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Vorbemerkung

Der vorliegende Band gibt einen Uberblick iiber die Literaturstudie, die in
den vergangenen gut zwei Jahren am Hanse-Wissenschaftskolleg im Rah-
men der Arbeitsgruppe ,,Psychobiologische Grundlagen von Aggression und
Gewalt“ geleistet wurde. An dieser Arbeit waren im wesentlichen Dipl.
Psych. Monika Liick und PD Dr. Daniel Striiber beteiligt und in geringerem
Umfang apl. Prof. Dr. Ulrike Janssen-Bienhold, Uwe Opolka und Prof. Dr.
Dr. Gerhard Roth.

Aufgabe der Arbeitsgruppe war und ist es, anhand einer umfangreichen Lite-
raturrecherche einen Uberblick iiber den gegenwirtigen Stand der Erfor-
schung der biologisch-neurobiologischen und psychologischen Grundlagen
aggressiven und gewalttdtigen Verhaltens zu geben. Ein besonderes Augen-
merk galt dabei zum einen entwicklungspsychologischen Aspekten, zum
anderen dem Wissensstand iiber den krass ins Auge fallenden Unterschied
zwischen den Geschlechtern im Hinblick auf Aggression und Gewalt und der
Frage nach den moglichen Ursachen dieses Unterschieds. Mit der vorliegen-
den Literaturrecherche soll eine gesicherte Grundlage fiir empirische und
experimentelle Untersuchungen zu Aggression und Gewalt an Forschungs-
institutionen geschaffen werden, mit denen das Hanse-Wissenschaftskolleg
zusammenarbeitet, aber selbstverstiandlich auch fiir Untersuchungen an ande-
ren Forschungseinrichtungen.

Die Autoren danken der Hamburger Stiftung zur Férderung von Wissen-
schaft und Kultur sehr herzlich fiir die groBziigigen Hilfen fiir ihre Arbeit.

Korrespondenz an:

Fon: +49-42 21-91 60-1 22 (M. Liick)
Fax: +49-42 21-91 60-1 99
E-Mail: mlueck@h-w-k.de
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Einleitung

Die Ursachen individueller und gesellschaftlicher Aggression und Gewalt
sind trotz umfangreicher Forschungen nach wie vor unklar beziehungsweise
in hohem Grade umstritten. Eine Durchsicht der einschldgigen Literatur
zeigt, dass es mindestens fiinf grundlegende und einander teilweise oder
ginzlich widersprechende Erklidrungsweisen fiir individuelle menschliche
Aggression und Gewalt gibt:

1.

Aggression gehort zum natiirlichen Verhaltensrepertoire des Menschen.
Er teilt sie entsprechend mit seinen nédchsten Verwandten, den Primaten,
und dariiber hinaus mit den Sdugetieren. Aggression erfiillte im Kampf
des frithzeitlichen Menschen, insbesondere des Mannes, um knappe Res-
sourcen, in der Verteidigung von Besitz, bei der Abwehr von Feinden
und Fortpflanzungs-Konkurrenten eine wichtige biologische Rolle.
Aggression als natiirliches Verhaltensmuster hat jedoch in der modernen
Gesellschaft ihre Funktion weitgehend eingebiifit, wir kdnnen uns aber
nicht von diesem Erbe befreien, sondern diese ,, Triebenergie* hochstens
in unschidliche Bahnen umlenken.

Aggression und Gewalt sind pathologische Verhaltensweisen, die auf
genetischen, prinatalen und perinatalen Defekten oder Entwicklungssto-
rungen oder auf postnatal-frithkindlichen Erfahrungen und Schédigun-
gen kognitiver und emotionaler Funktionen beruhen. Eine Fritherken-
nung dieser Defekte bezichungsweise Schadigungen lédsst unter Umstén-
den eine Milderung oder Therapie zu; in schweren Féllen muss die
Gesellschaft sich vor Gewalttéitern schiitzen, beispielweise durch deren
Inhaftierung.

Aggression und Gewalt beruhen auf Defiziten in frithen Sozialisations-
prozessen — zum Beispiel im Zusammenhang mit frither Bindungserfah-
rung, der Ausbildung von Empathie, kindlichem Imitationsverhalten und
familidrer Akzeptanz — sowie auf fehlender Anerkennung in nichtfamili-
arer Umgebung (Schule, Altersgenossen, Vereine usw.). Gewalt ist dem-
nach eine ,hilflose* Antwort auf Sozialisationsdefizite.

Aggression und Gewalt werden durch ungiinstige soziale Verhéltnisse
(Zugehorigkeit zu Okonomisch benachteiligten und bildungsfernen
Schichten, zu ethnischen Minderheiten, Auslédnderstatus, Arbeitslosig-



keit, ungilinstiges Wohn- und Lebensumfeld usw.) hervorgerufen. Wer-
den diese ungiinstigen Verhéltnisse beseitigt, so verschwinden auch
Aggression und Gewalt aus der Gesellschaft.

5. Aggression und Gewalt sind das Ergebnis instrumenteller Konditionie-
rung. Personen lernen es, aggressiv und gewalttétig zu sein, weil sie
hiermit ihre Ziele schneller beziechungsweise besser verfolgen kénnen.
Aggression und Gewalt lassen sich entsprechend durch ,,Abkonditionie-
ren” beseitigen.

Bisher standen und stehen diese unterschiedlichen Erkldrungsweisen unver-
bunden nebeneinander oder gar feindlich einander gegeniiber. Im deutsch-
sprachigen Raum beanspruchten die Sozialwissenschaften lange Zeit die Be-
handlung des Themas ,,Aggression* und ,,Gewalt* fiir sich, und viele Sozial-
wissenschaftler lehnten und lehnen auch heute noch eine Beteiligung bio-
wissenschaftlicher und psychologischer Forschung kategorisch als ,,Biolo-
gismus®“ beziehungsweise ,,Psychologismus® ab. Eine solche Haltung ist
angesichts fritherer unzulénglicher Erklarungsansitze aus der Feder von Bio-
logen (vgl. etwa Konrad Lorenz’ Buch ,,Das sogenannte Bose* von 1963)
durchaus verstindlich. Zudem gilt eine biowissenschaftliche und psychologi-
sche Forschung zu Aggression und Gewalt vielen Sozialwissenschaftlern als
Nachklang eines in ihren Augen véllig iiberholten Individualismus.

Angesichts des aktuellen Kenntnisstandes der neurowissenschaftlichen und
psychologischen Emotions- und Aggressionsforschung ist eine solche Hal-
tung jedoch nicht langer gerechtfertigt. Die groBe Bedeutung biologischer
und individualpsychologischer Faktoren fiir das Verstindnis von Aggression
und Gewalt kann nicht mehr geleugnet werden. Dies wird anhand zweier
Phinomene sichtbar, die im Zentrum des Interesses des vorliegenden Buches
stehen, namlich zum einen anhand der deutlichen geschlechtsspezifischen
Unterschiede von Aggression und Gewalt, die in allen Kulturen der Welt
auftreten und unter keinen Umstiinden durch gesellschaftliche Faktoren
allein erkldart werden konnen, und zum anderen anhand der Tatsache, dass
ein grofler Prozentsatz gewalttitiger und gewaltbereiter Personen in ihrer
Kindheit selbst Opfer von Gewalt und Missbrauch war.

SchlieBlich hat die neurobiologische und neuropsychologische Forschung in
der jiingeren Vergangenheit mithilfe tierexperimenteller Untersuchungen
und im Humanbereich mithilfe der funktionellen Bildgebung und der Neuro-
pharmakologie eine klare Beziehung zwischen Veridnderungen in der Aktivi-



tit bestimmter Hirnzentren, insbesondere solcher, die zum limbischen Sys-
tem gehoren, und erhohter Gewaltbereitschaft herstellen konnen. In den
letzten Jahren sind Untersuchungen zu sogenannten Genpolymorphismen
hinzugekommen, die bei einigen Genen einen Zusammenhang zwischen
einer bestimmten genetischen Ausstattung und erhohter Gewaltbereitschaft
anzeigen.

Selbstverstindlich kann es nicht darum gehen, nach Jahrzehnten der Domi-
nanz sozialwissenschaftlicher Ansétze in der Aggressions- und Gewaltfor-
schung eine Kehrtwende zu rein biologisch-psychologischen Konzepten ein-
zuleiten. Ziel muss vielmehr sein, klar herauszuarbeiten, in welcher Weise
genetisch-biologische, hirnorganische, neuropharmakologische und entwick-
lungspsychologische Faktoren untereinander und mit sozialen Faktoren
wechselwirken. Es mag Fille geben, in denen Aggression und Gewalt entwe-
der rein genetisch bezichungsweise hirnorganisch bedingt oder ausschlief3-
lich das Ergebnis sozialer Imitation sind, doch miissen in aller Regel mehrere
Faktoren zusammenkommen, damit Personen in gesellschaftlich nicht tole-
rierter Weise Gewalt ausiiben (zumindest was unsere westlichen Gesell-
schaften betrifft). In diesem Sinne will das vorliegende Buch einen Ansatz
zur Entwicklung eines multi-faktoriellen Modells fiir das Entstehen von
Aggression und Gewalt liefern, das seinerseits zur Grundlage einer weiter-
fithrenden interdisziplindren Aggressions- und Gewaltforschung werden
kann.






2 Ontogenese von Gewalt und aggressivem Verhalten

In Kapitel 2 geht es um die Ontogenese von Gewalt und aggressivem Ver-
halten, das heiflt um die Frage, welche Faktoren und Ereignisse, die in der
Zeit vor und wahrend der Geburt, der frithen und spiteren Kindheit und im
Jugendalter wirksam werden, aggressives und gewalttitiges Verhalten bezie-
hungsweise die Neigung zu solchem Verhalten beeinflussen kdnnen.

Die hier vorgestellten Ergebnisse stellen einen Ausschnitt aus der im Rah-
men des Projekts durchgefiihrten Literaturstudie dar. Zunichst werden exem-
plarisch in Abschnitt 2.1 drei in den vergangenen Jahren entwickelte
Modelle der Ontogenese von Gewalt und Aggression vorgestellt sowie die
Léangsschnittstudien, auf denen sie beruhen. In Abschnitt 2.2 werden ausge-
wihlte empirische Ergebnisse zu den Risikofaktoren dargestellt, die Hin-
weise auf die Entstechung von gewalttitigem und aggressivem Verhalten
geben.

2.1 Lingsschnittuntersuchungen und Modelle zur Ontogenese von
Gewalt und Aggression

Léangsschnittuntersuchungen (Longitudinal-Studien) stellen ein wichtiges
Instrument dar, um psychologische, soziologische und gegebenenfalls neuro-
biologische und neuropsychologische Faktoren zu untersuchen, die mogli-
cherweise mit antisozialem Verhalten zusammenhéngen (Thornberry &
Krohn, 2003). Sie basieren auf reprisentativen, im Idealfall nicht vorselek-
tierten Stichproben von Kindern, die ab einem bestimmten Alter (meist der
Kindheit oder frithen Jugend) iiber einen langen Zeitraum ihres Lebens hin-
weg begleitet werden. Wahrenddessen findet zu verschiedenen Erhebungs-
zeitpunkten eine Untersuchung der relevanten Variablen statt. Somit kénnen
Beginn und Verlauf von antisozialem Verhalten sowie mogliche antezedie-
rende, das heilt dem antisozialen Verhalten vorangehende Risikofaktoren
und Ursachen beschrieben werden. Fokus dieser Studien ist die Untersu-
chung der Entwicklung von Individuen; meist werden daher neben den per-
sonenbezogenen Mallen auch Informationen iiber die soziale und materielle
Umwelt miterhoben, um ein umfassendes Bild der Lebensumstinde der Kin-
der zu entwerfen. Wenn der erste Erhebungszeitpunkt friih genug gewdihlt
wird und die Dauer der Studie entsprechend lang genug ist, kann die Ent-
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wicklung des Individuums {iber verschiedene wichtige Phasen wie Saug-
lings- und Kleinkindalter, Kindheit, Adoleszenz und Erwachsenenalter hin-
weg betrachtet werden.

Longitudinal-Studien unterscheiden sich voneinander hinsichtlich der ge-
wihlten Stichproben, der verwendeten Methoden, der befragten Personen,
die zusitzlich zum Kind als Informationsquelle dienen, und hinsichtlich der
Laufzeit der Studie. Dem Ideal einer Léngsschnittuntersuchung entsprache
ein Beginn mit der Geburt oder gar der Schwangerschaft und eine lange
Laufzeit, also zumindest von der Kindheit iiber die Adoleszenz hinaus bis ins
mittlere Erwachsenenalter. Optimal wire auflerdem ein methodisch mdg-
lichst vielfdltiger Ansatz, also sowohl Fragebogenmalle als auch Verhaltens-
beobachtungen, neuropsychologische MaBle usw., sowie eine mdglichst
grofle und reprisentative Stichprobe. Langsschnittuntersuchungen entstehen
immer vor dem Hintergrund theoretischer Annahmen, und die fiir die Unter-
suchung ausgewdhlten Methoden spiegeln hdufig Modellvorstellungen iiber
die Verhaltensentwicklung wider.

Einige methodische Schwierigkeiten langsschnittlicher Forschung liegen auf
der Hand. Beispielsweise werden groffe Stichproben benétigt, um auch fiir
sehr spezielle Kleingruppen von Kindern und Jugendlichen, zum Beispiel
physisch stark aggressive Médchen, valide Aussagen treffen zu konnen.
Langsschnittstudien kdmpfen jedoch immer mit dem Problem des ,,.Drop-
Out“. Die Zahl der Studienteilnehmer nimmt mit zunehmender Dauer der
Studie ab, sei es aufgrund einer schwindenden Bereitschaft oder Motivation
der Studienteilnehmer, oder sei es, dass die Stichprobe aufgrund von norma-
lem Ausfall wie Umzug oder Tod der Teilnehmer schrumpft. Langsschnitt-
studien sind demnach sehr kosten- und zeitintensiv, doch stellen sie gerade
fiir die Untersuchung der Herausbildung eines solch komplexen Verhaltens
wie Aggression die vielleicht best Herangehensweise dar.

Im folgenden werden drei der wichtigsten in den vergangenen Jahren durch-
gefiihrten Léngsschnittstudien vorgestellt, anhand derer die jeweiligen For-
schungsgruppen Modelle fiir die Entstehung antisozialen beziehungsweise
aggressiven Verhaltens entwickelten.

2.1.1 Gerald R. Patterson: ,,Early Starters“ und ,, Late Starters *

Gerald R. Patterson ist Mitbegriinder des Oregon Social Learning Centers
(fir weitere Informationen iiber das Zentrum und seine Arbeit vgl.
www.oslc.org). Er und seine Mitarbeiter fithren die Oregon Youth Study



13

(OYS) durch. Ziel dieser Studie ist es, die Ursachen und die Entwicklung
antisozialen Verhaltens von Jungen zu untersuchen. Einen Schwerpunkt die-
ser Studie bildet die Entwicklung von Interventionsprogrammen fiir Familien
und Schulen. Die Erhebung der Daten der ersten Gruppe der Stichprobe be-
gann im Jahre 1984, die Erhebung der zweiten Gruppe im Jahre 1985. Zur
Teilnahme eingeladen wurden alle Jungen der jeweiligen vierten Klassen-
stufe (also in einem Alter von etwa zehn Jahren) und ihre Familien von sechs
beziehungsweise sieben zufillig ausgewihlten Schulen aus Stadtteilen mit
einem im Mittel vergleichbar niedrigen Einkommen und einer erhdhten
Delinquenzrate in der Gemeinde Eugene/Springfield. Insgesamt erklirten
sich 206 Jungen und ihre Familien zur Teilnahme bereit (Capaldi & Patter-
son, 1987). Nach 20 beziehungsweise 21 Untersuchungsjahren besteht die
Stichprobe noch immer aus 200 jungen Mannern. Jedes zweite Jahr wurde
beziehungsweise wird eine Vielzahl von Daten sowohl von den Jungen als
auch von den Eltern erhoben. Mittlerweile haben einige der 200 jungen Mén-
ner eigene Kinder — deshalb kdnnen jetzt die ersten Studien verdffentlicht
werden, welche die Interaktion der zweiten mit der dritten Generation (wie-
der ausschlieBlich Jungen) zum Gegenstand haben (Capaldi, Pears et al.,
2003). Es wurde darauf geachtet, dass die Maf3e fiir die verschiedenen Fakto-
ren wie antisoziales Verhalten der Jungen mit verschiedenen Methoden und
von verschiedenen Standpunkten aus (Eltern, Lehrer) erhoben wurden (fiir
das methodische Vorgehen vgl. z.B. Capaldi & Patterson, 1991; Patterson,
Forgatch et al., 1998).

Erfasst wurden in der OY'S der soziodkonomische Status der Familie, Veran-
derungen in der Familienstruktur wie Scheidung, antisoziales Verhalten der
Jungen, Disziplinierungsmainahmen der Eltern, Kontrolle des Jungen durch
die Eltern, Héufigkeit und Art des Kontakts mit Altersgenossen, die sozial
auffilliges Verhalten zeigen, und die Zeit, die der Junge unbetreut auBerhalb
des Elternhauses verbringt. Diese Faktoren wurden in der Folgezeit mit den
amtlichen Daten des Jugendgerichts in Zusammenhang gebracht, zum Bei-
spiel dem Zeitpunkt des ersten Straffélligwerdens und der Anzahl der im
Laufe der Zeit veriibten Straftaten.

Die Auswahl der untersuchten Faktoren zeigt deutlich den Schwerpunkt der
Untersuchung: Patterson und seine Mitarbeiter heben sehr stark die Bedeu-
tung hervor, die das Erziehungsverhalten der Eltern fiir die Entstehung anti-
sozialen Verhaltens hat. Sie gehen aulerdem davon aus, dass Erziehungsver-
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halten {iber Generationen hinweg weitergegeben wird, was sie durch die
Untersuchungen an der dritten Generation werden {iberpriifen konnen.

Auf der Grundlage dieser relativ groBen Menge an Daten haben sie das Mo-
dell der Early Starters (ESt) und Late Starters (LSt) aufgestellt. Es basiert
auf einer sozial-interaktionalen Perspektive (Patterson & Yoerger, 1997).
Dabei wird angenommen, dass soziales Verhalten vorhersagbare Reaktionen
der sozialen Umwelt hervorruft. Dies fiihrt dazu, dass einige Verhaltenswei-
sen des Individuums bestdrkt werden und darum immer hiufiger auftreten,
wihrend andere Verhaltensweisen unterselektiert werden. In Hinblick auf
delinquentes Verhalten unterscheiden Patterson und Mitarbeiter (1993) zwei
Verldufe: die erwdhnten Early und Late Starters, wobei sie als ESt solche
Kinder bezeichnen, die bereits vor ihrem 14. Lebensjahr durch delinquentes
Verhalten auffallen. LSt sind entsprechend Jugendliche, die nach ihrem
14. Geburtstag erstmals delinquent werden.

Patterson zufolge liegt die Hauptursache fiir frithes antisoziales Verhalten im
unglinstigen Erziehungsverhalten der Eltern beziehungsweise Erziehungsbe-
rechtigten. Er geht davon aus, dass ES? in ihrer familiiren Umgebung lernen,
durch antisoziale Verhaltensweisen ihre Ziele zu erreichen — und sei es auch
nur, um den Bestrafungen oder dem missbréuchlichen Verhalten der Eltern
zu entgehen. Threm antisozialen Verhalten werden keine oder nur sehr inkon-
sistente disziplinarische MaBlnahmen entgegengesetzt. Er bezeichnet diesen
Prozess der negativen Verstarkung von aggressivem und antisozialem Ver-
halten als coercive family process (Patterson, 1982). Prosoziale Verhaltens-
weisen oder sinnvolle Problemldsestrategien werden den Kindern weder ver-
mittelt noch bei ihnen belohnt. Hat sich innerhalb des Familiensystems ein
bestimmtes antisoziales Verhaltensrepertoire der Kinder etabliert, so wird es
von ihnen auf Lebenssituationen auflerhalb des familidren Zusammenlebens
iibertragen.
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Abb. 2.1:  Modell der Early Starters (aus: Patterson & Yoerger, 1997, S. 134).

Abbildung 2.1 zeigt das Modell fiir die Entstehung frithen antisozialen Ver-
haltens, definiert als das Risiko, als Erwachsener chronisch delinquent zu
werden. Nach Patterson und Mitarbeitern (1998) ist der Entwicklungsverlauf
der ESt durch vier Punkte charakterisiert:

a. Es gibt einen Anfangspunkt, an dem ein geniigend grofler Unterschied in
der Schwere des antisozialen Verhaltens im Vergleich zur Norm be-
stimmt werden kann;

b. mit der Zeit zeigen sich erkennbare Veridnderungen in der Art, antisozia-
les Verhalten auszudriicken;

c. die Individuen, die sich an den Extrempunkten der Entwicklung befin-
den, haben groftenteils andere Vorstufen durchlaufen;

d. die Entwicklung verlduft ansteigend, das heiit von leichtem hin zu
massivem antisozialen Verhalten.

Anders als bei den ESt liegt die Ursache fiir das antisoziale Verhalten der LSt
in den Kontakten zu anderen delinquenten Altersgenossen (,,Peers®; vgl.
Abbildung 2.2). Aufgrund von familidren Konflikten in der frithen Adoles-
zenz und des nicht-addquaten Umgangs der Eltern mit diesen Konflikten
verbringen die Jugendlichen mehr Zeit ,,auf der Strafle” und werden in anti-
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soziale Peer-Gruppen integriert. Die Prognose fiir LSt ist aber wesentlich
positiver als die der ESt. Patterson nimmt fiir die LSt eine relativ kurze Phase
der Delinquenz an.

Changes in Parenting

1. Eamily Problem — —p Late Involvement ) Géox:rti !

2 Ef;,]::{ging Average Antisocial *—with Deviant Peers Antisocial

3. Discipline Behavior
T . Late-Onset
Context | Delinquency

1. Divorce
2. Social Disadvantage
3. Antisocial Parent

Average Social Skills

Abb. 2.2:  Modell der Late Starters (aus: Patterson & Yoerger, 1997, S. 142).

Einige kritische Anmerkungen zur OYS von Patterson und Mitarbeitern sind
angebracht. Zum einen — und diese Kritik betrifft auch die weitere Beschrei-
bung der Entwicklungsverldufe antisozialen beziehungsweise aggressiven
Verhaltens — werden meist ausschliefflich Jungen betrachtet. Die Ergebnisse
der Studie sind demnach nicht generalisierbar. Zieht man in Betracht, dass
sich Médchen, soweit man das aufgrund der wenigen vorliegenden Studien
beurteilen kann, in ihrer sozialen Entwicklung deutlich von Jungen unter-
scheiden, zeigt sich ein besonderes Problem fiir die Generalisierbarkeit des
oben beschriebenen Modells, dessen Schwerpunkt gerade auf der Interaktion
mit der sozialen Umwelt als verhaltensmodulierender Variable liegt. Kritisch
ist auch anzumerken, dass die Stichprobe nicht Teil einer ,,Normalpopula-
tion” ist, sondern durch ihren niedrigen sozio-6konomischen Status und das
schlechte Wohnumfeld bereits eine Risikogruppe darstellt. Aulerdem liegt
der Beginn der Erhebung recht spét in der kindlichen Entwicklung. Mit zehn
Jahren haben die Jungen schon viele soziale Erfahrungen gemacht, weshalb
die Abgrenzung des elterlichen Verhaltens von dem der Kinder schwierig ist.
Mit anderen Worten: Wenn man — wie weiter unten noch ausfiihrlicher dar-
gestellt — annimmt, dass Kinder unter Umstédnden von Geburt an unterschied-
lich groBe Anforderungen an die Erziehungsqualititen ihrer Eltern stellen,



17

dann ist davon auszugehen, dass diese auch ihre Erziehungsstile an die
jeweiligen Anspriiche der Kinder anpassen.

Im Hinblick auf die Frage nach der Ontogenese aggressiven und gewalt-
tatigen Verhaltens ist aulerdem kritisch anzumerken, dass Patterson und
Mitarbeiter nicht zwischen gewaltbereitem Verhalten einerseits und anderen
antisozialen, aber nicht-aggressivem Verhaltensweisen wie schweren Regel-
verletzungen, Betrug oder Diebstahl und sonstigen Eigentumsdelikten ande-
rerseits unterscheiden (zur Diagnose der Stérungen des Sozialverhaltens vgl.
Sass, Wittchen et al., 1996, S. 123ff.). Gerade diese Unterscheidung spielt in
dem im folgenden Abschnitt beschriebenen Modell eine wichtige Rolle.

2.1.2  Rolf Loeber: ,, Developmental Pathways *

Rolf Loeber und seine Mitarbeiter arbeiten an der University of Pittsburgh.
Wie Patterson und seine Arbeitsgruppe untersuchen sie die Entwicklungsver-
laufe von antisozialem und delinquentem Verhalten mithilfe verschiedener
Langsschnittstudien. Hier wird eine dieser Studien, die Pittsburgh Youth
Study (PYS), genauer beschrieben, weil sie die Basis fiir die von Loeber
angenommenen Developmental Pathways bildet.

Die Studie begann 1987 mit drei unterschiedlich alten Kohorten von Kindern
und Jugendlichen. Die Kinder der Gruppe A waren zu diesem Zeitpunkt sie-
ben Jahre alt, die der Gruppe B zehn Jahre und die Jugendlichen in Gruppe C
13 Jahre. Vor einer ausfiihrlichen Diagnostik der teilnehmenden Jugendli-
chen und ihrer Familien wurde pro Kohorte auf der Basis des Ausmalies
ihres antisozialen Verhaltens eine Vorauswahl von rund 850 Jungen durch-
gefiihrt. Befragt wurden sowohl die Kinder als auch ihre Eltern und Lehrer.
Dabei wurden verschiedene Fragebogenverfahren eingesetzt. Die Kinder der
jingsten und mittleren Gruppe bearbeiteten den Self~Reported Antisocial
Behavior Questionnaire (Loeber, Stouthamer-Loeber et al., 1989), die Ju-
gendlichen der dltesten Gruppe den Self-Reported Delinquency Question-
naire (adaptiert vom National Yourth Survey, vgl. Loeber, Farrington, Stout-
hamer-Loeber & Van Kammen, 1998). Die Eltern wurden gebeten, die Child
Behavior Checklist (Achenbach & Edelbrock, 1983) auszufiillen. Die Lehrer
der Kinder beantworteten die Teacher Report Form (Achenbach & Edel-
brock, 1983).
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Tab. 2.1: Design und Erhebungszeitpunkte der PYS; Cl1: 1. Kohorte einer Stichprobe, das heifit das dlteste Drittel der Kinder und Jugendli-
chen; C2: 2. Kohorte einer Altersgruppe, das heifit die anderen zwei Drittel der Kinder und Jugendlichen (modifiziert nach Loeber,
Farrington et al., 2003, S. 95)

C1 | 1987 ’88 >89 ’90 91 (°92 |°93 |°94 [°95 |°96 |’97 [’98 |1999
C2 |1988 >89 ’90 91 ’92 (°93 |°94 |°95 [’96 |°97 |98 [’99 |2000
A Screening

Alter 7518 8519 95(10 10,5{11 |12 |13 14 15 16 17 18 19
B Screening

Alter | 10 10,511 11,512 12,5]13 Follow up mit 22 Jahren, 2001-2002

C Screening

Alter | 13 13,514 14,5|15 15,5 16,5(17,5(18,5|19,5(20,5|21,5|22,5|23,5[24,5|25,5
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Aus der untersuchten Gruppe wurden diejenigen 30 Prozent der Jungen aus-
gewihlt, die die hochsten Werte antisozialen Verhaltens aufwiesen. Dieser
Risikogruppe wurde eine zufdllig ausgewahlte Gruppe von Jungen aus dem
Rest der Stichprobe gegeniibergestellt. Es ergab sich somit fiir alle drei Un-
tersuchungsgruppen eine Stichprobengréfie von gut 500 Kindern und Ju-
gendlichen (A: N=503, B: N=508, C: N=506) (vgl. Loeber, Burke et al.,
2002; Loeber, Farrington et al., 2003).

Tabelle 2.1 zeigt den weiteren Verlauf der Erhebungen. Bis zum Jahre 1990
wurden alle Gruppen in halbjéhrlichen Abstinden und anschlieBend die
jingste und alteste Gruppe in jahrlichen Abstdnden untersucht. Von den ur-
spriinglichen Teilnehmern nahmen noch 82 Prozent der jliingsten Gruppe an
der 18. und 83 Prozent der dltesten Gruppe an der 16. Erhebung teil.

Bei den weiteren Nachfolgeerhebungen wurden demographische Daten ge-
sammelt und Informationen sowohl iiber die Kinder und Jugendlichen als
auch iiber deren familidre Situation und ihre Peergruppen erhoben.

Bei den Kindern und Jugendlichen umfasste die Diagnostik eine Erhebung
des antisozialen Verhaltens und der Einstellung der Kinder dazu, psychopa-
thologische Mafle, Informationen iiber das Sexualverhalten (bei den éltesten
Jugendlichen), Informationen iiber die physische Gesundheit und Daten zu
sozialen und kognitiven Kompetenzen. Informationen iiber die Familie um-
fassten die Disziplinierungsmalinahmen der Eltern gegeniiber ihren Kindern,
die elterliche Supervision und ihr Einbezogensein in das Leben ihrer Kinder.
Weiterhin wurde untersucht, inwieweit positive Erziehungsstrategien eine
Rolle spielten, die Art der Kommunikation der Eltern und Kinder miteinan-
der, generelle Informationen zur Beziehung zwischen Kindern und Eltern
sowie Daten zur Qualitdt der Elternbezichung. Ein weiterer Gegenstand der
Untersuchung war das Ausmal} an elterlichem Stress und der Gesundheits-
beziehungsweise Krankheitszustand der Eltern. Zusitzlich dazu wurden de-
mographische Daten erhoben und Informationen iiber die Peers gesammelt,
und zwar sowohl hinsichtlich des antisozialen wie auch des prosozialen Ver-
haltens.

Mithilfe dieser Daten konnten Loeber und seine Mitarbeiter die drei von
ihnen postulierten verschiedenen Entwicklungspfade (developmental path-
ways, vgl. Abbildung 1.3) (Loeber & Hay, 1997) bestitigen. Loeber versucht
in seinem Modell, das Spektrum der antisozialen Verhaltensweisen auszudif-
ferenzieren. Er lehnt sich dabei an Frick etal. (1993) an, die nach einer
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faktorenanalytischen Auswertung die Untergliederung von antisozialem Ver-
halten in offene (overt) und verdeckte (covert) Verhaltensweisen empfehlen.
Zusitzlich zu diesen beiden Formen von antisozialem Verhalten fiigt Loeber
noch einen dritten Pfad fiir Kinder und Jugendliche hinzu, deren antisoziales
Verhalten durch Schwierigkeiten in der Interaktion mit Autoritidten gepragt
ist (authority conflict).

AGE OF ONSET % BOYS
Late oo Few
VIOLENCE SER'G‘SS
(rape, attack, | pg INQUENC
strongarm) | fraud, burglary,
serous theft)
PHYSICAL FIGHTING PROPERTY DAMAGE
(physical fighting, (vandalism, firesetting)
gang fighting) /\
MINOR AGGRESSION UTHORIT MINOR COVERT BEHAVIOR
(bullying, annaying others) / avOIDANCE '\, (shoplifting, frequent lying)
(truancy, running
away, staying out late’
OVERT PATHWAY COVERT PATHWAY
/ DEFIANCE/DISOBEDIENCE \
STUBBORN BEHAVIOR
AUTHORITY CONFLICT PATHWAY
(before age12)
Early Many

Three Pathways to Boys’
Problem Behavior and Delinquency

Abb. 2.3:  Darstellung der drei Wege zu antisozialem Verhalten fiir Jungen, u.a. auch der
overt pathway zu gewalttitigem Verhalten (aus: Loeber & Hay, 1997, S. 385).

Wie in Abbildung 2.3 dargestellt, liegt diesem Modell die Annahme zu-
grunde, dass die Entwicklung von Verhaltensstorungen wie Gewalt oder
Delinquenz verschiedene Stufen durchlauft. Der overt pathway vollzieht sich
iiber drei Stufen. Die erste Stufe in der Kindheit ist durch aggressives Ver-
halten wie ,,Bullying“ gekennzeichnet, also durch Argern, Schikanieren und
Bedrohen von Kindern in ihrer sozialen Umwelt. Die zweite Stufe ist durch
physische Auseinandersetzungen (Kdmpfe, Gruppenkdmpfe) charakterisiert,
wihrend auf der dritten Stufe schwere korperliche Angriffe und gewalttéti-
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ges Verhalten auftreten, zum Beispiel in Form von Attacken auf Personen,
Zusammenschlagen oder sexueller Notigung.

Loeber definiert Aggression als ein Verhalten, durch das anderen physische
Verletzungen zugefiigt oder angedroht werden, und zwar unabhéngig von
der Motivation des Handelnden. Mit dieser Definition werden einige andere
Formen von Aggression ausgeschlossen, wie zum Beispiel Aggression gegen
Dinge, aggressive Handlungen gegen sich selbst, aber auch Formen wie Be-
ziehungsgewalt (relational aggression), was im Hinblick auf Geschlechts-
unterschiede problematisch scheint. Es werden ausschlieSlich von auBlen
beobachtbare Formen von Aggression beriicksichtigt, und zwar durch Eltern-
und Lehrereinschitzungen, Verhaltensbeobachtungen und Angaben der Ju-
gendgerichte.

OVERT PATHWAY
OLDEST SAMPLE

OCUMULATIVE PERCENT

90 -~ AGGRESSION
80! —+ FIGHTING
70| —k VIOLENCE
60 |
50
4 S
0! /’/;‘i""'—’
e
30 T
/’r’//./
20 /-‘// —p
- P _”’*,f*—
e A
10 e T
0 e . —tt
3 4 5 6 7 8 9 10 1 12 13 14 15 16

AGE OF ONSET

Abb. 2.4:  Kumulativer Prozentsatz des ersten Auftretens fiir verschieden schwere Formen von
Aggression (aus: Loeber & Hay, 1997).
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Abbildung 2.4 zeigt den Verlauf des kumulativen Prozentsatzes der éltesten
Gruppe der Pittsburgh Youth Study fir verschieden schwere Formen von
Aggression. Es ist jeweils der kumulative Prozentsatz der Jugendlichen
angegeben, die in einem bestimmte Alter beginnen, aggressives Verhalten zu
zeigen. Nach Loeber et al. (1997) zeigt der Verlauf der Kurven, dass sich bei
den Jugendlichen mit zunehmendem Alter das aggressive Verhalten immer
massiver ausprigt. Wihrend leichte Formen von Aggression bereits im Alter
von drei Jahren auftreten, setzen andere Formen korperlicher Gewalt erst
spéter ein. Fiir die Mehrzahl der Jungen, die aggressives Verhalten an den
Tag legen, konnten Loeber und Mitarbeiter eine Ubereinstimmung mit dem
von ihnen postulierten Entwicklungspfad nachweisen.

Die anderen beiden Entwicklungspfade werden als covert pathway und als
authority conflict pathway bezeichnet (vgl. Abbildung 2.3). Sie stellen Ent-
wicklungspfade fiir antisoziales Verhalten dar, das durch nicht-gewalttitiges
Verhalten charakterisiert ist. Kinder, die den covert pathway durchlaufen,
zeigen in der Frithphase leichtere Formen der verdeckten Aggression wie
Stehlen oder Liigen; auf der zweiten Stufe beginnen sie, ihr antisoziales Ver-
halten zu steigern, indem sie Eigentum von anderen zerstoren, beispielsweise
durch Vandalismus oder Brandstiftung. Die hochste Stufe des covert path-
way ist durch schwere nicht-aggressive Straftaten im engeren Sinne wie
Diebstahl oder Betrug gekennzeichnet. Der authority conflict pathway ist auf
der ersten Stufe durch widerspenstiges und storrisches Verhalten charakteri-
siert, auf der zweiten Stufe durch Missachtung von Autoritdten, und auf der
dritten Stufe meiden die Kinder Autoritdten, indem sie zum Beispiel die
Schule schwinzen (Loeber, Farrington, Stouthamer-Loeber, Moffitt et al.,
1998).

Da das Verhalten im Jugendalter unter Umstinden starken =zeitlichen
Schwankungen unterliegt, unterteilt Loeber die Gruppe der antisozialen
Jugendlichen in experimenters, das heift Jugendliche, deren antisoziales
Verhalten maximal {iber eine Zeitspanne von sechs Monaten hinweg anhélt,
und persisters, deren Verhalten lidnger als sechs Monate andauert. Das
Modell der developmental pathways spiegelt die Karrieren der experimenters
schlechter wider als die der persisters. Das heil3t, Jugendliche, die {iber einen
langeren Zeitraum hinweg antisoziales Verhalten zeigen, fangen meist mit
einer minder schweren Form an. Bei Jugendlichen und Erwachsenen, bei
denen zu irgendeinem Zeitpunkt ihres Lebens Formen antisozialen Verhal-
tens wie Schuleschwinzen und Raub bis hin zu Mord auftreten, finden sich
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in ihrer Entwicklungsgeschichte meist Phasen, in denen mildere Formen,
also Vorstufen der antisozialen Entwicklung, auftraten. Ein Mangel ist
jedoch, dass zwar langandauernde, nicht jedoch kurzfristige Phasen der Anti-
sozialitat mit diesem Modell beschrieben werden konnen.

Einige der Kritikpunkte, die anldsslich der Langsschnittstudie von Patterson
und Mitarbeitern angefiihrt wurden, treffen auch auf die Studie von Loeber
und Mitarbeitern zu. Auch hier wird die Dynamik antisozialen Verhaltens
ausschlieBlich bei Jungen betrachtet. Allerdings hat die Arbeitsgruppe im
Jahre 1999 eine Léngsschnittstudie mit Méadchen begonnen, die aber auf-
grund ihrer kurzen Laufzeit bis heute noch nicht zeigen konnte, ob das
Modell der Entwicklungspfade auch fiir Méadchen gilt. Ein weiterer kritischer
Punkt liegt auch hier in dem relativ hohen Alter der Jungen zum Zeitpunkt
der ersten Erhebung. Die Kinder der jiingsten Gruppe waren damals schon
siecben Jahre alt, was es unmdglich macht, genauere Angaben iiber frithe
familidre Interaktionen zu erhalten. Ein weiterer methodischer Schwach-
punkt liegt in der Beschriankung auf Fragebogendaten. Zwar wurden Befra-
gungen von verschiedenen Personen aus der sozialen Umwelt des Kindes
durchgefiihrt, diagnostische Verfahren wie medizinische Untersuchungen
oder Verhaltensbeobachtungen fehlen aber vollig.

Was jedoch die Arbeit von Loeber und Mitarbeitern gegeniiber der Studie
von Patterson und Mitarbeitern hervorhebt, ist die Abgrenzung aggressiven
Verhaltens von anderen antisozialen Verhaltensweisen. Erst die zukiinftige
Untersuchung der Teilnehmer im Erwachsenenalter wird erweisen, ob das
postulierte Entwicklungsmodell sich bestitigen oder falsifizieren ldsst.

2.1.3 Terrie Moffitt: ,, Life Course Persistent” und ,, Adolescence Limited
Antisocial Pathways

Terrie Moffitt und Avshalom Caspi (1993) fithren gemeinsam mit zahlrei-
chen Kollegen die Dunedin Multidisciplinary Health and Development Study
(DMHDS) durch (auf der Internetseite http://healthsci.otago.ac.nz/dsm/
dmhdru finden sich weitere Informationen zu dieser umfangreichen Studie).
Die DMHDS ist eine breit angelegte neuseeldndische Studie, in der die
Entwicklung von etwa 1000 Kindern von der Geburt an iiber mittlerweile
32 Jahre hinweg beobachtet worden ist. Daran nimmt eine Kohorte von
Kindern teil, die zwischen dem 1. April 1972 und dem 31. Mérz 1973 in
Dunedin, einer Stadt in Neuseeland, geboren wurden. Die Stichprobe um-
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fasst 1037 Kinder, 52 Prozent Jungen und 48 Prozent Médchen. Tabelle 1.2
zeigt die Anzahl der verbleibenden Teilnehmer tiber die Zeit hinweg.

Tab. 2.2: Anzahl der Teilnehmer, die an den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten teilnahmen
(a: Anzahl der Kinder, die in Dunedin lebten, b: Anzahl lebender Teilnehmer).

Anzahl der
Jahr Alter méglichen untersuchten Prozentsatz
Teilnehmer Teilnehmer

| 197213 | Geburt | 1661 | 1661 | 100
19756 | 3| 11392 | 1037 | 91
| 19778 | s | 10370 | 991 | 96
| 197980 | 7 | 10350 | 954 | 92
| 198182 | 9 | 1035P | 955 | 92
| 198384 | 11 | 10330 | 925 | 90
| 198586 | 13| 10310 | 850 | 82
| 198788 | 15| 1029P | 976 | 95
| 1990-91 | 18 | 1027 | 993 | 97
| 199394 | 21 | 1020 | 992 | 97
| 1998-99 | 26 | 10190 | 980 | 96
| 200305 | 32 | 101> | ? | ?

Auch in dieser Langsschnittstudie wurde eine Vielzahl von Daten erhoben,
um ein moglichst umfassendes Bild der kindlichen Entwicklung und der
sozialen Umwelt zu bekommen. Moffitt und Caspi (2001) geben folgende
MafBe beziiglich der Entstehung antisozialen Verhaltens an:

Familidre Mafle umfassten elterliche Kriminalitdt, Alter der Mutter bei der
Geburt ihres ersten Kindes, die Mutter-Kind-Interaktion anhand einer Ver-
haltensbeobachtung, eine Erhebung der Disziplinmafinahmen der Eltern, der
Konflikte in der Familie, eine Untersuchung der psychischen Gesundheit der
Mutter, die Anzahl der Verdnderungen beziiglich der Bezugspersonen des
Kindes, die Anzahl der Jahre, in denen das Kind nur von einer Bezugsperson
erzogen wurde, und den soziodkonomischen Status der Familie. Kindliche
Maf3e waren neurologische Auffélligkeiten, motorische Entwicklung, Intelli-
genz, Lesefdhigkeit, Herzrate, neuropsychologische Tests zur Gedéchtnislei-
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tung, Fragebogen zum Temperament des Kindes, zu Hyperaktivitat, zur Ten-
denz zu aggressivem Streiten und der Ablehnung durch die Peers. Informa-
tionen zum Umgang mit Anderen betrafen die Delinquenz der Bezugsgruppe.

Das Spektrum aller Untersuchungsmethoden der DMHDS ist noch wesent-
lich breiter. Beispielsweise existieren von allen Teilnehmern Blutproben, die
es moglich machen, Verhaltensmafle mit genetischen Maflen zu kombinieren
(einige Ergebnisse dieser Verfahrensweise werden in Kapitel 3.1.3 beschrie-
ben).

100%
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T0%
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50%

ADOLESCENCE

30% LIMITED
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10% %
» LIFE-COURSE
2 » PERSISTENT

AGE 5 10 15 20 25 30 35 40 45

PREVALENCE OF ANTISOCIAL BEHAVIOR

R >

Abb. 2.5:  Schematische Illustration von Life-Course-Persistent und Adolescence-Limited
antisozialem Verhalten (aus: Moffitt, 1993, S. 677)

Die Mitarbeiter der DMHDS konnten im Verlauf der Erhebungen einen star-
ken Anstieg bei der Zahl derjenigen Jugendlichen feststellen, die im Alter
von 13 bis 15 Jahren antisoziales Verhalten zeigten. Daraus entwickelten sie
die Anschauung, dass es zwei Gruppen von Kindern mit antisozialem Ver-
halten gibt, ndmlich eine Gruppe, die bereits friih durch antisoziales Verhal-
ten auffallt, und eine zweite Gruppe, deren antisoziales Verhalten erst mit
der Pubertit einsetzt. Diese beiden Gruppen unterscheiden sich sowohl hin-
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sichtlich der Ausgangsbedingungen als auch hinsichtlich der Entwicklungs-
verldufe voneinander. Aufgrund ihrer eigenen Daten und der Analyse von
anderen Léngsschnittstudien entwickelte Moffitt das im Folgenden beschrie-
bene Modell (1993), das auf den Kriterien ,,Beginn® und ,,Persistenz/Diskon-
tinuitdt® aufbaut.

Life Course Persistent (LCP)-antisoziales Verhalten ist zum einen durch
einen relativ frithen Beginn (ab fiinf Jahren) von antisozialem Verhalten ge-
kennzeichnet, zum anderen durch die Persistenz dieses Verhaltens iiber die
gesamte Lebensspanne hinweg. Adolescence Limited (AL)-antisoziales Ver-
halten hingegen setzt in der Adoleszenz ein und bleibt auf diesen Lebensab-
schnitt beschrénkt.

Abbildung 2.5 stellt eine schematische Darstellung der Zunahme antisozialer
Auffilligkeiten in der Langsschnittstudie dar und verdeutlicht die Tatsache,
dass die zunehmende Delinquenzrate im Jugendalter nicht auf eine Zunahme
krimineller Taten einer Gruppe von Jugendlichen zuriickzufiihren ist, son-
dern dass zu Beginn der Adoleszenz bei einigen Jugendlichen zum ersten
Mal antisoziales Verhalten auftritt, das aber im Erwachsenenalter wieder ab-
nimmt.

Die Persistenz der LCPs wird als heterogene Kontinuitdt charakterisiert, das
heif3it diese Personen zeigen iiber die Lebensspanne hinweg Verhaltenswei-
sen, die in ihrer Ausgestaltung wechseln konnen, aber demselben antisozia-
len Konzept entspringen. Beispielsweise beschreibt Moffitt folgende mogli-
che Verhaltensweisen auf den verschiedenen Altersstufen:

“(...) biting and hitting at age 4, shoplifting and truancy at age 10,
selling drugs and stealing cars at age 16, robbery and rape at age 22,
and fraud and child abuse at age 30.” (Moffitt, 1993, S. 679)

Als mogliche Grundlage fiir LCP sicht Moffitt neuropsychologische Defi-
zite, die sehr frith im Leben auftreten und entweder angeboren sind oder pra-
natal entstehen, beispielsweise durch Substanzmissbrauch oder Mangel-
erndhrung der Mutter. Die Ursachen antisozialen Verhaltens werden dann in
der Kombination von kindlicher Vulnerabilitit beziehungsweise einem
schwierigen Temperament und einem sozialen Umfeld vermutet, das nicht in
der Lage ist, die Probleme des Kindes aufzufangen. Dabei spielt die Eltern-
Kind-Interaktion eine wichtige Rolle: Kinder mit einem schwierigen Tempe-
rament und/oder mit kognitiven Defiziten stellen natiirlich eine besondere
Herausforderung fiir die erzieherischen Féhigkeiten der Eltern dar. Hinzu



27

kommt, dass mit zunehmendem Alter die Verdnderungsféhigkeit der Kinder
beziehungsweise Jugendlichen und damit der Grad der Einflussnahme durch
die Eltern abnehmen. Faktoren wie Zugehdrigkeit zu antisozialen Gruppen,
eine mangelhafte oder fehlende Berufsausbildung oder auch ein Defizit an
prosozialen Verhaltensalternativen fithren dann zu einer langfristigen Festi-
gung antisozialer Verhaltensweisen. Nach Moffitt nehmen Moglichkeiten
zur Verdnderung bei LCPs mit zunehmendem Alter generell deutlich ab.

Adolescence Limited (AL)-antisoziales Verhalten ist demgegeniiber durch
Einsetzen und Ausklingen in der Phase des Erwachsenwerdens gekennzeich-
net. Nach Moffitt ist das AL-antisoziale Verhalten iiber die Zeit und iiber
verschiedene soziale Situationen hinweg nicht stabil. Als Ursache fiir das
problematische Verhalten der Kinder bezichungsweise Jugendlichen nimmt
sie ein Auseinanderklaffen zwischen der biologischen und der gesellschaftli-
chen Reife (maturity gap) an. Nach Moffitt verldngert sich der Entwick-
lungsabschnitt ,,Adoleszenz* immer mehr, da Jugendliche aufgrund guter
Erndhrung und gesundheitlicher Versorgung sexuell frither reifen, zugleich
aber aufgrund sich ausdehnender Ausbildungszeiten finanziell und sozial
immer langer abhéngig bleiben. Im Kontakt mit LCP-Jugendlichen oder lte-
ren Peers erleben sie, dass antisoziale Handlungen ihnen Mdglichkeiten wie
Alkoholgenuss oder Autofahren eréffnen, die ihnen eigentlich aufgrund ihres
Alters noch verschlossen sind. Die Resultate antisozialer Handlungen wer-
den als ,,Belohnungen wahrgenommen, indem sie die Unabhéngigkeit und
Selbstindigkeit des Jugendlichen betonen.

Mit zunehmendem Alter wachsen diese Jugendlichen aber in ihre Erwachse-
nenrolle hinein, und antisoziales Verhalten wird von ihnen zunehmend nega-
tiv wahrgenommen. 4L-Jugendliche verfiigen demnach im Gegensatz zu den
LCP-Jugendlichen iiber prosoziale Verhaltensalternativen, die sie statt der
antisozialen Verhaltensweisen im sozialen Umgang anwenden kénnen.

In verschiedenen Verdffentlichungen wurden die erhobenen Daten zur Ent-
wicklung von antisozialem Verhalten der DMHDS-Kinder mit dem postu-
lierten Modell verglichen (Moffitt, Caspi et al., 1996; Moffitt & Caspi, 2001;
Moffitt, Caspi et al., 2001; Moffitt, Caspi et al., 2002). Bisher wurden aller-
dings bei den Ménnern nur die Datensétze bis zum 26. Lebensjahr, bei den
jungen Frauen sogar nur bis zum 18. Lebensjahr ausgewertet.

Die Kinder wurden entweder der einen oder der anderen Gruppe zugewiesen.
Fiir LCP-Kinder galten folgende Kriterien: Eltern und Lehrer bestitigten,
dass in einem Alter zwischen fiinf und elf Jahren antisoziales Verhalten vor-
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lag und dass dieses Verhalten iiber mindestens drei Erhebungszeitpunkte und
verschiedene soziale Umgebungen hinweg andauerte. Dariiber hinaus schétz-
ten sich die Jugendlichen im Fragebogen (SRD) selbst als hochgradig delin-
quent ein. Bei AL-Jugendlichen wurden ebenfalls aktuell bestimmte antisozi-
ale Verhaltensweisen festgestellt, sie wiesen aber keine Auffilligkeiten im
Kindesalter auf.

Aufgrund dieser Aufteilung ergaben sich im 18. Lebensjahr folgende Grup-
pen: LCP-Jungen (N=47), LCP-Midchen (N=6), AL-Jungen (N=122) und
AL-Médchen (N=78). Bei einem Vergleich der Risikofaktoren der beiden
Gruppen zeigte sich, dass die LCP-Jugendlichen wesentlich mehr Probleme
aufwiesen als die AL-Jugendlichen. Dies betraf individuelle Temperaments-
merkmale, angeborene oder erworbene neuropsychologische und kognitive
Defizite oder ein schwieriges Temperament sowie physiologische Malle, wie
zum Beispiel eine erniedrigte Herzrate. Die LCP-Kinder wuchsen auch in
deutlich problematischeren sozialen Verhiltnissen auf, wozu unangemessene
Erziehungsmethoden der Eltern, schlechtes Bindungsangebot, Armut, we-
nige oder schlechte soziale Kontakte zu Lehrern und Peers gehorten.

Moffitt und ihre Mitarbeiter folgern daraus, dass sich in der LCP-Gruppe in
den ersten zwei Lebensjahrzehnten negative Wechselwirkungen zwischen
Kind und Umwelt aufschaukeln, was zur Entstehung einer gestorten Person-
lichkeit fiihrt. Dies erhohe das Risiko fiir die Persistenz von Gewalt und anti-
sozialem Verhalten im Erwachsenenalter (Moffitt, Caspi et al., 2002).

Insgesamt ist die DMHDS eine sehr aufwindige Untersuchung. Im Gegen-
satz zu den ersten beiden beschriebenen Langsschnittstudien wird eine Viel-
zahl von Faktoren einbezogen, wobei die Erfassung der Entwicklung antiso-
zialer Verhaltensweisen nur einen Teil des Untersuchungsziels darstellt.
Daraus erwéchst die Mdglichkeit, viele Faktoren miteinander in Beziehung
zu setzen. Jedoch muss auch hier wie bei Patterson kritisch vermerkt werden,
dass antisoziales Verhalten zunichst falschlich als ein einheitliches Verhal-
tensmuster behandelt wurde (siehe fiir diagnostische Unterscheidungen bei
Stoérungen des Sozialverhaltens auch Sass, Wittchen et al., 1996). Erst in spa-
teren Verdffentlichungen der DMHDS nahmen die Autoren feinere Unter-
scheidungen innerhalb des antisozialen Verhaltens vor, wie zum Beispiel
Gewalt und nicht-aggressive Formen antisozialen Verhaltens (Arseneault,
Moffitt et al., 2000; Caspi, McClay et al., 2002; Moffitt, Brammer et al.,
1998; Moffitt, Caspi et al., 2001).
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Ein weiterer Schwachpunkt der Studie ist die unzureichende Auseinander-
setzung mit dem von Madchen bezichungsweise Frauen ausgehenden antiso-
zialen Verhalten. Die Schwierigkeit liegt hierbei auch in der relativ kleinen
Stichprobe; so befanden sich, wie oben angefiihrt, nur sechs Médchen in der
Gruppe der Life-Course-Persistent-Jugendlichen. Um das Modell mit seinen
Voraussagen iiber den weiteren Lebensweg der Kinder und Jugendlichen be-
urteilen zu konnen, wird es notwendig sein, weitere Messungen im Erwach-
senenalter durchzufiihren.

2.14  Zusammenfassung und Vergleich

Alle drei hier vorgestellten Modelle zur Entwicklung und zum Verlauf anti-
sozialen Verhaltens betonen die Bedeutung der frithen Kindheit und heben
die Wechselwirkung zwischen Individuum und Umwelt als Hauptursache fiir
die Entstehung problematischen Verhaltens hervor. Wéhrend bei Patterson
und Mitarbeitern der Schwerpunkt eindeutig auf dem elterlichen Verhalten
liegt und die aktive Rolle des Kindes oder Jugendlichen nicht sonderlich
betont wird, gehen Moffitt und Loeber stirker auf die individuellen Unter-
schiede und Defizite der Kinder ein. Moffitt betont die Bedeutung individu-
eller Faktoren wie kognitive und emotionale Kompetenzen oder neuropsy-
chologischer Defizite auf Seiten der Kinder und Jugendlichen. Loeber unter-
teilt im Gegensatz zu den beiden anderen Modellen antisoziales Verhalten in
drei unterschiedliche Entwicklungspfade. Insgesamt sind sich alle drei Mo-
delle darin einig, dass es nicht den einen Weg zur Antisozialitét gibt, sondern
dass viele verschiedene individuelle und soziale Faktoren eine Rolle spielen.

Hinsichtlich der Entwicklung von aggressivem im Vergleich zu antisozialem
Verhalten ist festzustellen, dass zwei der Modelle gar nicht zwischen diesen
beiden Verhaltensformen unterscheiden. Lediglich das Modell von Loeber
versucht antisoziales Verhalten weiter zu differenzieren. Fiir alle Modelle
besteht iiberdies das Problem mangelnder Generalisierbarkeit, sei es auf-
grund der Vorselektion der Stichprobe aus einer Risikopopulation, sei es auf-
grund der Beschriankung der untersuchten Gruppe auf Jungen beziehungs-
weise Minner bei Patterson und Loeber. Hinzu kommt, dass die Relevanz
des Modells der Life-Course-Persisters fir weibliche Aggression noch nicht
nachgewiesen ist. Im Hinblick auf einen psychobiologischen Ansatz zur
Erklarung von Aggression kann man nur in der Dunedin-Langsschnittstudie
erste Ansétze erkennen, da diese Studie neurologische und physiologische
MaBe mit in die Analyse aufnimmt. Klare Aussagen zur Frage nach Korrela-
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ten der Entwicklung hin zu antisozialem Verhalten im Gehirn kénnen von
keinem der dargestellten Modelle getroffen werden.

2.2 Ontogenese gewalttiitigen und aggressiven Verhaltens —
empirische Befunde

Die kleine Gruppe von Personen mit persistierendem Gewaltverhalten (die
LCP-Gruppe von Moffit und Mitarbeitern) zeichnet sich, wie oben darge-
stellt, typischerweise dadurch aus, dass bei ihr antisoziales Verhalten sehr
friih auftritt. Im Folgenden soll die Forschung nach den moglichen Ursachen
dieses frithen Auftretens dargestellt werden.

2.2.1  Genetische Prddisposition

Zur Untersuchung der genetischen Grundlagen aggressiven und antisozialen
Verhaltens werden im allgemeinen Zwillingsstudien und Adoptionsstudien
durchgefiihrt (DiLalla, 2002). Zwillingsstudien bauen auf der Tatsache auf,
dass es zwei Arten von Zwillingen gibt, nimlich monozygote (eineiige), die
genetisch identisch sind, und dizygote (zweieiige), die wie normale Ge-
schwister im Mittel 50 Prozent ihrer genetischen Ausstattung teilen. Unter-
sucht werden die Korrelationen zwischen den beiden Zwillingen hinsichtlich
bestimmter Personlichkeitseigenschaften oder Verhaltensweisen. Diese kon-
nen im Prinzip mit Anteilen aus der genetischen Prédisposition und den
Umwelteinfliissen, die die Kinder teilen, resultieren. Einer ndheren Bestim-
mung dieser Anteile liegt die Annahme der ,,gleichen Umwelten zugrunde,
die besagt, dass die Umwelteinfliisse bei monozygoten und dizygoten Zwil-
lingen, die gemeinsam aufwachsen, vergleichbar sind. Unterschiede, die
durch eine aktive Beeinflussung der Umwelt durch die Kinder oder durch
eine unterschiedliche Gestaltung der Umwelt fiir mono- oder dizygote Zwil-
lingspérchen durch die Eltern zustande kommen, werden von der zugrunde-
liegenden Theorie als vernachléssigbar angenommen. Hohe Korrelationen
bei monozygoten Zwillingen fiir aggressives Verhalten und niedrige Korre-
lationen fiir eine solche Verhaltensweise bei dizygoten Zwillingen wiirden
fiir einen hohen Anteil der genetischen Ausstattung bei diesem Verhalten
sprechen. Eine neuere Zwillingsstudie, die diese besonderen Entwicklungs-
umstédnde zur Untersuchung der Entwicklung antisozialen Verhaltens nutzt,
ist die Environmental Risk Longitudinal Twin Study, deren Vorgehen und
erste Ergebnisse weiter unten dargestellt werden.
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In Adoptionsstudien werden Korrelationen zwischen dem Verhalten adop-
tierter Kinder und ihren Adoptiveltern beziehungsweise ihren biologischen
Eltern berechnet. Dahinter steht die Annahme, dass Adoptivkinder mit ihren
leiblichen Eltern die Gene, nicht aber die Umwelt teilen; mit ihren Adoptiv-
eltern hingegen teilen sie die Umwelt, aber nicht die Gene. Eine bedeutsame
Korrelation von Adoptivkindern und ihren biologischen Eltern hinsichtlich
aggressiven Verhaltens ldsst entsprechend auf eine genetische Grundlage
schlieBen, wihrend eine bedeutsame Korrelation zwischen Adoptivkindern
und Adoptiveltern die Bedeutung der Umwelt hervorhebt. Allerdings sind
Adoptionsstudien mit verschiedenen Schwierigkeiten verbunden. Um klare
Aussagen iiber unterschiedliche Effekte von Umweltfaktoren und geneti-
schen Faktoren mithilfe des Vergleichs von biologischen Eltern und Adop-
tiveltern moglich zu machen, darf es wiederum keine Ubereinstimmungen
hinsichtlich der interessierenden Variable zwischen den beiden Elterntypen
geben, was nicht immer ausgeschlossen werden kann.

Ein weiterer kritischer Punkt, der bei der Interpretation von Adoptionsstu-
dien beachtet werden muss, sind prdnatale Einfliisse, die auf die Entwick-
lung des Kindes einwirken (vgl. Abschnitt 2.2.2). Deren Einfluss kann durch
Adoptionsstudien jedoch nicht unabhingig von der genetischen Ausstattung
erfasst werden. Uberdies muss ebenso wie bei den Zwillingsstudien auch bei
den Adoptionsstudien die umweltgestaltende Rolle der Kinder in Betracht
gezogen werden. So fanden einige Studien Verdnderungen im Erziehungs-
verhalten der Adoptiveltern, und zwar in Abhéngigkeit vom genetischen
Hintergrund der Kinder (O’Connor, Deater-Deckard et al., 1998).

Bei der Untersuchung genetischer Pradispositionen fiir bestimmte Verhal-
tensweisen ist es wichtig zu beachten, dass sich verhaltensrelevante Gene nur
im Zusammenspiel mit der Umwelt beobachten lassen (Rutter & Silberg,
2002). So erleben Kinder mit einer genetischen Prédisposition zu antisozia-
lem Verhalten auch hédufiger emotional sehr belastende Situationen. Diese
konnen dann zu Problemen in der sozial-emotionalen Entwicklung und im
weiteren Verlauf zur Steigerung beziehungsweise Persistenz des antisozialen
Verhaltens fithren. SchlieBlich gibt es nicht ,,das Gen* fiir Aggression, eben-
so wenig wie es ,,die” Umwelt gibt, die die Entstehung aggressiven Verhal-
tens bewirkt. Vielmehr tritt eine gewisse Anzahl bestimmter Gene in unter-
schiedlichem Ausmal} in Wechselwirkung mit bestimmten Umweltfaktoren.
Dies macht die Untersuchung von genetischen Einfliissen zu einem hochst
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komplexen Forschungsgebiet (Rutter & Silberg, 2002). Im Folgenden sollen
hierzu einige Untersuchungsergebnisse dargestellt werden.

Insgesamt ist die Datenlage zum Einfluss der genetischen Ausstattung auf
die Entwicklung aggressiven oder antisozialen Verhaltens eher diirftig, und
die vorliegenden Forschungsergebnisse erweisen sich als sehr heterogen. Der
Grund dafiir muss zum einen darin gesehen werden, dass in den Studien
meist unterschiedliche Altersgruppen untersucht werden, beispielsweise in
der einen Studie Kinder im Alter von fiinf Jahren und in einer anderen Studie
erwachsene Straftéiter (nur selten erfolgen Untersuchungen iiber einen lange-
ren Zeitraum hinweg). Zum anderen scheinen die gefundenen Zusammen-
hidnge zwischen antisozialem Verhalten und genetischer Ausstattung zu
variieren, und zwar je nachdem, welche Methoden zur Erfassung des Ver-
haltens eingesetzt wurden.

So untersuchten Eley, Lichtenstein und Moffitt (2003) in einer aktuellen Stu-
die monozygote und dizygote Zwillingspaare mithilfe von Fragebogenver-
fahren. Kinder und Eltern wurden zu zwei Zeitpunkten befragt, zum ersten
Mal, als die Kinder acht bis neun Jahre alt waren, zum zweiten Mal im Alter
von 13 bis 14 Jahren. Die Autoren fanden zu beiden Zeitpunkten Zusam-
menhénge zwischen dem aggressiven antisozialen Verhalten der Kinder ei-
nerseits und ihrer Umwelt sowie ihrer genetischen Ausstattung andererseits,
berichten aber einen deutlich hoheren Einfluss der genetischen Ausstattung
auf die Persistenz des Verhaltens. Dies bedeutet: wenn Kinder im Alter von
acht bis neun Jahren und im Alter von 13 bis 14 Jahren als aggressiv anti-
sozial eingeschitzt wurden, war die Korrelation des antisozialen Verhaltens
bei monozygoten Zwillingen, also Kindern mit derselben genetischen Aus-
stattung, hoher als bei dizygoten Zwillingen, die im Mittel nur 50 Prozent
der Gene teilen.

Allerdings fanden sich in Untersuchungen, die andere methodische Ansétze
zur Messung des aggressiven Verhaltens wiahlten, zum Beispiel Verhaltens-
beobachtungen von physischer Aggression (Plomin & Foch, 1981) oder ver-
baler Aggression (O’Connor, Hetherington et al., 1995), keine Zusammen-
hénge mit der genetischen Ausstattung.

Eine der wenigen Studien, die sich liber einen langeren Entwicklungszeit-
raum und mithilfe verschiedener methodischer Verfahren mit der Frage eines
Zusammenhang zwischen genetischer Ausstattung und der Entwicklung anti-
sozialen Verhaltens beschéftigt, ist die erwdhnte Environmental Risk Longi-
tudinal Twin Study. Sie ist Teil einer groBeren Zwillingsuntersuchung in
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England, der Twins’ Early Development Study (TEDS; weitere Informationen
zu dieser Studie finden sich im Internet unter www.teds.ac.uk). Diese Studie
erfasst alle Zwillingspaare, die zwischen 1994 und 1995 in Wales und Eng-
land geboren wurden, sowie deren Familien. 71 Prozent der Zwillings-Eltern
willigten in eine Teilnahme ein. Die Stichprobe enthdlt zur Zeit rund 11.300
Zwillingspaare. Um Aussagen liber die jeweilige Bedeutung von Genen und
Umwelt fiir die Entstehung von Verhaltensstorungen machen zu koénnen,
wird die Entwicklung eines Teils der Zwillingsstichprobe {iber einen lange-
ren Zeitraum hinweg beobachtet. Dafiir wurden aus der gesamten Stichprobe
1116 Familien mit Zwillingspaaren gleichen Geschlechts ausgewéhlt, in de-
nen das Alter der Mutter bei der Geburt ihres ersten Kindes unter 21 Jahren
lag. Ein junges Alter der Mutter stellt ndmlich einen relativ groflen Risiko-
faktor fiir die Entstehung von Verhaltensstdrungen bei Kindern dar. Diese
Gruppe von Kindern bildet die Stichprobe der Environmental Risk Longitu-
dinal Development Study. Von den untersuchten Zwillingspaaren sind
55 Prozent monozygot und 45 Prozent dizygot. Das antisoziale Verhalten der
Kinder wurde beziehungsweise wird mithilfe von Interviews erfasst. Befragt
wurden die Miitter der Kinder (in Anlehnung an die Child Behavior Check
List, CBCL) und die Lehrer (Teacher Report Form, TRF). Aulerdem wurde
nach einem Hausbesuch das Verhalten der Kinder anhand von neun Fragen
zu stérendem Verhalten beurteilt, und die Kinder selbst wurden ebenfalls zu
ihrem antisozialen Verhalten befragt.

Die Environmental Risk Longitudinal Development Study begann, wie
gesagt, erst 1994, weshalb sich die Ergebnisse zum jetzigen Zeitpunkt auf
die Verhaltensentwicklung in der Kindheit beschrénken, doch liegen bereits
erste Ergebnisse vor.

In einer Untersuchung von Arseneault und Mitarbeitern (2003) an fiinfjéhri-
gen Kindern aus der Environmental Risk Study wurde der Zusammenhang
zwischen genetischer Pradisposition und antisozialem Verhalten gepriift. Die
Autoren verglichen dabei die Ubereinstimmungen im antisozialen Verhalten
monozygoter und dizygoter Zwillinge. Sie fanden fiir beide Zwillingsgrup-
pen Ahnlichkeiten unter den Kindern im AusmaB antisozialen Verhaltens,
die allerdings bei den monozygoten Paaren deutlich hdher ausfielen als bei
den dizygoten Paaren. Wie oben schon erldutert, geht man davon aus, dass
die familidren Umstidnde der Zwillinge, gleichgiiltig ob monozygot oder
dizygot, mehr oder weniger gleich sind. Somit konnten Arseneault und seine
Mitarbeiter aus ihren Ergebnissen den Schluss ziehen, dass die genetische
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Ausstattung einen groflen Einfluss auf das Ausmall antisozialen Verhaltens
bei flinfjahrigen Kindern hat. Dieser Einfluss war besonders grof3 bei jener
Gruppe von Kindern, deren antisoziales Verhalten in verschiedenen Situatio-
nen auftrat und die sowohl von ihren Eltern als auch von ihren Lehrern und
in der Verhaltensbeobachtung durch externe Beobachter als antisozial beur-
teilt wurden. Der genetische Faktor iiberstieg deutlich den Einfluss der indi-
viduellen Erfahrungen der Kinder. Die Autoren folgern daraus, dass das
Auftreten von sehr frithem antisozialen Verhalten und dessen Unterschiede
im wesentlichen aufgrund von genetischen Pradispositionen erklédrt werden
konnen. Unklar ist bislang jedoch, inwiefern dieser Einfluss iliber die Zeit
hinweg stabil bleibt, da diese Zusammenhénge im Rahmen dieser Studie bis-
her nur fiir eine Altersstufe, ndmlich die der flinfjdhrigen Zwillinge, unter-
sucht wurde.

Aufbauend auf der Studie von Arseneault und Mitarbeitern (2003) unter-
suchten kiirzlich Jaffee und Mitarbeiter (Jaffee, Caspi, Moffitt, Polo-Tomas
et al., 2004; Jaffee, Caspi, Moffitt & Taylor, 2004) anhand derselben Gruppe
von Kindern die Frage, ob kindliches antisoziales Verhalten einen Einfluss
auf die Neigung der Eltern hat, ihre Kinder korperlich zu ziichtigen oder sie
gar zu misshandeln. Diese Frage ist wichtig, weil inaddquate Erziehungs-
mafBnahmen zumindest als Teilursache fiir aggressives Verhalten gesehen
werden (vgl. auch Abschnitt 2.2.3).

Die Autoren untersuchten die Kinder im Alter von fiinf bis sieben Jahren. Sie
stellten fest, dass 87 Prozent der fiinfjahrigen Zwillinge bereits korperliche
Zichtigungen erfahren hatten und bei zwolf Prozent der Kinder bestand ein
begriindeter Verdacht von Misshandlung durch die Eltern oder andere Perso-
nen. Sie fanden auBerdem eine signifikante Korrelation zwischen dem anti-
sozialen Verhalten der Kinder und der Neigung der Eltern, ihre Kinder zu
ziichtigen.

Aufgrund der Tatsache, dass die Kinder im Alter von fiinf und sieben Jahren
untersucht wurden, konnte auch nachgewiesen werden, dass korperliche
Ziichtigung oder Misshandlung eines Kindes im Alter von flinf Jahren einen
Einfluss auf die Entstehung beziehungsweise die Persistenz antisozialen Ver-
haltens bei den Siebenjéhrigen hatte. Kinder, die mit fiinf Jahren geschlagen
oder misshandelt wurden, zeigten im Alter von sieben Jahren deutlich mehr
antisoziales Verhalten als Kinder, bei denen dies nicht der Fall war. Aller-
dings konnten die Autoren die genetische Ausstattung der Kinder als Ursa-
che des unangemessenen Erziehungsstils der Eltern ausschlieBen, da der
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Zusammenhang zwischen antisozialem Verhalten der Kinder und Miss-
handlung oder korperlicher Ziichtigung bei monozygoten und bei dizygoten
Zwillingspaaren vergleichbar war. Die ibermiflig strenge Erziehung wurde
also deutlich starker durch andere Faktoren als die genetische Ausstattung
der Kinder beeinflusst.

Die Untersuchungen, die im Zusammenhang mit der Environmental Risk
Study durchgefiihrt werden, bringen also nur wenig Klarheit in die Zusam-
menhdnge zwischen genetischer Pradisposition und antisozialem Verhalten.
Diese Gruppe von Kindern wird weiterhin untersucht, und es bleibt abzu-
warten, in welchem Umfang der von Arseneault beschriebene starke Einfluss
von genetischer Préidisposition auf antisoziales Verhalten in der weiteren
Entwicklung bestehen bleibt, oder ob nicht andere Faktoren, wie zum Bei-
spiel die oben beschriebenen inaddquaten ErziehungsmafBnahmen, an Ein-
fluss gewinnen.

Zusammenfassend ist festzustellen, dass fiir eine befriedigende Beantwor-
tung der Frage nach einer genetischen Pradisposition fiir die Entwicklung ag-
gressiven Verhaltens weitere Studien durchgefiihrt werden miissen. Kritisch
muss zur Environmental Risk Longitudinal Twin Study angemerkt werden,
dass die dort untersuchten Kinder per se schon eine Risikogruppe darstellen,
was die Ubertragung der Ergebnisse auf Nicht-Risikokinder erschwert.

Um klare Aussagen iiber aggressives Verhalten machen zu konnen, ist es
iiberdies notwendig, in diesen Studien antisoziales Verhalten nicht als Ein-
heit zu betrachten. Bei der Erhebung des kindlichen Verhaltens muss viel-
mehr klar zwischen aggressiven und nicht-gewaltbereiten Auspriagungen
unterschieden werden. Da die Ergebnisse der Studien entsprechend dem
methodischen Vorgehen unterschiedlich ausfallen, ist der Einsatz unter-
schiedlicher Verfahren innerhalb einer Studie unbedingt erforderlich. Es
sollten daher neben einer Befragung der Kinder, Eltern und Lehrer auch an-
dere Methoden wie Verhaltensbeobachtungen des Kindes in verschiedenen
Umgebungen und eine Beobachtung der Interaktionen zwischen den Eltern
und ihren Kindern usw. zum Einsatz kommen. Um Aussagen iiber die Ent-
wicklung treffen zu kdnnen, muss aulerdem ein langsschnittliches Vorgehen
gewidhlt werden. Die Entwicklung des Kindes wiirde im Idealfall {iber Kind-
heit und Jugend hinweg bis ins Erwachsenenalter verfolgt. Zusammen mit
der Erfassung anderer Mafle aus der sozialen Umwelt wire es dadurch auch
moglich, eindeutigere Aussagen als bisher iiber die Interaktion zwischen
genetischer Ausstattung und Umwelt zu treffen.
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Die starke Betonung der Umwelt des Kindes und der Jugendlichen hat in der
Forschung lange die Frage nach der Bedeutung von Komplikationen wih-
rend der Schwangerschaft und bei der Geburt zuriickgedrangt. Welche Rolle
Komplikationen im Schwangerschaftsverlauf bei der Auspragung von Ver-
haltensstorungen spielen konnen, wird aber deutlich, wenn man beriicksich-
tigt, dass wichtige Schritte der Gehirnentwicklung schon sehr frith in der
Schwangerschaft stattfinden. Abbildung 2.6 gibt einen Uberblick iiber die
Entwicklung des Zentralnervensystems (ZNS) vom 16. bis 28. Schwanger-

Schwangerschaft und Geburt

schaftstag.

Abb. 2.6:
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Das ZNS, bestehend aus Riickenmark und Gehirn, hat seinen Ursprung im
Ektoderm, dem &ufBleren Keimblatt. Ausgehend vom Ektoderm wird durch
Zellteilung die Neuralplatte ausgebildet (neurale Induktion, Monk, Webb
etal., 2001). In der weiteren Entwicklung dieses Bereichs entsteht zundchst
die Neuralrinne, die sich zum Neuralrohr schlieBt (Neurulation; Abbildung
2.6, Tag 20 bis 23).

An der Struktur des Neuralrohrs lassen sich frith Vorldufer der verschiede-
nen Teile des ZNS erkennen (vgl. Abbildung 2.7 (a)). Von hinten nach vorne
erkennt man die Vorldufer fiir das Riickenmark, das Rhombencephalon
(Rautenhirn), zusammengesetzt aus Pons (Briicke), Cerebellum (Kleinhirn)
und Medulla oblongata (verlédngertes Mark), das Mesencephalon (Mittelhirn)
und am vorderen Ende das Prosencephalon (Vorderhirn), bestehend aus dem
Diencephalon (Zwischenhirn) und dem Telencephalon (Endhirn) (Johnson,
1997; Kolb & Whishaw, 1996). Der vordere Teil des Vorderhirns bildet in
der weiteren Entwicklung die charakteristischen Windungen und Faltungen
des Endhirns (vgl. auch Abbildung 2.7 (d), siche S. 36).

Im Verlauf der neuronalen Entwicklung vermehren sich die Nervenzellen
des Neuralrohrs (Proliferation). Dabei wechseln sich entlang des Neural-
rohrs Zonen mit stirkerer Zellteilung und Zonen mit verminderter Zelltei-
lung ab. Die Zellmigration, also die Wanderung der Nervenzellen an ihren
endgiiltigen Ort, beginnt um die achte bis zehnte Woche nach der Befruch-
tung und hélt bis zum vierten bis fiinften Schwangerschaftsmonat an (Monk,
Webb et al., 2001).

Man unterscheidet zwischen passiver und aktiver Migration. Bei der passi-
ven Migration werden die Zellen aufgrund von Zellteilungen benachbarter
Zellen weitergeschoben; dies gilt vor allem fiir die Entstehung von Kernge-
bieten. Bei der aktiven Migration, zum Beispiel in der GroBhirnrinde, wan-
dern die Nervenzellen entlang radialer Gliazellen an vorher entstandenen
Zellen vorbei zu ihrem Bestimmungsort, wodurch es zur Ausbildung ge-
schichteter Strukturen kommt (De Haan & Johnson, 2003).
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Haben die Zellen ihre endgiiltige Position erreicht, beginnt ihre Ausdifferen-
zierung und die Ausbildung unterschiedlicher neuronaler Verschaltungen. Im
Verlauf dieser Differenzierungsphase entstehen verschiedene Typen von
Nervenzellen. Diese sind entweder in eng umgrenzten Kerngebieten iiber
kurze Distanzen miteinander verbunden oder bilden Axone mit Wachstums-
kegeln aus, die zu weiter entfernt liegenden Zellen projizieren. Die Ausbil-
dung von Dendriten erfolgt meist erst, nachdem das Axon erste synaptische
Verbindungen gekniipft hat. Dendriten wachsen in den meisten Féllen zu-
niichst eher zufallsverteilt und im Uberfluss und werden dann im Laufe der
Entwicklung und des postnatalen Lebens zum Teil wieder abgebaut oder
umstrukturiert (vgl. Abschnitt 2.2.5). Erreicht das Axon mit seinem Wachs-
tumskegel seine Zielzelle, so beginnt der Prozess der Synaptogenese, das
heif3t der Bildung von synaptischen Verbindungen. Dabei wird die endgiil-
tige Form der Synapse von der Interaktion der beteiligten Nervenzellen be-
stimmt (Rager, 1993).

Wihrend der neuronalen Entwicklung sterben immer wieder Nervenzellen
ab (programmierter Zelltod, Apoptose). Dieser Zelltod findet im Telencepha-
lon wéhrend der Proliferation und Migration, aber auch noch wéhrend der
Synaptogenese statt. Zusétzlich zum programmierten Zelltod ereignet sich
ein weiterer wichtiger Abbauprozesse, das Pruning. Beim Pruning kommt es
zu einem kontrollierten Abbau bereits vorhandener Synapsen. Dieser Prozess
hilt bis nach der Geburt an, fiir einige Regionen des Gehirns, zum Beispiel
im orbitofrontalen Cortex, sogar bis nach der Pubertét. Dabei spielt die Inter-
aktion zwischen Gehirn und Umwelt eine groBe Rolle.

Der wihrend der Schwangerschaft ablaufende Prozess der neuronalen Ent-
wicklung ist sehr komplex; entsprechend ist der Embryo schon in den frithen
Schwangerschaftsmonaten sehr anfillig fiir Storungen aus der Umwelt. Me-
dizinische Komplikationen, emotionale Belastungen der Mutter, Nikotin-
und Alkoholmissbrauch wihrend der Schwangerschaft und andere Stress-
faktoren wirken sich auf die neuronale Entwicklung des Fotus aus (Monk,
2001). So fanden sich in verschiedenen Untersuchungen Beeintrédchtigungen
in der Aufmerksamkeit und Impulsivitdt der Séuglinge durch Nikotinmiss-
brauch der Miitter, und fiir den weiteren Entwicklungsverlauf ergaben sich
Zusammenhinge mit externalisierenden Verhaltensstérungen (Brennan,
Grekin et al., 1999; Wakschlag, Lahey et al., 1997). Jedoch fallt dieser Zu-
sammenhang deutlicher bei médnnlichen Babys aus, was die Allgemeingiil-
tigkeit der Aussagen nach bisherigem Kenntnisstand einschrankt. Résénen
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und Mitarbeiter (1999) fanden, dass bei Jungen das Rauchen der Miitter in
der Schwangerschaft das Risiko erhoht, spater gewalttitiges delinquentes
Verhalten zu zeigen.

Allerdings konnten Maughan und Mitarbeiter in der Stichprobe der Environ-
mental Risk Longitudinal Twin Study (vgl. auch Abschnitt 2.2.1) zeigen, dass
Nikotinmissbrauch in der Schwangerschaft hdufig mit anderen Risikofakto-
ren wie antisozialem Verhalten der Eltern, niedrigem soziodkonomischen
Status und einer erhohten Auftrittsrate von Depression korreliert (Maughan,
Taylor et al., 2004). Die Autoren konnten keinen Effekt von Rauchen in der
Schwangerschaft auf den Grad an Stérungen des Sozialverhaltens bei fiinf-
und siebenjdhrigen Kindern finden, wenn die Effekte fiir die anderen Vari-
ablen kontrolliert wurden. Aufgrund dieser Befunde miissen die Ergebnisse
der Studie von Rés@nen und Mitarbeitern mit Vorsicht betrachtet werden.

Die Mannheimer Risikokinderstudie, die von Laucht, Esser und Mitarbeitern
mit Unterstiitzung der Deutschen Forschungsgemeinschaft am Zentralinstitut
fiir seelische Gesundheit in Mannheim durchgefiihrt wird (Laucht, Esser
et al., 2000a), gibt ebenfalls Aufschluss iiber die Folgen pré- und perinataler
Belastungen. Hierbei handelt es sich um eine prospektive Langsschnittstudie,
die Risikofaktoren und deren mdgliche Auswirkungen auf die Entwicklung
von Kindern untersucht. Die Stichprobe der Studie besteht aus 362 Kindern
(178 Jungen, 184 Maidchen), die zwischen dem 1. Februar 1986 und dem
28. Februar 1988 in zwei Kliniken in Mannheim und Ludwigshafen geboren
beziehungsweise in sechs Kinderkliniken der Rhein-Neckar Region neona-
tologisch versorgt wurden.

Die Mitarbeiter der Mannheimer Risikokinderstudie untersuchen zwei Grup-
pen von Risikofaktoren, und zwar zum einen Vulnerabilitdten, also negative
biologische oder psychologische Merkmale des Individuums wie genetische
Belastungen, geringes Geburtsgewicht und schwieriges Temperament, und
zum anderen Stressoren, das heifit Bedingungen, welche die psychosozialen
Merkmale der Umwelt des Kindes betreffen, zum Beispiel materielle Not-
situationen, Kriminalitdt oder psychische Erkrankung eines Elternteils. Die
Kinder wurden je nach Belastung mit Vulnerabilititen oder Stressoren
(Abstufungen von null bis zwei pro Kategorie) in sechs Gruppen unterteilt.
Seit 1986 werden alle Teilnehmer in regelméBigen Abstdnden mit einer auf-
wiandigen Diagnostik untersucht, welche die Bereiche kindliche Entwick-
lung, familidire Umwelt und Eltern-Kind-Interaktion abdeckt (fiir weitere
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Informationen iiber die verwendeten Verfahren siehe Laucht, Esser et al.,
2000a).

In den Untersuchungen von Laucht, Esser & Schmidt (2000b; 2002) inner-
halb der Langsschnittstudie wurde die motorische Entwicklung der Kinder
mit dem Korperkoordinationstest fiir Kinder untersucht (Kiphardt & Schil-
ling, 1974). Der Grundintelligenztest (CFT) wurde, ergénzt durch den Wort-
schatztest von Weill (1987), zur Erfassung der kognitiven Entwicklung
herangezogen. Die Autoren konnten bei Kindern mit prd- und perinatalen
Auffilligkeiten (medizinische Komplikationen wéhrend der Schwanger-
schaft, der Geburtsphase und der Neonatalzeit) im Alter von elf Jahren ein
erhohtes Risiko fiir kognitive und motorische Entwicklungsdefizite feststel-
len. Sie beobachteten allerdings keine Auffélligkeiten hinsichtlich des Sozi-
alverhaltens.

Huizink und Mitarbeiter (Huizink, Robles de Medina et al., 2003) untersuch-
ten den Einfluss von Stress in der Schwangerschaft auf die Entwicklung des
Kindes und fanden im Alter von acht Monaten sowohl motorische als auch
mentale Entwicklungsverzogerungen. Auf die Bedeutung von kognitiver und
emotionaler Entwicklung des Kindes im Zusammenhang mit aggressivem
Verhalten wird in Abschnitt 2.2.4 ndher eingegangen.

Im Hinblick auf die Entstehung antisozialen Verhaltens wird ein Zusam-
mentreffen von prénatalen Stérungen und Geburtskomplikationen mit ableh-
nendem miitterlichen Verhalten als besonders kritisch angesehen (Raine,
Brennan et al., 1997).

Zweifellos sind weitere Untersuchungen mit methodisch weiterentwickelten
Verfahren notwendig, um den Zusammenhang zwischen prénatalen Risiko-
faktoren und spiterem aggressiven Verhalten des Kindes eindeutig zu kléren.
Was das methodische Vorgehen betrifft, so miissen laut Kofman (2002) bei
der Untersuchung prinataler Einfliisse auf die spétere Entwicklung des Kin-
des die Belastungen der Mutter genauer untersucht werden. Menschen wer-
den durch Ereignisse wie Scheidung, Tod eines Familienangehdrigen usw.
unterschiedlich stark belastet. Deshalb sollte die Messung miitterlicher
Belastung wie auch die Messung des Verhaltens der Kinder mit moglichst
unterschiedlichen Methoden erfolgen und sowohl eine subjektive Einschat-
zung der Miitter als auch eine objektive Erfassung der Ereignisse einschlie-
Ben. AuBerdem unterscheiden einige Studien nicht zwischen den einzelnen
Schwangerschaftsstadien. Es ist also notwendig, kontrollierte Untersuchun-
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gen Uber die Auswirkungen von Stressoren wihrend der unterschiedlichen
Phasen der Embryonal- beziehungsweise Fotalentwicklung durchzufiihren.

Tremblay und Mitarbeiter (2001) konnten nachweisen, dass das Alter der
Mutter bei der Geburt ihres ersten Kindes einen wichtigen Risikofaktor dar-
stellt. Die Autoren beobachteten bei Kindern von Teenager-Miittern ein
erhohtes Risiko fiir aggressives Verhalten, verglichen mit Kindern von Miit-
tern, die ihr erstes Kind erst nach ihrem 20. Geburtstag zur Welt gebracht
hatten. Faktoren wie mangelnde psychische Reife, schlechte Schulausbil-
dung, defizitire Erziehungskompetenz der Miitter — was sich in einem zu
strengen oder inkonsistenten Umgang mit ihren Kindern, Schwierigkeiten im
sozialen Umfeld, die unter Umstdnden durch die frithe Geburt verursacht
werden, und dhnlichem spiegelt — spielen dabei allerdings eine groBere Rolle
als das korperliche Alter der Frauen.

2.2.3  Friihe Interaktion, Erziehungsverhalten und familidre Situation

Familidre Belastungen wie der Zerfall der Familie, Delinquenz des Vaters,
fortgesetzte Streitereien innerhalb der Familie und psychische Auffalligkei-
ten der Eltern haben einen Einfluss auf die Entstehung von externalisieren-
den Verhaltensstorungen im Jugendalter (Laucht, Esser et al., 2000b). Wie
schon im letzten Abschnitt angedeutet, scheint dabei den frithen Interaktio-
nen zwischen Kind und Bezugspersonen ein grofles Gewicht zuzukommen.
Zentral ist hier der Bindungsstil der Kinder. Unter Bindung versteht man
dabei

,(...) die besondere Bezichung eines Kindes zu seinen Eltern oder
Personen, die es bestdndig betreuen. Sie ist in den Emotionen veran-
kert und verbindet das Individuum mit anderen, besonderen Personen
iber Raum und Zeit hinweg™ (Grossmann & Grossmann, 2004,
S. 29).

Das Bindungssystem wird vor allem dann aktiviert, wenn sich ein Indivi-
duum bedroht fiihlt oder verunsichert ist und wenn es diese Situation nicht
aus eigenem Vermogen zu bewéltigen vermag (Kohler, 2002). Die Bindung
wird vom Kind und seinen Bezugspersonen bestimmt und kann unterschied-
liche Qualititen annehmen.

Die am hiufigsten verwendete Methode zur Messung des Bindungsstils bei
Kleinkindern im Alter von elf bis 20 Monaten ist die fremde Situation
(Grossmann & Grossmann, 2004, S. 133f.). Die Bezugsperson und das Kind
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befinden sich in einem fremden Raum, der mit Spielzeug ausgestattet ist. Die
Bezugsperson sitzt nicht bei dem Spielzeug, so dass bei der Beobachtung des
Verhaltens eindeutig festgestellt werden kann, ob das Kind spielt und seine
Umgebung exploriert oder ob es sich der Bezugsperson zuwendet. Das Expe-
riment gliedert sich in acht aufeinanderfolgende Phasen, die fiir alle Kinder
gleich sind. Dadurch ist der Test iiber verschiedene Kinder hinweg ver-
gleichbar. Im Verlauf des Tests wird die Verunsicherung und Schutzbediir-
tigkeit des Kindes gesteigert um die Bindungsqualitdt beobachten zu konnen.
Die einzelnen Phasen unterscheiden sich jeweils in der Konstellation von
Personen, mit denen das Kind im Raum ist. Tabelle 2.3 beschreibt die Ab-
folge der einzelnen Phasen und die Beobachtungsschwerpunkte, aufgrund
deren die Bindungsqaulitit bestimmt wird.

Tab. 2.3: Methode zur Messung der Bindungsqualitdt durch die fremde Situation. *Jede Phase
dauert maximal 3 Minuten, wird aber verkiirzt, wenn das Baby weint (modifiziert
nach Grossmann & Grossmann, 2004, S. 134).

Phase*  Personen im Raum Beobachtungsschwerpunkte
1 Mutter, Baby, einfilhrende Spontane Trennung von der Mutter
Person
2 Mutter, Baby Exploration, Spielqualitit, Kommunikation
zwischen beiden
3 Mutter, Baby, fremde Person ~ Reaktion auf fremde Person, Aufbau einer Spiel-
beziehung zur Fremden, Riickversicherung zur
Mutter
4 Baby, fremde Person Trennungsschmerz, Spielbeziehung, Suchverhal-
ten, Spielqualitédt
5 Mutter, Baby, fremde Person ~ GruBlverhalten, Bindungsverhalten, sichere Basis,
geht sofort Riickkehr zum Spiel, Bewertung auf den Interak-

tionsskalen: ,,Ndhe Suchen®,*“ Kontakt Erhalten®,
,.Kontakt Widerstand* und ,,Ndhe Vermeiden*

6 Baby allein Trennungsschmerz, Spielqualitét, Bewéltigungs-
strategie

7 Baby, fremde Person Spezifisches GruBverhalten zur Fremden, Bereit-
schaft sich trosten zu lassen, Spielqualitt,
Suchverhalten

8 Mutter, Baby Grufverhalten, Bindungsverhalten, sichere Basis,

Riickkehr zum Spiel, Bewertung auf Interaktions-
skalen
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Mithilfe dieses diagnostischen Verfahrens konnen drei Bindungsstile unter-
schieden werden, ndmlich das unsicher-vermeidende Bindungsmuster (A),
das sichere Bindungsmuster (B) und das unsicher-ambivalente Bindungs-
muster (C).

Kinder mit einem sicheren Bindungsmuster zeigen bei Belastung eine aktive
Suche nach Nihe. In der fremden Situation spiegelt sich dies in einem star-
ken Driangen nach Nihe und Kontakt zur Bindungsperson nach deren Riick-
kehr in den Raum. Kinder mit einem umnsicher-vermeidenden Bindungs-
muster lenken sich bei Belastung eher ab und wenden sich dem Spielzeug zu.
Solche Kinder ignorieren ihre Bezugsperson, wenn diese in den Raum zu-
riickkehrt. Unsicher-ambivalent gebundene Kinder verzweifeln, wenn sie
Belastungen ausgesetzt sind. Bei Riickkehr der Bezugsperson in den Raum
reagieren sie mit verzweifeltem Dringen zur Bezugsperson, oder sie sind
hilflos und passiv und zu keiner anderen AuBerung als Weinen fihig.

Man spricht bei diesen drei Bindungsmustern auch von organisierten Bin-
dungsstrategien. Diese Kinder haben durch die frithe Interaktion mit ihren
Bezugspersonen eine fiir sie passende Strategie entwickelt, um mit Verunsi-
cherung umzugehen. Im Hinblick auf die Entstehung oder Aufrechterhaltung
von aggressivem Verhalten scheinen hingegen die so genannten desorgani-
sierten Bindungsstrategien (D) eine wichtige Rolle zu spielen. Desorgani-
sierte Bindung kann auf der Basis aller drei Formen entstehen, also des A-,
des B- wie auch des C-Bindungsstils. Wenn die Bindung zwischen Kind und
Bezugspersonen noch stérker gestort ist, spricht man von klinisch diagnosti-
zierbaren Bindungsstorungen (Zimmermann, 2002).

Papousek (2004b) zufolge findet sich eine deutliche Verbindung zu aggressi-
vem Verhalten vor allem bei den Kindern, die nach der Klassifikation von
Bindungsstérungen nach Zeanah und Mitarbeitern (2000) eine Stérung der
Sicherheitsbasis (Secure Base Distortions) in Verbindung mit selbstgefahr-
dendem Verhalten aufweisen. Sie haben eine tiefgreifende Stérung der emo-
tionalen Sicherheit. Thr Verhalten ist durch ein Explorations- und Erkun-
dungsverhalten in unbekannten Situationen ohne Riickversicherung charakte-
risiert. Die Kinder sind umtriebig und ruhelos und zeigen vor allem in
Gegenwart der Bindungsperson aggressives oder autoaggressives Verhalten
beim Suchen nach Nihe sowie provokatives Verhalten, um Aufmerksamkeit
und Schutz der sonst unverfiigbaren Bindungsperson zu gewinnen. Trotz des
gestorten Bindungsverhaltens haben sie aber eine klare Vorliebe fiir die Be-
zugsperson. Auffillig ist allerdings, dass die Suche nach Nihe hiufig mit
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Arger durchsetzt ist. Auch bei geringer Frustration kommt es bei diesen Kin-
dern zu schweren und anhaltenden Wutanfallen.

Solche hochproblematischen Interaktionsmuster haufen sich in Familien mit
Gewalterfahrung, korperlichen Auseinandersetzungen zwischen den Eltern,
inkonsistentem Grenzensetzen kombiniert mit extremer Straftendenz, Miss-
handlung und inkonsistenter Betreuung (Zeanah, Boris et al., 2000).

In Bezug auf Bindungsstérungen als Risikofaktor fiir externalisierende Ver-
haltensstorungen stellt sich die Frage, inwieweit das kindliche Temperament
Einfluss auf die Interaktion nimmt. So weisen vor allem solche Kinder ex-
ternalisierende Verhaltensstorungen auf, die sich eher impulsiv verhalten und
unsicher gebunden sind (Burgess, Marshall et al., 2003; Constantino, 1995).

Unabhéngig von einer klassifizierten Bindungsstérung konnten Untersu-
chungen nachweisen, dass das Fehlen einer liebevollen Interaktion im frithen
Sduglingsalter und eine verminderte miitterliche Verhaltensflexibilitdt ge-
geniiber negativen Stimmungen des Saduglings mit vermehrten externalisie-
renden Stérungen im Schulalter korrelieren (Laucht, Esser et al., 2000b).

Ebenso wie das kindliche Temperament spielen andere Faktoren, darunter
das Temperament der Mutter und die Qualitdt der Paarbeziehung der Eltern,
in die Ausgestaltung der frithen Interaktion zwischen Kind und Bezugsper-
son hinein. Papousek und von Hofacker (2004) fanden bei den von ihnen im
Kinderzentrum Miinchen untersuchten Kindern mit Regulationsstorungen im
Alter zwischen zwei und vier Jahren einen Anteil von rund 18 Prozent
aggressiv-oppositioneller Kinder. Aufgeteilt nach Altersgruppen stellten sie
einen Anstieg dieses Verhaltens von rund drei Prozent im zweiten Lebens-
jahr auf rund 46 Prozent im dritten Lebensjahr fest. Die Miitter dieser Kinder
unterschieden sich in wichtigen Temperamentsmaflen von den Miittern ande-
rer regulationsgestorter Kinder. So zeigten sie extrem stark ausgeprigte
Werte im Fragebogen zu Einstellungen von Miittern zu Kindern im Kleinst-
kindalter (EMKK) von Engfer (1986) fiir die Merkmale ,,Chronische Uber-
forderung*, , Depressivitit“, ,, Angstliche Uberfiirsorge®, ,,Frustration und
Htraftendenz”. Aulerdem fanden sich massive Stoérungen der Mutter-Kind-
Beziehung, bei den Miittern eine iiberdurchschnittlich groe Erfahrung mit
Gewalt und intergenerationalen Konflikten sowie eine erhdhte Zahl von
Paarkonflikten, die direkt vor dem Kind ausgetragen wurden. Dies alles deu-
tet darauf hin, dass bei diesen Kindern eine massive Belastung der frithkind-
lichen Interaktionen vorliegt, ausgelost sowohl durch ein erhdhtes Mal von
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schweren psychischen Belastungen der Miitter als auch durch erhebliche
Stérungen in den elterlichen Beziehungen.

Tremblay und Mitarbeiter (2004) stellten in ihrer Langsschnittstudie fiir
»normale® Jungen ein Maximum des physisch aggressiven Verhaltens mit
zwei Jahren und eine allmihliche Reduktion dieser Verhaltensweise bis zum
elften Lebensjahr fest. Nach Meinung der Autoren wird im Normalfall, das
hei3t ohne Storung frithkindlicher Interaktionen, frithes aggressives Verhal-
ten mit der Zeit zunehmend gehemmt und durch alternative Verhaltensmus-
ter ersetzt. Eine Storung frithkindlicher Interaktionen kann hingegen zur Per-
sistenz des aggressiven Verhaltens beitragen. So beobachteten Haapasalo &
Tremblay (1994) bei Jungen im Vorschulalter, dass das Fehlen von elterli-
cher Aufmerksamkeit und Aufsicht hidufig mit einer Zunahme von Aggres-
sion und Delinquenz im Schulalter einhergeht.

Das Modell von Papousek

Wie eng die Verbindung zwischen elterlichem Erziehungsverhalten und
kindlichem Verhalten in frithen Interaktionen ist und welch grofle Rolle
Risikofaktoren auf beiden Seiten zukommt, macht das entwicklungsdynami-
sche, kommunikationszentrierte Modell zur Genese friihkindlicher Regula-
tions- und Beziehungsstorungen von Papousek deutlich (Papousek, 2004a).
Papousek beschreibt dort die Entstehung von ,,Engels- und Teufelskreisen®.

Engelskreise sind durch eine positive Gegenseitigkeit charakterisiert. Diese
schlieft die Fahigkeit der Eltern ein, auf ihr Kind einzugehen, dessen Be-
diirfnisse zu erkennen und dadurch dem Kind zu helfen, die eigenen Regula-
tionsfahigkeiten weiterzuentwickeln. Aber auch das Kind nimmt aktiv Ein-
fluss auf die Interaktion. Es sendet positive Feedbacksignale an die Eltern
aus, die sie in ihrem Verhalten bestirken.

Im Gegensatz dazu sind Teufelskreise von negativer Gegenseitigkeit gepragt.
Den Eltern mangelt es an intuitiver Kompetenz, und sie konnen daher nicht
in angemessener Weise auf das Kind eingehen. Sie haben vor allem Schwie-
rigkeiten im Umgang mit negativen Zustidnden des Kindes und sind unfahig,
diese aufzufangen oder abzuschwéchen. Dies fiihrt beim Kind zu einer ge-
storten Weiterentwicklung eigener Regulationsfahigkeiten. Das Kind sendet
in der Interaktion negative Feedbacksignale aus und verunsichert dadurch die
Eltern, die sich in ihrem Verhalten nicht bestarkt fithlen. Daraus resultiert auf
elterlicher Seite eine negative Einstellung gegeniiber den kindlichen Bediirf-
nissen.



47

101 'S '#00C “yosnodvd yovu jiaizifipou)
UPSUNLQISSSUNYDIZOG PUN -SUONDINSIY YD PUIYYNAf dSIUIL) ANZ [JOPOJN SIJADIAJUIZSUODYIUNUWUIOY ‘SIYISTUDUAPSSUNIYOIAIUT  :§°7 "qqY

zuajyadwoyy ajeubis
ZI9N S®IBIZOS  joapimul slenispInel  -Moeqpes4 _Emeo%
ue |abue| annebaN  [eleuns
wajshsual|iwey _ 45./'\ [ejeuesd :uegiomi3 yosijeusn
yeyosiauped \ / sweladwa|
Jajsuadsan)
h“wmmuﬁﬂc&cwmwﬁwm wiey3 uagebinesbunpoimiug uoa Bunbiyiemeg Buibnes uopeinBe.
oy h_vc_n.__wm_ uezuajedwoy] cmﬁxwﬁcoxmmo_zﬁmﬂc_ uayosidfyusseyd pun uone|nbei _susjBYIeA
! ljpul -sBej||e ul uoleyiuNWwo 4
uone|e1suoy| SAlmu| Hie i’ M 1sq|es aandepe sjeseg
ayosiyashsd
albojoyyedoyohsd assazoidsuonesiuebioay/-sbunjioy

/ \) v\ usbunyueiyg

zusjedwoy) sleubls  ysioprejomisiy
youpury eyniq ~ Pleuluenel - slaspebul  -foedpeed  gejeursod ‘-Lied eid
-1anIsqles BAIJISOd

Haxyaluosiad



48

Zusammengefasst zeigt sich, dass die Unfédhigkeit der Eltern, die Gefiihle
ihres Kindes zu erkennen und sie aufzufangen, grofle Strenge, inkonsistente
Bestrafung, sexueller und kdrperlicher Missbrauch und Geringschétzung er-
hebliche Risikofaktoren fiir die Entstehung von aggressivem Verhalten dar-
stellen. Dies gilt vor allem dann, wenn man diese Faktoren vor dem Hinter-
grund der Entstehung von sich selbst stabilisierenden negativen Kreislaufen
und deren Einfluss auf die emotionale Entwicklung des Kindes betrachtet.
Demgegeniiber stellen Faktoren wie elterliches Engagement, Aufmerksam-
keit, emotionale Warme und ein Interesse am Kind Schutzfaktoren dar,
durch die Eltern in der Lage versetzt werden, kindliche Risikofaktoren, wie
zum Beispiel mangelnde Selbstregulationsfahigkeit, aufzufangen und die
positive Emotionsentwicklung ihres Kindes zu fordern.

2.2.4  Sozial-emotionale und kognitive Faktoren beim Kind

Die im vorangegangenen Abschnitt beschriebenen Interaktionen zwischen
Kind und Bezugsperson haben grofle Bedeutung fiir die kindliche Emotions-
entwicklung. In Hinblick auf die Entstehung aggressiven Verhaltens wird in
der Literatur insbesondere hervorgehoben, welch grofle Bedeutung der Regu-
lation von Arger in der kindlichen Entwicklung zukommt. Wihrend im
Sauglingsalter die interpersonale Funktion von Emotionen besonders bedeut-
sam ist, werden im Kindesalter infrapersonale Funktionen zunehmend wich-
tiger. Dies bedeutet, dass Emotionen des Séuglings zunéchst einen Aufforde-
rungscharakter an seine soziale Umwelt besitzen; spéter miissen sie sich
dahingehend entwickeln, dass sie vom Individuum zur eigenstdndigen Hand-
lungsregulation genutzt werden kdnnen. Diese Entwicklung wird im Folgen-
den erlédutert (die Emotionsentwicklung wird in Anlehnung an Holodynski,
2004 beschrieben).

Bei Neugeborenen spricht man von Vorlduferemotionen. Diese werden durch
einen dufleren Reiz ausgeldst — und nicht, wie in der weiteren Entwicklung,
durch eine Zuschreibung von Bedeutung — und haben fiir den Sdugling keine
handlungsauslésende Wirkung. Ein Emotionsausdruck wie Schreien oder
Lachen stellt eine Aufforderung des Sauglings an seine soziale Umwelt dar.
Die Bezugsperson soll so handeln, dass es zu einer den Emotionen des Sdug-
lings addquaten Regulation kommt. Zum Beispiel erlebt ein Sdugling nega-
tive Emotionen, wenn er Hunger hat, und bringt dies durch Schreien zum
Ausdruck. Durch dieses Verhalten wird die Bezugsperson zu einer Handlung
—in diesem Falle zum Fiittern — aufgefordert.
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Ein massiver Unterschied zwischen Vorlduferemotionen und spéteren ,,ech-
ten* Emotionen liegt in der individuellen Bedeutungszuschreibung aufgrund
eigener Erfahrungen. Fiir die weitere Entwicklung von Vorlduferemotionen
zu voll funktionsfahigen Emotionen ist es notwendig, dass sich ein Prozess
der Ko-Regulation entwickelt, also der Verdnderung der kindlichen Emotio-
nen durch das Zusammenspiel von kindlichen und elterlichen Handlungen.
Die Bezugspersonen sollen nicht nur die Bediirfnisse des Kindes befriedigen,
sondern im Kontakt mit dem Kind die Funktion der Emotionsregulation
erfiillen. Dies konnen sie durch eine gezielten Auswahl des Handlungskon-
textes, durch die Interpretation des kindlichen Ausdrucks und durch die emo-
tionale Reaktion auf Enttduschungen des Kindes erreichen. Auf diese Weise
konnen Bezugspersonen stellvertretend fiir das Kind die Bediirfnisse befrie-
digen, wobei es im Zusammenhang mit der sicheren Bindung auf Sensibili-
tét, sofortiges Handeln und Zuverldssigkeit ankommt.

Uber diese Entwicklung von Emotionen durch den sozialen Austausch wer-
den zusitzlich kulturspezifische Féhigkeiten vermittelt. Im Vorschulalter
wird es fiir das Kind zunehmend wichtig, die eigenen Gefiihle aus sich her-
aus den Kulturnormen entsprechend zu regulieren und in den Griff zu
bekommen. Das gilt insbesondere im Hinblick auf Arger. Auf diese Weise
helfen beispielsweise Stolz und Scham, ein normenkonformes Verhalten zu
entwickeln. Die Bezugspersonen kénnen die Entwicklung von normenkon-
formen Verhaltensweisen durch Lob fiir angemessenes Verhalten fordern,
was bei dem Kind zu Stolz auf die eigene Leistung fiihrt. Scham erlebt das
Kind beispielsweise, wenn es aufgrund seines Verhaltens von einer Gruppe,
sei es die Familie oder seien es die Freunde, ausgeschlossen wird. Lernt das
Kind im Zusammenspiel mit seiner sozialen Umwelt nicht, seinen Arger zu
regulieren, ihn beispielsweise verbal und nicht physisch zu duflern, so kann
es zur Entstehung oder zur Persistenz sozial unangemessen aggressiven Ver-
haltens kommen, in dem sich der nicht adiquat bewiltigte Arger manifes-
tiert.

Im Zusammenhang mit aggressivem Verhalten berichten Moffitt und Caspi
(2001) fir die Gruppe der Life Course Persisters (LCP, siche Abschnitt
2.1.3) ein vermehrtes Auftreten emotionaler Risikofaktoren wie Hyperakti-
vitdt und schwieriges Temperament. Letzteres ist durch eine hohe Irritierbar-
keit, hdufige Wutanfille, geringe Verhaltensflexibilitit und eine argerlich-
gereizte Grundstimmung des Kindes gekennzeichnet. Dariiber hinaus zeigen
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sich auch Defizite in neurokognitiven Faktoren wie verbalem Intelligenz-
quotient, Gedéchtnisleistung und Aufmerksamkeit.

Die Rolle des Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitdts-Syndroms (ADHS)
als moglichem Risikofaktor fiir antisoziales Verhalten ist noch nicht eindeu-
tig geklart. Vorliegende Studien kommen zu dem Ergebnis, dass ADHS nur
dann mit antisozialem Verhalten korreliert, wenn es in Verbindung mit oppo-
sitionellem Trotzverhalten (hdufig aufsdssiges, streitsiichtiges und feindse-
liges Verhalten) auftritt (Lahey, McBurnett et al., 2000). Moglicherweise ist
die Diagnose ADHS bislang zu ungenau, um eindeutige Aussagen iiber
Zusammenhinge mit antisozialem Verhalten zu erlauben.

In weiteren Studien (Eisenberg, Guthrie et al., 2000; Schmeck & Poustka,
2001) wird hervorgehoben, wie bedeutsam die Kombination verschiedener
emotionaler Defizite (beispielsweise eines schwierigen Temperaments mit
leichter Erregbarkeit und oppositionellem Verhalten) als Risikofaktor fiir
externalisierende Verhaltensstorungen ist. Es ist aber klar, dass die Entste-
hung aggressiven Verhaltens nicht allein durch emotionale Defizite erklart
werden kann. Die Vermutung, das Kind werde spiter ein ausgeprigt aggres-
sives Verhalten an den Tag legen, erhilt zusitzliche Nahrung, wenn emotio-
nale Defizite beim Kind mit iiberharten oder inkonsistenten Erziehungsmal-
nahmen der Eltern zusammentreffen (Maziade, Caron et al., 1990; Traut-
mann-Villalba, Gerhold et al., 2001).

Defizite in der Verarbeitung sozialer Signale

Fir das Auftreten aggressiven Verhaltens spielt die Verarbeitung sozialer
Informationen offenbar eine grofle Rolle. Crick und Dodge (1994) entwi-
ckelten ein Modell des sozialen Informationsaustauschs. Es beschreibt das
Beziehungsverhalten eines Kindes durch einen Prozess, der iiber die Verar-
beitung und Interpretation sozialer Signale (Schritte 1 und 2), anschlieBender
Kldrung von Zielen des Verhaltens (Schritt 3), dem Entwerfen von Hand-
lungsalternativen (Schritt 4), der Entscheidung fiir eine Verhaltensantwort
(Schritt 5) hin zu deren praktischer Umsetzung (Schritt 6) verlauft. Lemerise
und Arsenio (2000) ergénzten dieses Modell dahingehend, dass sie die Be-
deutung der Emotionen fiir die Handlungsplanung und -regulation betonten.
Abbildung 2.9 zeigt das Modell mit seiner Erweiterung durch Lemerise und
Arsenio. Es besagt, dass das kindliche Verhalten stark von der Sicht der
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sozialen Situation beeinflusst wird, in der sich das Kind und seine Interak-
tionspartner befinden. Nimmt ein Kind sein Gegeniiber beispielsweise als
feindselig wahr und schreibt dessen Verhalten negative Absichten zu, so rea-
giert es anders, als wenn es eine Person als freundlich und ihm wohlgesinnt
einschétzt. Hat ein Kind die Erfahrung gemacht, dass aggressives Verhalten
zum angestrebten Ziel fiihrt, so wird es mit hoherer Wahrscheinlichkeit
aggressive Strategien zur Zielerreichung einsetzen.

Bei aggressiven Kindern lieBen sich durchweg Defizite in der sozialen
Wahrnehmung finden, vor allem ein Mangel an Empathiefihigkeit (Carlo,
Raffaelli et al., 1999) sowie eine verzerrte soziale Wahrnehmung der Inten-
tionen ihrer Interaktionspartners, bis zu dem Punkt, ihnen feindselige Ab-
sichten zu unterstellen, die tatsdchlich nicht vorhanden waren (Dodge, Lans-
ford et al., 2003; Lemerise & Arsenio, 2000). Dodge und Mitarbeiter (2003)
untersuchten bei 259 Kindern die Frage, wie gut diese soziale Informationen
wahrnehmen und interpretieren konnen und wie sie in entsprechenden Situa-
tionen reagieren. Den Kindern wurden zu diesem Zweck zwolf unterschiedli-
che Szenarien dargeboten. Dabei zeigte sich: Kinder mit aggressivem Ver-
halten sind unfzhig, der jeweiligen sozialen Situation wichtige Informationen
zu entnehmen. Sie interpretieren eine uneindeutige Situation signifikant hau-
figer als Angriff und zeigen eine deutlich hohere Neigung, in einer solchen
Situation mit aggressivem Verhalten zu reagieren, als Kinder ohne aggres-
sive Verhaltenstendenzen. MacBrayer und Mitarbeiter (2003) untersuchten
aggressive Kinder und deren Miitter und konnten die Ergebnisse anderer
Untersuchungen mit aggressiven Kindern replizieren: Auch die von ihnen
untersuchten Kinder schétzten die von ihnen nicht klar erkennbaren Situatio-
nen als bedrohlich ein. Die Miitter der aggressiven Kinder zeigten allerdings
ebenfalls diese Neigung. Untersuchungen der Arbeitsgruppe um Dodge
(1995) fanden einen Zusammenhang zwischen physischer Misshandlung des
Kindes und Defiziten in seiner sozialen Wahrnehmung.

Diese Befunde deuten darauf hin, dass negative Interaktionserfahrungen des
Kindes mit seinen Bezugspersonen erhebliche Auswirkungen auf das Entste-
hen aggressiven Verhaltens haben. Dies schlédgt sich in einer fehlgeleiteten,
das heilit zu negativen Interpretation sozialer Situationen sowie in unange-
passten, das heif3t aggressiven Handlungen nieder.

Leider fehlen Studien, in denen die verschiedenen Aspekte der emotionalen
und kognitiven Entwicklung umfassend integriert werden. Prézisere Antwor-
ten konnten Untersuchungen liefern, die auf folgender theoretischer Grund-
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lage beruhen: einer Kombination des Modells zur Genese friihkindlicher
Regulations- und Beziehungsstérungen von PapouSek (2004) und des Mo-
dells zur sozialen Informationsverarbeitung von Crick und Dodge (1994) mit
der Erweiterung durch emotionale Komponenten von Lemerise und Arsenio
(2000). Wichtig fiir die Erklarung aggressiven Verhaltens beim Kind sind
der interaktionale Aspekt seiner Entwicklung, die Art und Weise der Abhén-
gigkeit von seinen Bezugspersonen, aber auch individuelle Unterschiede und
die aktive Rolle des Kindes.

2.2.5  Neurobiologische Faktoren

Das letzte Schwangerschaftsdrittel und die postnatale Periode bis zum vier-
ten, fliinften oder sechsten Lebensjahr gilt beim Menschen als die Lebens-
phase mit der hochsten Hirnwachstumsgeschwindigkeit (Braus, 2004). Das
Kind verfiigt in dieser Zeit iiber den stirksten Grad an Vernetzungen zwi-
schen den Nervenzellen des Gehirns, der rund dreimal hoher ist als beim
Erwachsenen. In der weiteren Hirnentwicklung wird das Gehirn in einigen
Bereichen mithilfe von Pruning, das heillt dem Abbau von synaptischen Ver-
bindungen (vgl. Abschnitt 2.2.2), verdndert. Dieser Prozess dauert vor allem
in solchen Hirnbereichen bis nach der Pubertit an, die wie der préfrontale
Cortex mit moralischem und sozialem Handeln in Verbindung gebracht
werden.

Abbildung 2.10 verdeutlicht die verschiedenen Phasen der pri- und postna-
talen Hirnentwicklung. Die Plastizitit des kindlichen Gehirns dient unter
anderem dazu, dass sich ein Individuum an seine soziale Umwelt adaptiert.
Die Hirnentwicklung wird neben genetischen Faktoren durch Erfahrungen
bestimmt (fiir eine ausfiihrlichere Darstellung vgl. Cicchetti, 2002) und wird
dadurch vulnerabel gegeniiber negativen Umwelteinfliissen.
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Teicher und Mitarbeiter (Teicher, Andersen et al., 2002; Teicher, Andersen
etal., 2003) versuchten diejenigen Hirnregionen zu bestimmen, die auf
Stress in der Kindheit besonders empfindlich reagieren, sei es, weil sie sich
postnatal weiterentwickeln, sei es, weil sie liber eine hohe Konzentration von
Glukocorticoid-Rezeptoren verfiigen und deshalb besonders in die Cortisol-
vermittelte Stress-Antwort eingebunden sind, oder sei es, weil in ihnen in
einem gewissen Umfang postnatale Neurogenese (das heifit das Entstehen
neuer Neurone) stattfindet. Besonders vulnerabel sind nach Teicher der Hip-
pocampus, die Amygdala und der prifrontale Cortex. Dies sind Strukturen,
die bei aggressiven Erwachsenen im Vergleich zu nicht-aggressiven Erwach-
senen deutliche Auffilligkeiten aufweisen (vgl. Kapitel 3.1.3.2). In den bis-
herigen Langsschnittstudien wurden selten neuroanatomische oder neuro-
physiologische Parameter erhoben, was vor allem an der Schwierigkeit der
Methodik und den ethischen Grenzen liegt, die der Forschung an Kindern
gesetzt sind. In der Vergangenheit waren hirnanatomische Untersuchungen
an Kindern meist nur mdglich, wenn sie klinische Relevanz besaflen. Dies
hatte zur Folge, dass die Mehrzahl der neuroanatomischen Studien mit psy-
chisch oder physisch kranken Kindern durchgefiihrt wurde, es aber kaum
gesunde Kontrollgruppen gibt, was die Aussagekraft der Ergebnisse stark
einschrankt.

Eine kiirzlich vorgestellte Untersuchung von Stadler und Mitarbeitern
(Stadler, 2004) fand bei Kindern zwischen neun und 15 Jahren, die eine Sto-
rung des Sozialverhaltens (Sass, Wittchen et al., 1996) und aggressives Ver-
halten aufwiesen, deutliche Defizite bei der Verarbeitung negativer Reize.
Bei diesen Kindern war — verglichen mit Kontrollkindern gleichen Alters —
die linke Amygdala schwicher aktiviert. Dies ist interessant, da viele bildge-
benden Studien der linken Amygdala eine besondere Rolle bei der Verar-
beitung positiver Reize zusprechen. Einen relativ robusten Befund zum
Zusammenhang zwischen psychophysiologischen Maflen und antisozialem
Verhalten haben Raine und seine Mitarbeiter (Raine, Buchsbaum et al.,
1997) erhoben. Sie fanden bei Jungen einen Zusammenhang zwischen
(gegeniiber Kontrollgruppen) erniedrigter Herzfrequenz, geringerem haut-
elektrischen Widerstand und zukiinftigem antisozialen Verhalten.

Der Ansatz, langsschnittliche Verhaltensmale und neurophysiologische
Malle zu kombinieren, wird zur Zeit in der bereits erwahnten Mannheimer
Risikokinderstudie verfolgt. Hier wurde mit acht, elf, und 14 Jahren das ex-
ternalisierende Verhalten von 87 Kindern (36 Jungen, 49 Médchen) erfasst;
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im Alter von 14 Jahren wurden zusétzlich die Plasma-Spiegel des Sexualhor-
mons Testosteron und seiner aktiven Form 5a-Dihydro-Testosteron (DHT)
erhoben. Ein hoher Testosteronspiegel wird seit lingerem mit erhohter
Aggression und Gewaltbereitschaft in Verbindung gebracht. Bei Jungen be-
stand eine positive Korrelation zwischen den Spiegeln von Testosteron und
DHT einerseits und externalisierendem Verhalten andererseits. Bei Méddchen
zeigte sich hingegen kein derartiger Zusammenhang. Die hochsten Werte
von Testosteron und DHT wiesen Jungen auf, die {iber die drei Messzeit-
punkte hinweg durch ein verstérktes externalisierendes Verhalten aufgefallen
waren (Maras, Laucht, Gerdes et al., 2003; Maras, Laucht, Lewicka et al.,
2003).

Die Rolle von Serotonin bei aggressivem Verhalten wird in der Literatur
iiber Erwachsene stark diskutiert; ein niedriger Serotoninspiegel korreliert
bei ménnlichen Erwachsenen deutlich mit einer erhdhten Aggressivitit
(siche Abschnitt 3.1.3). Fiir klare Aussagen tiber Kinder fehlt bisher eine ein-
deutige Datenbasis. In letzter Zeit werden jedoch verstirkt Versuche unter-
nommen, solche Zusammenhénge auch in der Kindheit aufzudecken.

Halperin und seine Mitarbeiter (Halperin, Schulz et al., 2003) untersuchten
den Zusammenhang zwischen Serotonin-Stoffwechsel, Aggressivitit der
Kinder und dem Auftreten von aggressiven oder antisozialen Verhaltenssto-
rungen in der Familie. Als MaB fiir die Serotonin-Funktion verwendeten sie
einen Test, der die Prolaktin-Antwort auf die Gabe von dl-Fenfluramin
ermittelt (dl-Fenfluramin 16st die Ausschiittung von Serotonin aus, blockiert
gleichzeitig dessen Wiederaufnahme im synaptischen Spalt und stimuliert
direkt und indirekt postsynaptisch die Serotonin-Rezeptoren). Der erhohte
Serotonin-Spiegel bewirkt eine Steigerung des Prolaktin-Spiegels im Plasma.
Die Autoren fanden bei aggressiven Kindern eine Korrelation zwischen nied-
riger Prolaktin-Antwort und gehduften aggressiven oder antisozialen Verhal-
tensweisen in der Verwandtschaft ersten beziehungsweise zweiten Grades.
Dies bestitigt die bereits erwihnten Befunde an ménnlichen Erwachsenen.

Des weiteren liegen Untersuchungen zum Zusammenhang zwischen aggres-
sivem Verhalten bei Kindern und deren Cortisol-Spiegel vor. Die Ausschiit-
tung von Cortisol stellt eine neurohormonale Reaktion des Organismus auf
Stress dar. Die Cortisol-Ausschiittung aufgrund von Stress wird im Rahmen
von Tests durch eine Messung des Cortisols im Verlauf von standardisierten,
das heif3t fiir alle Probanden gleichen stress-auslosenden Bedingungen ermit-
telt. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchungen verweisen auf einen
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Zusammenhang zwischen erhohtem externalisierendem Verhalten einerseits
und relativ niedrigen Ruhe-Cortisolwerten, jedoch erhohter Cortisol-Aus-
schiittung aufgrund von Stress andererseits. Die Datenlage zum — relativ
gesehen — niedrigeren Ruhe-Cortisolspiegel bei aggressiven im Vergleich zu
nicht-aggressiven Kindern ist allerdings nicht eindeutig (fiir einen Uberblick
vgl. Connor, 2002, S.199f.). Hohe Cortisol-Antworten auf Stress bei Kindern
werden in verschiedenen Untersuchungen mit unsicherer Bindung (Spangler,
Grossmann et al., 2002), friihkindlicher Misshandlung und miitterlicher
sozial-emotionaler Nichtverfiigbarkeit (Bugental, Martorell et al., 2003) in
Verbindung gebracht.

Die genannten Befunde zeigen, dass sich frithkindliche Interaktionen in neu-
rophysiologischen Entwicklungsmerkmalen der Kinder niederschlagen kon-
nen. Dabei geht es vor allem um eine Storung des Testosteron-, Serotonin-
und Cortisol-Haushalts. Daraus lasst sich schlieBen, dass der fiir Erwachsene
charakteristische enge Zusammenhang zwischen neurophysiologischen Sto-
rungen und aggressivem Verhalten bereits im Kindesalter angelegt ist. Die
Entwicklung neurobiologischer Stérungen geht hierbei Hand in Hand mit der
Entwicklung von Verhaltensstdrungen.

23 Zusammenfassung

In den Abschnitten 2.1.1 bis 2.1.3 wurden drei Modelle zur Entstehung
aggressiven und antisozialen Verhaltens dargestellt, und in den Abschnitten
2.2.1 bis 2.2.5 wurden empirische Ergebnisse erldutert, die zur Erkldrung der
Ontogenese aggressiven und gewalttitigen Verhaltens herangezogen werden
konnen.

Vorgestellt wurden zunéchst das Modell der Early und Late Starters von
Patterson, das Modell der Developmental Pathways von Loeber und das
Modell der Life Course Persistent und Adolescence Limited Pathways von
Moffitt, die alle auf Léngsschnittstudien aufbauen. Alle drei Modelle be-
schreiben einen moglichen Entwicklungsverlauf antisozialen Verhaltens von
der Kindheit bis ins Erwachsenenalter. Sie stimmen darin iiberein, dass anti-
soziales Verhalten, welches sehr frith in der Kindheit einsetzt, sich mit
zunehmendem Alter immer massiver auspriagt. Allerdings wird lediglich im
Modell von Loeber eine Differenzierung des antisozialen Verhaltens in
gewaltbereite und in nicht-aggressive Entwicklungspfade vorgenommen. Die
anderen beiden Modelle subsumieren aggressive und nicht-aggressive Ten-
denzen unter dem Oberbegriff ,antisoziales Verhalten“. Die Autoren aller
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drei Modelle kommen zu dem Schluss, dass antisoziales Verhalten als Re-
sultat der Wechselwirkung verschiedener Risikofaktoren betrachtet werden
muss. Bei allen drei Studien ist kritisch anzumerken, dass die Ubertragbar-
keit der Modelle auf weibliche Aggression noch fraglich ist, weil entweder
in den zugrundeliegenden Stichproben ausschlieflich Jungen und Manner
untersucht wurden, oder weil die Gruppe der langanhaltend antisozialen
Frauen zu klein war, um stichhaltige Aussagen zuzulassen.

Die Darstellung der empirischen Befunde zur Entwicklung antisozialen Ver-
haltens befasste sich mit der Bedeutung genetischer Pradispositionen, mit der
Rolle von Schwangerschaft und Geburt, mit den frithen Interaktionen zwi-
schen Kind und Bezugspersonen, mit der kindlichen kognitiven und emotio-
nalen Entwicklung und schlielich mit der Bedeutung neurobiologisch-neu-
rophysiologischer Faktoren beziehungsweise den Besonderheiten der postna-
talen Hirnentwicklung.

Die Datenlage zu genetischen Priadispositionen in der Entwicklung antisozi-
alen oder aggressiven Verhaltens ist noch recht diirftig. Es finden sich, in
Abhéngigkeit von den jeweiligen methodischen Ansédtzen der Studien,
widerspriichliche Aussagen zum Einfluss der genetischen Ausstattung auf
die Entwicklung aggressiven Verhaltens. Deutlicher sind die Aussagen hin-
sichtlich der prénatalen und perinatalen Faktoren. Hier gibt es klare Zusam-
menhinge zwischen schidigenden Umweltfaktoren und einer gestdrten neu-
rophysiologischen Entwicklung des Embryos. So koénnen Substanzmiss-
brauch, medizinische Komplikationen in der Schwangerschaft oder wihrend
der Geburt sowie schwere emotionale Belastungen der Mutter wéhrend der
Schwangerschaft zu Defiziten in der kognitiven und motorischen Entwick-
lung des Kindes fiihren. Diese Entwicklungsstdrungen stellen ihrerseits Risi-
kofaktoren fiir die Entstehung antisozialen Verhaltens dar. Kindliche Risiko-
faktoren, wie zum Beispiel eine mangelhafte Reife des Zentralnervensystems
bei der Geburt oder ein schwieriges Temperament, wirken sich auf die Qua-
litdt der frithen Interaktionen zwischen Kind und Bezugsperson(en) ebenso
aus wie Erfahrungen, Temperamentsfaktoren und Kompetenzen letzterer.

Bei der Entstehung von antisozialem Verhalten ist offenbar der Bindungsstil
zwischen Kind und Bezugsperson von grofler Bedeutung. Die Art der Bin-
dung zwischen Kind und Bezugsperson bildet die Basis, auf der sich das
Kind weiterentwickeln und in seiner sozialen Umgebung orientieren kann.
Zeigen Kinder bei Belastung eine aktive Suche nach Néhe, spricht man von
einem sicheren Bindungsmuster. Kinder, die sich bei Belastung eher von der
Bezugsperson abwenden oder verzweifeln beziehungsweise hilflos und pas-
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siv sind, beurteilt man als unsicher gebunden. Wenn das Kind iiber keine
klare Verhaltensstrategie in verunsichernden Situationen verfiigt, nennt man
dies eine desorganisierte Bindung.

Kindern, die nach der Klassifikation von Bindungsstdrungen nach Zeanah
und Mitarbeitern (2000) eine Stérung der Sicherheitsbasis (Secure Base Dis-
tortions) in Verbindung mit selbstgefihrdendem Verhalten aufweisen, zeigen
haufig aggressives oder autoaggressives Verhalten, insbesondere auch in
Gegenwart ihrer Bezugsperson. Sie explorieren ihre Umwelt ohne Riickver-
sicherung, sozusagen ohne soziales Netz. Der familidre Hintergrund solcher
Kinder ist oft durch Gewalterfahrung, durch gewaltsame Auseinandersetzun-
gen zwischen den Eltern, durch ein inkonsistentes Grenzensetzen, kombi-
niert mit extremer Straftendenz, Misshandlung und schwankender Betreu-
ungsintensitét charakterisiert.

Ein wichtiger Risikofaktor fiir die sozial-emotionale Entwicklung ist die
Verarbeitung sozialer Informationen durch das Kind. Aggressive Kinder
weisen hdufig Defizite im Erkennen emotional-sozialer Signale auf, was zu
Fehlreaktionen (zum Beispiel einem chronischen Unterstellen boser Absich-
ten bei anderen) fiihrt und zur Entstehung von ,,Teufelskreisen® beitragen
kann.

Die Untersuchungen zur kindlichen Hirnentwicklung machen deutlich, dass
frithe negative Erlebnisse die Entwicklung von Hirnregionen, deren Funktion
mit der kognitiven und vor allem auch emotionalen Verarbeitung und Be-
wertung sozialer Situationen in engem Zusammenhang steht, massiv beein-
trachtigen konnen. Es finden sich erste Hinweise darauf, dass Verdnderun-
gen im Haushalt neuroaktiver Substanzen wie Testosteron, Serotonin und
Cortisol nicht nur im Erwachsenenalter, sondern auch schon in der Kindheit
mit externalisierenden Verhaltensstérungen in Verbindung gebracht werden
miissen. Beispielsweise fanden sich bei vierzehnjdhrigen Jungen, die im
Alter zwischen acht und 14 Jahren externalisierende Verhaltensstérungen
gezeigt hatten, erhdhte Dihydrotestosteron-Werte. Ebenso ist bei aggressiven
Kindern in standardisierten stressauslosenden Situationen die Ausschiittung
von Cortisol erhdht.

Die Verdnderungen in den neurophysiologischen Maflen kénnen mit verén-
derten emotionalen Erfahrungen der Kinder in Zusammenhang gebracht wer-
den. So wurden beispielsweise bei Kindern mit einer unsicheren Bindung,
frithkindlicher Misshandlung und miitterlicher sozial-emotionaler Nichtver-
fligbarkeit hohe Cortisol-Antworten auf Stress beobachtet.
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Insgesamt wird deutlich, dass aggressives Verhalten am besten als Resultat
eines Teufelskreises verstanden werden kann. Dieser Teufelskreis konstitu-
iert sich durch das Zusammenwirken von genetischen, psychologischen und
neurobiologisch-neurophysiologischen Faktoren des Kindes einerseits und
verschiedenen Merkmalen seiner sozialen Umwelt andererseits, insbesondere
durch Eigenschaften seiner Bezugspersonen. Defizite auf der Seite des Kin-
des oder der Bezugsperson fithren zu negativen Reaktionen auf der jeweils
anderen Seite, was einen sich selbst verstirkenden Prozess mit wachsenden
Problemen in Gang zu setzen vermag.

In vielen Féllen kdnnen positive kompensatorische Mafinahmen diesen Teu-
felskreis durchbrechen. Es gibt aber zweifellos eine Gruppe von Kindern,
deren Defizite bereits sehr frith vorhanden sind und nur schwer oder gar
nicht durch die Umwelt aufgefangen werden konnen. Sie stellen besonders
hohe Anforderungen an die erzieherischen und auch emotionalen Kompeten-
zen der Eltern. Andererseits stellen extrem negative familidre oder soziale
Hintergriinde, wie Missbrauch oder Misshandlung, unter Umsténden derart
grofle Anforderungen an die ansonsten normalen Kompetenzen der Kinder,
dass sie diesen Anforderungen nur durch die Entwicklung aggressiven Ver-
haltens gerecht werden konnen.

Bei den in den Unterkapiteln 2.1 und 2.2 vorgestellten Untersuchungen sind
einige klare Forschungsdefizite erkennbar. Die Studien zur Entstehung
aggressiven Verhaltens beschiftigen sich mehrheitlich mit Jungen — mit der
Konsequenz, dass gesicherte Aussagen iiber die weibliche Aggressionsent-
wicklung fehlen. Ebenso sollten in zukiinftigen Langsschnittstudien die Vor-
génge bei der prd- und postnatalen Hirnreifung stirker beriicksichtigt wer-
den. Eine gestorte Entwicklung bestimmter Hirnregionen oder funktionaler
Systeme konnte zur Erklarung der Verbindung von frithen negativen Um-
welteinfliissen und spiterem problematischen Verhalten herangezogen wer-
den. Auf dieser Grundlage sollte es mdglich sein, ein psychobiologisches
Modell der Entstehung aggressiven Verhaltens zu entwickeln. Dieses Modell
wiirde die biologischen Faktoren der Hirnentwicklung mit den psychosozia-
len Einfliissen auf das Kind kombinieren und einen analytischen Zugriff auf
ihre Wechselwirkungen erlauben. Genauere Untersuchungen auf Basis die-
ses Modells wiirden eine differenziertere Beschreibung der kindlichen Hirn-
entwicklung in Abhéngigkeit von den gemachten Erfahrungen ermdglichen
und wiren in der Lage, das aggressive Verhalten des Kindes in seiner ganzen
Komplexitit besser als bisher zu erkléren.



3 Geschlechtsunterschiede bei Gewalt und Aggression

Dieses Kapitel beschéftigt sich mit Geschlechtsunterschieden bei Gewalt und
Aggression. Die Abgrenzung zwischen Gewalt und Aggression soll im Fol-
genden dazu dienen, zwischen zwei Formen von Geschlechtsunterschieden
zu differenzieren:

- Der Geschlechtsunterschied bei Gewalt besteht vorwiegend darin, dass
schwere Gewalttaten wie Mord, Totschlag, schwere Korperverletzung
oder Vergewaltigung nahezu ausschlieSlich von Mannern begangen wer-
den. Diese Geschlechtsspezifitdt verlangt eine Erkldrung, die sich dann
auch nur auf das médnnliche Geschlecht bezieht.

- Bei Aggression hingegen gibt es deutliche Uberlappungen. Beispielsweise
kommt verbale oder korperliche Aggression bei beiden Geschlechtern
vor. Das heif3it, hier muss ein ,,Mehr-oder-Weniger* erklért werden. Dies
fithrt dazu, dass sich die Erklarungen auf beide Geschlechter beziehen und
dadurch die Mechanismen der Geschlechtsunterschiede weiter aufgeklart
werden konnen.

Das Unterkapitel 3.1 befasst sich mit dem Zusammenhang von Geschlecht
und Gewalt. Nach einer Darstellung der epidemiologischen Aspekte wird auf
die geschlechtsspezifische Entwicklung gewalttatigen Verhaltens eingegan-
gen. Es folgen forensisch-psychiatrische Aspekte, die insbesondere neuro-
biologische Befunde zur Gewaltkriminalitit beriicksichtigen. Hier hat es in
den letzten Jahren bedeutende Erkenntnisfortschritte gegeben, die durch die
Entwicklung moderner neurowissenschaftlicher Methoden ermdglicht wur-
den. Dies betrifft sowohl bildgebende Verfahren zur Untersuchung von Hirn-
funktionen als auch neurochemisch-neuropharmakologische und molekular-
genetische Methoden.

Das Unterkapitel 3.2 behandelt dann Geschlechtsunterschiede bei aggressi-
vem Verhalten. Darin wird zunichst betrachtet, wie sich der Geschlechtsun-
terschied bei ,,normaler Aggression aus psychosozialer Sicht darstellt. Hier
stellt sich die Frage, ob Jungen und Minner in jeder Hinsicht aggressiver
sind als Médchen und Frauen, oder ob es moglicherweise Zusammenhinge
gibt, die fiir ein differenzierteres Bild sprechen. Es folgt eine Darstellung
neurobiologischer Befunde zu Geschlechtsunterschieden bei Aggression im
Normbereich. SchlieBlich wird versucht, die psychosozialen Erkenntnisse
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mit den neurobiologischen Untersuchungen zu Geschlechtsunterschieden bei
Aggression in Beziehung zu setzen.

3.1 Geschlecht und Gewalt
3.1.1  Epidemiologische Aspekte

Bei kaum einer menschlichen Verhaltensweise scheinen die Unterschiede
zwischen den Geschlechtern so deutlich zu sein wie bei Aggression in ihrer
schédlichsten Ausformung, der Gewalt. Das Ausmal} dieser Unterschiede
lasst sich leicht an Kriminalstatistiken ablesen, die i{ibereinstimmend zeigen,
dass Gewaltdelikte iiberwiegend von ménnlichen Jugendlichen und jungen
Minnern begangen werden. Nach Angaben des ,,Statistischen Jahrbuchs
1999 fiir die Bundesrepublik Deutschland (Statistisches Bundesamt, 1999)
waren unter den im Jahre 1997 wegen Gewaltdelikten Verurteilten 658.943
Ménner und 121.587 Frauen. Noch dramatischer ist der Unterschied bei
schweren Gewaltdelikten: Im Jahre 1997 wurden wegen Mordes und Tot-
schlags 734 Miénner und 70 Frauen verurteilt, wegen geféhrlicher und
schwerer Korperverletzung 16.338 Ménner und 1.255 Frauen, wegen Verge-
waltigung 1.002 Ménner und sieben Frauen und wegen sexuellen Miss-
brauchs von Kindern 2.179 Ménner und 28 Frauen.

Ahnliche GroBenordnungen gelten auch fiir andere westeuropiische Linder
und die USA. Beispielsweise findet sich fiir Finnland ein Geschlechterver-
hiltnis fiir wegen Mordes verhafteter Personen von 11,1 (ménnlich) zu 1
(Eronen, 1995). Fiir die USA berichtet Volavka (2002) aus dem ,,Source-
book of Criminal Justice Statistics® des Jahres 1999, dass Ménner im Jahr
1998 etwa 4,8 mal so haufig wie Frauen wegen Mordes, Raub und schwerem
Uberfall verhaftet worden sind; allein auf Mord bezogen, betriigt das Ver-
haltnis 7,9 zu 1. Kruttschnitt und Mitarbeiter stellen in einer Uberblicksarbeit
(Kruttschnitt, Gartner et al., 2002) fest, dass rund 90 Prozent aller Morde in
den USA auf das Konto der Ménner gehen. Die Autoren gehen auch auf den
Bekanntheitsgrad zwischen Téter und Opfer ein. Dabei zeigt sich, dass es
sich bei den Opfern mdnnlicher Gewalttaten mit Todesfolge in der Regel um
entfernte Bekannte oder ginzlich fremde Personen handelt. Im Gegensatz
dazu sind die Opfer todlicher Gewalt von Frauen in der Mehrzahl der Fille
entweder enge Familienmitglieder oder — in iiber 40 Prozent der von Frauen
begangenen Totungsdelikte — der eigene méannliche Partner. Der Prozentsatz
gleichgeschlechtlicher Totungen liegt bei Frauen hingegen nur zwischen elf
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und 23 Prozent. Dabei stammen die Opfer dieser — vorwiegend alleinstehen-
den, farbigen, schlecht ausgebildeten und arbeitslosen — Frauen nicht aus
dem Familienkreis (Campbell, Muncer et al., 2001). Haufiges Motiv hierbei
ist Eifersucht. Hingegen sind Partnertotungen von Frauen oft die Folge jah-
relanger Demiitigungen und Misshandlungen durch den Partner und werden
als letzte Moglichkeit gesehen, das eigene Leben zu retten. Dies gilt insbe-
sondere fiir junge Frauen im reproduktionsfahigen Alter (Shackelford, 2000).

Generell scheint zu gelten, dass einer Partnerttung bei Frauen eine Attacke
des Opfers oder eine starke Provokation vorausgeht, so dass ihr Verhalten in
der Regel als ungeplanter Akt der Selbstverteidigung anzusehen ist (Krutt-
schnitt et al., 2002). Andererseits scheint es auch einen gewissen Prozentsatz
von Frauen zu geben, die ihren Partner téten, ohne dass ein Selbstverteidi-
gungsmotiv unterstellt werden konnte (Moffitt, Caspi et al., 2001; Weiz-
mann-Henelius, Viemero et al., 2003). Bei diesen Arbeiten bleibt allerdings
unklar, inwieweit die weiblichen Téter aufgrund einer Stérung des Sozialver-
haltens in der Jugend bezichungsweise wegen einer bestehenden antisozialen
Personlichkeitsstorung generell eine erhohte Gewaltbereitschaft aufweisen.

In jedem Fall zeigen die genannten Studien, dass weibliche Gewalt vorwie-
gend innerhalb von Partnerschaften vorkommt und ebenso tédlich sein kann
wie die von Minnern. Insgesamt iiberwiegt aber auch bei Totungen inner-
halb von Partnerschaften das ménnliche Geschlecht. Die Wahrscheinlichkeit,
als Frau Opfer einer todlichen Auseinandersetzung mit dem Partner zu wer-
den, ist mehr als doppelt so hoch wie der umgekehrte Fall, das heif3it als
Mann von seiner Partnerin getotet zu werden (Kruttschnitt et al., 2002). Hin-
sichtlich der zugrunde liegenden Motivation zur Partnertdtung agieren Mén-
ner geméf Kruttschnitt und Mitarbeitern berechnend und mit dem Vorsatz,
weibliches Verhalten zu kontrollieren. Dieser ménnlichen Verhaltenstendenz
in Partnerschaften liegt oft Eifersucht zugrunde. Eifersucht bei Minnern
kann als Ausdruck einer adaptiven Strategie zur Verhinderung sexueller
Untreue angesehen werden und wird somit zu einem wichtigen Ausloser fiir
méinnliche Gewalt in der Ehe (Buss & Shackelford, 1997a).

Eine weitere Moglichkeit, gewalttitiges Verhalten von Frauen und Ménnern
statistisch zu vergleichen, besteht in der Analyse dessen Dynamik wihrend
der letzten Jahrzehnte. Hier stellt sich zunéchst die Frage, ob der gelegentlich
entstehende Eindruck, weibliche Gewaltphdnomene in der Gesellschaft nidh-
men zu (zum Beispiel durch Medienberichte tiber ,,girl gangs®) in den vorlie-
genden Langzeitdaten eine Bestdtigung findet. Moretti und Odgers (2002)
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berichten fiir Nordamerika tatsdchlich von einem substantiellen Anstieg
weiblicher Gewalt wihrend des letzten Jahrzehnts. Kanadische Statistiken
ergeben fiir diesen Zeitraum eine Zunahme der Gewaltkriminalitit bei weib-
lichen Jugendlichen um 127 Prozent. Ahnliche GroBenordnungen finden sich
auch fiir die USA. Dort hat sich die Rate der wegen Gewaltkriminalitdt in
Verwahrsam genommenen Frauen im Zeitraum von 1987 bis 1994 mehr als
verdoppelt. Zwischen 1995 und 1999 ging die Rate allerdings wieder deut-
lich zuriick, ist aber im Vergleich zu den Werten von 1980 immer noch um
74 Prozent erhoht. Hingegen ist die Rate der kriminellen Gewalttaten fiir das
mannliche Geschlecht um sieben Prozent unter die Vergleichsmarke von
1980 gefallen.

Ein direkter Geschlechtervergleich hinsichtlich begangener Gewalttaten {iber
die Zeit ergibt eine hohere Zuwachsrate fiir das weibliche Geschlecht. Fiir
das vergangene Jahrzehnt war die Zuwachsrate in Kanada fiir weibliche Ju-
gendliche doppelt so hoch wie fiir mdnnliche Jugendliche. Auch fiir die USA
werden vergleichbare Zahlen berichtet. Dort hat sich fiir den Zeitraum zwi-
schen 1987 und 1994 die Anzahl der von Jugendlichen begangenen kriminel-
len Gewalttaten fiir das weibliche Geschlecht mehr als verdoppelt, wahrend
sie flir ménnliche Jugendliche ,nur um 64 Prozent anstieg (Moretti &
Odgers, 2002).

Insofern lassen sich also zumindest fiir den nordamerikanischen Raum kon-
sistente Anzeichen dafiir finden, dass von Frauen und Médchen ausgehende
Gewalt im Verlauf des letzten Jahrzehnts in stirkerem Malle zugenommen
hat als Gewalttaten von Ménnern und Jungen. Bei diesen Angaben ist aller-
dings zu beachten, dass die hohen prozentualen Zuwachsraten hinsichtlich
einer Einschétzung der ,,Bedrohlichkeit” des Phdnomens weiblicher Gewalt
dann leicht in die Irre fithren konnen, wenn man das jeweilige Ausgangsni-
veau aufler acht ldsst. So bemerken auch Moretti und Odgers (2002) hin-
sichtlich der Zahlen fur die USA zwischen den Jahren 1985 bis 1994, dass
trotz des Anstiegs um 125 Prozent bei den weiblichen Jugendlichen die
Arrestrate bei den ménnlichen Jugendlichen immer noch 5,8 mal hoher lag.

Auch fiir die Bundesrepublik Deutschland zeigen aktuelle Kriminalstatisti-
ken, dass Gewaltkriminalitét trotz ansteigender Werte fiir weibliche Jugend-
liche nach wie vor eindeutig mannlich dominiert ist. Abbildung 3.1 stellt die
Entwicklung der Zahl von Tatverdachtigen in der Bundesrepublik-West fiir
deutsche jugendliche und heranwachsende Tatverdédchtige nach Geschlecht
dar. Erfasst sind die Jahre 1984 bis 2002. Unmittelbar ersichtlich ist, dass die
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weiblichen Zuwachsraten gegeniiber den Kurvenverldufen fiir die méannli-
chen Jugendlichen und Heranwachsenden kaum ins Gewicht fallen. Von
einer Angleichung der Geschlechter hinsichtlich der Gewaltkriminalitdt kann
zumindest in der Bundesrepublik-West keine Rede sein, im Gegenteil — die
Schere geht seit 1995 sogar noch deutlicher auseinander als zuvor.

E g der T genziffern in der B publik-West fir deutsche jugendliche und
h hsende Tatverdichtige nach Geschlecht - Gewaltkriminalitét
1800
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Abb. 3.1:  Entwicklung der Tatverddichtigenziffern in der Bundesrepublik-West fiir deutsche
Jjugendliche und heranwachsende Tatverddchtige nach Geschlecht (Quelle: Krimi-
nologisches Forschungsinstitut Niedersachsen, 2004).

Zusammenfassend lésst sich festhalten: Gewaltkriminalitét ist ein {iberwie-
gend ménnliches Phdnomen, und zwar umso mehr, je schwerer die Gewalt-
delikte sind (zum Beispiel Mord). Die dargestellten Statistiken sagen aller-
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dings noch nichts dariiber aus, ob die hohere Gewaltbereitschaft bei Mannern
wihrend des gesamten Entwicklungsverlaufs zu beobachten ist, welche Risi-
kofaktoren eine Rolle spielen, und ob der Geschlechtsunterschied bei ande-
ren Arten antisozialen Verhaltens ebenso ausgeprégt ist. Diese Fragen wer-
den im néchsten Abschnitt behandelt.

3.1.2  Entwicklungsaspekte

Hinsichtlich der Entstehung geschlechtsspezifischen gewalttitigen und anti-
sozialen Verhaltens sind die Ergebnisse der ,,Dunedin Longitudinal Study*
sehr aufschlussreich, die unter dem Titel ,,Sex differences in antisocial beha-
vior* auch in Buchform vorliegen (Moffitt, Caspi et al., 2001). In dieser
Langzeitstudie wurden 1037 Kinder (52 Prozent Jungen, 48 Prozent Mid-
chen) des Jahrgangs 1972/73 aus den verschiedensten sozialen Verhiltnissen
zwischen ihrem 3. und 21. Lebensjahr begleitet. Die Dunedin-Langzeitstudie
stellt somit die bisher umfassendste Datensammlung zur Analyse der alters-
bedingten Verdnderungen antisozialen Verhaltens und speziell auch der ge-
schlechtsspezifischen Entstehungsgeschichte dar. Im folgenden werden die
Hauptergebnisse der Studie mit Bezug auf Geschlechtsunterschiede darge-
stellt. Weitere Details der Dunedin-Langzeitstudie sind dem Abschnitt 2.1.3
zu entnehmen.

3.1.2.1 Geschlechtsunterschiede im Ausmal antisozialen Verhaltens

Hinsichtlich des AusmaBes antisozialen Verhaltens bestétigt die Dunedin-
Langzeitstudie die bisher beschriebenen Zusammenhénge: Jungen und junge
Mainner im Alter zwischen 13 und 21 Jahren waren fiir den Grofteil aller
vorhandenen antisozialen Verhaltensformen verantwortlich. Am deutlichsten
war der Geschlechtsunterschied bei Gewaltvergehen, gefolgt von Diebstahl-
delikten. Der geringste Unterschied zeigte sich im Zusammenhang mit Dro-
gen- und Alkoholkonsum. Die groBite Geschlechtsidhnlichkeit im antisozialen
Verhalten fand sich wihrend der mittleren Adoleszenz (um das 15. Lebens-
jahr, siehe unten).

Weiterhin verdeutlichen die Ergebnisse, dass zwar die meisten Jugendlichen
gelegentlich Gesetze iibertraten, dass aber der Grofiteil aller Gesetzesiiber-
tretungen von einer kleinen Gruppe veriibt wurde. Eine solche Konzentration
von Straftaten fand sich nicht nur bei jungen Ménnern, sondern auch bei jun-
gen Frauen. Beispielsweise ergab eine Befragung aller 510 ménnlichen Teil-
nehmer der Studie im Alter von 21 Jahren {iber ihre im letzten Jahr veriibten
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Straftaten, dass sie insgesamt 64.062 Straftaten begangen hatten. Die Hilfte
davon wurde von lediglich 41 Ménnern berichtet — nur acht Prozent der
mannlichen Teilnehmer waren demnach Urheber von 50 Prozent der Straf-
taten! In dhnlich geballter Form waren sechs Prozent der weiblichen Studien-
teilnehmer (27 Frauen) fiir die Hélfte der insgesamt 23.613 Straftaten verant-
wortlich, die von 487 Frauen begangenen worden waren. Trotz dieser Ahn-
lichkeit der Geschlechter beziiglich der ungleichen Verteilung der Straftaten
— ungleiche Verteilung meint die Konzentration beziehungsweise ,,Ballung*
der Straftaten, wobei sich beide Geschlechter erstaunlich dhnlich sind —
zeigte sich ein deutlicher Niveauunterschied in ihrer kriminellen Aktivitt:
Von den insgesamt in der Kohorte von den Einundzwanzigjahrigen berichte-
ten 87.675 Straftaten gingen 28 Prozent auf das Konto der kriminell aktivs-
ten fiinf Prozent der Ménner, wihrend die kriminell aktivsten fiinf Prozent
Frauen fiir nur zwolf Prozent der Gesamtstraftaten verantwortlich waren.

Diese Ergebnisse (wie auch andere Untersuchungen) belegen eindrucksvoll,
dass eine relativ kleine Anzahl jugendlicher sogenannter Intensivtiter iiber-
proportional an Gewalttaten und anderen Formen antisozialen Verhaltens
beteiligt ist. Dabei prigt sich dieses Verhalten hinsichtlich Haufigkeit und
Schwere der Straftaten beim ménnlichen Geschlecht noch wesentlich stirker
aus als beim weiblichen.

Ahnliche Geschlechtsunterschiede zeigen sich auch, wenn man antisoziale
Verhaltensweisen als Grundlage fiir die Diagnose einer Stérung des Sozial-
verhaltens heranzieht. Solche Verhaltenskriterien wurden in der Dunedin-
Studie ab dem elften Lebensjahr in standardisierten Interviews erhoben. Die
Kiriterien fiir eine Diagnose gestorten Sozialverhaltens sollen gewihrleisten,
dass solche antisozialen Verhaltensweisen erfasst werden, die schwerwie-
gend sind und héaufig auftreten. Sie sind im ,,Diagnostischen und Statisti-
schen Manual Psychischer Stérungen® (DSM-1V, Sass, Wittchen et al., 1996)
aufgelistet und betreffen aggressives Verhalten, Zerstérung oder Beschidi-
gung von Eigentum, Betrug oder Diebstahl und schwere Regelverletzungen.
Eine Anwendung dieser Kriterien auf die Dunedin-Studienteilnehmer ergab,
dass die ménnlichen Teilnehmer zu jedem Befragungszeitpunkt (im Alter
zwischen elf und 21 Jahren) stirkere Auspragungen in den Kriterien aufwie-
sen als die weiblichen Teilnehmer, wobei die Stirke des Geschlechtsunter-
schieds mit zunehmendem Alter wuchs. Die einzige Ausnahme bildete ein
Befragungszeitpunkt, namlich das schon erwéhnte Alter von 15 Jahren, wo
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— verglichen mit den fritheren und spéteren Befragungen — der Geschlechts-
unterschied reduziert war.

Weitere Analysen machten deutlich, dass diese voriibergehende Angleichung
der Geschlechter hinsichtlich ihrer antisozialen Verhaltensweisen darauf zu-
riickzufiihren ist, dass in diesem Zeitraum bei besonders vielen Midchen
eine Storung des Sozialverhaltens neu diagnostiziert wurde. Bei den Jungen
hingegen verteilte sich die Haufigkeit von Erstdiagnosen gestorten Sozial-
verhaltens gleichmiBig auf die Befragungszeitpunkte. Demnach scheinen
Storungen des Sozialverhaltens bei Jungen relativ unabhidngig vom Alter
aufzutreten, wahrend fiir Madchen sowohl die Priavalenzrate als auch die
Rate neuer Erstdiagnosen fiir eine Stérung des Sozialverhaltens im 14. und
15. Lebensjahr — also wihrend der Pubertit — ihren Gipfelpunkt hat.

3.1.2.2 Geschlechtsunterschiede im Entwicklungsverlauf antisozialen
Verhaltens

Offensichtlich besteht also wihrend einer bestimmten Phase der Pubertét fiir
Maidchen ein besonders hohes Risiko, klinisch auffilliges antisoziales Ver-
halten zu entwickeln. Dabei handelt es sich jedoch um ein voriibergehendes
Phinomen, das mit 17 bis 18 Jahren bereits wieder abklingt. Als mogliche
Ursache fiir diesen ,,Ausreifler* im 15. Lebensjahr fithren Moffit et al. (2001)
reifungsbedingte Entwicklungsunterschiede zwischen Jungen und Médchen
an, die den Zeitpunkt des Eintritts in die Pubertit betreffen. Im Alter von
15 Jahren hatten alle Madchen der Kohorte bereits ihre erste Monatsblutung
(Menarche) gehabt und waren also auf der letzten Stufe der Pubertit ange-
kommen (Tanner, 1986). Sie waren entsprechend biologisch und sozial wei-
ter entwickelt als die meisten gleichaltrigen Jungen in der Kohorte. In dieser
Situation tritt besonders fiir Mddchen, die bereits friih in die Pubertét gekom-
men sind, das Problem auf, dass ihr duleres Erscheinungsbild einen Reife-
grad signalisiert, den sie in sozialer und kognitiver Hinsicht noch nicht er-
reicht haben. Dieser von Moffit als ,,Reifungsliicke (zum ,,maturity gap*
vgl. Kapitel 2.1.3) bezeichnete Zustand fiihrt zu psychischer Unausgegli-
chenheit und zu Irritationen in der Beziehung mit Gleichaltrigen, die biolo-
gisch noch nicht so weit entwickelt sind.

Eine Strategie der betroffenen weiblichen Jugendlichen, mit diesen Entwick-
lungsproblemen umzugehen, besteht darin, die Verhaltensweisen Alterer an-
zunehmen und dadurch erwachsener zu wirken, als sie tatsdchlich sind. Da in
dieser Zeit auch die Sexualitit eine zunehmende Bedeutung erhilt, riicken
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dltere Jungen beziehungsweise junge Méanner in den Vordergrund ihres Inte-
resses. Dabei scheinen fiir diejenigen Médchen, die antisoziales Verhalten
zeigen, insbesondere solche Vertreter des ménnlichen Geschlechts starke
Attraktivitdt zu besitzen, die sich durch ein hohes Mal} an Aggressivitit und
andere antisoziale Verhaltensweisen auszeichnen. Gelingt es diesen anti-
sozialen Ménnern, Einfluss auf das Verhalten der jungen Madchen zu neh-
men, so kann dies dazu fithren, dass sie selbst zunehmend antisozial handeln,
Straftaten begehen und schlieBlich ein gestortes Sozialverhalten entwickeln.
Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass der Auspridgungsgrad antisozialer
Verhaltensweisen bei Madchen zumindest teilweise durch ménnliche ,,Vor-
bilder” beziehungsweise Partner mitbestimmt wird. In umgekehrter Richtung
— also von jungen Frauen auf jiingere Ménner — wurde eine solche soziale
Beeinflussung nicht beobachtet.

Entscheidend bei dem bisher dargestellten Entwicklungsverlauf antisozialen
Verhaltens ist, dass es sich nicht um ein lebenslang sich verfestigendes Prob-
lemverhalten, sondern vielmehr um eine voriibergehende Verhaltensauffal-
ligkeit handelt, deren Quelle in pubertir bedingten Anpassungsproblemen
liegt und die mit zunehmender psychosozialer Reifung im Laufe der Adoles-
zenz allméhlich wieder verschwindet. Insofern ldsst sich dieser auf die Ado-
leszenz beschrénkte Entwicklungsverlauf antisozialen Verhaltens als extre-
me Strategie zur Bewiltigung des Uberganges von der Kindheit zum Er-
wachsenenalter charakterisieren (zu der Gruppe der Adolescent-Limited
Jugendlichen vgl. Abschnitt 2.1.3).

Wie sieht es bei dem ménnlichen Geschlecht in der Dunedin-Langzeitstudie
aus? Bereits erwahnt wurde, dass Jungen und junge Ménner auf allen Alters-
stufen mehr antisoziales Verhalten zeigten als Méddchen und junge Frauen.
Allerdings blieb — im Unterschied zu den Miadchen — bei den Jungen ein
definierter Anstieg wiahrend der Pubertdt im 15. Lebensjahr aus, so dass die
Stiarke des Geschlechtsunterschiedes bei antisozialem Verhalten in diesem
Zeitraum abnahm. Ansonsten zeigte sich auch fiir den Grofteil der ménnli-
chen Jugendlichen mit antisozialen Verhaltensweisen, dass die Verhaltens-
auffilligkeiten wahrend der Adoleszenz erstmalig auftraten und vor Errei-
chen des Erwachsenenalters wieder abnahmen. Diese Anpassungsleistung
gelang jedoch nicht allen ménnlichen Jugendlichen. Ein geringer Prozentsatz
auffillig gewordener junger Méanner behielt die antisozialen Verhaltenswei-
sen iiber die Adoleszenz hinaus bis ins Erwachsenenalter bei.
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Kennzeichnend fiir diesen Entwicklungsverlauf antisozialen Verhaltens ist,
dass er (1) an neuropsychologische Entwicklungsstérungen gebunden ist, (2)
bereits in der frithen Kindheit angelegt ist, (3) sehr selten auftritt, (4) le-
benslang anhélt und (5) nahezu ausschlieBlich im ménnlichen Geschlecht an-
zutreffen ist. In der Dunedin-Kohorte wiesen 47 Minner (das entspricht zehn
Prozent aller mannlichen Studienteilnehmer) und nur sechs Frauen (ein Pro-
zent aller weiblichen Teilnehmer) diesen Entwicklungsverlauf auf. Das Ge-
schlechterverhéltnis war also 10 zu 1. Im Vergleich dazu betrug das Ge-
schlechterverhiltnis fiir den oben beschriebenen, auf die Adoleszenz be-
schriankten Entwicklungsverlauf antisozialen Verhaltens 1,5 zu 1.

Diese Zahlen verdeutlichen zwei wesentliche Aspekte, die weiter oben
bereits anklangen:

- Der Grofteil aller Straftaten wird von einer kleinen Kerngruppe chronisch
Krimineller begangen.

- Diese Kerngruppe ist midnnlichen Geschlechts, was insbesondere auch
den dramatischen Geschlechtsunterschied bei der Gewaltkriminalitdt er-
klért.

Unklar bleibt allerdings noch, warum gerade Minner fiir eine lebenslange
,,Gewaltkarriere” besonders pradestiniert sind. Gibt es geschlechtsspezifische
Risikofaktoren?

3.1.2.3 Geschlechtsunterschiede bei den Risikofaktoren fiir antisoziales
Verhalten

Das Langsschnittdesign der Dunedin-Studie bietet die Moglichkeit, den Ein-
fluss verschiedener Umweltfaktoren sowie individueller Risikofaktoren mit
dem Grad der Auspriagung antisozialen Verhaltens bei den Studienteilneh-
mern in Beziehung zu setzen. Dadurch lésst sich die Vorhersagekraft der
erfassten Risikofaktoren fiir antisoziales Verhalten geschlechtsspezifisch
untersuchen. Insgesamt wurden 35 Risikofaktoren beriicksichtigt, die sich
auf folgende fiinf Kategorien verteilen:

1. elterliche Risikofaktoren (zum Beispiel sehr junge Mutter, Kriminalitit
der Eltern);

2. familidre Risikofaktoren (zum Beispiel geringer soziodkonomischer Sta-
tus, strenge Disziplinierungsmafinahmen in der Erziehung);

3. kognitive und neurologische Risikofaktoren (zum Beispiel geringe Intel-
ligenz);
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4. Risikofaktoren des Verhaltens (zum Beispiel schwieriges Temperament,
Hyperaktivitit); sowie

5. Risikofaktoren in der Beziehung zu Altersgenossen (zum Beispiel delin-
quentes Verhalten von Altersgenossen, Ablehnung durch die Altersge-
nossen).

Um die Bedeutung dieser Faktoren zur Erkldarung von Geschlechtsunter-
schieden bei antisozialem Verhalten einzuschétzen, wurde in der Dunedin-
Studie zwei Fragen nachgegangen: (1) Sind fiir das Entstehen antisozialen
Verhaltens von Jungen und Médchen unterschiedliche Risikofaktoren ver-
antwortlich? (2) Sind Jungen im Vergleich zu Méadchen bestimmten Risiko-
faktoren in stdrkerem Mafle ausgesetzt?

Bezogen auf die erste Frage zeigen die Ergebnisse der Studie, dass antisozi-
ales Verhalten in starkem Mafle von dem Vorhandensein der erhobenen Risi-
kofaktoren abhéngt. Dies gilt allerdings fiir beide Geschlechter. Insofern lie-
fert diese Studie keine bedeutsamen Hinweise auf die Existenz individueller,
familidrer oder umweltbedingter Risikofaktoren, die fiir erhdhtes antisoziales
Verhalten bei Mdnnern spezifisch sind.

Dies sieht bei der zweiten Frage jedoch anders aus. Hier zeigte sich fiir Jun-
gen im Vergleich zu Médchen, dass insbesondere Hyperaktivitit zusammen
mit mangelnder Impulskontrolle wesentlich haufiger und in stirkerem Aus-
maf bereits im Alter von drei beziehungsweise fiinf Jahren vorlag. Weiterhin
konnte ein starker Geschlechtsunterschied hinsichtlich kognitiver und neu-
rologischer Risikofaktoren nachgewiesen werden: Jungen hatten eine hohere
Rate neurologischer Auffalligkeiten (bei Reflexen, hinsichtlich der Gesichts-
muskulatur, in Bezug auf Strabismus usw.) bei der Erhebung mit drei Jahren.
Sie schnitten im Alter von 13 Jahren auch bei neuropsychologischen Tests
und beim Lesen schlechter ab als Madchen. Offenbar besteht also der Haupt-
unterschied zwischen Jungen und Médchen beziiglich der Auspriagung von
Risikofaktoren fiir antisoziales Verhalten in Defiziten der neuro-kognitiven
Entwicklung und Hyperaktivitit. Von geringerer Bedeutung waren Ge-
schlechtsunterschiede in der Beziehung zu Altersgenossen, und elterliche
und familidre Risikofaktoren trugen kaum zur Erklarung der Geschlechts-
unterschiede bei. Das bedeutet nicht etwa, dass diese Faktoren bei der Ent-
stehung von antisozialem Verhalten keine Rolle spielen, sondern nur, dass
sie nicht zwischen den Geschlechtern differenzieren — also fiir Jungen und
Maidchen von gleichermaflen grofer Bedeutung sind.
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Zusammenfassend lédsst sich {iber den Zusammenhang zwischen dem Ge-
schlechtsunterschied und dem Entwicklungsverlauf antisozialen Verhaltens
Folgendes festhalten:

Die Dunedin-Langzeitstudie zeigt, dass der fiir gewalttdtige und chronisch
kriminelle Méanner charakteristische Langzeitverlauf antisozialen Verhaltens
an Storungen der neuro-kognitiven Entwicklung gebunden ist, die sich be-
reits in der frithen Kindheit bemerkbar machen und mit anderen Stérungen
wie Impulskontrollschwiche, Hyperaktivitit und Leseschwéche korrelieren.
Diese Risikofaktoren betreffen insgesamt nur einen sehr geringen Prozent-
satz der Studienteilnehmer, treten aber bei Jungen sehr viel hdufiger und
ausgeprdgter auf als bei Mddchen, so dass darauf basierendes antisoziales
Verhalten einen markanten Geschlechtsunterschied aufweist. Bei der ande-
ren, Uiblicheren Form antisozialen Verhaltens, die erst wdhrend der Adoles-
zenz auftritt und spéter allméhlich wieder verschwindet, handelt es sich eher
um ein soziales Phdnomen, bei dem Geschlechtsunterschiede, bezogen auf
antisoziales Verhalten, zu vernachldssigen sind, da beide Geschlechter in
dhnlicher Weise von den entsprechenden Risikofaktoren betroffen sind.

Die Teilnehmer der Dunedin-Studie, die aufgrund der beschriebenen Risiko-
faktoren einen Langzeitverlauf antisozialen Verhaltens aufwiesen, hatten
zum grof3en Teil die Grenze zur Pathologie liberschritten und eine manifeste
Personlichkeitsstorung entwickelt. Insgesamt hatten drei Frauen und
28 Ménner der Studienteilnehmer im Alter von 21 Jahren die Diagnose
Antisoziale Personlichkeitsstorung® erhalten. Der Prozentsatz fiir Frauen
lag somit bei einem Prozent und der fiir Ménner bei sechs Prozent. Damit
weist die Antisoziale Personlichkeitsstorung oder auch Psychopathie eine
starke Geschlechterdivergenz auf.

Der folgende Abschnitt behandelt die geschlechtsspezifischen Aspekte der
Antisozialen Personlichkeitsstorung und stellt insbesondere Ergebnisse aus
der Literatur tiber die Hirnfunktionen von Patienten mit Psychopathie und
anderen Gewaltverbrechern dar.
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3.1.3  Forensisch-psychiatrische Aspekte

3.1.3.1 Geschlechtsspezifische Aspekte der Antisozialen
Personlichkeitsstérung und Psychopathie

Laut DSM-IV (Sass, Wittchen et al., 1996) betragt die Gesamtpréavalenzrate
der Antisozialen Personlichkeitsstorung in der Allgemeinbevdlkerung drei
Prozent fiir Ménner und ein Prozent fiir Frauen. In klinischen und forensi-
schen Einrichtungen sowie in Gefiangnissen finden sich allerdings wesentlich
hohere Pravalenzraten. Raine und Sanmartin (2001) berichten von 25 Pro-
zent Psychopathen innerhalb einer US-amerikanischen ménnlichen Gefang-
nispopulation. Fiir weibliche Geféngnisinsassen schwanken die Angaben
zwischen neun und 31 Prozent (Warren, Burnett et al., 2003). Hare (2001)
geht davon aus, dass etwa 15 Prozent der weiblichen Straftéter die Kriterien
einer Psychopathie erfiillen.

Das DSM-IV (Sass, Wittchen et al., 1996) nennt als Hauptmerkmal der Anti-
sozialen Personlichkeitsstorung ,.ein tiefgreifendes Muster von Missachtung
und Verletzung der Rechte anderer, das in der Kindheit oder frithen Adoles-
zenz beginnt und bis in das Erwachsenenalter fortdauert™ (S. 729). Wesentli-
che Kriterien fiir die Diagnose sind unter anderem pathologisches Liigen,
Reizbarkeit und Aggressivitit, Riicksichtslosigkeit und Verantwortungs-
losigkeit, Tauschung und Manipulation Anderer zum Zwecke personlicher
Gewinnmaximierung, nicht vorausschauendes Verhalten, kriminelles Ver-
halten, geringe Gewissensbisse in Hinblick auf die Folgen des eigenen Han-
delns.

Obwohl das DSM-IV-Klassifikationssystem die Bezeichnung ,,Psychopa-
thie* synonym mit ,,Antisoziale Personlichkeitsstorung™ setzt, existiert noch
ein weiteres Verfahren zur Diagnose von Psychopathie im engeren Sinne.
Dabei handelt es sich um die von Robert Hare entwickelte ,,Hare Psycho-
pathy Checklist-Revised”, PCL-R (Hare, 1991). Der wesentliche Unter-
schied zwischen beiden Verfahren besteht darin, dass fiir die Diagnose
,Antisoziale Personlichkeitsstorung® gemall der DSM-1V-Kriterien antisozi-
ale Verhaltensweisen im Vordergrund stehen, wahrend emotionale Aspekte
der antisozialen Persénlichkeit nicht als diagnostische Hauptkriterien, son-
dern lediglich als zugehoérige Merkmale und Stérungen auftauchen. Die
PCL-R hingegen erfasst beide Symptomgruppen der Psychopathie gleichbe-
rechtigt, also sowohl Verhaltensaspekte als auch emotionale und Personlich-
keitsfaktoren wie fehlendes Schuld- und Mitgefiihl, fehlende Empathie,
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oberflachlicher Charme, Selbstiiberschiatzung, Impulsivitdt und mangelnde
Emotionen.

Der Einsatz unterschiedlicher Diagnosesysteme stellt ein besonderes Prob-
lem dar, wenn es darum geht, Psychopathie bei Frauen zu erfassen, da hier-
zu aufgrund des extrem seltenen Vorkommens dieser Diagnose bei Frauen
noch kaum systematische Untersuchungen durchgefiihrt worden sind.
Rutherford und Mitarbeiter (1999) diagnostizierten ,,Antisoziale Personlich-
keitsstorung™ und ,,Psychopathie” mittels mehrerer diagnostischer Systeme
— darunter auch das DSM-IV und die PCL-R — bei einer Gruppe von 137 ko-
kainabhédngigen Frauen. Dabei ergaben sich enorme Unterschiede in der
Haufigkeit der Diagnose ,,Antisoziale Personlichkeit und ,,Psychopathie®,
und zwar je nachdem, welches Diagnoseverfahren verwendet worden war.
Demnach ist bei Frauen nur eine recht geringe Ubereinstimmung der ver-
wendeten Klassifikationssysteme gegeben. Insofern ist nicht unbedingt da-
von auszugehen, dass — zumindest bei Frauen — ,,Antisoziale Personlichkeits-
storung* und ,,Psychopathie* synonyme Bezeichnungen fiir ein und dieselbe
Storung sind. Daher regen die Autoren an, die Diagnosekriterien fiir eine
Antisoziale Personlichkeitsstorung mit Bezug auf das Geschlecht zu erwei-
tern, indem solche antisoziale Verhaltensweisen aufgenommen werden, die
spezifisch fiir antisoziale Frauen sind.

Beispielsweise wird diskutiert, ob fiir eine adédquate Erfassung von Formen
weiblicher Psychopathie spezielle Verhaltensweisen wie Promiskuitét, das
SchlieBen vieler nur kurz andauernder Ehen oder kriminelle Vielschichtig-
keit anders als bei Ménnern gewichtet werden sollten. Die Anpassung der
Faktorenstruktur des bisher vorwiegend auf Ménner bezogenen Psychopa-
thie-Konstruktes an weibliche Psychopathen steht allerdings noch am
Anfang. Eine weitere Schwierigkeit bei der Diagnose liegt darin, dass Frauen
mit Psychopathie héufig gleichzeitig an weiteren Personlichkeitsstorungen
leiden. Diese starke Komorbiditdt konnte darauf hindeuten, dass Psychopa-
thie kein eigenstiindiges klinisches Krankheitsbild darstellt, sondern viel-
mehr als eine Kombination diagnostischer Kriterien unterschiedlicher For-
men von Personlichkeitsstorungen anzusehen ist (Warren et al., 2003). Aller-
dings muss betont werden, dass das Problem der Vermischung unterschiedli-
cher Personlichkeitsstorungen zum Gesamtbild ,,Psychopathie® nicht nur im
Hinblick auf Frauen besteht, sondern die Erfassung des Konstruktes ,,Psy-
chopathie* generell betrifft (Cook & Michie, 2001; Skeem, Poythress et al.,
2003).
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Nach Hare (2001) sind Psychopathen durch chronisches kriminelles Verhal-
ten und insbesondere durch ,rduberische” Gewalt gekennzeichnet. Diese
sonst eher auf Raubtiere angewandte Bezeichnung verweist darauf, dass
Psychopathen ihre Mitmenschen in physischer, emotionaler und/oder finan-
zieller Hinsicht als ,,Beute” betrachten, die skrupellos ,,ausgespaht” und
»geschlagen™ wird. Wesentliches Merkmal dieser Form von Gewalttaten ist,
dass sie emotionslos (kaltbliitig) und mit dem Ziel einer personlichen Berei-
cherung oder eines Lustgewinns, also instrumentell, ausgefiihrt werden. Zu-
dem gilt die Diagnose Psychopathie als robuster Risikofaktor fiir eine hohe
Riickfallquote bei Gewalttaten und eine geringe Therapierbarkeit (Hare,
2001).

Die entscheidende Frage im Kontext dieses Kapitels ist, ob Frauen mit einer
Diagnose ,,Antisozialer Personlichkeitsstorung* oder ,,Psychopathie® in dhn-
licher Weise wie médnnliche Psychopathen zu permanenten schweren Ge-
walttaten neigen. Dazu finden sich in der Literatur keine direkten Hinweise.
Bei antisozialen Verhaltensweisen von Frauen geht es in der Regel um Dro-
gen- und Alkoholmissbrauch, Gefangnisaufenthalte wegen Einbruchs oder
Diebstahls, hiufig wechselnde, instabile Partnerschaftsbeziechungen, Prosti-
tution, Anwendung von Aggression zur Konfliktbewéltigung, Inanspruch-
nahme psychiatrischer oder sozialer Dienstleistungen, Liigen und Schwierig-
keiten in der Betreuung der eigenen Kinder (Pajer, 1998; Silverthorn &
Frick, 1999).

Gewalttétiges Verhalten bei Frauen findet sich, wie bereits erortert, vorwie-
gend im Kontext von Selbstverteidigung und als Reaktion auf starke Provo-
kationen (Kruttschnitt et al., 2002) oder ist in Form von Suizidversuchen ge-
gen die eigene Person gerichtet (Silverthorn & Frick, 1999). Letzteres konnte
mit der im Vergleich zu Ménnern erhdhten Komorbidititsrate von Antisozi-
aler Personlichkeitsstorung und Angststorungen bei Frauen zu tun haben
(Goodwin & Hamilton, 2003). In jedem Fall entsprechen diese Formen ge-
walttdtigen Verhaltens nicht der ,,rduberischen* Gewalt, wie sie Hare (2001)
als typisch filir Psychopathen beschreibt.

Festzuhalten bleibt, dass Psychopathie bei Frauen einen bisher wenig er-
forschten und kaum verstandenen Bereich der forensischen Psychiatrie dar-
stellt. Insbesondere ist der Bezug dieser Storung zu weiblichem Gewaltver-
halten noch vollig ungeklért. Entsprechend fordert Pajer (1998), in zukiinfti-
gen Forschungen die Erscheinungsformen weiblichen antisozialen Verhal-
tens genauer zu charakterisieren. Zudem sollten Langzeitstudien nicht nur
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die Entwicklung antisozialer Verhaltensweisen bis zum Erwachsenenalter
verfolgen, sondern zusdtzlich mogliche Einflussfaktoren erfassen, wie das
gleichzeitige Vorhandensein anderer psychiatrischer Stérungen und Dys-
funktionen des Préfrontallappens (Pajer, 1998).

Denn in der Tat gibt es mittlerweile Hinweise darauf, dass antisoziale und
gewalttitige Verhaltensweisen mit Funktionsstorungen frontaler Gehirnregi-
onen zusammenhdngen (Brower & Price, 2001). Die Ergebnisse dieser zum
Teil mit modernen bildgebenden Verfahren durchgefiihrten Untersuchungen
(Bassarath, 2001) werden im folgenden Abschnitt 3.1.3.2 dargestellt. Sie
wurden allerdings ausschlieflich an méannlichen Psychopathen und Gewalt-
verbrechern gewonnen. Fiir Frauen mit Antisozialer Personlichkeitsstorung
oder Psychopathie liegen bisher keine vergleichbaren Studien vor.

3.1.3.2 Neurobiologische Befunde zur Antisozialen Personlichkeitsstorung
und Psychopathie

Bevor auf die neuroanatomischen Befunde zur Antisozialen Personlichkeits-
storung und Psychopathie eingegangen wird, sollen kurz die Funktionsprin-
zipien der sogenannten bildgebenden Methoden dargestellt werden, um ein
Verstandnis der damit erzielten Ergebnisse zu erleichtern.

Die Erforschung der neurobiologischen Grundlagen menschlichen Verhal-
tens wurde in den letzten Jahrzehnten durch die Entwicklung sogenannter
bildgebender Verfahren revolutioniert. Diese Techniken erlauben es, dem
menschlichen Gehirn gewissermafen bei der Arbeit zuzuschauen. Das heif3t,
es werden Bereiche im Gehirn rdumlich lokalisiert, die besonders aktiv sind,
wiahrend eine Versuchsperson etwas Bestimmtes wahrnimmt, fithlt, denkt
oder tut. Die dadurch involvierten Gehirnregionen werden dann als neuro-
biologisches Korrelat der jeweiligen Aktivitdt angesehen. Entsprechend
konnen Funktionsstérungen des Gehirns daran festgestellt werden, dass die
Aktivierung bestimmter Gehirnbereiche im Vergleich mit gesunden Perso-
nen verdndert beziechungsweise eingeschrankt ist. Die Methoden heiflen
,,bildgebend”, weil die Aktivitdtsverteilung im gesamten Gehirn als farbig
abgestuftes ,,Falschfarbenbild* dargestellt wird.

Die beiden wichtigsten bildgebenden Verfahren, die heute in den Neurowis-
senschaften eingesetzt werden, sind die Positronen-Emissions-Tomographie
(kurz: PET) und die funktionelle Magnetresonanztomographie (kurz: fMRT).
Bei einer PET-Untersuchung wird der Umsatz bestimmter radioaktiv mar-
kierter Substanzen im Gehirn gemessen, die am Stoffwechsel des Gehirns
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beteiligt sind, da besonders aktive Nervenzellen viel Glukose und Sauerstoff
verbrauchen. Diese Substanzen werden intravends oder iiber Inhalation ver-
abreicht. Damit ist es zum Beispiel auch moglich, neurochemische Prozesse
zu visualisieren. Man geht also davon aus, dass die Gehirnregionen, die bei
Durchfiihrung einer bestimmten Tatigkeit besonders viel Energie verbrau-
chen, auch diejenigen sind, die dem jeweiligen psychischen Zustand der Ver-
suchsperson auf neurobiologischer Ebene entsprechen.

Diese Logik gilt auch fiir die funktionelle Magnetresonanztomographie.
Allerdings nutzt man bei der f/MRT-Methode den Effekt aus, dass sauerstoft-
reiches Blut andere magnetische Eigenschaften besitzt als sauerstoffarmes
Blut. Kurz nachdem Nervenzellen aktiv waren und dabei viel Sauerstoff ver-
braucht haben, kommt es an dieser Stelle des Gehirns zu einer erhGhten
Konzentration von sauerstoffarmen Blut, wodurch sich das Magnetfeld ver-
dndert. Um diesen Verlust auszugleichen, erhéht sich der Blutfluss lokal
binnen weniger Sekunden, so dass dann sauerstoffreiches Blut im Ubermal
zur Verfiigung steht. Die damit einhergehenden Verdnderungen der magneti-
schen Eigenschaften des Blutes werden gemessen. Somit ist die fMRT ein
indirektes Verfahren zur Messung der neuronalen Aktivitit, da nicht die
elektrische Aktivitdt der Nervenzellen selbst, sondern Stoffwechselprozesse
und Verdnderungen des Blutflusses als Folge dieser Aktivitdt erfasst werden
(Braus, 2004).

Bei der strukturellen Magnetresonanztomographie (MRT) wird eine Auf-
nahme des Gehirns gemacht, ohne dass die Versuchsperson dabei etwas tut.
Diese Bildgebungsmethode dient im wesentlichen dazu, genaue morphologi-
sche Vermessungen des Gehirns durchzufiihren. Mit dieser Technik kann
also die Grofle beziehungsweise das Volumen einzelner Gehirnregionen be-
stimmt und zwischen verschiedenen Personen beziehungsweise Probanden-
gruppen verglichen werden.

Die bildgebenden Verfahren sind in den letzten Jahren zur Aufkldrung eines
breiten Spektrums normaler und pathologischer menschlicher Verhaltens-
weisen eingesetzt worden und haben die Theoriebildung in diesem Bereich
enorm befruchtet. Das gilt auch fiir neurobiologische Erklarungsansitze der
Psychopathie. Hier wurden zwei Theorien aufgestellt, die Funktionsstérun-
gen jeweils unterschiedlicher Gehirnbereiche fiir die Entstehung schwerer
Formen antisozialen Verhaltens in den Vordergrund riicken.

Die erste Theorie geht davon aus, dass insbesondere Stérungen des vorderen
Stirnhirns — dem sogenannten prdfrontalen Cortex — zu antisozialem Ver-
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halten fithren. Der préfrontale Cortex (PFC) untergliedert sich in mehrere
Regionen, namlich den dorsolateralen (DLPFC), den orbitofrontalen (OFC)
und den ventromedialen Cortex (VLPFC), wie aus Abbildung 3.2 ersichtlich
ist. Von diesen Regionen wird vor allem dem im unteren Stirnhirn liegenden
orbitofrontalen Cortex, aber auch dem ventromedialen Cortex eine bedeut-
same Rolle fiir die Entstehung der Psychopathie zugeschrieben. Hauptvertre-
ter dieses Ansatzes sind die beiden US-amerikanischen Forscher Antonio
Damasio und Adrian Raine.

OFC VLPFC DLPFC

Amygdala ACC

Abb. 3.2:  Hirnareale, die fiir die Emotionsverarbeitung bedeutsam sind. Storungen dieser
Areale oder ihrer Verbindungen untereinander konnen zu gewalttitigem Verhalten
fiihren (modifiziert nach Davidson, Putnam et al., 2000)

Die zweite Theorie zum Zusammenhang von Hirnfunktionsstérungen und
Psychopathie macht dafiir in erster Linie eine Beeintrichtigung des soge-
nannten Mandelkerns (Amygdala, siehe Abbildung 3.2) verantwortlich.
Hauptvertreter dieser Theorie ist der britische Forscher James Blair.
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Welche Evidenzen sprechen nun fiir Raines und Damasios beziehungsweise
flir Blairs Theorie? Auf eine Beteiligung des orbitofrontalen Cortex deutet
eine Reihe von Lésionsstudien hin. Personen, die durch einen Unfall oder
eine Verletzung Schadigungen dieses Hirnbereichs erlitten haben, zeigen
charakteristische Verhaltensauffalligkeiten, die den antisozialen Verhaltens-
weisen von Psychopathen in vielen Aspekten sehr dhnlich sind: Thr Verhal-
ten ist enthemmt, sozial unangemessen und impulsiv. Sie interpretieren die
Stimmungen anderer falsch, iiberschauen die Konsequenzen ihrer Handlun-
gen nicht, sind verantwortungslos, haben wenig Eigeninitiative, zeigen emo-
tionale Defizite, und ihnen fehlt die Einsicht in ihre Verhaltensprobleme
(Hornak, Bramham et al., 2003; Rolls, Hornak et al., 1994; Rolls & Kischka,
2004). Das soziale und emotionale Verhalten dieser Patienten ist also schwer
gestort, und es liegt eine Vielzahl von Symptomen vor, die bereits in Ab-
schnitt 3.1.3.1 als Voraussetzung fiir die Diagnose einer Antisozialen Per-
sonlichkeitsstorung genannt wurden. Allerdings gibt es keine Hinweise auf
eine besonderes ausgepriagte Gewalttdtigkeit der Frontalhirnpatienten, wohl
aber auf ihre erhohte Reizbarkeit.

Der beriithmteste dieser Patienten ist Phineas Gage, ein Bahnarbeiter, dem im
Jahre 1848 bei einer versehentlich zu frith ausgeldsten Sprengung eine Ei-
senstange durch den Kopf geschleudert wurde. Gage iiberlebte diesen Unfall
zwar, aber seine Personlichkeit verdnderte sich dramatisch. Wahrend er vor
dem Unfall als besonders leistungsorientiert, effizient und zuverldssig be-
kannt war, wurde er danach leicht reizbar, war respektlos im Umgang mit
seinen Vorgesetzten und Kollegen, vernachlédssigte seine Pflichten und
wurde bald von der Arbeitsstelle entlassen. Es war ihm danach nicht mehr
moglich, einer geregelten Arbeit nachzugehen und fiir sich selbst zu sorgen.
Durch gewalttdtiges Verhalten zeichnete sich Phineas Gage nicht aus.
150 Jahre nach dem Tod von Gage im Alter von 37 Jahren rekonstruierte die
Arbeitsgruppe um Antonio Damasio anhand des noch erhaltenen Schédels,
auf welcher Bahn die Eisenstange das Hirn von Phineas Gage durchdrungen
hatte. Dabei stellte sich heraus, dass der orbitofrontale und ventromediale
Teil seines préfrontalen Cortex am stérksten in Mitleidenschaft gezogen wor-
den waren (Damasio, Grabowski et al., 1994).

Eine der umfangreichsten Studien zum Einfluss von Hirnverletzungen auf
das Verhalten wurde an 279 Vietnam-Kriegsveteranen durchgefiihrt, deren
Symptome und Verhaltensweisen iiber einen Zeitraum von 15 Jahren erfasst
wurden (Grafman, Schwab et al., 1996). Es zeigte sich, dass die Ex-Soldaten
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mit Verletzungen des orbitofrontalen und ventromedialen préfrontalen Cor-
tex cher zu aggressivem Verhalten neigten als Patienten mit anderen Hirn-
verletzungen und gesunde Kontrollpersonen. Dabei ist allerdings zu beach-
ten, dass sich die erhdhte Aggressivitit in erster Linie in Form verbaler Kon-
frontationen dullerte. Hinsichtlich kérperlicher Gewalttitigkeiten waren die
Patienten dagegen unauffillig.

Auch die mehr als 25 von der Arbeitsgruppe um Damasio untersuchten Pati-
enten mit Frontalhirnschddigungen zeigten zwar in der Regel Auffalligkeiten
im sozialen und moralischen Verhalten, aber keine ausgesprochene Gewalt-
tatigkeit gegen Personen oder Sachen (Anderson, Bechara et al., 1999). Dies
gilt zumindest fiir Personen, die sich erst im Erwachsenenalter eine Frontal-
hirnverletzung zugezogen hatten. Hingegen scheinen die Auswirkungen
einer wdhrend der friihen Kindheit erworbenen Frontalhirnschiddigung in
bezug auf antisoziales und speziell gewalttitiges Verhalten wesentlich dra-
matischer zu sein.

Anderson und Mitarbeiter (1999) berichten von zwei Féllen, einem jungen
Mann und einer jungen Frau. Beide wurden im Alter von 20 und 23 Jahren in
der neurologischen Abteilung vorstellig, und bei ihnen wurde mittels Mag-
netresonanztomographie eine Schiadigung préfrontaler Regionen festgestellt.
Die Frau war als Kleinkind im Alter von 15 Monaten von einem Fahrzeug
umgefahren worden, dem Mann wurde mit drei Monaten ein Tumor im rech-
ten Frontalhirn entfernt. Beide erholten sich gut von ihren Verletzungen und
entwickelten sich zunéchst normal. Erste Verhaltensauffilligkeiten traten bei
dem Maidchen mit drei Jahren auf, als bemerkt wurde, dass sie nicht auf
Bestrafungen reagierte. Thr Verhalten wurde zunehmend problematischer.
Sie hielt sich an keine Regeln, war in der Schule héufig in lautstarke Aus-
einandersetzungen mit Lehrern und Mitschiilern verwickelt, beging Dieb-
stahle und Einbriiche, log permanent, lief von zu Hause weg und fliichtete
aus therapeutischen Einrichtungen. Thre Emotionen waren flach, und sie
zeigte keine Anzeichen von Schuld oder Reue. Auch schien sie kein Empa-
thieempfinden zu haben, wie sich auch in der vdlligen Vernachlissigung
ihres eigenen Kindes zeigte (sie war aufgrund frither und riskanter Sexual-
kontakte mit 18 Jahren schwanger geworden). Insbesondere fiel sie auch
immer wieder dadurch auf, dass sie andere Personen verbal und kérperlich
misshandelte. Sie machte keinerlei Planungen fiir die Zukunft und konnte
sich in keiner beruflichen Anstellung dauerhaft halten.
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Bei dem Jungen kam es etwa ab dem neunten Lebensjahr zu einer dhnlichen
Fehlentwicklung. Obwohl er die Schule erfolgreich beenden konnte, hatte er
standig Motivationsprobleme und kaum Sozialkontakte. Auf sich alleine ge-
stellt, beschrinkten sich seine Aktivitdten auf Fernsehen und Musik héren.
Er entwickelte eine Essstorung und wurde zunehmend {ibergewichtig. Er
zeigte wenig Gemiitsregungen, hatte aber gelegentliche explosive Ausbriiche
von Arger, bedrohte hiufig andere Personen und wurde manchmal auch
korperlich handgreiflich. Sein Empathieempfinden war gering. Er zeugte ein
Kind im Rahmen einer kurzzeitigen Beziehung, ohne dann seinen Vater-
schaftsverpflichtungen nachzukommen. Er zeigte keine Anzeichen von
Schuld oder Reue fiir sein Verhalten und vermochte es nicht, realistische
Zukunftspléne zu entwickeln.

Beziiglich der von den beiden Patienten begangenen Gewalttaten bemerken
Anderson und Mitarbeiter (1999), es habe sich eher um eine impulsive Form
der GewaltiduBerung gehandelt. Impulsive Aggression und Gewalt ist jedoch
an eine vorhergehende Frustration oder Provokation gebunden und insofern
reaktiv. Diese Form der Gewalt ist zu unterscheiden von der ,,rduberischen®
instrumentellen Gewalt, wie sie in Abschnitt 3.1.3.1 als typisch fiir Psycho-
pathen im Sinne von Hare beschrieben wurde.

Wichtig ist, dass beide Kinder in normalen Mittelklasse-Familien mit fiir-
sorglichen Eltern aufwuchsen. Ihre jeweiligen Geschwister zeigten eine ge-
sunde und unauffillige Entwicklung. Familidre Risikofaktoren scheinen bei
ihnen also keine Rolle gespielt zu haben. Fiir die Geschlechterperspektive ist
interessant, dass die Auswirkungen der Frontalhirnschiddigungen auf das
Verhalten im ménnlichen und im weiblichen Fall &hnlich waren und auch
korperlich gewalttéitiges Verhalten einschlossen. Allerdings handelt es sich
hierbei nur um Einzelfdlle ohne generelle Aussagekraft.

Die bisher beschriebenen Félle machen folgendes deutlich: Zum einen fiih-
ren Schidigungen frontaler Hirnregionen, insbesondere des orbitalen und
ventromedialen prafrontalen Cortex, zu sozial-emotionalen und moralischen
Verhaltensstorungen, die denen von Psychopathen in vielen Aspekten &h-
neln. Daher wurde dieses Syndrom auch als ,,erworbene Psychopathie "
bezeichnet (Damasio, 1994) und bezieht sich somit auf Personen, deren Ver-
halten sich vor ,,Erwerb* des Hirntraumas im Normalbereich bewegte. Zum
anderen scheint es hinsichtlich der Auspridgung antisozialen und insbeson-
dere gewalttitigen Verhaltens auf den Zeitpunkt der Frontalhirnverletzung
anzukommen. Wihrend Frontalhirnverletzungen im Erwachsenenalter nicht
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automatisch zu Gewaltanwendung und schwerer Kriminalitét fiihren, weisen
Patienten mit friihkindlich erworbener Frontalhirnstérung wesentlich ausge-
pragtere Storungsbilder auf (Damasio, 2000). Allerdings ist das gezeigte
Gewaltverhalten impulsiver Natur und stimmt somit nicht mit dem Erschei-
nungsbild instrumenteller Gewalt tiberein, wie es fiir Psychopathen typisch
ist, die ihr antisoziales Verhalten iiber einen sehr langen Zeitraum und unab-
hingig von identifizierbaren Hirnverletzungen entwickelt haben (Blair, 2001,
2004; Séguin, 2004). Dazu passend berichten auch Blair und Cipolotti
(2000) von einem Patienten mit ,,erworbener Psychopathie* nach beidseiti-
ger Ldsion des préfrontalen Cortex, der sich durch eine hohes Mal} an impul-
siver Aggression auszeichnete.

Es erhebt sich demnach die Frage, ob auch diejenige Psychopathieform, die
durch eine frithkindliche Entwicklung und lebenslange Dauer gekennzeich-
net ist, mit strukturellen Verdnderungen des Frontalhirns einhergeht, ohne
dass es jemals zu einer offensichtlichen Hirnverletzung gekommen ist. Diese
Form der Psychopathieentwicklung entspricht den Langzeitkriminellen aus
der in Abschnitt 3.1.2.2 dargestellten Dunedin-Studie, deren antisoziales
Verhalten durch friih in der Entwicklung einwirkende neuro-kognitive Risi-
kofaktoren eingeleitet wurde (Moffitt, Caspi et al., 2001).

Dieser Frage wurde in einer Studie von Raine und Mitarbeitern nachgegan-
gen (Raine, Lencz et al., 2000). Darin wurden mittels Magnetresonanztomo-
graphie die Gehirne von 21 Minnern vermessen, nachdem diese in Uberein-
stimmung mit DSM-IV-Kriterien die Diagnose ,,Antisoziale Personlichkeits-
storung* erhalten hatten. Zusétzlich kam die oben erwdhnte Psychopathie-
Checkliste (PCL-R) von Hare (1991) zum Einsatz. Eine Besonderheit dieser
Studie besteht darin, dass die untersuchten Ménner nicht aus psychiatrischen
Einrichtungen oder Gefingnissen kamen, sondern iiber Arbeitsvermittlungs-
agenturen rekrutiert werden konnten, also auf ,,freiem Full* waren. Um den-
noch Informationen iiber Schweregrad und Art der von ihnen begangenen
Gewalttaten zu erhalten, wurde ihnen eine absolut vertrauliche Behandlung
der Angaben zugesichert. Darauthin berichteten 52,4 Prozent (= elf Perso-
nen) der Studienteilnehmer, frither fremde Personen attackiert und schwer
verletzt zu haben, 38 Prozent (= acht Personen) hatten schon eine Schuss-
waffe auf jemanden abgefeuert und 28,6 Prozent (= sechs Personen) berich-
teten von der versuchten oder durchgefiihrten Tétung anderer Personen. Ob
diese Gewalttaten einmalig oder wiederholt begangen wurden, ist der Studie
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nicht zu entnehmen. In jedem Fall dokumentieren diese Zahlen, dass es sich
bei den Probanden um schwere Gewalttiter handelte.

Das Hauptergebnis der Untersuchung lautete: Die Personen mit Antisozialer
Personlichkeitsstorung wiesen im Vergleich zu einer gesunden Kontroll-
gruppe ein um elf Prozent reduziertes Volumen der grauen Substanz des pra-
frontalen Cortex auf. Damit stellt diese Arbeit von Raine und Mitarbeitern
den ersten und bisher einzigen Hinweis darauf dar, dass gewalttétige Perso-
nen mit einer diagnostizierten Antisozialen Personlichkeitsstérung und psy-
chopathie-dhnlichem Verhalten strukturelle Verdnderungen im préfrontalen
Cortex zeigen, die nicht auf eine klar abgrenzbare Hirnverletzung zuriick-
zufiihren sind. Allerdings wurde keine genauere Eingrenzung des Befundes
vorgenommen, so dass unklar bleibt, ob der orbitale oder der ventromediale
Bereich des prifrontalen Cortex besonders stark von der Volumenreduktion
betroffen war. Auch machen Raine und seine Kollegen keine Angaben zur
Motivation der Téter beim Begehen ihrer Gewalttaten, die Aufschluss dar-
iiber geben konnten, ob es sich eher um impulsiv-reaktive oder instrumen-
telle Gewaltformen gehandelt hat.

Dem zuletzt genannten Aspekt des Zusammenhangs zwischen Frontalhirn-
funktion und impulsiver versus instrumenteller Gewalt ging die Arbeits-
gruppe um Adrian Raine in einer Serie von Untersuchungen an zunéchst 22
und spater sogar 41 verurteilten Mdrdern nach. Die erste dieser mittels PET
durchgefiihrten Studien ergab, dass bei impulsiven Mdrdern gegeniiber Kon-
trollpersonen der préafrontale Cortex schwécher aktiviert ist, wéhrend sie eine
Aufgabe durchfiihren, die stindige Aufmerksamkeit erfordert (Raine, Buchs-
baum et al.,, 1994). In einer weiteren Untersuchung (Raine, Meloy et al.,
1998) wurden aus dieser Stichprobe gezielt einerseits diejenigen Morder
herausgesucht, die besonders impulsiv und mit einem hohen Maf} an Emo-
tion getdtet hatten, und andererseits diejenigen, die den Mord geplant und
besonders , kaltbliitig* ausgefiihrt hatten.

Neun der insgesamt 41 Morder konnten klar der impulsiven Kategorie und
15 eindeutig der ,.kaltbliitigen* Gruppe zugeordnet werden. Fiir die impulsi-
ven Morder bestétigte sich zum einen die geringere Frontalhirnaktivierung
gegeniiber gesunden Kontrollpersonen. Zum anderen zeigte sich in subcorti-
kalen Strukturen der rechten Gehirnhélfte (einschlieBlich der Amygdala)
eine Aktivitatserhohung. Im Gegensatz dazu konnte fiir die planvollen und
,kaltbliitigen® Morder keine Reduktion der préafrontalen Hirnaktivitit gefun-
den werden, wenn man sie mit gesunden Personen verglich. Allerdings
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zeigte sich auch bei dieser Gruppe von Mordern eine deutlich erhéhte sub-
cortikale Aktivitat.

Raine und Mitarbeiter interpretieren ihre Ergebnisse dahingehend, dass im-
pulsive Morder aufgrund ihrer defizitiren priafrontalen Funktionen schlechter
als ,Normale® in der Lage sind, aggressive Impulse aus subcortikalen
Gehirnbereichen zu regulieren und zu unterdriicken. Den planvollen nicht-
impulsiven Mordern gelingt das hingegen besser als den impulsiven Mor-
dern, da ihr prafrontaler Cortex weitgehend intakt ist.

Diese Interpretation birgt jedoch zwei Probleme in sich: Zum einen bleibt
vollig offen, warum der kontrolliert-planvolle Typ des Morders iiberhaupt
extrem gewalttitig wird und totet. SchlieBlich miisste sich, entsprechend der
,Frontalhirntheorie”, antisoziales Verhalten und Gewalttitigkeit ja gerade
auf eine Storung der Frontalhirnfunktion zuriickfiihren lassen, die bei ihm
jedoch nicht vorzuliegen scheint. Diese Theorie wiirde dementsprechend nur
auf den impulsiven Typ des Morders zutreffen. Das wiederum fiithrt zum
zweiten Problem, das mit der Unterscheidung zwischen impulsiver und
instrumenteller Gewalt zu tun hat. Danach zeichnen sich Psychopathen — wie
bereits mehrfach erwihnt — durch ein hohes MaB an instrumenteller Gewalt
aus und wiirden somit dem Typus des planvollen ,kaltbliitigen* Mdrders in
Raines Studie entsprechen. Dies hétte dann allerdings die Konsequenz, dass
die ,,Frontalhirntheorie* auf besonders kriminelle und gewalttitige Psycho-
pathen nicht zutrifft, da diese ja {iber normale Funktionen des prifrontalen
Cortex verfiigen. Moglicherweise spielt also zusétzlich die von Raine er-
wihnte subcorticale Aktivitét eine Rolle. Dies wird weiter unten im Zusam-
menhang mit der Theorie von James Blair diskutiert.

Insgesamt zeigen die bisher dargestellten Untersuchungen, dass Stérungen
der Funktionen des priafrontalen Cortex eine wichtige Rolle bei der Entste-
hung von gewalttitigem und antisozialem Verhalten spielen. Allerdings be-
stehen Unklarheiten in bezug auf die Form (impulsiv oder instrumentell) der
damit in Zusammenhang stehenden Gewalt. Eine Charakterisierung der friih-
kindlich erworbenen und lebenslang anhaltenden Psychopathie als reines
,.Frontalhirnsyndrom® ldsst sich aus den vorliegenden Untersuchungen nicht
eindeutig herleiten. Vielmehr scheinen dafiir noch weitere Hirnstrukturen
relevant zu sein (Séguin, 2004).

Dies fithrt uns zur zweiten der zu Beginn dieses Unterkapitels erwahnten
neurobiologischen Theorie der Psychopathie, auf die nun eingegangen wer-
den soll.
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Die Arbeitsgruppe um James Blair bestreitet die Auffassung, dass sich das
Symptombild der Psychopathie vollstindig durch beeintrdchtigte Funktionen
des prifrontalen beziehungsweise orbitofrontalen Cortex erkldren lasst. Be-
sonders fragwiirdig sei die Behauptung, dass Verletzungen des orbitofronta-
len Cortex zu erhohter impulsiver Gewalt fiihren, wohingegen bei Psycho-
pathen vorwiegend ein hohes Mal} an instrumenteller Gewalt zu beobachten
ist (Blair, 2001, 2004; Mitchell, Colledge et al., 2002). Demnach konnten
Lasionen des orbitofrontalen Cortex zwar die Symptome der ,,erworbenen
Psychopathie® erkldren, nicht jedoch die der frithkindlich entstandenen und
lebenslang anhaltenden Psychopathie (Blair & Cipolotti, 2000). Das fiir die-
sen Entwicklungsverlauf der Psychopathie typische instrumentell-antisoziale
Verhalten findet nach Blair seinen Grund insbesondere in den emotionalen
Defiziten, die bei Psychopathen zu beobachten sind, ndmlich Furchtlosigkeit
und fehlendes Empathie- und Schuldgefiihl (Blair, 2004). Das bedeutet, dass
psychopathisches Verhalten auf neurobiologischer Ebene im Kern durch eine
Fehlfunktion der Amygdala erklart werden muss (Blair, Morris et al., 1999;
Blair, 2001).

Die Amygdala liegt beidseitig innerhalb der unteren Temporallappen des
Gehirns (siehe Abbildung 3.2) und gilt als Zentrum fiir emotionale Konditio-
nierung und die emotionale Bewertung von Umweltreizen (Roth, 2003; Zald,
2003). Insbesondere das Erkennen von Reizen, die Gefahr oder Bedrohung
signalisieren, ist an die Amygdala gekoppelt (Adolphs, 2001). Schadigungen
der Amygdala fiihren zum Beispiel zu der Unféhigkeit, den Ausdruck von
Furcht und Arger bei anderen richtig einzuschitzen (Davidson, 2002; Scott,
Young et al., 1997; Sprengelmeyer, Young et al., 1999). Auch die iibliche
Schreckreaktion sowie das Vermogen, aus negativen Verhaltenskonsequen-
zen zu lernen, ist nach einer Lasion der Amygdala eingeschriankt (Angrilli,
Mauri et al., 1996; LaBar, LeDoux et al., 1995). Alle diese Funktionen sind
fiir eine normale Sozialisation unentbehrlich. Um beispielsweise zu lernen,
dass es schlecht ist, jemanden zu schlagen, muss die Konsequenz dieses Ver-
haltens — also der Ausdruck von Angst, Trauer und Schmerz des Geschlage-
nen — erkannt und als negative Verstdrkung empfunden werden (Blair, 1995).
Da diese Féhigkeiten bei Psychopathen stark eingeschrinkt sind (Habel,
Kuhn et al., 2002; Herpertz, Werth et al., 2001; Newman & Kosson, 1986),
liegt die Vermutung nahe, dass auf neuronaler Ebene eine Dysfunktion der
Amygdala vorliegt.
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Mittels funktioneller Magnetresonanztomographie wurde bei Psychopathen
im Rahmen einer Gedachtnisaufgabe die Verarbeitung emotional negativ
besetzter Worte (zum Beispiel das Wort ,,Hass*) im Vergleich zu neutralen
Worten (zum Beispiel ,,Stuhl®) untersucht (Kiehl, Smith et al., 2001). Dabei
wiesen die Psychopathen in ihrer Reaktion auf die negativen emotionalen
Worte gegeniiber einer Kontrollgruppe eine verringerte Aktivitdt subcorti-
kaler Strukturen einschlieBlich der Amygdala auf. Zusétzlich fand sich aller-
dings bei den Psychopathen auch eine erhohte Aktivierung frontaler Regio-
nen, was von den Autoren aufgrund der gleichzeitig auftretenden Unterfunk-
tion der Amygdala als kompensatorische Strategie zur Bearbeitung emotio-
naler Reize interpretiert wurde.

In dhnlicher Weise interpretieren auch die Autoren einer weiteren fMRT-
Studie zur Emotionsverarbeitung bei Psychopathen (Schneider, Habel et al.,
2000) ihre Ergebnisse. Schneider und Mitarbeiter boten Personen mit der
Diagnose ,,Antisoziale Personlichkeitsstorung™ und hohen Psychopathie-
Werten auf der PCL-R-Skala abwechselnd zwei Gesichter mit neutralem
Ausdruck dar, von denen eines mit einem unangenehmen Geruchsreiz kom-
biniert wurde. Dadurch wurde im Laufe des Experiments dieses Gesicht
durch die gleichzeitige unangenehme Geruchsdarbietung ,.entwertet”. Die
Frage war nun, ob beziehungsweise inwieweit dieser emotionale Lernprozess
bei Psychopathen zu einer Verminderung der Hirnaktivierung fiihrt. Uberra-
schenderweise kam heraus, dass die Psychopathen im Vergleich zu Gesun-
den eine hohere Aktivierung sowohl der Amygdala als auch des dorsolatera-
len préafrontalen Cortex aufwiesen. Entsprechend wird von Schneider und
Mitarbeitern argumentiert, es sei fiir Psychopathen aufgrund ihres emotiona-
len Defizits aufwindiger als fiir ,,normale” Kontrollpersonen, die erforder-
liche emotionale Lernleistung zu erbringen, was sich dann in einer erhohten
Aktivierung der daran beteiligten Hirnstrukturen zeige.

Der Regensburger Neurowissenschaftler Jiirgen Miiller und seine Mitarbeiter
untersuchten ebenfalls mittels fMRT die Hirnkorrelate emotionaler Verarbei-
tung bei Psychopathen (Miiller, Sommer et al., 2003). Sie verwendeten ein
standardisiertes Bilderinventar zur Induktion positiver und negativer Emo-
tionen, das ,International Affective Picture System* (Lang, Bradley et al.,
1999). Bei negativen Bildinhalten zeigte sich bei Psychopathen — verglichen
mit Gesunden — auch in dieser Studie eine stirkere Aktivierung orbitaler und
dorsolateraler Regionen des prifrontalen Cortex sowie der rechten Amyg-
dala. Bei positiven Bildinhalten erhohte sich die Aktivierung unter anderem
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im orbitofrontalen Cortex. Die Autoren sehen in ihren Ergebnissen das neu-
robiologische Korrelat einer gestorten Verschaltung von emotionsregulie-
renden Gehirnbereichen. Insbesondere scheint die Regulation der Amygdala-
Aktivitdt durch frontale Strukturen betroffen zu sein.

In der Zusammenschau lassen die wenigen bisher existierenden Bildge-
bungsstudien nicht den Schluss zu, dass speziell die emotionalen Defizite
von Psychopathen durch eine eingeschriankte Funktion der Amygdala ge-
kennzeichnet sind. Die Hinweise auf eine besondere Rolle der Amygdala zur
Erklarung von Gefiihlskélte und instrumenteller Gewalt bei Psychopathie
bleiben insofern indirekt. Auf der anderen Seite kdnnen die Befunde zur
,Frontalhirntheorie® der Psychopathie zwar die Entstehung impulsiver Ge-
walt verdeutlichen, aber es bleibt auch hier offen, wie sich die bei Psychopa-
then vorwiegend anzutreffende instrumentelle Gewalt neurobiologisch dar-
stellt. Zudem bestehen hdufig methodische Probleme, die die Aussagekraft
der Befunde einschrianken, wie zum Beispiel kleine Fallzahlen und/oder
ungeeignete Kontrollgruppen (Brower & Price, 2001). Auch bereitet die Er-
fassung der Aktivitit kleiner subcortikaler Zentren wie der Amygdala mit-
hilfe der bildgebenden Verfahren nach wie vor technische und interpretatori-
sche Schwierigkeiten.

In jedem Fall zeigen die dargestellten Befunde, dass es neurobiologische
Grundlagen fiir gestortes sozial-emotionales Verhalten und Gewalttétigkeit
gibt, die mit frontalen Hirnarealen und limbischen subcortikalen Strukturen
zu tun haben. Diese Hirnbereiche sind anatomisch stark miteinander verbun-
den (Cavada, Company et al., 2000); dies gilt insbesondere fiir die Verbin-
dungen zwischen dem orbitofrontalen Cortex und dem anterioren cinguldren
Cortex mit der Amygdala. Die Bahnen vom orbitofrontalen Cortex zur
Amygdala sind iiberwiegend hemmend. Diese Strukturen sind Teil eines aus-
gedehnteren Netzwerks im Gehirn, das als Ganzes an der Regelung des kom-
plexen menschlichen Sozialverhaltens beteiligt ist (Adolphs, 2003). Bezogen
auf das Zustandekommen von antisozialem Verhalten ist demnach anzuneh-
men, dass sowohl prifrontale Hirnareale als auch die Amygdala und vermut-
lich noch weitere Strukturen zum vielschichtigen Gesamtstérungsbild der
Psychopathie beitragen. Moglicherweise fiihrt eine lebensgeschichtlich frith
auftretende Fehlfunktion der Amygdala zu einer Verdnderung der zum orbi-
tofrontalen Cortex aufsteigenden Nervenbahnen, so dass mit der Zeit auch
dort Beeintrachtigungen entstehen. Dies wiirde bedeuten, dass sich das orbi-
tofrontale Storungsbild der Psychopathie als sekundére Folge einer voraus-
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gehenden Funktionsstérung der Amygdala entwickelt (Blair, 2004; Mitchell,
Colledge et al., 2002). Fiir diese Hypothese gibt es allerdings noch keine
direkten Beweise.

Abschlieflend bleibt festzuhalten, dass der Extremfall des mitleidlosen, , kalt-
bliitigen™ Psychopathen, der geplant Gewalttaten begeht, um egoistische
Motive zu befriedigen und dabei keinerlei Schuld oder Reue zeigt, neuro-
biologisch noch nicht geniigend verstanden ist. Im Gegensatz dazu ldsst sich
impulsive Gewalt aus neurobiologischer Sicht auf eine Storung der fiir die
Emotionsregulation zustdndigen Netzwerke im Gehirn zuriickfithren (David-
son, Putnam et al., 2000). Dabei iiben insbesondere préifrontale Cortexberei-
che eine hemmende beziechungsweise ziigelnde Wirkung auf die Amygdala
als Zentrum negativer Emotionen und aggressiver Impulse aus (Hariri, Mat-
tay etal., 2003). Ist diese regulierende Instanz beeintrichtigt, neigen die
betroffenen Personen zu labilem Affekt und einer erhdhten Neigung zu Ge-
walttitigkeit, wie die oben beschriebenen Studien von Raine und anderen
gezeigt haben. Eine mdgliche Ursache dieses Defizits konnte auch sein, dass
sich die hemmenden Einfliisse des orbitofrontalen Cortex auf die Amygdala
nicht richtig entwickelt haben. Bekanntlich entwickelt sich die Amygdala im
Laufe der Ontogenese sehr viel frither als der orbitofrontale Cortex, dessen
vollstindige Ausreifung bis iiber das zwanzigste Lebensjahr hinaus andauern
kann (Gogtay, Giedd et al., 2004).

Ein wichtiger weiterer Aspekt impulsiven Verhaltens wurde bisher allerdings
noch nicht angesprochen, ndmlich die Tatsache, dass die Regulation von
Wut und Aggression durch den orbitofrontalen Cortex mafigeblich durch
neurochemische Prozesse mitbeeinflusst wird. Hier ist insbesondere der Neu-
rotransmitter Serotonin von grofer Bedeutung, worauf im folgenden Ab-
schnitt ndher eingegangen wird.

3.1.3.3 Impulsive Gewalt und Serotonin

Neurotransmitter sind Botenstoffe, die eine Kommunikation der Nervenzel-
len im Gehirn erméglichen. Sie konnen an den Kontaktstellen der Nerven-
zellen, den Synapsen, eine eintreffende Erregung entweder unverdndert wei-
terleiten, verstirken, abschwichen oder aber hemmen. Serotonin (5-Hydro-
xytryptamin, 5-HT) gehort zu den vornehmlich hemmenden Neurotransmit-
tern. Seine Wirkung ist jedoch ,,modulatorisch”, das heif3t Serotonin beein-
flusst — ebenso wie Dopamin, Noradrenalin und Acetylcholin — im Gehirn
die Wirkung der ,,schnellen* Neurotransmitter Glutamat, Glycin und Gamma-
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Aminobuttersdure (GABA). Insofern besteht die primédre Funktion des Sero-
tonin-Systems sowohl in der Begrenzung als auch in der Stabilisierung des
Informationsflusses, so dass ein Organismus in der Lage ist, auf verdnderte
Umweltbedingungen mit kontrolliertem kognitiven und affektiven Verhalten
zu antworten. Entsprechend kann ein Defekt in diesem System zu unkon-
trolliertem und iiberschieBendem Verhalten fithren und sich zum Beispiel in
Form von tibersteigerter Aggression, Selbstmord oder Alkoholismus duflern
(Berman, Tracy et al., 1997).

Die Zellkdrper der Serotonin produzierenden Neurone befinden sich in den
Raphe-Kernen im Mittelhirn (siche Abbildung 3.3).

Serotonerges System

Dorsaler
Raphe-Kern

Abb. 3.3:  Projektionsbahnen des serotonergen Systems im Gehirn. Der Ursprung der SHT-
Neurone liegt im dorsalen Raphe-Kern des Mittelhirns (modifiziert nach Roth,
1998).

Von dort gelangt das Serotonin iiber auf- und absteigende Bahnen in zahlrei-
che Strukturen des Zentralnervensystems, in denen es als Neurotransmitter
die chemische Reizweiterleitung an den Synapsen beeinflusst.

Serotonin wird im Gehirn aus der Aminosdure Tryptophan synthetisiert. Ab-
gebaut wird es von dem Enzym Monoamin-Oxidase (MAO). Dabei entsteht
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das Abbauprodukt 5S-Hydroxyindolessigsdure (5-HIAA). 5-HIAA wird in das
Riickenmark transportiert, wo es per Lumbalpunktur der Cerebrospinalfliis-
sigkeit (Liquor) entnommen werden kann und so ein direktes MaB fiir den
Serotonin-Stoffwechsel darstellt. Die Entnahme von 5-HIAA aus dem
Liquor im Riickenmark ist allerdings sehr aufwéndig und fiir die Probanden
mit erheblichen Unannehmlichkeiten verbunden. Daher werden auflerhalb
klinischer Einrichtungen meistens indirekte MaBle der serotonergen Aktivitit
verwendet.

Eine Moglichkeit, die Serotonin-Funktion indirekt zu messen, besteht darin,
sogenannte Serotonin-Agonisten (zum Beispiel Fenfluramin) zu verabrei-
chen, was zu einer verstiarkten Serotonin-Transmission fithrt. Dadurch wer-
den Rezeptoren im Hypothalamus stimuliert, der seinerseits die Hypophyse
dazu anregt, das Hormon Prolactin in den Blutstrom auszuschiitten. Der im
Blut gemessene Prolactin-Spiegel dient daher als MafB fiir die serotonerge
Aktivitit (Lee & Coccaro, 2001).

SchlieBlich werden auch periphere Maf3e in Form von Blut- oder Urinproben
benutzt, um die Menge an 5-HIAA oder Tryptophan zu bestimmen, wobei
unklar ist, inwieweit sich in peripheren Maflen der Serotonin-Umsatz im
Gehirn spiegelt (Berman, Tracy et al., 1997). Daher gilt die Entnahme von
5-HIAA aus dem Riickenmark als zuverlédssigstes Mal}, wobei allerdings
auch dabei keine genauen Riickschliisse auf die serotonerge Aktivitit in
bestimmten Gehirnarealen gezogen werden konnen. Um auch dariiber Infor-
mationen zu erhalten, wurde eine Methode entwickelt, welche die Gabe von
Serotonin-Agonisten mit dem PET-Bildgebungsverfahren kombiniert (Mann,
Malone et al., 1996). Damit kann festgestellt werden, wie viel Serotonin in
welchen Bereichen des Gehirns freigesetzt wird.

Eine Beziehung zwischen der Menge an Serotonin im Gehirn (gemessen
iiber den 5-HIAA-Spiegel im Riickenmark), Selbstmordversuch und Aggres-
sivitdt wurde in einer finnischen Stichprobe von Gefdngnisinsassen unter-
sucht, die wegen Mordes verurteilt waren und sich durch besondere Grau-
samkeit gegeniiber ihren Opfern hervorgetan hatten (Linnoila, Virkkunen
etal., 1983). Die Morder, die als impulsiv eingestuft wurden, hatten eine
niedrigere 5-HIAA Konzentration als die anderen Gefangnisinsassen. Den
geringsten 5-HIAA-Spiegel fand man bei denjenigen impulsiven Mdrdern,
die zudem einen Selbstmordversuch hinter sich hatten. Bei Wiederholungs-
tatern lag der 5-HIAA-Spiegel um 22 Prozent unter dem der Ersttéter. Insge-
samt war Impulsivitit der gemeinsame Faktor, der dem Zusammenhang zwi-



91

schen Gewalttdtigkeit, Selbstmordversuchen und niedrigem Serotonin-Spie-
gel zugrunde lag (Linnoila, Virkkunen et al., 1983). Dieser Zusammenhang
zwischen Serotonin, Impulsivitit, Aggression und Selbstmord wurde auch in
neueren Arbeiten bestatigt (Placidi, Oquendo et al., 2001) und in einem neu-
robiologischen Modell zusammengefithrt (Mann, Waternaux et al., 1999;
Mann, 2003).

Im Rahmen einer aktuellen Meta-Analyse iiber den Zusammenhang zwi-
schen 5-HIAA und antisozialem Verhalten wurden die Einzelergebnisse von
20 Einzelstudien zusammengefasst und quantitativ ausgewertet (Moore,
Scarpa et al., 2002). Diese Analyse bestitigt den negativen Zusammenhang
zwischen niedrigem Serotonin-Spiegel und antisozialem Verhalten, und zwar
in besonderem MalBe fiir unter dreifigjdhrige Straftiter. Neben dem Alter
konnten auch Alkoholmissbrauch und veriibte Selbstmordversuche als Ein-
flussfaktoren fiir die Reduktion des Serotonin-Spiegels verantwortlich ge-
macht werden. Insofern stimmen die Ergebnisse dieser Meta-Analyse mit
dem Impulsivititskonzept iiberein. Demnach wiirde eine eingeschrinkte
Serotonin-Funktion zu verstdrkter Impulsivitéit fiihren, die ihrerseits ein er-
hohtes Risiko fiir antisoziales Verhalten darstellt. In der Arbeit wurde von
Moore und Mitarbeitern auch iiberpriift, ob das Geschlecht einen Einfluss
auf die Stirke des Zusammenhangs zwischen Serotonin und antisozialem
Verhalten hat. Dafiir lieBen sich allerdings keine Hinweise finden.

In der in Abschnitt 3.1.2 bereits dargestellten Dunedin-Studie konnte jedoch
ein Geschlechtsunterschied festgestellt werden. Anstelle der sehr aufwéndi-
gen Entnahme von 5-HIAA aus dem Riickenmark wurde hier der Serotonin-
Spiegel aus Blutproben bestimmt, also ein peripheres Mal3 des Serotonin-
Stoffwechsels verwendet (Moffitt, Brammer et al., 1998). Insgesamt wurden
781 Frauen (47 Prozent) und Méanner (53 Prozent) im Alter von 21 Jahren
auf einen Zusammenhang zwischen Serotonin, kriminellem Verhalten und
Gewalttitigkeit hin untersucht. Es ergab sich eine spezifische Korrelation
zwischen dem Blut-Serotonin und Gewalttétigkeit, wohingegen generell
kriminelles Verhalten ohne Gewaltaspekt keinen Effekt zeigte. Interessan-
terweise trat dieser Zusammenhang nur bei den Mdnnern auf. Bei den ge-
walttdtigen Frauen besal3 der Serotonin-Spiegel im Blut keine Aussagekraft
in bezug auf ihr Verhalten. Damit stellt diese Studie einen ersten Hinweis
darauf dar, dass weibliche und ménnliche Gewalt moglicherweise unter-
schiedliche biologische Korrelate haben.



92

In eine dhnliche Richtung weisen die Ergebnisse einer kiirzlich erschienenen
Arbeit, in der untersucht wurde, ob sich Aggression und Impulsivitédt hin-
sichtlich der Prolactin-Antwort nach Gabe eines Serotonin-Aktivators
(Fenfluramin) in geschlechtsspezifischer Weise unterscheiden (Soloff, Kelly
etal., 2003). Bei der Stichprobe handelte es sich um Personen mit einer
Borderline-Personlichkeitsstorung, die mit sehr labilem Affekt und impulsi-
ver Aggression einhergeht. Das Ausmall an Aggression wurde indirekt iiber
Fragebogen erhoben. Auch in dieser Arbeit lieB sich nur fiir Mdnner eine
Abhingigkeit des Serotonin-Spiegels vom Grad der Impulsivitit und Ag-
gression nachweisen. Bei Mannern war au3erdem die impulsive Symptoma-
tik stdrker ausgeprigt als bei Frauen, und sie erzielten hohere Aggressions-
werte.

Die Ergebnisse der bisher skizzierten Studien lassen sich wie folgt zusam-
menfassen: Bei midnnlichen Gewalttitern findet sich ein deutlicher negativer
Zusammenhang zwischen Gewaltverhalten und dem Serotonin-Spiegel be-
ziechungsweise dem Spiegel von dessen Abbauprodukt 5-HIAA, und zwar in
dem Sinne, dass erhohte Gewalttdtigkeit mit einem signifikant erniedrigten
Serotonin- beziehungsweise 5-HIA A-Spiegel einhergeht. Dieser Zusammen-
hang besteht am stdrksten bei jungen Ménnern und gilt nicht fiir Frauen.
Ahnliche Befunde zur Serotonin-Funktion finden sich auch bei psychiatri-
schen Storungen, die generell mit erhohter Impulsivitdt einhergehen, wie der
Borderline Personlichkeitsstorung oder einer erhdhten Suizidneigung. Inso-
fern werden Fehlfunktionen des Serotonin-Systems oft mit einer verminder-
ten Impulskontrolle in Verbindung gebracht (Krakowski, 2003; Lee & Coc-
caro, 2001).

Ungeklért bleibt dabei die Frage, wo im Gehirn sich die berichteten Effekte
manifestieren. Dies ist aber von entscheidender Bedeutung, wenn man zu
einem besseren Verstindnis des Wirkmechanismus von Serotonin bei der
Entstehung impulsiver Gewalt kommen will.

Zu dieser Frage liegen Studien vor, die mittels einer Kombination aus Anre-
gung des serotonergen Systems und Verwendung bildgebender Methoden
(PET) verfolgen konnen, in welchem Bereich des Gehirns besonders viel
beziehungsweise wenig Serotonin freigesetzt wird. Soloff und Mitarbeiter
testeten die Hypothese, dass impulsive Aggression bei weiblichen Patienten
mit einer Borderline-Personlichkeitsstorung mit einer verringerten serotoner-
gen Regulation im préifrontalen Cortex einhergeht (Soloff, Meltzer et al.,
2000). Die Ergebnisse bestitigten die Hypothese, was die Autoren zu dem
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Schluss veranlasst, dass die verminderte Funktion des serotonergen Systems
in orbitalen und medialen Regionen des prafrontalen Cortex eine mogliche
biologische Grundlage fiir Enthemmung, Impulsivitit und impulsive Aggres-
sion bei Patienten mit Borderline-Personlichkeitsstorung darstellt. Zwei wei-
tere Arbeiten kamen mittels dhnlicher Methoden zu vergleichbaren Ergeb-
nissen flir Patienten mit impulsiver Personlichkeitsstorung und ausgepréagter
Aggression (New, Hazlett etal.,, 2002; Siever, Buchsbaum et al., 1999).
Allerdings liegen auch gegenteilige Befunde vor. In einer Untersuchung an
depressiven Patienten, die infolge begangener Selbstmordversuche gesund-
heitlich unterschiedlich stark Schaden genommen hatten, zeigte sich, dass
die Patienten, deren Selbstmordversuch zu starken Beeintrdchtigungen ge-
flihrt hatte, eine geringere frontale Gehirnaktivitét einschlieBlich serotoner-
ger Funktionen aufwiesen als die Patientengruppe mit geringeren Schiadigun-
gen der Gesundheit. Letztere zeichnete sich allerdings durch héhere Impul-
sivitdt beim Entschluss zum Selbstmord aus, das heifit impulsives Verhalten
im Kontext von versuchtem Selbstmord korreliert in dieser Studie mit relativ
héherer Frontalhirnaktivitdt und Serotonin-Funktion (Oquendo, Placidi et al.,
2003). In den beschriebenen Arbeiten wurden zwar Patienten beiderlei
Geschlechts untersucht, doch wurde nicht nach Geschlechtsunterschieden
gesucht. Leyton und Mitarbeiter hingegen untersuchten Patienten mit Bor-
derline-Personlichkeitsstorung (acht Frauen, fiinf Ménner) getrennt nach
Geschlecht (Leyton, Okazawa et al., 2001). Impulsives Verhalten wurde hier
allerdings nicht im Zusammenhang mit Aggression erforscht, sondern an-
hand eines kognitiven Tests zur Verhaltensenthemmung gemessen. Fiir beide
Geschlechter zeigte sich ein negativer Zusammenhang zwischen Impulsivitit
und serotonerger Aktivitit. Das gilt unter anderem fiir die medialen frontalen
Regionen, den anterioren cinguldren Cortex eingeschlossen. Allerdings war
der Effekt bei Mannern deutlicher ausgeprédgt und erstreckte sich auch auf
den orbitofrontalen Cortex.

Diese Arbeiten untermauern die wesentliche Rolle préfrontaler Hirnregionen
fiir die Emotionsregulation. Ubereinstimmend zeigen sie, dass Patienten mit
einer Impulskontrollstérung und dadurch bedingten unkontrollierbaren Wut-
und Aggressionsausbriichen in orbitalen und medialen Bereichen des pra-
frontalen Cortex Defizite aufweisen. Des weiteren unterstreichen die vorlie-
genden Ergebnisse den bedeutenden Einfluss, den Serotonin auf die Impuls-
kontrolle nimmt. Insgesamt ldsst sich feststellen, dass ein verminderter
Serotonin-Spiegel in umschriebenen Regionen des prifrontalen Cortex eine
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Préadisposition fiir Storungen der Impulskontrolle und fiir impulsive Gewalt
darstellt.

Im weiteren stellt sich die Frage, welche Ursachen die Aktivititsvermin-
derung des serotonergen Systems hat. Hierzu sind in den letzten Jahren zahl-
reiche Arbeiten erschienen, die auf eine genetische Mitverursachung einge-
schriankter Serotonin-Funktionen hindeuten. Genetische Unterschiede wur-
den auf verschiedenen Regulationsebenen des Serotonin-Systems beschrie-
ben und betreffen (1) zahlreiche Serotonin-Rezeptoren (zum Beispiel
5-HTs, 5-HTp), (2) fiir den Auf- und Abbau von Serotonin zustindige
Enzyme (zum Beispiel Tryptophan-Hydroxylase, TPH; Monoamin-Oxidase
A, MAOA) sowie (3) den fiir die Wiederaufnahme des freigesetzten Seroto-
nins verantwortlichen Serotonin-Transporter (5-HTT). Dabei konnen die
Gene, die fiir die Produktion der genannten Stoffe zustindig sind, in unter-
schiedlichen Varianten — sogenannten Polymorphismen — vorliegen und
dadurch die Funktionalitit des Serotonin-Systems beeinflussen (Lesch &
Merschdorf, 2000).

Fiir den 5-HT3-Rezeptor besteht ein Gen-Polymorphismus, der entweder in
Form eines ,,G“-Allels oder in Form eines ,,C*“-Allels vorliegt. Trager des
,,G“-Allels verfiigen iiber weniger 5-HT,g-Rezeptoren als die des ,,C*“-Allels,
wie man aus Untersuchungen weil}, bei denen die Rezeptoranzahl in den
Gehirnen Verstorbener bestimmt wurde (Huang, Grailhe et al., 1999). Die
Auswirkungen, die diese genetische Variabilitdt auf impulsives Verhalten
hat, wurden in einer Studie an Patienten mit Personlichkeitsstorungen unter-
sucht (New, Gelernter et al., 2001). Die Ergebnisse deuten auf einen Zusam-
menhang zwischen dem Vorliegen des ,,G“-Allels und einem gehiuften
Auftreten von Selbstmordversuchen der Patienten hin. Ein Zusammenhang
mit impulsiver Aggression fand sich zwar nicht, doch wurde in dieser Arbeit
das Ausmaf} impulsiver Aggression anhand von Selbstberichten (das heif3t
mittels Fragebdgen) erhoben. Geschlechtsunterschiede fanden sich in dieser
Untersuchung ebenfalls nicht. Hingegen wurde bei Patienten mit Zwangssto-
rungen, die besonders bei Frauen auch Formen ,,aggressiver Besessenheit™
umfassen konnen, ein Zusammenhang mit einem Gen-Polymorphismus des
5-HT,4-Rezeptors gefunden, der jedoch nur bei Frauen nachweisbar war
(Enoch, Greenberg et al., 2001).

Die Verfligbarkeit des Enzyms Tryptophan-Hydroxylase (TPH) bestimmt,
wie viel Serotonin hergestellt werden kann, da es das Serotonin aus der Ami-
nosdure Tryptophan synthetisiert. Daher wird der bereits beschriebene nega-
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tive Zusammenhang zwischen dem Abbauprodukt von Serotonin (5-HIAA)
und impulsivem Verhalten mit TPH-Gen-Polymorphismen in Beziehung ge-
bracht (Nielsen, Goldman et al., 1994). Obwohl noch nicht ganz klar ist,
worin sich die verschiedenen TPH-Gen-Polymorphismen funktional unter-
scheiden, wurden Korrelationen bestimmter Polymorphismen mit impulsi-
vem Verhalten — insbesondere Suizidneigung — beschrieben. So kommt eine
aktuelle Meta-Analyse zu dem Schluss, dass der 218A/C-Polymorphismus
des TPH-Gens mit suizidalem Verhalten zusammenhéngt (Rujescu, Giegling
et al., 2003). Dies gilt auch fiir ein erst kiirzlich von einer Miinchner For-
schergruppe entdecktes zweites TPH-Gen (TPH2), dessen genetische Vari-
anz bei 263 Selbstmordopfern bestimmt wurde (Zill, Biittner et al., 2004).

Untersuchungen des TPH-Gens im Kontext mit impulsiver Aggression und
Gewalt gegen andere sind relativ rar. New und Mitarbeiter (1998) verglichen
21 ménnliche und 19 weibliche Patienten mit Personlichkeitsstorungen und
impulsiv-aggressivem Verhalten, die entweder ein ,,L.“-Allel oder ein ,,U"-
Allel des TPH-Gens aufwiesen. Die Befunde zeigten nur fiir Mdnner einen
Zusammenhang zwischen dem Grad der impulsiven Gewalttétigkeit und dem
,L“-Allel (New, Gelernter et al., 1998). Zu gegensétzlichen Ergebnissen bei
der Frage, welches Allel des TPH-Gens mit impulsiver Aggression zusam-
menhéngt, kam eine andere Studie, in der 124 Ménner und 127 Frauen unter-
sucht wurden (Manuck, Flory et al., 1999). Die Autoren fanden bei Tragern
des ,,U“-Allels hohere Aggresswnswerte und eine stirker ausgeprégte Nei-
gung, unprovoziert mit Arger zu reagieren. Dieser Zusammenhang war auch
nur bei Mdnnern nachweisbar. Die unterschiedlichen Ergebnisse der beiden
genannten Arbeiten konnten zum Teil mit der Stichprobenzusammensetzung
zu tun haben, da in der Studie von New und Mitarbeitern (1998) psychiatri-
sche Patienten untersucht wurden, wihrend es sich bei Manuck und Mitar-
beitern (1999) um gesunde Personen handelte.

In einer weiteren Studie zum TPH-Gen-Polymorphismus wurden Patienten
mit verschiedenen Formen impulsiver Verhaltensstéorungen mit einer Kon-
trollgruppe gesunder Personen verglichen. Die beiden Gruppen unterschie-
den sich hinsichtlich des TPH-Genotyps nicht (Staner, Uyanik et al., 2002).
Ein signifikanter positiver Zusammenhang zwischen Genotyp und Ausmalf
des impulsiven Verhaltens konnte dabei nur fiir die Patienten sichergestellt
werden. Geschlechtsunterschiede wurden hierbei nicht untersucht. Kiirzlich
wurde auch ein Einfluss des TPH-Genotyps auf aggressives Verhalten bei
Patienten mit Morbus Alzheimer berichtet (Craig, Hart et al., 2004). Dabei
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zeigte sich eine Korrelation zwischen dem ,,.L“-Allel mit Aggression wie-
derum nur bei den mdnnlichen Patienten.

Erste Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen dem fiir den Abbau von
Serotonin verantwortlichen Enzym Monoamin-Oxidase A (MAOA) und im-
pulsiver Gewalttitigkeit sowie kriminellem Verhalten beim Menschen wur-
den an einer grofen holldndischen Familie gewonnen, in der mehrere Mén-
ner durch eine ausgepriagte Storung der Impulskontrolle auffielen, die sich
zum Teil durch impulsive Aggression, Brandstiftung, versuchte Vergewalti-
gung und Exhibitionismus dullerte. Der weibliche Zweig der Familie wies
hingegen keine Verhaltensauffélligkeiten auf. Es stellte sich heraus, dass die
betroffenen Maénner einen genetischen Defekt an einer Stelle auf dem X-
Chromosom aufwiesen, wo das Gen sitzt, welches fiir das Enzym MAOA
codiert (Brunner, Nelen et al., 1993). Da Ménner iiber nur ein X-Chromosom
verfiigen, ist diese Mutation bei den Betroffenen analog zu experimentell
erzeugten sogenannten ,.Knock-out“-Miausen, bei denen das MAOA-Gen
kiinstlich ausgeschaltet wurde, und fiihrt auch zu vergleichbaren Verhaltens-
storungen (Cases, Seif et al., 1995). Beim Menschen ist diese Mutation aller-
dings extrem selten.

Normalerweise kommt das auf dem X-Chromosom lokalisierte MAOA-Gen
in unterschiedlichen funktionalen Polymorphismen vor, die mit niedriger
oder hoher MAOA-Aktivitit verbunden sind (Lesch & Merschdorf, 2000).
Dabei ist die Richtung des Zusammenhangs zwischen MAOA-Aktivitit und
Impulsivitidt noch unklar. Die wenigen bisher existierenden Untersuchungen
kommen zu inkonsistenten Ergebnissen. Wahrend fiir alkoholabhingige
Mainner gezeigt wurde, dass ein Zusammenhang zwischen antisozialem Ver-
halten und dem Allel besteht, welches zu niedriger MAOA-Aktivitat fiihrt
(Samochowiec, Lesch et al., 1999), wurde in einer ménnlichen Normalpopu-
lation impulsives und aggressives Verhaltens mit dem Allel fiir erhohte
MAOA-AKktivitit in Verbindung gebracht (Manuck, Flory etal., 2000;
Manuck, Flory et al., 2002). In diesen beiden Arbeiten konnte zudem erst-
mals gezeigt werden, dass der MAOA-Gen-Polymorphismus mit der zentra-
len serotonergen Funktion korreliert, die iiber die Prolactin-Antwort auf die
Gabe von Fenfluramin gemessen wurde.

Ein Grund fiir die inkonsistenten Ergebnisse beziiglich des MAOA-Gen-
Polymorphismus und impulsiver Aggression konnte darin bestehen, dass
Umwelteinfliissen hierbei ein groBes Gewicht zukommt. Im Rahmen der
Dunedin-Studie wurde von 953 Studienteilnehmern im Alter von 26 Jahren
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aus Blutproben die DNS extrahiert. Bei einer Analyse des MAOA-Gen-Poly-
morphismus ergab sich, dass Madnner mit dem Genotyp, der zu verringerter
MAOA-AKktivitdt fithrt, wesentlich gewalttitiger waren als diejenigen mit
hoher MAOA-Aktivitdt. Dies galt allerdings nur fiir die Untergruppe der
Manner, die in ihrer Kindheit und Jugend physisch, sexuell oder emotional
schwer misshandelt worden war (Caspi, McClay et al., 2002). Diese Kombi-
nation von genetisch bedingter MAOA-Unterfunktion und erlittener Miss-
handlung im Alter zwischen drei und elf Jahren traf auf eine Gruppe von
55 Ménnern zu (zwolf Prozent aller Studienteilnehmer). Diese 55 Ménner
der Dunedin-Kohorte begingen 44 Prozent aller Straftaten und wurden drei-
fach hdufiger wegen gewalttitiger Delikte verurteilt als die 99 ebenfalls
misshandelten, aber mit hoher MAOA-Aktividt ausgestatteten méannlichen
Studienteilnehmer. Diese Verhiltnisse entsprechen weitgehend den in Ab-
schnitt 3.1.2.1 vorgestellten Daten zur Konzentration der Gewaltkriminalitét
in einer kleinen Kerngruppe chronisch Krimineller. Diese Studie erbringt
somit einen wesentlichen empirischen Nachweis fiir die Relevanz des Zu-
sammentreffens von genetischer Ausstattung und sozialen Umwelteinfliissen
in Bezug auf die Entstehung gewalttitigen Verhaltens.

Allerdings beschrinken sich die von Caspi und Mitarbeitern (2002) darge-
stellten Ergebnisse auf das mdnnliche Geschlecht. Dies wird dadurch be-
griindet, dass der Prozentsatz von Frauen, der den Polymorphismus fiir nied-
rige MAOA-Aktivitit in doppelter Ausfithrung trégt (wegen des bei Frauen
zweifach vorliegenden X-Chromosoms), wihrend der Kindheit misshandelt
worden war und zudem auch schweres antisoziales Verhalten im Erwachse-
nenalter aufwies zu gering war, um reliable Aussagen im Vergleich zu Mén-
nern machen zu konnen (Caspi, McClay et al., 2002). Insofern lasst sich ins-
besondere die Ausrichtung der Studie auf schweres antisoziales und gewalt-
titiges Verhalten als Hindernis fiir einen Geschlechtervergleich kennzeich-
nen, da dieses Verhalten nahezu ausschlielich bei Mannern vorkommt (vgl.
die Abschnitte 3.1.2.1 und 3.1.2.2).

In einer kiirzlich erschienenen Untersuchung an ménnlichen und weiblichen
Patienten mit Affektiven Storungen wurde ebenfalls der Zusammenhang
zwischen MAOA-Genpolymorphismus und Misshandlungserfahrung wih-
rend der Kindheit (vor dem 15. Lebensjahr) iiberpriift (Huang, Cate et al.,
2004). Zusétzlich wurden Fragebogenmale zu Impulsivitédt, Aggression und
Suizidneigung erhoben. Eine signifikante Wechselwirkung zwischen Miss-
handlungserfahrung, Impulsivitdit und MAOA-Genpolymorphismus zeigte
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sich nur fiir Médnner. Und zwar wiesen ménnliche Patienten, die den Geno-
typ fir hohere MAOA-Produktion hatten und von Misshandlungen wéahrend
der Kindheit berichteten, im Vergleich mit Ménnern, die den Genotyp fiir
eine niedrige MAOA-Aktivitdt hatten, geringere Impulsivititswerte auf.
Hinsichtlich der im Erwachsenenalter verhaltenswirksam werdenden Wech-
selwirkung zwischen MAOA-Genotyp und Misshandlungserfahrung wih-
rend der Kindheit bestétigt diese Studie somit die Ergebnisse von Caspi und
Mitarbeitern (2002). Fiir die erhobenen Aggressionsmafe zeigte sich aller-
dings kein Zusammenhang zwischen MAOA-Genotyp und Misshandlung —
weder fiir Frauen noch fiir Méanner. In bezug auf Suizidneigung deutete sich
fiir die weiblichen Patienten ein Zusammenhang zwischen Misshandlungs-
erfahrung und dem Genotyp fiir niedrige MAOA-Produktion an (Huang,
Cate et al., 2004).

Der Serotonin-Transporter (5-HTT) befordert freigesetztes Serotonin wieder
aus dem synaptischen Spalt und beeinflusst damit Stiarke und Dauer der post-
synaptischen Signaliibertragung. Er ist damit mafigeblich an der Feinabstim-
mung serotonerger Aktivitét beteiligt. Das 5-HTT-Gen enthélt eine polymor-
phe Region (5-HTTLPR), die als kurze (,,s“ flir short) oder lange (,,1°)
Variante vorliegen kann und sich auf die Produktion des Serotonin-Transpor-
ters auswirkt (Lesch & Merschdorf, 2000). Ein GroBteil der vorliegenden
Arbeiten zum 5-HTTLPR-Polymorphismus beschéftigt sich mit der Frage,
ob Triger der kurzen Gen-Variante besonders ausgeprégte Personlichkeits-
merkmale besitzen, die mit &dngstlichem Verhalten zu tun haben. Aktuelle
Meta-Analysen finden diesbeziiglich jedoch eher geringe Beziehungen
(Munafo, Clark et al., 2003; Schinka, Busch et al., 2004). Das Geschlecht
scheint bei dem Zusammenhang zwischen dem 5-HTTLPR-Polymorphismus
und Angstlichkeit keinen entscheidenden Einfluss zu haben (Munafo, Clark
et al., 2004). Bildgebungsstudien konnten bei &ngstlichen Personen mit der
kurzen 5-HTTLPR-Variante jedoch eine erhohte Amygdala-Aktivitét nach-
weisen (Furmark, Tillfors et al., 2004; Hariri, Mattay et al., 2002). Weiterhin
besteht ein Zusammenhang des 5S-HTTLPR-Polymorphismus mit Depression
(Anguelova, Benkelfat et al., 2003a; Caspi, Sugden et al., 2003) und Suizid-
gefahr (Anguelova, Benkelfat et al., 2003b; Caspi, Sugden et al., 2003), wo-
bei letztere besonders Frauen betrifft (Baca-Garcia, Vaquero et al., 2002).

Zu anderen Formen impulsiven und gewalttitigen Verhaltens liegen bisher
nur wenige Arbeiten vor. Eine finnische Studie berichtet von einem gegen-
iiber Kontrollpersonen erhdhten Auftreten der ,,s“-Variante des 5S-HTT-Gens
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bei Menschen mit frith auftretendem Alkoholismus, einer Antisozialen Per-
sonlichkeitsstorung und impulsivem gewalttdtigem Verhalten (Hallikainen,
Saito et al., 1999). In einer israelischen Studie wurden jugendliche Straftiter,
die einen Selbstmordversuch hinter sich hatten, auf impulsive und gewaltta-
tige Charaktermerkmale hin untersucht (Zalsman, Frisch et al., 2001). Dabei
zeigte sich ein Zusammenhang zwischen dem Vorhandensein des ,,s“-Allels
und gewalttitigen Neigungen; allerdings gab es keine Bezichung zu impul-
siv-suizidalem Verhalten. Bei koreanischen jugendlichen Straftitern wurde
hingegen ein Zusammenhang mit erhohter Impulsivitdt gefunden, der sich
jedoch nicht in Form von Selbstmordversuchen duflerte (Lee, Kim et al.,
2003).

Auch bei Kindern liegen bisher keine einheitlichen Ergebnisse hinsichtlich
einer Korrelation zwischen Aggressivitit und dem 5-HTTLPR-Polymorphis-
mus vor. In zwei Studien konnte kein Zusammenhang zwischen 5-HTTLPR
und Aggressivitit nachgewiesen werden, dafiir aber ein Zusammenhang mit
der Diagnose ,,Aufmerksamkeits-Defizit-Hyperaktivitits-Syndrom* (ADHS).
Dabei bezog sich die positive Korrelation auf das ,,1“-Allel und ADHS
(Beitchman, Davidge et al., 2003; Davidge, Atkinson et al., 2004). Hingegen
fanden Cadoret und Mitarbeiter (2003) in einer Population von Adoptivkin-
dern einen Zusammenhang zwischen dem ,,s“-Allel mit externalisierenden
Verhaltensauffalligkeiten sowie einer Anlage zum Alkoholismus. Dieser
Zusammenhang galt allerdings nur fiir Jungen und &uferte sich in Form von
hoher Aggressivitit, einer grofleren Anzahl von Symptomen eines gestorten
Sozialverhaltens sowie in Form von ADHS. Fiir Mddchen hingegen stellte
sich der Sachverhalt genau umgekehrt dar, das heifit in Verbindung mit dem
,,8-Allel traten externalisierende Verhaltensweisen in geringerem Malle auf
(Cadoret, Langbehn et al., 2003).

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit von Retz und Mitarbeitern (2004) wur-
den 153 ménnliche Straftéter in eine gewalttitige und eine nicht-gewalttéitige
Gruppe unterteilt und hinsichtlich ihres 5-HTTLPR-Genotyps untersucht.
Zusétzlich wurden per Fragebogen Impulsivititsmafle und Angaben iiber
ADHS-Symptome wihrend der Kindheit erhoben. Dabei kam heraus, dass
sich in der Gruppe der Gewalttiter signifikant mehr Trager des ,,s“-Allels
befanden als in der nicht-gewalttétigen Gruppe. Bei den Straftétern mit einer
ADHS-Vergangenheit war das ,,s“-Allel zwar ebenfalls hdufiger in der
Gruppe der Gewalttiter vertreten als in der nicht-gewalttatigen Gruppe, doch
iiberwog insgesamt das ,,1“-Allel (Retz, Retz-Junginger et al., 2004).
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Insofern finden Retz und Mitarbeiter (2004) — in Ubereinstimmung mit ande-
ren Studien — eine Uberreprisentation des ,,1“-Allels in der ADHS-Gruppe.
Daraus folgern die Autoren, der ,,1“-Genotyp sei aufgrund von ADHS wih-
rend der Kindheit zwar mit einem erhéhten Risiko fir relativ geringfligige
Gesetzeslibertretungen verbunden; das Risiko fiir Formen von schwerer Ge-
waltkriminalitdt sei hingegen reduziert. Diese Schlussfolgerung ist allerdings
noch als vorldufig anzusehen. Bei der Frage nach einer genetischen Basis
gewalttdtigen Verhaltens verweisen die Autoren darauf, dass der 5-HTTLPR-
Polymorphismus insgesamt fiir nur etwa fiinf Prozent des gewalttitigen Ver-
haltens in der Stichprobe verantwortlich sei. Das heif3t, dass fiinf Prozent der
Varianz des Gewaltverhaltens durch das Vorliegen des ,,s“-Allels erklart
werden konnen.

Bisher ist noch nicht vollig geklért, wie das ,,s“-Allel die Funktion von Sero-
tonin beeinflusst und zu gewalttidtigem Verhalten fiihrt, doch gibt es Hin-
weise darauf, dass die geringere Verfiigbarkeit des Serotonin-Transporters
aufgrund des weniger effektiven ,,s“-Allels dazu fiihrt, dass sich Serotonin an
den Synapsen anreichert und dadurch die Empfindlichkeit postsynaptischer
Serotonin-Rezeptoren reduziert wird. Dies wiederum konnte eine reduzierte
Ausschiittung von Serotonin in den synaptischen Spalt nach sich ziehen und
dadurch zu dem Serotonin-Defizit fiihren, das, wie oben beschrieben, haufig
im Zusammenhang mit impulsivem und gewalttitigem Verhalten beobachtet
wird (Retz, Retz-Junginger et al., 2004).

Aus einer Zusammenschau der in Abschnitt 3.1.3 berichteten Befunde ergibt
sich, dass zumindest fiir bestimmte Formen impulsiver Gewalt ein neuro-
biologisches Modell zur Verfiigung steht, das mit verschiedenen Methoden
iiberpriift werden konnte und sowohl neuroanatomische als auch neurophar-
makologische und genetische Komponenten umfasst. Dies bezieht sich zum
einen auf die Rolle von Funktionsdefiziten des préafrontalen Cortex und die
damit zusammenhidngenden Storungen in subcorticalen limbischen Zentren
(vor allem in der Amygdala), die zu einer mangelnden Impulskontrolle fiih-
ren konnen, und zum anderen auf die Auswirkungen von Defiziten im sero-
tonergen System, was zu erhohter Angstlichkeit und einem erhdhten Be-
drohtheitsgefiihl fithren kann, wobei letzteres eine gesteigerte reaktive
Aggression auslost. Wichtig ist hierbei allerdings die Interaktion zwischen
hirnbiologischen Faktoren und Umwelteinfliissen.

Fiir instrumentelle Formen der Gewalt sind die neurobiologischen Grundla-
gen hingegen weit weniger klar. Zudem ist deutlich geworden, dass es sich
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insbesondere bei Schwerstkriminellen und Gewalttdtern mit Langzeitent-
wicklungsverlauf um ein nahezu ausschlieBlich mannliches Problem handelt.
Kehrseite dieser Medaille ist allerdings, dass iiber weibliche Gewalt — insbe-
sondere aus neurobiologischer Sicht — kaum geforscht wurde und daher so
gut wie nichts bekannt ist. Im folgenden Unterkapitel soll deshalb untersucht
werden, wie sich die Situation fiir Geschlechtsunterschiede im Bereich
,hormaler” Aggression darstellt, also einer Aggression aufSerhalb des Ex-
trembereichs krimineller und/oder klinischer Kontexte. Dabei fallt bereits bei
grober Durchsicht der Forschungsliteratur auf, dass zwar eine grof3e Fiille
psychosozial orientierter Arbeiten existiert, der aber eine vergleichsweise ge-
ringe Anzahl neurobiologischer Studien gegeniibersteht. Zudem sind die
Querbeziige zwischen diesen beiden Forschungsansétzen minimal.

3.2 Geschlecht und Aggression

3.2.1  Meta-Analysen der Geschlechterdifferenz bei nicht-pathologischer
Aggression

Zu Geschlechtsunterschieden bei ,,normaler* Aggression/Aggressivitét liegt
aus psychosozialer beziehungsweise soziokultureller Perspektive eine Viel-
zahl von Einzelstudien und Meta-Analysen vor, die zeigen, dass Jungen und
Mainner in der Regel aggressiver sind als Maddchen und Frauen, wobei der
deutlichste Unterschied bei nach auflen gerichteter physischer Aggression
bei den Jungen und Mdnnern besteht (Bettencourt & Miller, 1996; Betten-
court & Kernahan, 1997; Eagly & Steffen, 1986; Knight, Fabes et al., 1996;
Knight, Guthrie et al., 2002). Als wissenschaftliche Begriindung fiir die Ge-
schlechtsunterschiede bei Aggression finden sich entweder rein umwelttheo-
retische Ansitze, die gesellschaftliche Sozialisationsprozesse und erlernte
Geschlechterrollen favorisieren (Eagly, 1983), oder evolutionspsychologisch
ausgerichtete Deutungen, bei denen die Geschlechterdifferenz bei aggressi-
vem Verhalten als Konsequenz der unterschiedlichen Investition der beiden
Elternteile in die Aufzucht des Nachwuchses verstanden wird (Buss &
Shackelford, 1997b).

Interessant in diesem Zusammenhang ist der Befund, dass die Stirke des Ge-
schlechtsunterschiedes bei Aggression seit Mitte der sechziger Jahre trotz
erheblicher sozialer und politischer Verdnderungen stabil geblieben ist. Dies
geht aus einer kiirzlich durchgefiihrten, sehr umfassenden Meta-Analyse her-
vor, die alle relevanten Studien der Jahre 1965 bis 1999 beriicksichtigt, in
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denen Geschlechtsunterschiede bei Aggression in der Normalpopulation
untersucht wurden (Knight, Guthrie et al., 2002). Neben diesem generellen
Befund eines iiber die Zeit stabilen Geschlechtsunterschiedes bei Aggression
zeigt sich jedoch bei Durchsicht der Einzelarbeiten, dass die Geschlechts-
unterschiede hinsichtlich ihres Ausmafes und sogar ihrer Richtung stark
variieren konnen. Zur Erklarung dieser Varianz lassen sich folgende Ein-
flussfaktoren anfiihren:

Methodenvielfalt: Diese Varianzquelle betrifft zum einen das Untersu-
chungsdesign. Dabei zeigt sich, dass nicht-experimentelle Designs tenden-
ziell groBere Effektstirken hervorbringen als quasi-experimentelle Designs.
Zum anderen kommen als MaB fiir Aggression sehr unterschiedliche Instru-
mente zum Einsatz, wie Selbstreport anhand verschiedener Fragebogen,
Befragung von Dritten, Verhaltensbeobachtung oder das Erfassen der Stirke
und Haufigkeit ausgeteilter Elektroschocks nach Provokation durch einen
imagindren Konkurrenten im Rahmen von Laboruntersuchungen (Knight,
Guthrie et al., 2002).

Formen der Aggression: Ublicherweise wird zwischen korperlicher (Priigeln,
Schlagen, Schubsen etc.), verbaler (Anschreien, verbale Drohungen etc.) und
indirekter Aggression unterschieden. Letztere kann sich beispielsweise darin
duflern, dass schlecht iiber eine Person geredet wird und dadurch deren sozi-
ale Beziehungen zu anderen beeintrachtigt oder gar zerstdrt werden
(Bjorkqvist, Lagerspetz et al., 1992; Crick & Grotpeter, 1995; Crick, 1996;
Lagerspetz, Bjorkqvist et al., 1988). Die Unterscheidung dieser drei Aggres-
sionsformen stellt den wichtigsten Faktor bei der geschlechtsspezifischen
Entstehung von Varianz bei aggressivem Verhalten dar. Der stirkste Ge-
schlechtsunterschied findet sich — und zwar unabhéngig von der Messme-
thode und tber alle Altersgruppen hinweg — bei physischer Aggression, die
bei Minnern iiberwiegt. Deutlich geringer, aber immer noch mit Uberge-
wicht des miénnlichen Geschlechts, sind die Effektstirken fiir verbale
Aggression. Indirekte Aggression weist die schwichsten Effekte auf, aller-
dings mit einem Akzent auf dem weiblichen Geschlecht (Knight, Guthrie
etal., 2002). Diese Préferenz fiir indirekte Aggression zeigt sich in erster
Linie bei heranwachsenden Méadchen im Vergleich zu Jungen, scheint aber
auch fiir erwachsene Frauen und Minner zu gelten (Bjorkqvist, Osterman
et al., 1994).

Das Geschlecht der Person, gegen die sich die Aggression richtet: Die weit-
aus meisten Studien untersuchen Aggression bei gleichgeschlechtlichen
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Kontrahenten und finden dabei die unter Punkt (2) erwahnten Geschlechts-
unterschiede bei physischer und indirekter Aggression. Ménner verhalten
sich demnach gegeniiber anderen Méannern physisch aggressiver, als Frauen
dies untereinander tun. Umgekehrt verwenden Frauen bezichungsweise
Maidchen in stirkerem Ausmal indirekte Aggressionsformen in gleichge-
schlechtlichen Auseinandersetzungen, als dies unter Jungen der Fall ist.
Diese Verhaltensweisen scheinen sich jedoch zu verdndern, sobald Personen
unterschiedlichen Geschlechts aufeinandertreffen (Archer & Haigh, 1999).
Die Verteilung der Aggressionsformen bei gegengeschlechtlicher Zusam-
mensetzung ist im einzelnen noch zu wenig untersucht, um dazu eindeutige
Aussagen machen zu konnen. Insbesondere zur indirekten Aggression liegen
nur sehr wenige Daten vor. Bei der physischen Aggression deuten allerdings
einige Studien darauf hin, dass Frauen in einer gegengeschlechtlichen Kons-
tellation ebenso aggressiv sein konnen wie Ménner. Weitere Hinweise auf
Formen ausgeprégter physischer Aggression bei Frauen finden sich im Kon-
text der Partnerschaftsaggression (Archer, 2002). Hier ist teilweise sogar
eine Dominanz des weiblichen Geschlechts festzustellen, das heifit Frauen
zeigen im Vergleich zu ihren Partnern oft sogar mehr physische Aggression.
Derartige Befunde gelten allerdings als die grole Ausnahme in der ge-
schlechtsspezifischen Aggressionsforschung, und es gibt bisher keine schliis-
sige Erklarung fiir sie (Moffitt, Caspi et al., 2001).

Auf den unter (2) erwdhnten Aspekt der Aggressionsformen wird im folgen-
den Abschnitt noch einmal gesondert eingegangen, da die Entdeckung, dass
die indirekte Aggression eine eigenstéindige Aggressionsform darstellt, zu
einer einschneidenden Verdnderung in der Sichtweise und Erforschung von
Geschlechtsunterschieden bei Aggression fiihrte.

3.2.2  Mdnnliche und weibliche Aggressionsformen und die Entwicklung
der sozialen Intelligenz

Korperliche und verbale Aggressionen sind durch offene und direkte Atta-
cken gekennzeichnet und stellten lange Zeit die vorwiegend untersuchten
Aggressionsformen dar. Dies fiithrte zu der weitverbreiteten Ansicht, Aggres-
sion stelle ein spezifisch mannliches Problem dar. Die Untersuchung weibli-
cher Aggression wurde hingegen als nicht ins Gewicht fallend vernachlés-
sigt. Erst mit Ende der achtziger und Beginn der neunziger Jahre hat ein
Paradigmenwechsel in der Forschung zur Geschlechterdifferenz der Aggres-
sion stattgefunden, der durch eine finnische Forschergruppe um die Psycho-
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logen Kirsti Lagerspetz und Kaj Bjorkqvist eingeleitet wurde (Bjorkqvist,
Lagerspetz etal., 1992; Lagerspetz, Bjorkqvist etal., 1988). Diese For-
schungsrichtung zeichnet sich dadurch aus, dass neben der korperlichen,
,»typisch médnnlichen* Aggression auch andere, eher verdeckte Aggressions-
formen untersucht werden. Diese duflern sich beispielsweise darin, dass hin-
terriicks schlecht iiber eine Person geredet wird oder gezielt Intrigen gespon-
nen werden, um das Opfer ins soziale Abseits zu dringen. Ahnlich indirekte
Mechanismen liegen auch dem bekannten Phidnomen des ,,Mobbing™ zu-
grunde. Das Attribut ,,indirekt” bedeutet dabei, dass der Aggressor sich meist
nicht der direkten Konfrontation mit der Zielperson stellt und sich insofern
auch nicht dem direkten Risiko von Racheakten aussetzt (Bjorkqvist &
Ostermann, 2000).

Eine solche ,,psychologische Kriegsfithrung® scheint unter Madchen und
Frauen wesentlich verbreiteter zu sein als unter Jungen und Méannern. Jungen
und Miénner sind demnach nicht das generell aggressivere Geschlecht, son-
dern &ufBern ihre Aggressionen nur auf eine andere, eher offene und direkte
Weise. Frauen und Médchen verfiigen iiber eine dhnlich starke Neigung zu
aggressivem Verhalten, wihlen aber eher indirekte Aggressionsformen der
sozialen Manipulation (Bjorkqvist, Lagerspetz et al., 1992).

Als ein wesentlicher Grund fiir die Bevorzugung indirekter Aggression sei-
tens der Méadchen wird der Unterschied zwischen Jungen und Médchen gese-
hen, wie er sich in der Struktur von gleichgeschlechtlichen Freundschafts-
beziehungen zeigt. Wahrend sich Jungen in gréBeren Gruppen mit losen und
offenen Grenzen zusammenfinden, bilden Miadchen enge Freundschaften
aus, die typischerweise aus Zweiergruppen bestehen (,,die beste Freundin®)
und innerhalb derer viel {iber Emotionen und Beziehungen gesprochen wird.
Diese spezifischen Freundschaftsmuster zwischen Médchen bilden einen
idealen Nahrboden fiir die Entwicklung indirekter, sozial manipulierender
Aggressionsstrategien. Fiir Jungen ist es hingegen effektiver und im Ver-
gleich zu Médchen auch ungeféhrlicher, sich im Konfliktfall auf ihre grofere
Korperkraft zu verlassen, was sich in einem héufigeren Vorkommen der
,typisch méinnlichen* physischen Aggression &ufert (Bjorkqvist, Osterman
et al., 1994).

Ein entscheidendes Element dieser geschlechtsspezifischen Aufteilung der
Aggressionsformen ist dabei die unterschiedliche Ausprigung der sozialen
Intelligenz. Soziale Manipulationen im Sinne indirekter Aggressionsstrate-
gien erfordern ein relativ hohes Maf3 an sozialer Intelligenz, iiber das Mad-
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chen aufgrund ihrer beschleunigten sozial-kognitiven Reifung frither im Le-
ben verfiigen als Jungen. Dies betrifft Entwicklungsstufen, die nicht nur das
Einnehmen einer Dritte-Person-Perspektive ermdglichen, sondern auch die
Féhigkeit zur Meta-Kognition einschlieBen (,,Ich weifs, dass Du weif3t, dass
ich weifs). Damit geht auch die Fahigkeit einher, Empathie zu empfinden,
die in bezug auf Aggression hemmend wirkt. Entsprechend findet sich der
stiarkste Zusammenhang zwischen indirekter Aggression und sozialer Intelli-
genz; auf der néchsttieferen Stufe folgt dann der Zusammenhang zwischen
sozialer Intelligenz und verbaler Aggression, und die geringste Korrelation
besteht zwischen sozialer Intelligenz und physischer Aggression (Bjorkqvist
& Ostermann, 2000). Empathie hingegen korreliert negativ mit allen drei
Formen von Aggression (Kaukiainen, Bjorkqvist et al., 1999).

Obwohl diese Konzeption der indirekten Aggression von den Autoren aus-
driicklich nicht in Zusammenhang mit mdglichen biologischen Mechanismen
gebracht wird, ist es interessant, sich die im Kontext der beiden Psychopa-
thie-Formen beschriebenen Hirnkorrelationen (préfrontaler Cortex und
Amygdala; vgl. Abschnitt 3.1.3.2) mit den entsprechenden Gewaltformen
(impulsiv versus instrumentell) zu vergegenwiartigen. Im Rahmen des Mo-
dells von Bjorkqvist und Mitarbeitern konnte man spekulativ die physische
Aggression aufgrund des bei Pubertierenden noch nicht vollstindig ausge-
reiften orbitofrontalen Cortex als impulsive Form charakterisieren. Hingegen
wiirde die als soziale Manipulation definierte und an planerische Kompeten-
zen gebundene indirekte Aggression eher dem instrumentellen Gewalttyp
entsprechen und einen in sozial-kognitiver Hinsicht ausgereifteren Frontal-
cortex voraussetzen. In emotionaler Hinsicht kdnnte jedoch aufgrund einer
frithen Entwicklungsstorung der Amygdala das Empathieempfinden beein-
trichtigt sein, wodurch die indirekte Aggression emotionslos und ,kaltblii-
tig* werden wiirde. In diesem Fall ergdbe sich tatséchlich ein &hnliches
Symptombild, wie es in Abschnitt 3.1.3.2 fiir die Psychopathie beschrieben
wurde. Obwohl in diesem Zusammenhang wohl nicht von Gewalt im eigent-
lichen Sinne gesprochen werden kann, wird durchaus auch von schweren
Formen indirekter Aggression berichtet, die von einigen Médchen begangen
werden. Deren Opfer haben oft mit Depressionen und Angststérungen zu
kdampfen (Crick & Grotpeter, 1995; Owens, Shute et al., 2000).
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3.2.3  Soziale Reprdsentation und Impulskontrolle

Die Forschergruppe um Anne Campbell konnte in einer Reihe von Untersu-
chungen einen Geschlechtsunterschied bei der sozialen Reprdsentation von
aggressivem Verhalten nachweisen (Campbell, Muncer et al., 1999). Dem-
nach verfiigen Ménner in stirkerem Maf3e als Frauen tber eine instrumen-
telle Repréasentation von Aggression und neigen dementsprechend eher dazu,
ihre Aggressionen offen auszuleben und als Mittel zur Zielerreichung zu
rechtfertigen. Bei Médchen und Frauen liegt hingegen héufiger eine expres-
sive Représentation vor, und sie tendieren dementsprechend dazu, offen
gezeigte Aggressionen als Kontrollverlust zu empfinden, was mit einem star-
ken Schuldgefiihl einhergeht. Diese Geschlechtsunterschiede in der Repra-
sentation aggressiver Handlungen lassen sich als das Ergebnis eines Lern-
prozesses im Rahmen der jeweils geltenden soziokulturellen Geschlechter-
rollen erkldren (Campbell, Muncer et al., 1993; Eagly, 1983; Eagly & Stef-
fen, 1986). Folglich wird Aggression bei Jungen tendenziell geférdert — man
erwartet geradezu von ihnen, dass sie sich ,,durchsetzen oder sich ,,wehren®.
Bei Médchen hingegen wird offen aggressives Verhalten nicht in dem Maf3e
toleriert. Es weicht ndmlich vom géngigen Geschlechterkonzept ab, das fiir
Maidchen ein ,,freundliches* und ,,fiirsorgliches” Benehmen vorsieht. Diese
Lernprozesse verfestigen sich dann im Erwachsenenalter und fithren dazu,
dass offen aggressives Verhalten bei Ménnern und Frauen unterschiedlich
,,s0zial reprasentiert ist.

Demnach wiirde weibliche Aggression deshalb seltener auftreten, weil
Frauen zur Vermeidung einer Kontrollverlusterfahrung ihre Aggressionen
effektiver im Griff haben und insofern stirkere ,,Impulse beziehungsweise
Ausloser notig sind, um bei ihnen aggressives Verhalten hervorzurufen.
Kommt es dennoch zu einem Aggressionsausbruch, so werden duflere Um-
stinde (zum Beispiel starker Stress, Ubererregung) dafiir verantwortlich ge-
macht. Manner hingegen reagieren schon auf relativ geringfiigige Provokati-
onen mit Aggressionen, die sie aber bei sich als kontrolliertes und rationales
Verhalten erleben (Astin, Redston et al., 2003).

In eine dhnliche Richtung gehen Untersuchungen iiber die Reaktion auf Pro-
vokationen im Rahmen kontrollierter Laborbedingungen (Zeichner, Parrott
etal., 2003). Dabei konnte gezeigt werden, dass Ménner im Vergleich zu
Frauen eine Provokation mit hdufigeren und intensiveren Elektroschocks (als
MaB fiir die Aggression) beantworten (zum Versuchsaufbau vgl. den Anfang
von Abschnitt 3.2.4). Bei Frauen hingegen war die Latenzzeit sehr viel ldn-
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ger, bis sie aggressiv wurden, und sie applizierten dann schwéchere Schocks
als Ménner. Auch dieser Befund einer bei Frauen spater einsetzenden Reak-
tion auf Provokation steht in Einklang mit der Annahme einer stirkeren
Impulskontrolle bei weiblichem aggressiven Verhalten. Hélt die Provokation
aber weiter an, scheinen Frauen den bewussten Entschluss zu fassen, direkte
Aggression anzuwenden, um damit der Provokation ein Ende zu setzen. Hier
manifestiert sich demnach anstelle von purer Rache ein planvoller Einsatz
von Aggression, mit dem ein Ziel erreicht werden soll. Diese Form der
Aggression dhnelt daher eher dem instrumentellen Typ, wahrend Méannern
deutlich frither ,,der Kragen platzt”, was mit der reaktiven oder impulsiven
Aggressionsform iibereinstimmen wiirde (Zeichner, Parrott et al., 2003).

Einen weiteren Hinweis auf die Bedeutung der Impulsregulation fiir die Ent-
stehung von Geschlechtsunterschieden bei Aggression gibt die bereits in Ab-
schnitt 3.2.1 in anderem Zusammenhang erwéhnte Meta-Analyse von Knight
und Mitarbeitern (2002). Die besondere Relevanz dieser Meta-Analyse
besteht darin, dass sie die in den Einzelstudien berichteten Geschlechtsunter-
schiede bei Aggression mit einer unterschiedlich stark ausgepriagten Féhig-
keit der Geschlechter, emotionale Erregung zu kontrollieren, in Verbindung
zu bringen vermag. In dieser Meta-Analyse wurden insgesamt 273 Einzelar-
beiten danach eingeteilt, wie stark die emotionale Beteiligung der Probanden
im jeweiligen Untersuchungskontext war. Beispielsweise wurden Untersu-
chungen, in denen Elektroschocks als Maf} fiir aggressives Verhalten ver-
wendet wurden, von Knight und Mitarbeitern als ,,stark emotional geladen®
bewertet, wihrend die Autoren Forschungskontexten, in denen Angaben
iiber Aggression zum Beispiel mittels Fragebogen erhoben wurden, lediglich
eine geringe emotionale Beteiligung der Versuchspersonen zuschrieben. Die
Hypothese war, dass die GroB3e des Geschlechtsunterschieds bei Aggression
nichtlinear mit dem Grad an emotionaler Beteiligung der Probanden zusam-
menhéngt. Die Ergebnisse der Meta-Analyse konnten die Hypothese dahin-
gehend bestétigen, dass sich der Geschlechtsunterschied bei Aggression in
solchen Forschungskontexten besonders ausprigte, in denen ein geringes bis
mittleres emotionales Erregungsniveau vorhanden war. Kontexte mit extrem
hohem beziehungsweise sehr niedrigem emotionalen ,,Arousal fithrten hin-
gegen zu geringeren Geschlechtsunterschieden im aggressiven Verhalten.
Dieser Befund erklért sich daraus, dass die Féhigkeit zur Regulation von
Emotionen im mittleren Erregungsbereich am deutlichsten zwischen den
Geschlechtern differenziert. Hingegen findet sich bei ,,Untererregung kein
Unterschied, da hier nichts reguliert werden muss, und bei sehr hohen An-
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forderungen an die Emotionsregulation stolen beide Geschlechter an ihre
Grenzen, so dass sich der Geschlechtsunterschied hier verringert.

Insofern erhélt die potentielle Rolle der Emotionsregulation bezichungsweise
Impulsivitdt als modulierende Variable fiir die Geschlechterdifferenz bei
Aggression auf meta-analytischer Ebene weitere Unterstiitzung. In den je-
weiligen Einzeluntersuchungen wird auf den Zusammenhang zwischen Emo-
tionsregulation und Aggression nicht explizit eingegangen.

Die bisher dargestellten psychosozialen EinflussgroBen und Erkldrungsan-
sdtze werden von den jeweiligen Autoren nicht auf biologische Mechanis-
men bezogen, die moglicherweise zur Erklarung der Geschlechterdifferenz
bei Aggression herangezogen werden konnten. Typisch fiir alle Zweige die-
ser Forschungsrichtung, und zwar unabhéngig von den jeweils gegebenen
Begriindungen, ist, dass sie Geschlechtsunterschiede bei aggressivem Ver-
halten innerhalb der Normalpopulation direkt untersuchen und dabei mogli-
che biologische Korrelate der gefundenen Geschlechtsunterschiede weitge-
hend auBler acht lassen. Interessanterweise ergaben sich jedoch Hinweise
darauf, dass Unterschiede in der Impulsivitdt beziehungsweise in der Féhig-
keit, Emotionen zu kontrollieren, vielleicht zur Erklarung geschlechtsspezifi-
scher Unterschiede bei Aggression herangezogen werden konnen.

Im vorhergehenden Abschnitt iber Geschlecht und Gewalt wurde eine Reihe
von neurobiologischen Mechanismen dargestellt, die impulsives und gewalt-
tatiges Verhalten begiinstigen, aber selten geschlechtsspezifisch untersucht
wurden. Es soll daher im folgenden versucht werden, beide Aspekte mitein-
ander zu verkniipfen. Da jedoch die an psychiatrischen Patienten oder krimi-
nellen Gewalttitern gewonnenen neurobiologischen Befunde nicht direkt auf
die im psychosozialen Bereich untersuchte Normalpopulation iibertragbar
sind, werden im nichsten Abschnitt neurobiologische Arbeiten dargestellt,
die mit gesunden Probanden durchgefiihrt wurden. Diese Arbeiten bilden
nicht nur die Grundlage fiir einen geschlechtsspezifischen Vergleich der neu-
robiologischen Korrelate von Aggression und deren Beziehung zu psychoso-
zialen Konzepten. Sie ermdglichen aulerdem eine Antwort auf die Frage, ob
sich die neurobiologischen Zusammenhénge bei normaler Aggression grund-
legend von denen unterscheiden, die im Kontext von Gewalttitigkeit be-
schrieben wurden, oder ob hier Ahnlichkeiten bestehen.
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3.2.4  Geschlecht, Gehirn und Aggression

Zur Messung von Aggression beziehungsweise Aggressivitit bei normalen
Probanden werden in der Regel Fragebogen verwendet, die Impulsivitét,
Feindseligkeit, Reizbarkeit sowie verbale und korperliche Aggression erfas-
sen sollen und zum Teil auch Personlichkeitsfaktoren miterheben (subjektive
Maf3e). Zusitzlich kdnnen im Rahmen von Laborexperimenten Bedingungen
eingefithrt werden, in denen aggressives Verhalten durch Provokation er-
zeugt wird (Verhaltensmafie). Dies kann beispielsweise dadurch geschehen,
dass dem Probanden oder der Probandin mitgeteilt wird, er/sie stiinde bei
einer durchzufithrenden Reaktionszeitaufgabe in Konkurrenz mit einer ande-
ren Person im Nebenraum, und derjenige, der schneller reagiert, konne sei-
nem Konkurrenten oder seiner Konkurrentin unangenehmen Lérm unter-
schiedlicher Intensitdt aussetzen. Eine weitere Mdglichkeit besteht darin,
anstelle von Larm Elektroschocks einzusetzen. Die Person im Nebenraum
existiert in Wirklichkeit nicht, aber die provozierenden Larmreize werden in
festgelegter Weise von einem Computer erzeugt, so dass Haufigkeit und
Intensitdt der Provokation experimentell manipuliert werden konnen. Ge-
messen wird die Stirke der aggressiven Reaktion der Probanden auf die Pro-
vokation (gewéhlte Larmintensitit beziechungsweise Schockintensitét). Die
so erhobenen Aggressionsmalle konnen dann mit biologischen Parametern
(z.B. Plasma-Tryptophan oder Blutspiegel von Serotonin und seiner Meta-
boliten) in Verbindung gebracht werden, um eventuell bestehende Zusam-
menhédnge aufzudecken.

3.2.4.1 Serotonin und Aggression

Zum Serotonin-Stoffwechsel wurden bereits einige Studien an ,,Normalpo-
pulationen® durchgefiihrt. Dabei variiert die Richtung des Zusammenhangs
zwischen Aggression und Serotonin in Abhdngigkeit von der Methode, die
zur Erhebung des Serotonin-Stoffwechsels verwendet wurde. Studien, in de-
nen Tryptophan im Blutplasma gemessen wurde, fanden in der Regel einen
positiven Zusammenhang mit Aggressionsmaflen: Je hoher ihr Tryptophan-
Spiegel im Blut, desto hohere Werte erzielten mdnnliche Probanden in den
Fragebogen zur Erhebung von Aggressivitit (Meller, Mortensen et al., 1996;
Wingrove, Bond etal., 1999b). Fiir Frauen scheint dies nicht zu gelten
(Meller, Mortensen et al., 1996).

Diese geschlechtsspezifische positive Korrelation zwischen peripheren Sero-
tonin-Maflen im Blut und Aggression bei normalen Probanden deckt sich mit
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den in Abschnitt 3.1.3.3 geschilderten Befunden zu Gewalttitigkeit (Moffitt,
Brammer et al., 1998). Allerdings weisen Frauen eine hohe positive Korrela-
tion zwischen Tryptophan im Blutplasma und erlebtem Arger auf, also einer
emotionalen Komponente, die hiufig aggressives Verhalten einleitet (Alyson
Bond, miindliche Mitteilung). Daraus ldsst sich ableiten, dass Frauen Arger
dhnlich erleben wie Minner, aber aufgrund einer besseren Impulskontrolle
eine Verhaltenskonsequenz in Form offener Aggression zu unterdriicken im-
stande sind.

Eine negative Korrelation zwischen Serotonin und dem Grad von Aggression
im Normbereich findet sich hingegen, wenn Mafle verwendet werden, die
sich auf die Aktivitdt von Serotonin im Gehirn beziechen. Dazu gehort die
bereits in Abschnitt 3.1.3.3 beschriebene Methode, iliber Fenfluramin die
Ausschiittung von Serotonin im Gehirn anzuregen und eine entsprechende
Hormonantwort (Prolactin, Cortisol) im Blut zu messen. Ein negativer Zu-
sammenhang zwischen zentraler Serotonin-Funktion und Aggression duf3ert
sich dann in einer verringerten Hormonantwort bei hohen Aggressionswerten
(Cleare & Bond, 2000; Wingrove, Bond et al., 1999a). Untersuchungen an
Probanden beiderlei Geschlechts konnten zeigen, dass auch mit dieser
Methode signifikante Ergebnisse nur fiir Mdnner zu erzielen sind, wéahrend
sich bei Frauen kein derartiger Zusammenhang entdecken ldsst (Cleare &
Bond, 1997; Manuck, Flory et al., 1998). Demnach deckt sich dieses bei nor-
malen Ménnern erzielte Ergebnis mit den Befunden zu impulsiven Gewalt-
titern und spricht fiir eine erhdhte Aggressionsneigung aufgrund einer gene-
rell herabgesetzten Impulskontrolle beziehungsweise ,,Selbstberuhigungs-
Kapazitat®.

Unklar ist, warum der Tryptophan-Spiegel im Blutplasma zu einer positiven
Korrelation mit Aggressionsmaflen fithrt, wahrend fiir zentrale Serotonin-
MafBe ein negativer Zusammenhang besteht. Unter der Annahme, dass Plas-
ma-Tryptophan die Serotonin-Synthese im Gehirn determiniert und Aggres-
sion mit verringerten Serotonin-Werten einhergeht, wiirde man einen gleich-
gerichteten Zusammenhang erwarten. Es konnte jedoch gezeigt werden, dass
zwischen dem Vorkommen von Tryptophan im Blutplasma und der Synthese
von Serotonin im Gehirn keine /ineare Beziehung besteht und dass eine
Reihe komplexer Mechanismen die Serotonin-Synthese im Gehirn beein-
flusst (Nishizawa, Benkelfat et al., 1997). Einer dieser Mechanismen besteht,
wie in Abschnitt 3.1.3.3 bereits erwéhnt, in einem Polymorphismus des
Tryptophan Hydroxylase-Gens, das als ,,U“-Allel oder als ,,L*“-Allel vorlie-
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gen kann und die Synthese von Serotonin aus Tryptophan beeinflusst.
Manuck und Mitarbeiter (1999) fanden fiir Triger des ,,U“-Allels hohere
Aggressionswerte und eine starker ausgepriagte Neigung, unprovoziert mit
Arger zu reagieren. Dieser Zusammenhang zeigte sich ebenfalls nur bei
Mdnnern (Manuck, Flory et al., 1999).

Dass Plasma-Tryptophan einen Einfluss auf die zentrale Serotonin-Funktion
hat, zeigen auch Untersuchungen zum sogenannten akuten Tryptophan-Ent-
zug. Dabei wird Versuchspersonen im Rahmen kontrollierter Laborbedin-
gungen ein Getrdnk verabreicht, das alle essentiellen Aminosduren enthélt,
aber frei von Tryptophan ist. Diese Mainahme fiihrt innerhalb weniger Stun-
den zu einer drastischen Reduktion des Plasma-Tryptophans und der Seroto-
nin-Synthese im Gehirn (Nishizawa, Benkelfat et al., 1997). Dariiber hinaus
lieB sich in einer Reihe von Untersuchungen zeigen, dass bei Ménnern ein
Tryptophan-Entzug aggressive Reaktionen auf Provokationen verstarkt
(Bjork, Dougherty et al., 1999; Bjork, Dougherty etal., 2000; Cleare &
Bond, 1995; Dougherty, Bjork et al., 1999; Moeller, Dougherty et al., 1996).
Dies galt insbesondere fiir Méanner, bei denen sich iiberdurchschnittlich hohe
Aggressionswerte in entsprechenden Fragebdgen fanden (Bjork, Dougherty
etal., 2000; Cleare & Bond, 1995; Dougherty, Bjork et al., 1999). Dieser
Effekt 148t sich umkehren, indem ein Getrank verabreicht wird, das Trypto-
phan in besonders stark angereicherter Form enthilt; die Reaktionen auf
Provokationen werden dann gemiBigter, und die Reizbarkeit und Aggressi-
vitdit nehmen generell ab (Cleare & Bond, 1995; Marsh, Dougherty et al.,
2002).

Fir Frauen ist der Zusammenhang zwischen Tryptophan-Entzug und er-
hohter Aggressivitiat zwar nicht gesichert, doch gibt es hierauf erste Hin-
weise (Bond, Wingrove et al., 2001; Marsh, Dougherty et al., 2002). In der
Studie von Bond und Mitarbeitern wurden Frauen gezielt wiahrend der pra-
menstruellen Phase untersucht, und zwar in der Annahme, dass in dieser
Zyklusphase eine besonders ausgeprigte Reaktion auf Provokationen zu
erwarten ist, wie in dhnlicher Weise bereits frither berichtet worden war (van
Goozen, Frijda etal., 1996). In der Tat fithrte der Tryptophan-Entzug zu
einer verstirkten aggressiven Reaktion, wenn die Intensitét der im Labor her-
beigefiihrten Provokationen zunahm. Dies entspricht den fiir Manner berich-
teten Befunden zum Tryptophan-Entzug. Unklar ist jedoch, ob und inwieweit
sich dieser Effekt auch in anderen Phasen des weiblichen Zyklus nachweisen
lasst.
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Allerdings scheint die Bandbreite aggressiven Verhaltens bei Frauen weniger
von der Zyklusphase abhéngig zu sein, als gemeinhin angenommen wird.
Dougherty und Mitarbeiter fanden keine Unterschiede im aggressiven Ver-
halten in Abhédngigkeit von der Zyklusphase; vielmehr hing die Stirke der
Aggression vom Auspragungsgrad subjektiv empfundener pramenstrueller
Beschwerden ab. Frauen mit starken prdmenstruellen Symptomen waren
demnach wéhrend ihres gesamten Zyklus aggressiver als Frauen ohne eine
solche Symptomatik (Dougherty, Bjork et al., 1997; Dougherty, Bjork et al.,
1998).

Zu dhnlichen Ergebnissen kam eine Untersuchung, in der Frauen mit der
Diagnose ,,Pramenstruelle Dysphorische Storung nach DSM-IV (Sass,
Wittchen et al.,, 1996) zu ihren Konfliktlosungsstrategien befragt wurden
(Bond, Critchlow et al., 2003). Ein Ergebnis war, dass diese Frauen im Ver-
gleich mit gesunden Kontrollpersonen in Konfliktsituationen wesentlich
mehr aggressive Strategien einsetzten. Dariiber hinaus fand sich eine erhdhte
Aggressivitidt wihrend der pramenstruellen Phase im Vergleich zur Folliku-
larphase nur bei den Frauen mit Pramenstrueller Dysphorischer Stérung,
wihrend die Kontrollpersonen keine signifikanten Unterschiede zwischen
den Zyklusphasen aufwiesen.

Die genannten Zusammenhidnge werfen die Frage auf, ob weibliche Ge-
schlechtshormone einen Einfluss auf serotonerge Funktionen ausiiben. In der
Tat gibt es Hinweise darauf, dass Ostrogen die Anzahl und Funktion von
Serotonin-Rezeptoren reguliert (Rubinow, Schmidt et al., 1998) und dass
wihrend des weiblichen Zyklus die Bindungseigenschaften des 5-HT,5-Re-
zeptors durch Schwankungen im Spiegel von Ostrogen und Progesteron ver-
andert werden (Wihlbick, Sunderstrom et al., 2004). Derartige Befunde einer
Wechselwirkung zwischen Geschlechtshormonen und Serotonin-Stoffwech-
sel bieten einen moglichen biologischen Erklarungsansatz fiir Geschlechts-
unterschiede in der Funktion des Serotonin-Systems, worauf im folgenden
Abschnitt eingegangen wird.

3.2.4.2 Geschlechtsunterschiede in der Funktion des Serotonin-Systems

Es gibt Hinweise darauf, dass sich die Syntheseraten von Serotonin bei
Mannern und Frauen dramatisch unterscheiden (Nishizawa, Benkelfat et al.,
1997). In dieser Studie wird von einer bei Mdnnern um 52 Prozent héheren
Serotonin-Syntheserate berichtet, die erstmals mittels Positronen-Emissions-
Tomographie (PET) direkt im Gehirn gemessen wurde. Neben dieser Grund-
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rate wurde auch die Syntheserate nach einem akuten Tryptophan-Entzug
erhoben. Dabei kam es zu einer Reduktion der Syntheserate um den Faktor
9,5 bei Ménnern und um den Faktor 40 bei Frauen. Tryptophan-Entzug hat
demnach einen grofen Einfluss auf die Serotonin-Synthese im Gehirn, der
allerdings bei Frauen erheblich stérker ist als bei Médnnern (der weibliche
Zyklus wurde hierbei nicht beriicksichtigt).

In einer weiteren PET-Studie wurden Geschlechtsunterschiede beim 5-HT,-
Rezeptor untersucht (Biver, Lotstra et al., 1996). Bei Mannern war die Bin-
dungskapazitit des 5-HT,-Rezeptors signifikant héher als bei Frauen, was
besonders den orbitofrontalen und anterioren cinguldren Cortex betraf. Der
5-HT,-Rezeptor befindet sich auf der postsynaptischen Seite des Serotonin-
Systems. Insofern interpretieren die Autoren die geringere Bindungskapazi-
tit bei Frauen als Gegenregulation aufgrund einer vermuteten héheren prd-
synaptischen Aktivitdt des weiblichen Serotonin-Systems.

Ebenfalls mittels PET wurde kiirzlich das Bindungspotenzial des 5-HTa-
Rezeptors auf Geschlechtsunterschiede hin untersucht (Parsey, Oquendo
et al., 2002). Bei diesem Rezeptor wiesen Frauen ein stdrkeres Bindungs-
potenzial auf. Frauen verfiigen demnach {iber mehr 5-HT,s-Rezeptoren als
Mainner. Signifikant war dieser Geschlechtsunterschied im dorsalen Raphe-
Kern, in der Amygdala, dem anterioren cinguliren Cortex sowie dem media-
len und orbitalen préfrontalen Cortex. Die Autoren gehen aufgrund von Er-
gebnissen aus Experimenten an Ratten davon aus, dass Anzahl und Antwort-
eigenschaften des 5-HT;-Rezeptors durch weibliche Geschlechtshormone
beeinflusst werden. Sie halten es zudem fiir moglich, dass das im Vergleich
mit Ménnern gehaufte Auftreten von Depression bei Frauen mit Geschlechts-
unterschieden in der Regulation von Serotonin und 5-HT;s-Rezeptoren zu
tun hat.

Besonders interessant an dieser Studie ist, dass auch Aggressionsmalle erho-
ben wurden, so dass sich Korrelationen mit dem 5-HT, 5 .Bindungspotenzial
errechnen lieBen. Dabei fand sich eine negative Korrelation zwischen den
mittels Fragebogen erhobenen Aggressionswerten der Probanden und dem
Bindungspotenzial ihrer Rezeptoren: Je hoher der Aggressionswert, desto
weniger 5-HT5-Rezeptoren haben sie. Dieser Zusammenhang gilt fiir Mdn-
ner und Frauen gleichermafsen, obwohl Manner insgesamt hohere Aggressi-
onswerte erzielten. Insofern duflern die Autoren die Vermutung, dass iiber
die 5-HT;s-Rezeptoren moglicherweise ein anti-aggressiver Effekt vermittelt
wird.
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Allerdings gehen Parsey und Mitarbeiter (2002) nicht auf die Bedeutung
ihrer Ergebnisse hinsichtlich der Lokalisation des Effekts im orbitofrontalen
Cortex und der Amygdala ein. Ebensowenig wird von den Autoren erwéhnt,
geschweige diskutiert, dass sich die hochste Korrelation zwischen Aggressi-
onswerten und der 5-HT;5-Bindung bei Minnern in der Amygdala fand,
wihrend sie bei Frauen im orbitofrontalen Cortex am ausgepréigtesten war.
Dieser Befund konnte ein Hinweis auf eine geschlechtsspezifische modulie-
rende Wirkung von Serotonin in den genannten Gehirnarealen sein, zu deren
wesentlichen Aufgaben Emotionsregulation und Impulskontrolle gehdren.

Was die genetische Beeinflussung des Serotonin-Systems betrifft, so wurde
bereits in Abschnitt 3.1.3.3 auf Arbeiten eingegangen, die in einer méannli-
chen Normalpopulation impulsives und aggressives Verhalten mit einem
Polymorphismus des MAOA-Gens in Verbindung bringen und einen Zusam-
menhang mit dem zentralen Serotonin-Spiegel, gemessen iiber die Prolactin-
Antwort auf die Gabe von Fenfluramin, herstellen konnten (Manuck, Flory
etal., 2000; 2002). Diese Untersuchungen wurden jedoch an einer rein
ménnlichen Stichprobe unternommen. In einer anderen Studie wurden Ge-
schlechtsunterschiede hinsichtlich der Wirkung dieses Polymorphismus auf
den zentralen Serotonin-Spiegel gefunden. Dabei zeigte sich, dass die effek-
tivere Genvariante (jene, die mehr MAOA produziert) mit einem héheren
5-HIAA-Spiegel bei Frauen korreliert, wéhrend sie fiir Mdnner mit einem
tendenziell niedrigeren Spiegel einhergeht (Jonsson, Norton et al., 2000).

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit von Williams und Mitarbeitern (2003)
wurde an einer groBen Normalpopulation von 165 Personen sowohl der
Polymorphismus des MAOA-Gens als auch der Polymorphismus des Sero-
tonin-Transporter-Gens (5-HTTLPR) untersucht, und zwar in bezug auf den
geschlechtsspezifischen Einfluss auf die zentrale Serotonin-Funktion. Dabei
stellte sich heraus, dass die effektivere MAOA-Genvariante bei Mdnnern mit
einem erhohten 5-HIAA-Spiegel einhergeht, wihrend sich bei Frauen kein
derartiger Zusammenhang zeigte. Bei dem 5-HTTLPR Polymorphismus
fiihrte der ,,s*“-Genotyp zu einem héheren 5-HIAA-Spiegel bei Frauen und zu
einem niedrigeren 5-HIAA-Spiegel bei Mdnnern (Williams, Marchuk et al.,
2003).

Auch wenn sich die Ergebnisse teilweise widersprechen, machen diese
Untersuchungen eindrucksvoll deutlich, dass das serotonerge System bei
Minnern und Frauen auf verschiedenen Ebenen des Gehirns in unterschied-
licher Weise funktioniert. Die Griinde dafiir sind noch weitgehend unklar.



115

Sehr wahrscheinlich und bereits am Tiermodell nachgewiesen ist jedoch,
dass diese Unterschiede zumindest teilweise auf einen modulierenden Ein-
fluss von Geschlechtshormonen — in erster Linie von Ostrogen — auf das
Serotonin-System zuriickzufiihren sind (Lesch & Merschdorf, 2000).

Bei der Ausdifferenzierung und Funktion des Serotonin-Systems spielen
neben genetischen und hormonellen Einfliissen natiirlich auch Umweltfakto-
ren eine entscheidende Rolle. Als Beispiel fiir eine Gen-Umwelt-Interaktion
wurden bereits in Abschnitt 3.1.3.3 zwei Studien dargestellt, in denen ein
Polymorphismus im MAOA-Gen sich nur dann auf das Verhalten einer Per-
son auswirkte, wenn diese in der Kindheit Misshandlungen ausgesetzt gewe-
sen war (Caspi, McClay et al., 2002; Huang, Cate et al., 2004). In dhnlicher
Weise konnte kiirzlich demonstriert werden, dass der 5-HTTLPR-Poly-
morphismus mit dem soziodkonomischen Status in Wechselwirkung steht
(Manuck, Flory et al., 2004). Das heif3t, Personen mit geringem Einkommen
und kiirzerer Ausbildung zeigten eine schwéchere Prolactin-Antwort nach
Fenfluramin-Gabe als Personen mit besserem soziodkonomischen Status.
Dies galt allerdings nur fiir Trager des ,,s-Allels des Serotonin Transporter-
Gens. Dieser Zusammenhang war in vergleichbarer Weise bei Ménnern und
bei Frauen nachweisbar. Damit liegt eine erste Untersuchung an Menschen
vor, die in bezug auf den moderierenden Einfluss frither sozialer Erfahrun-
gen auf die zentrale Serotonin-Funktion zu recht dhnlichen Ergebnissen
kommt wie Studien an nichtmenschlichen Primaten (Barr, Newman et al.,
2003).

Ein wichtiges Ergebnis der hier vorgestellten Arbeiten zum Zusammenhang
von Serotonin und Aggression in der Normalpopulation ist, dass sich fiir den
Grofiteil der verwendeten Malle der Serotonin-Funktion bei ,, normalen
Mdnnern ein Zusammenhang mit erhohter Aggression entdecken lésst, der in
vergleichbarer Form auch im forensisch-psychiatrischen Kontext gefunden
wurde. Das heifit, Gewalt und Aggression bei Ménnern korrelieren positiv
mit peripheren Serotonin-Maflen (Plasma-Tryptophan) und negativ mit zent-
ralen Serotonin-MaBen (Prolactin-Antwort, 5-HIAA). Bei Frauen scheint
hingegen das serotonerge System fiir aggressives Verhalten eine eher unter-
geordnete Rolle zu spielen. Zwar ist die Befundlage hier nicht eindeutig,
aber es lassen sich Hinweise darauf finden, dass das serotonerge System bei
Frauen darauf ausgerichtet ist, aggressive Impulse effektiver zu kontrollie-
ren, als dies bei Ménnern der Fall ist.
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3.2.4.3 Neuroanatomische Geschlechtsunterschiede und Impulskontrolle

Wie bereits erwédhnt, wurden im Rahmen von PET-Studien Gehirnareale
identifiziert, die wesentlich mit der Impulskontrolle und der Regulation von
Emotionen befasst sind und in ihrer Funktion durch serotonerge Eingédnge
moduliert werden. Dazu gehoren unter anderem der orbitofrontale und ante-
riore cinguldre Cortex sowie die Amygdala. Fiir diese Hirnregionen zeigte
sich bei Frauen ein stirkeres Bindungspotenzial bestimmter Serotonin-
Rezeptoren (Parsey, Oquendo et al., 2002). Dieser Befund zur Lokalisierung
wesentlicher Wirkorte von Serotonin erhdlt ein noch groBeres Gewicht,
wenn man ihn mit Befunden zu neuroanatomischen Geschlechtsunterschie-
den in Beziehung setzt.

In einer MRT-Untersuchung wurden die Gehirnvolumina von 116 Personen
(57 Manner und 59 Frauen) vermessen, um festzustellen, ob sich die Gehirne
in Regionen unterscheiden, die mit der Regulation von Emotionen zu tun
haben (Gur, Gunning-Dixon et al., 2002). Dabei zeigt sich, dass bei Frauen
der orbitofrontale Cortex in Relation zum tibrigen Gehirn grofer ist als bei
Mdnnern. Fiir die Volumina temporo-limbischer Regionen einschlieBlich der
Amygdala fanden sich hingegen keine Geschlechtsunterschiede. Da der orbi-
tofrontale Cortex den Input der Amygdala moduliert, konnte dies bedeuten,
dass Frauen mehr relatives cortikales Volumen zur Kontrolle aggressiver
Impulse aus der Amygdala zur Verfiigung steht als Ménnern.

In einer anderen MRT-Studie wurden frontale und temporale Hirnbereiche
vermessen und mit PersonlichkeitsmaBen in Beziehung gesetzt (Matsui, Gur
et al., 2000). Dabei wurde ein Personlichkeitsfragebogen verwendet, der es
erlaubt, bei gesunden Personen psychopathologische Tendenzen zu erfassen.
Dies entspricht einem Personlichkeitsmodell, in dem psychiatrische Krank-
heitsbilder (zum Beispiel Schizophrenie) als extreme Ausformungen einer
bereits in der normalen Personlichkeit angelegten Verhaltenstendenz angese-
hen werden. Interessant im Kontext der Fragestellung dieses Kapitels ist,
dass diese Studie unter anderem zu dem Ergebnis kam, es bestehe eine Kor-
relation zwischen psychopathischen Personlichkeitstendenzen und einem
reduzierten frontalen Hirnvolumen bei Gesunden. Diese negative Korrelation
zeigte sich jedoch nur bei Mdnnern. Fir Frauen lie3 sich bei keinem der
erfassten Personlichkeitsmerkmale eine Korrelation mit dem Hirnvolumen
nachweisen. Dies ist die erste und bisher einzige Studie, die Personlichkeits-
merkmale gesunder Probanden mit dem Volumen frontaler Gehirnbereiche
in Beziehung setzt. Die Ergebnisse sprechen zudem dafiir, dass Personlich-
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keitsmerkmale gesunder Personen mit neuronalen Strukturen in Verbindung
gebracht werden konnen, die moglicherweise als Marker fiir eine psycho-
pathologische Disposition dienen kénnen (Matsui, Gur et al., 2000).

Dadurch stellt sich ein Bezug her zwischen einer Variation frontaler Hirn-
volumina im Normbereich und der pathologischen Verringerung des Fron-
talhirnvolumens, wie sie fiir Personen mit ,,Antisozialer Personlichkeitssto-
rung” bezichungsweise fiir ,,Psychopathen” beschriecben wurde (Raine,
Lencz et al., 2000). Demzufolge konnten die in PET-Untersuchungen gefun-
denen Geschlechtsunterschiede im Serotonin-Stoffwechsel besonders im
frontalen und cinguldren Cortex zu einer geschlechtsspezifischen Modulation
der Emotionen fithren, die die Beziehung zwischen den anatomischen und
den Personlichkeitsvariablen betrifft. Dies zeigt, dass sich zwischen anato-
mischen Strukturen und Personlichkeitsvariablen bei Gesunden ein klarer
Zusammenhang herstellen ldsst und dass dabei Geschlechtsunterschiede be-
stehen (Matsui, Gur et al., 2000).

In einer PET-Untersuchung wurde die Gehirnaktivitidt wéhrend imaginierter
aggressiver Situationen untersucht (Pietrini, Guazzelli et al., 2000). Die Pro-
banden sollten sich vorstellen, dass ithre Mutter im Fahrstuhl von zwei Mén-
nern angegriffen wird, wéhrend sie selbst anwesend sind und versuchen, die
Angreifer abzuwehren. Diese Situation wurde mit der Vorstellung einer
Fahrstuhlfahrt verglichen, in der nichts Gefdhrliches passiert. Unter der
aggressiven Bedingung zeigte sich eine Deaktivierung des orbitofrontalen
Cortex. Die ,,Kontrollinstanz* aggressiver Impulse wird demnach gehemmt,
auch wenn man sich eine Situation nur vorstellt.

Anlésslich einer Konferenz im Hanse-Wissenschaftskolleg im September
2004 wurde dieser Datensatz unter dem Aspekt der Geschlechtsspezifitit neu
ausgewertet. Dabei zeigte sich, dass die Deaktivierung des orbitofrontalen
Cortex bei Frauen stdirker ausgeprégt ist als bei Mannern. Diese bisher ein-
zige Bildgebungsstudie im Kontext von Geschlecht und Aggression bestatigt
somit die Impulskontrollfunktion des orbitofrontalen Cortex bei aggressivem
Verhalten und belegt iiberdies, dass bei Frauen eine wesentlich stirkere
Hemmung dieser Kontrollinstanz (also die Hemmung einer Hemmung = Ent-
hemmung) notwendig ist, um physisch aggressiv zu werden.

Insgesamt sind die anatomischen Befunde zu Geschlechtsunterschieden mit
der Annahme vereinbar, dass Frauen iiber eine effektivere Impulskontrolle
und Emotionsregulation verfiigen als Ménner. Demnach fillt es ihnen auch
leichter, Aggression zu kontrollieren und cher instrumentell einzusetzen,
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wihrend dies Méannern aufgrund eines geringeren relativen Volumens ihres
orbitofrontalen Cortex schwerer fallt. Diese Ergebnisse gehen somit in die-
selbe Richtung, wie sie sich auch bei der Diskussion der klinischen und
forensischen Studien gezeigt hatte, und sprechen dafiir, dass impulsiv-
gewalttdtiges Verhalten bei Mannern der eine Extrempol eines in der Nor-
malpopulation existierenden Kontinuums zwischen vollig unaggressiven und
hochaggressiven bezichungsweise gewalttitigen Verhaltensweisen ist.

3.2.4.4 Anwendung der neurobiologischen Befunde auf die psychosozialen
Erkenntnisse

Die dargestellten neurobiologischen Befunde bei normalen Personen weisen
in eine dhnliche Richtung wie die psychosozialen Ansitze. Vergegenwartigt
man sich die komplexen Funktionen, die durch den orbitofrontalen Cortex
gesteuert und teilweise durch Serotonin moduliert werden, so finden sich die
im psychosozialen Kontext entwickelten Konzepte der Impulskontrolle und
Emotionsregulation zur Erklirung des Geschlechtsunterschiedes bei der
Aggression wieder. Die in der iiberwiegenden Mehrzahl der psychosozialen
Untersuchungen gefundene ménnliche Dominanz bei direkter korperlicher
und meist auch verbaler Aggression wurde ebenfalls in den neurobiologi-
schen Studien gefunden. Dort korreliert sie in erster Linie mit einer vermin-
derten Funktion des Serotonin-Systems. Dies duflert sich entweder in einer
positiven Korrelation mit dem im Blut gemessenen Tryptophan-Spiegel oder
in einer negativen Korrelation mit der Hormonantwort auf die Gabe von
Serotonin-Agonisten (meist Fenfluramin) und war spezifisch fiir Mdnner.
Dies galt auch fiir Labormafle von Aggression als Antwort auf induzierte
Provokationen. Insofern lasst sich die ménnliche Aggression aufgrund ihres
Zusammenhangs mit serotonerger Aktivititsverminderung aus neurobiologi-
scher Sicht zu Recht als impulsiv bezeichnen.

Hier scheint nun eine Diskrepanz zu den beschriebenen Ergebnissen von
Anne Campbell zur sozialen Repridsentation zu bestehen (Astin, Redston
etal., 2003). Campbell zeigte, dass Frauen eine expressive Reprisentation
von Aggression haben, wihrend Ménner eine instrumentelle Reprasentation
aufweisen. Insofern stellt sich die Frage, wie ein Akt impulsiver Aggression
instrumentell reprasentiert sein kann. Dies wurde von Campbell im Rahmen
eines Vortrags im Hanse-Wissenschaftskolleg (September 2004) dahinge-
hend erklart, dass Personen mit einer schwachen Impulskontrolle bereits auf
kleine Provokationen bei relativ niedrigem Argerempfinden mit Aggression
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reagieren. Dadurch kommt es haufig zu aggressivem Verhalten (impulsive
Aggression); da hierbei aber der Grad des Argers niedrig ist, kann das Ver-
halten noch kontrolliert werden. Phdnomenologisch erscheint das Verhalten
demnach kontrolliert und wird als instrumentelle Reprédsentation beschrie-
ben.

Bei Frauen verhilt sich dies nach Campbell genau umgekehrt, das heil3t, sie
reagieren erst bei massiver Provokation und damit verbundenem starken
Arger aggressiv. Da das Argerniveau hoch ist, kann das Verhalten nicht
mehr kontrolliert werden und wird als Kontrollverlust erlebt, was mit einer
expressiven Représentation einhergeht. Dies stimmt mit den Ergebnissen
einer Studie zum Tryptophan-Entzug iiberein, bei der Frauen unter vermin-
derter Serotonin-Funktion mit ansteigender Provokation aggressiv reagieren,
wihrend die Kontrollpersonen keine derartige Reaktion zeigen (Bond,
Wingrove et al., 2001). Unter dem Einfluss einer verminderten serotonergen
Aktivitéit reagieren Frauen auf Provokationen also dhnlich wie Ménner.

Dagegen lasst sich unter Normalbedingungen weibliche Aggression als plan-
voll beziehungsweise instrumentell und zielorientiert charakterisieren, wie
zahlreiche Arbeiten zu psychosozialen Befunden zeigen. In diesen Zusam-
menhang ist auch die von Bjorkqvist und Mitarbeitern beschriebene indirekte
Aggression einzuordnen (Bjorkqvist, Lagerspetz et al., 1992). Obwohl dieses
Konzept deutlich macht, dass Frauen nicht generell weniger aggressiv sind
als Ménner, unterstreicht es auch, dass die Art und Weise, in der Frauen
Aggressionen duflern, sich ganz massiv von der minnlichen Ausdrucksform
unterscheidet. Denn diese weibliche Aggressionsform erfordert ein hohes
Maf an Impulskontrolle.

Diese Hypothese ldsst sich bisher lediglich durch indirekte neurobiologische
Hinweise stiitzen. So kann man zum Beispiel auf die neuroanatomischen
Studien verweisen, die gezeigt haben, dass Frauen iiber ein groferes relatives
Volumen des orbitofrontalen Cortex verfligen als Ménner, so dass ihnen wo-
moglich ein groBerer Cortexbereich zur Kontrolle aggressiver Impulse aus
der Amygdala zur Verfiigung steht (Gur, Gunning-Dixon et al., 2002, vgl.
Abschnitt 3.2.4.3). Auch die iiber Serotonin vermittelte Regulationsfunktion
scheint im weiblichen Gehirn stérker ausgeprigt zu sein, wie das zum Bei-
spiel die erhohte Anzahl bestimmter Serotonin-Rezeptoren nahelegt (Parsey,
Oquendo et al., 2002). Allerdings gibt es hierzu noch keine neurobiologi-
schen Ergebnisse, weil indirekte Aggression bei Frauen oder auch bei Mén-
nern bisher noch nicht untersucht worden ist.
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Mit Blick auf die Forschungslage in diesem Feld gilt ganz allgemein die Ein-
schriankung, dass die Untersuchungen zu neurobiologischen Markern von
Geschlechtsunterschieden bei Aggression noch am Anfang stehen und dass
iiberdies die Interpretierbarkeit der Resultate vieler Einzelstudien durch ver-
schiedenste methodische Schwierigkeiten eingeschrénkt ist. Dariiber hinaus
bestehen Definitionsprobleme in der Abgrenzung von Aggression und Im-
pulsivitdt. Handelt es sich hierbei um unabhidngige Konstrukte, oder ist
Aggression eine von mehreren moglichen Verhaltensduflerungen einer gene-
rell ,,impulsiven Personlichkeit“? Zudem ist noch nicht vollstindig geklart,
warum viele der Zusammenhédnge zwischen Serotonin und Aggression/Im-
pulsivitdt nur bei Ménnern in signifikanter Weise vorliegen, wéhrend sich
bei den aus denselben Stichproben stammenden Frauen derartige Effekte in
der Regel nicht nachweisen lassen. In diesem Zusammenhang stellt sich ins-
besondere folgende Frage: Ist diese Ungleichverteilung signifikanter Ergeb-
nisse zwischen den Geschlechtern Teil eines unter Umstdnden bedeutungs-
vollen Geschlechtsunterschiedes? Oder handelt es sich dabei vielmehr um
Messungenauigkeiten, die damit zu tun haben, dass wéhrend der Experi-
mente der weibliche Zyklus gar nicht oder nur unzureichend kontrolliert
wurde. Dies wird zumindest in einer ganzen Reihe von Arbeiten als mogli-
che Begriindung fiir die gemessenen Geschlechtsunterschiede angefiihrt
(Biver, Lotstra etal., 1996; Cleare & Bond, 1997; Manuck, Flory et al.,
1998, 1999; Moffitt, Brammer et al., 1998; Rubinow, Schmidt et al., 1998).

3.2.5  Sexualhormone und Aggression

Der Einfluss des méinnlichen Sexualhormons Testosteron ist eine seit langem
in der Aggressionsforschung untersuchte Frage. Wahrend im Tierexperiment
eine klare Beziehung zwischen hohem Testosteron-Spiegel und erhohter
Aggression besteht, ist dieser Zusammenhang beim Menschen in dieser Ein-
deutigkeit nicht nachgewiesen (Archer, Birring et al., 1998). Traditioneller-
weise wurden hier vorwiegend Ménner untersucht, da sie als aggressiver
gelten als Frauen und zudem gegeniiber Frauen iiber eine vielfach grofere
Menge an Testosteron verfiigen. Die Korrelation zwischen Testosteron und
ménnlicher Aggression erweist sich im Rahmen von Meta-Analysen zwar als
konsistent, aber eher schwach. Methodische Schwierigkeiten ergeben sich
vor allem dadurch, dass der Testosteronspiegel natiirlichen Tagesschwan-
kungen unterliegt und somit einmalige Messungen oft nicht ausreichen, um
spezifische Verdnderungen zu erfassen. Zudem ist es im Einzelfall oft
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schwer zu entscheiden, ob eine Verdnderung im Testosteronspiegel die
Ursache oder die Folge erhohter Aggressivitit ist.

Trotz dieser methodischen Probleme findet sich in Wettkampfsituationen
aller Art ein deutlicher geschlechtsspezifischer Effekt von Testosteron. Dies
berichten Mazur und Booth (1998) bei ,,agonistischem® Verhalten im weite-
ren Sinne (Wettkampf in Form von Sport oder Schachspielen). Hier steigt
bei Méannern zu Beginn des Wettkampfes der Testosteronspiegel deutlich an
und bleibt beim Gewinner nach Ende des Kampfes fiir einige Zeit erhdht,
wihrend er beim Verlierer deutlich absinkt. Bei Frauen tritt dieser Effekt
nicht auf. Stattdessen finden neuere Arbeiten bei Frauen einen Zusammen-
hang zwischen Sexualhormonen und Aggression (von der Pahlen, Lindman
et al., 2002). Demnach scheint auch bei Frauen eine positive Korrelation
zwischen Aggression und Testosteron und, wie kiirzlich erstmalig gezeigt
werden konnte, mit anderen Androgenen zu bestehen. Ostrogene scheinen
hingegen keinen direkten Einfluss auf aggressives Verhalten zu nehmen,
korrelieren jedoch negativ mit dem Ausmal} kompetitiver Verhaltensweisen
bei Frauen (Cashdan, 2003).

Die Rolle von Ostrogenen fiir Geschlechtsunterschiede bei Aggression ist
noch wenig untersucht, konnte aber von groBer Bedeutung sein, da Ostrogen
Auswirkungen auf die Anzahl der Serotonin-Rezeptoren im Gehirn hat, wie
in den Abschnitten 3.2.4.1 und 3.2.4.2 schon beschrieben worden ist
(Rubinow, Schmidt et al., 1998). Auch beim Testosteron werden vereinzelt
Wechselwirkungen mit Serotonin berichtet. Diese beziehen sich allerdings
vorwiegend auf Untersuchungen bei Ratten und erlauben nur indirekte Aus-
sagen auf den Menschen (Fink, Sumner et al., 1999).

33 Zusammenfassung

Eine Analyse der epidemiologischen Aspekte von Geschlechtsunterschieden
bei Gewalt bestitigt die minnliche Dominanz. Kriminalstatistiken zeigen
iibereinstimmend, dass Gewaltdelikte iberwiegend von ménnlichen Jugend-
lichen und jungen Ménnern begangen werden. Weibliche physische Gewalt
kommt vorwiegend innerhalb von Partnerschaften vor. Insgesamt liberwiegt
aber auch bei Totungen innerhalb von Partnerschaften das mannliche Ge-
schlecht.

Hinsichtlich der Entwicklung von geschlechtsspezifischem gewallttitigem
Verhalten konnte eine umfangreiche Langzeitstudie zeigen, dass der fiir ge-
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walttitige und chronisch kriminelle Méanner charakteristische Langzeitver-
lauf antisozialen Verhaltens an Stérungen der neuro-kognitiven Entwicklung
gebunden ist, die sich bereits in der friihen Kindheit bemerkbar machen und
mit anderen Storungen wie Impulskontrollschwiche, Hyperaktivitdt und
Leseschwiche korrelieren. Diese Risikofaktoren betreffen zwar insgesamt
gesehen nur einen sehr geringen Prozentsatz der Population, treten aber bei
Jungen sehr viel hdufiger und in stirkerer Ausprdgung auf als bei Mddchen,
so dass darauf basierendes antisoziales Verhalten einen starken Geschlechts-
unterschied aufweist. Bei der anderen, iiblicheren Form antisozialen Verhal-
tens, die erst wihrend der Adoleszenz aufiritt und mit ihr abklingt, handelt es
sich eher um ein Phéanomen, bei dem Geschlechtsunterschiede, bezogen auf
antisoziales Verhalten, zu vernachldssigen sind, da beide Geschlechter in
ghnlicher Weise von den entsprechenden Risikofaktoren betroffen sind.

Neurobiologische Ansdtze zur Erklarung antisozialen und gewalttétigen Ver-
haltens haben Befunde hervorgebracht, die Stérungen der Funktionen des
préfrontalen Cortex in den Vordergrund riicken. Zugleich bestehen Hinweise
auf eine Beteiligung limbischer Regionen, die fiir die emotionale Verarbei-
tung wichtig sind, insbesondere der Amygdala. Es ist demnach anzunehmen,
dass Struktur- und Funktionsdefizite sowohl préafrontaler Hirnareale als auch
der Amygdala und vermutlich noch weiterer limbischer Strukturen jeweils
zum vielschichtigen Gesamtstorungsbild beitragen.

Dabei ist davon auszugehen, dass prafrontale Cortexbereiche eine hemmende
beziehungsweise ziigelnde Wirkung auf die Amygdala als Zentrum negativer
Emotionen und aggressiver Impulse ausiiben. Sind einzelne Strukturen die-
ses Netzwerkes oder ihre Verbindungen untereinander beeintriachtigt, kann
dies in ein gewalttitiges Verhalten miinden. Allerdings bestehen Unklarhei-
ten in bezug auf die Art der damit in Zusammenhang stehenden Gewalt.
Wihrend sich impulsiv-affektive Gewaltformen relativ gut mit diesem
Modell erkldren lassen, ist ,, kalte” instrumentelle Gewalt, wie sie fiir Psy-
chopathen typisch ist, neurobiologisch bisher noch weitgehend unverstanden.

Aus neuropharmakologischer Perspektive zeigt sich, dass der Neurotrans-
mitter Serotonin eine entscheidende Rolle fiir die Impulskontrolle spielt und
sein Mangel das Zustandekommen gewalttétigen Verhaltens begiinstigt. Se-
rotonin moduliert die Funktionen der genannten Hirnstrukturen und ist damit
mafigeblich an der ,,Feinabstimmung* der neuronalen Kommunikation betei-
ligt. Generell scheint ein verminderter Serotonin-Spiegel in umschriebenen
Regionen des prifrontalen Cortex eine bedeutsame Prédisposition fiir Sto-
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rungen der Impulskontrolle und impulsiver Gewalt darzustellen. Dabei hingt
die Funktionsweise des Serotonin-Systems von der genetischen Ausstattung
eines Individuums ab. Fiir zahlreiche Komponenten des serotonergen Sys-
tems werden unterschiedliche Genvarianten beschrieben, die — in Abhéngig-
keit von sozialen Umweltfaktoren — eine Pradisposition fiir antisoziales und
gewalttdtiges Verhalten darstellen kdnnen.

Aus den bisher geschilderten Zusammenhéngen ldsst sich zumindest fiir
Formen impulsiver Gewalt ein brauchbares neurobiologisches Modell auf-
stellen, das mit verschiedenen Methoden iiberpriift wurde und neuroanatomi-
sche, neuropharmakologische sowie genetische Komponenten umfasst. Die-
ses Modell hat allerdings nur fiir mdnnliche Gewalt Giiltigkeit, mit der
Folge, dass iiber weibliche Gewalt — insbesondere aus neurobiologischer
Sicht — so gut wie nichts bekannt ist. Daher wurde im zweiten Teil dieses
Kapitel diskutiert, wie sich die Situation fiir Geschlechtsunterschiede im
Bereich ,,normaler Aggression darstellt, also Aggression auferhalb des
Extrembereichs krimineller und/oder klinischer Kontexte.

Hinsichtlich der Untersuchung des Geschlechtsunterschieds bei Aggression
und Aggressivitit liegt aus psychosozialer beziehungsweise soziokultureller
Perspektive eine Vielzahl von Einzelstudien und Meta-Analysen vor, die den
Befund bestitigen, dass sich Jungen und Ménner in der Regel aggressiver
verhalten als Médchen und Frauen. Hierbei ist der deutlichste Unterschied
bei nach aufien gerichteter physischer Aggression bei den Jungen und Mdn-
nern zu verzeichnen. Korperliche und verbale Aggressionen sind durch
offene und direkte Attacken charakterisiert und stellten lange Zeit die in der
Forschung vorwiegend untersuchten Aggressionsformen dar. Dies fiihrte zu
der verbreiteten Ansicht, Aggression stelle ein spezifisch ménnliches Prob-
lem dar. Die Untersuchung weiblicher Aggression wurde hingegen als nicht
ins Gewicht fallend vernachlassigt.

Erst mit Ende der achtziger und Beginn der neunziger Jahre hat ein Paradig-
menwechsel in der Forschung zur Geschlechterdifferenz der Aggression
stattgefunden. Denn nunmehr wurde die indirekte Aggression als neue Ag-
gressionsform und neuer Forschungsgegenstand entdeckt. Diese &uflert sich
beispielsweise darin, dass hinterriicks schlecht iiber eine Person geredet wird
oder dass gezielt Intrigen gesponnen werden, um das Opfer ins soziale
Abseits zu driangen. Es zeigte sich, dass diese Form der Aggression hdufiger
von Médchen und Frauen als von Jungen und Minnern praktiziert wird.
Hierdurch wird die weit verbreitete Ansicht widerlegt, Jungen und Ménner
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seien generell aggressiver als Madchen und Frauen. Diese Forschungsrich-
tung etablierte die Auffassung, dass sich die Geschlechter nicht im Ausmap3,
sondern vielmehr in der Form der Aggression unterscheiden.

Ein Ansatz zur Erklarung der stirkeren physischen Aggression von Ménnern
geht von einem Geschlechtsunterschied hinsichtlich der sozialen Reprdsenta-
tion von aggressivem Verhalten aus. Demnach tendieren Ménner eher dazu,
ihre Aggressionen offen auszuleben und als Mittel zur Zielerreichung zu
rechtfertigen. Frauen neigen hingegen dazu, ihre Aggressionen zu kontrollie-
ren beziehungsweise zu hemmen, da sie offene Aggressionen als Kontroll-
verlust empfinden. Entsprechend tendieren sie auch dazu, sich fiir ihre
Aggressionen zu entschuldigen. Demnach wiirde weibliche Aggression nur
deshalb seltener auftreten, weil Frauen zur Vermeidung der Erfahrung eines
Kontrollverlusts ihre Aggressionen effektiver kontrollieren und weil bei
ihnen stirkere auslosende ,,Impulse” notwendig sind, um aggressives Verhal-
ten hervorzurufen. Im Unterschied dazu reagieren Méanner schon auf relativ
geringfligige Provokationen mit Aggressionen, die sie aber bei sich selbst als
kontrolliertes und rationales Verhalten erleben. Diese Ergebnisse stehen
(zusammen mit anderen psychosozialen Befunden) im Einklang mit der An-
nahme einer stirkeren Impulskontrolle bei Frauen in bezug auf aggressives
Verhalten.

Diese Indikatoren fiir einen Zusammenhang des Geschlechtsunterschieds bei
Aggression mit Impulsivitdt beziechungsweise Emotionsregulation, wie sie
sich in der psychosozialen Literatur finden, sind von entscheidender Bedeu-
tung fiir die Herstellung eines theoretischen Zusammenhangs mit den neuro-
biologischen Befunden, die auf einen dhnlichen Sachverhalt verweisen. Dies
gilt sowohl fiir neurochemische Untersuchungen zur Rolle des Neuromodu-
lators Serotonin als auch fiir neuroanatomische Studien.

Was die Beziehung zwischen Serotonin und Aggression in der Normalpopu-
lation betrifft, so zeigt es sich, dass fiir den Grofteil der verwendeten Malle
der Serotonin-Funktion nur bei Mdnnern ein Zusammenhang mit erhdhter
Aggression besteht. Die Richtung des Zusammenhangs entspricht dabei
weitgehend den Verhéltnissen, wie sie auch im Gewaltkontext beschrieben
wurden. Das heiflt, Gewalt und Aggression bei Mannern korrelieren positiv
mit peripheren Serotonin-Maflen (Plasma-Tryptophan) und negativ mit zent-
ralen Serotonin-MafBlen (Prolactin-Antwort, 5-HIAA). Fiir aggressives Ver-
halten von Frauen scheint das serotonerge System eine wesentlich geringere
Rolle zu spielen. Allerdings ist die Befundlage hier nicht eindeutig, obwohl
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sich Hinweise darauf finden, dass das serotonerge System bei Frauen darauf
ausgerichtet ist, eine effektivere Kontrolle aggressiver Impulse zu ermdgli-
chen, als das bei Méannern der Fall ist. Dies zeigt sich zum Beispiel in einer
erhohten Anzahl bestimmter Typen von Serotonin-Rezeptoren im weiblichen
Gehirn. Zudem verweisen neuroanatomische Studien darauf, dass Frauen
iiber einen relativ grofleren orbitofrontalen Cortex verfligen als Ménner, so
dass ihnen ein relativ groferer Cortexbereich zur Emotionsregulation und
insbesondere zur Kontrolle aggressiver Impulse aus der Amygdala zur Ver-
fligung steht.

Die neurobiologischen Befunde zu Geschlechtsunterschieden bei Aggression
in der Normalpopulation sind alle mit der Annahme vereinbar, dass Frauen
iiber eine effektivere Impulskontrolle und Emotionsregulation verfiigen als
Minner. Diese Ergebnisse gehen somit in eine dhnliche Richtung, wie sie im
klinischen und forensischen Kontext gefunden wurden, und sprechen dafiir,
dass impulsiv-gewalttitiges Verhalten bei Méannern den Extrempol eines in
der Normalpopulation existierenden Kontinuums von geringer Aggression
bis hin zu extrem impulsiv-gewalttdtigen Verhaltensweisen darstellt.
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