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Declare the past, diagnose the present, foretell the future. 
Hippokrates 

 

1 Zur Einführung 
In der vorliegenden Arbeit geht es um die Untersuchung des menschlichen, 

diagnostischen Schließens unter Einbezug jener kausaler Informationen, die 

zugrundeliegende Entstehungszusammenhänge anzeigen, sowie den Umgang mit 

diagnostischen Informationen, denen man über einen zeitlichen Verlauf begegnet. Zentral 

ist zum einen, welche Kausalrepräsentationen für den diagnostischen Schlussprozess zur 

Verfügung stehen, und zum anderen, welchen Einfluss die zeitliche Reihenfolge von 

Informationen auf den Schluss selbst hat.  

Diagnostisches Schließen ist zunächst als Denkprozess zu verstehen, der mit 

lebenswichtigen Schlussfolgerungen verbunden sein kann. Fehldiagnosen im klinischen 

Bereich sind oft mit schwerwiegenden Konsequenzen verbunden (Leape et al., 1991). So 

belegen allein 5% aller Autopsien eine Fehldiagnose, anstatt derer die richtige Diagnose in 

Verbindung mit der entsprechenden Behandlung den Tod der Patienten hätte verhindern 

können (Newman-Toker & Pronovost, 2009). Um diagnostisches Schließen zu verbessern, 

ist ein Verstehen der Repräsentationen des diagnostischen Wissens und der damit 

operierenden, kognitiven Prozesse, welche zu Schlüssen und Fehlschlüssen führen, 

notwendig. Immerhin 74% der Fehldiagnosen gehen auf eine Beteiligung von Denkfehlern 

zurück (Graber, Franklin, & Gordon, 2005; für eine Übersicht siehe Croskerry, 2003), z.B. 

auf überproportionales Vertrauen in die eigene diagnostische Hypothese (Berner & 

Graber, 2008). Hiernach haben nicht nur die Erforschung der bestmöglichen Ausbildung 

von Ärzten (z.B. Trowbridge, 2008), sondern auch die psychologische Kognitionsforschung 

(Chapman & Elstein, 2000) bis hin zu Forschern auf dem Gebiet der künstlichen Intelligenz 

in den letzten Jahrzehnten viel zum Verständnis des medizinischen, diagnostischen 

Schließens beigetragen (vgl. Patel, Kaufman, & Kannampalli, 2013). 

Unter dem Begriff des diagnostischen Schließens wird das Suchen nach Ursachen 

von bestimmten Beobachtungen verstanden, welche wiederum als Hinweise bzw. 

Evidenz1 dienen. Dabei werden sowohl das diagnostische Wissen im Gedächtnis, welches 

in Form von Hypothesen über mögliche Ursachen bereitgestellt wird, als auch die 

gegenwärtige Evidenz zu deren Einschätzung verwendet (Thomas, Dougherty, Sprenger, 

& Harbison, 2008). Erkenntnistheoretisch kann die Generierung diagnostischer 

Hypothesen und deren Evaluation (vgl. Fischhoff & Beyth-Marom, 1983) mit 

verschiedenen Arten von Inferenzprozessen beschrieben werden. Dabei liegen diesen 

                                                           
1 Der Ausdruck „Evidenz“ wird im Rahmen der vorliegenden Arbeit zur Zusammenfassung evident 

vorliegender Auswirkungen bzw. Beobachtungen verwendet.  
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unterschiedlichen Inferenzen verschiedene Ansätze menschlichen Schlussfolgerns mit 

eigenen Forschungstraditionen zugrunde: das deduktive, das induktive und das abduktive 

Schließen (Patel et al., 2013). 

Deduktion bedeutet, von vorliegenden Theorien oder Hypothesen über 

Regelmäßigkeiten zu einer spezifischen Feststellung, wie z.B. einer Diagnose, zu 

gelangen (für einen Überblick, Evans, 2012a), während Induktion aus Regelmäßigkeiten in 

vorliegenden Daten ein Modell oder eine Theorie zu synthetisieren meint (für einen 

Überblick, Rips, Smith, & Medin, 2012). Nach Peirces Theorie der Abduktion ist diese als 

Drittes ebenso datengetrieben; eine weitere amplifizierende, sprich synthetisierende Form 

(Fann, 1970). Sie bedeutet jedoch auch vorbestehende Theorien oder Erklärungsmodelle 

hinzuzuziehen, um letztlich zu einem Einzelfallschluss zu gelangen. Beim abduktiven 

Schließen werden somit plausible, erklärende Hypothesen mittels des 

domänenspezifischen Vorwissens (Dunbar & Klahr, 2012) aufgrund von vorliegenden 

Daten bzw. Beobachtungen aktiviert bzw. identifiziert und evaluiert, also getestet im 

Hinblick auf ihre Vereinbarkeit mit der Datenlage (Joseph & Patel, 1990). Hiernach lässt 

sich diagnostisches Schließen vordergründig als Abduktion verstehen (z.B. Josephson & 

Josephson, 1996). 

Es ist zugleich jedoch zu beachten, dass Prozesse des diagnostischen Schließens 

im Anwendungskontext über den erkenntnistheoretisch basierten Vorschlag der Abduktion 

hinausgehen (vgl. den Formalisierungsansatz hypothetico-deductive reasoning, Elstein, 

Shulman, & Sprafka, 1990). Dies sind auch Prozesse der Problemabstraktion aus den 

Daten, der Rekognition von bestehenden Patienteninstanzen, deduktive Prozesse der 

Evaluation der Konsequenzen, die sich aus der Wahl bestimmter diagnostischer 

Hypothesen ergeben würden, und induktive Prozesse, wie eine datenbasierte 

Ablehnungsprüfung der Hypothesen (vgl. Patel et al., 2013). Überdies kann die 

Fokussierung der Reasoning-Forschung auf die erkenntnistheoretischen Traditionen in 

Frage gestellt werden (Evans, 2012b). Es ist hiernach wichtig die Forschung zu 

betrachten, die den Prozess des diagnostischen Schließens abseits dieser 

Unterscheidung zum Gegenstand hatte bzw. hat. 

Seit den 1950er Jahren wurde das Schlussfolgern im klinischen Kontext 

systematisch untersucht, mit dem Ziel der Verbesserung diagnostischer Kompetenzen 

(Rimoldi, 1961) und der Formalisierung zugrundeliegender Entscheidungsprozesse im 

Rahmen der Einführung von computerbasierten Unterstützungssystemen (Ledley & 

Lusted, 1959). In den 1970er Jahren wurden diese Ziele von der medizinischen Kognition 

aufgegriffen (vgl. Elstein et al., 1990), welche, über diagnostisches Schlussfolgern und 

Entscheiden hinaus, Perzeption, Verständnis und Problemlösen sowohl im Labor als auch 

im praktischen Kontext untersuchte. Dies geschah in enger Abstimmung mit der 
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medizinischen Ausbildung (z.B. Patel, Groen, & Norman, 1993) und der sich 

entwickelnden Forschung zur Mensch-Computer-Interaktion (z.B. Patel, Arocha, & 

Kaufman, 2001). Mit den 1980er Jahren rückte die Expertiseforschung in den Mittelpunkt 

(vgl. Chi, Glaser, & Farr, 1988; Ericsson, 1996), so auch im medizinischen Bereich (vgl. 

Schmidt, Norman, & Boshuizen, 1990), vor allem mit Vergleichen von Experten, 

Fortgeschrittenen und Novizen im Labor (z.B. Boshuizen & Schmidt 1992). Ein kritischerer 

Blick auf die Performance jener Experten (Kahneman & Klein, 2009) begleitete zwar die 

Entwicklung neuer normativer Standards im ökologischen Setting (z.B. naturalistisches 

Entscheiden, Klein, 2008), zentral bleiben aber das hypothesengetriebene Schlussfolgern 

(backward-directed reasoning, Patel, Groen, & Arocha, 1990) und das datenbasierte 

Schließen (forward-directed reasoning, Patel & Groen, 1986) von diagnostischen 

Experten.  

Tatsächlich konnte das oben erwähnte hypothetico-deductive reasoning (vgl. 

Elstein et al., 1990) bei praxiserfahrenen Kardiologen anhand von Routineaufgaben nicht 

klar aufgezeigt werden, es dominierte vielmehr datengetriebenes Schlussfolgern. Dieses – 

mit wenigen Inferenzschritten und geringerer Gedächtnisauslastung – gilt als fehleranfällig, 

wenn Lücken im diagnostischen Wissen bestehen und die datenbasierten Inferenzen nicht 

legitimiert werden können. Hierzu gehört auch das specific-to-general reasoning für 

Routinefälle (Patel et al., 2013), bei dem die Rekognition von spezifischen Instanzen 

aufgrund der beobachteten Symptomkonstellationen einen schnellen Befund leitet 

(Norman & Brooks, 1997). Inwieweit es sich bei diesen erfahrungsabhängigen 

Repräsentationen um konkrete Patienten oder prototypische Instanzen handeln könnte, 

bleibt aus Sicht der Kategorisierungsforschung jedoch vorerst unbeantwortet (für eine 

Übersicht, siehe Wills & Pothos, 2012). 

Episodischen Repräsentationen zu Patienten, die ein Arzt vormals behandelt hatte, 

ist die Repräsentation des biomedizinischen Wissens gegenüber zu stellen, welches für 

Diagnosen herangezogen werden kann. Es wird dem semantischen Gedächtnis 

zugeordnet und kann die zugrundeliegenden Ursache-Wirkungszusammenhänge 

beschreiben (z.B. die Pathophysiologie bei Erkrankungen, Johnson et al., 1981). Dabei 

sind die Wissensrepräsentationen nicht nur für Strukturtheorien aus dem Bereich des 

klinischen Reasoning (Schmidt & Rikers, 2007), sondern auch für die Reasoning-

Forschung im Allgemeinen ein höchst bedeutsamer Gegenstand. Jene 

Grundlagenforscher schlugen vor, dass für das abduktive (Green & McCloy, 2003) bzw. 

das diagnostische Schließen (Carlson & Dulany, 1988) ein mentales Kausalmodell mit 

Kontexthinweisen zum hypothetischen Grund ‚konstruiert‘ würde. 

Man könnte nun einwenden, dass eine Diagnose allein dem bloßen Wissen um 

Assoziationen von Symptomen und Diagnosen geschuldet sein mag (Gluck & Bower, 
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1988). Zum Beispiel ist das Tragen einer Brille als bekannter Nebeneffekt einer 

Sehschwäche oft ausreichend, um auf diese zu schließen. Auch können einfache 

Heuristiken unter bestimmten Rahmenbedingungen ein probates Mittel im medizinischen 

Alltag sein (Wegwarth, Gaissmaier, & Gigerenzer, 2009; für einen theoretischen Rahmen, 

Payne & Patel, 2014). Andererseits ist selbst bei Berücksichtigung möglicher kausaler 

Entstehungswege die Auswertung vorliegender Evidenz für Mediziner weithin 

problematisch (Wegwarth & Gigerenzer, 2011). Zusammengenommen können Menschen 

aufgrund beobachteter Symptomkonstellation sowohl unter Einbeziehung als auch ganz 

ohne Berücksichtigung möglicher kausaler Abläufe zu ihrer Diagnose gelangen (López, 

Cobos, & Caño, 2005). 

Im Bereich der Strukturtheorien zum biomedizinischen Wissen, so fassen es Henk 

Schmidt und Remy Rikers (2007) zusammen, wird biomedizinisches Wissen über die 

zugrundeliegenden Wirkungszusammenhänge bereits von Anfängern (z.B. 

Medizinstudierenden) in Form elaborierter kausaler Netzwerke repräsentiert und genutzt. 

Kausales Wissen unterstützt Novizen beim Behalten diagnostischer Kategorien (Woods, 

Brooks, & Norman, 2007). Kausale Erklärungsmöglichkeiten beeinflussen zudem die 

Einschätzung der Symptomatik (Ahn, Novick, & Kim, 2003) und auch den zu beurteilenden 

Behandlungsbedarf (Kim & LoSavio, 2009). Fortgeschrittene Mediziner zeichnen sich 

durch dessen vollständigere Repräsentation und eine weniger fehlerbehaftete Anwendung 

auf klinische Fälle aus (Schmidt & Boshuizen, 1993). Mit zunehmender Expertise wird 

(neben der Entwicklung von Krankheitsskripten) durch knowledge encapsulation das 

repräsentierte biomedizinische Wissen mit weiterem diagnostischen Wissen in „high-level, 

simplified causal models“ verbunden (Schmidt & Rikers, 2007, S. 1135). Medizinische 

Konzepte treten hierbei an die Stelle von Teilen der kausalen Modelle, z.B. Sepsis anstatt 

der ihr zugrundeliegenden kausalen Mechanismen (klinisches statt biomedizinisches 

Wissen, z.B. Boshuizen & Schmidt, 1992).  

Es ist zu konstatieren, dass die angewandte Ausrichtung der Strukturtheorien zur 

klinischen Expertise – gemäß der eigenen Terminologie – Kausalmodell-Repräsentationen 

zugrunde legt. Causal Reasoning wird von Benjamin Kuipers und Jerome Kassirer bereits 

1984 als Typ diagnostischen Schließens dargestellt. Diese Grundlage ist jedoch insoweit 

unscharf formuliert, als fragliche Repräsentationen neben Kausallinks auch temporale, 

konditionale, attributionale bzw. lokale Verbindungen einschließen. Damit einhergehend 

werden auch theoretische Repräsentationsansätze vorgeschlagen, die elementare 

Kausalstrukturen nicht direkt abzubilden vermögen, z.B. die Organisation nach der 

konnektionistischen Construction-Integration Theory von Kintsch (1988, vorgeschlagen in 

Schmidt & Boshuizen, 1993).  
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Hieraus ergibt sich für die psychologische Grundlagenforschung zum 

diagnostischen Schließen die Aufgabe, zum Zwecke der Fundierung des klinischen 

diagnostischen Schließens bzw. zur Harmonisierung mit diesem (vgl. Patel, Evans, Groen, 

1989) zu untersuchen, in welchem Ausmaß Menschen tatsächlich das Wissen über 

Kausalprozesse einbeziehen, wenn sie diagnostizieren, und wie sie dieses repräsentieren. 

Hierfür wurden drei Experimente durchgeführt. Vor deren Ausführung werden in der 

vorliegenden Arbeit allerdings die theoretischen Vorüberlegungen mit zentralen Positionen 

zum kausalen Schlussfolgern vorgestellt, um die Konzeption der Experimente zur 

Repräsentation diagnostischen Wissens anhand des Diversitätseffektes einzuordnen. 

Abschließend setzt eine allgemeine Diskussion die Befunde der drei Experimente in den 

gegenwärtigen wissenschaftlichen Kontext zur Kausalrepräsentation diagnostischen 

Wissens. Diese Repräsentationen zu beleuchten stellt die erste Herausforderung der 

Arbeit dar.  

Im dem sich daran anschließenden Abschnitt werden dann die theoretischen 

Grundlagen für den zweiten Teil der Arbeit mit sieben weiteren Experimenten gelegt. Jener 

Teil hat das diagnostische Schließen selbst zum Gegenstand: die sequentielle Integration 

von beobachteter Evidenz mit hypothetischen Ursachen bis hin zur letztlichen Diagnose. 

Diese sequentielle Verarbeitung wird anhand des Phänomens der Reihenfolgeeffekte 

beleuchtet. Die Erforschung der sequentiellen Schlussfolgerungsprozesse stellt 

demzufolge die zweite Herausforderung der Arbeit dar, die im Anschluss an die 

Vorstellung der Experimente im Zusammenhang mit allen darin aufgezeigten Befunden 

diskutiert wird.  

Abgeschlossen wird die hier vorliegende Dissertationsschrift mit einer 

übergreifenden Einschätzung und einem Ausblick auf Basis der Schlussfolgerungen, die 

sich aus den durchgeführten Experimenten und theoretischen Positionen ziehen lassen. 
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Our particular causality scheme has brought us to a modest and rudimentary,  
although in many respects heroic, series of explorations.  

But it is far inferior to what might have been, and may one day be. 
Carl Sagan 

 

2 Theoretische Vorüberlegungen zum kausalen Schlussfolgern 
Kausalität wird als Begriff für einen Zusammenhang zwischen zwei Entitäten 

verwandt, gemäß welchem die eine Entität (nachfolgend Ursache genannt) die andere 

Entität (nachfolgend Effekt genannt) hervorruft. Die Notwendigkeit des Hervorrufens ist 

dabei jedoch umstritten – tatsächlich ist Kausalität ein „unklarer Ausdruck“, der 

verschiedene Perspektiven in sich birgt (für eine Übersicht der Deutungs- und 

Geltungsprobleme, siehe Stegmüller, 1997, S. 501ff). Sie stellt im Grunde eines der 

ältesten Themen in der Geschichte der Philosophie dar. Zur Heranführung an das kausale 

Schlussfolgern, als Gegenstand dieser Arbeit, werden zunächst philosophische Ansätze 

zur Kausalität ausgewählt, die Eingang in die psychologische Forschung gefunden haben 

(für eine Übersicht, siehe Oestermeier, 1997). Anschließend wird die Kausalitätsforschung 

in der Kognitionspsychologie, mit dem Schwerpunkt der Kausalmodelle und ihren 

Strukturen wie Kausalverbindungen, beleuchtet. Deren Einführung vorausgesetzt, münden 

dann die theoretischen Vorüberlegungen zum kausalen Schlussfolgern von einem 

Überblick über die Befunde zum kausalen Schlussfolgern mit Kausalmodellen in den 

Schwerpunkt Diversitätseffekt, welcher zentraler Gegenstand der empirischen Arbeit ist.  

 

2.1 Von der Kausalität in der Philosophie 
Von den zahlreichen philosophischen Beiträgen, auf welche die psychologische 

Forschung zurückgreifen kann, ist die begriffliche Differenzierung nach David Hume (1923, 

S. 103f) hervorzuheben. Die Kausalität verlange eine Kontiguität, gemäß welcher raum-

zeitliche Nähe zwischen Ursache und Effekt besteht, eine Aufeinanderfolge, gemäß 

welcher die Ursache der Wirkung zeitlich vorauszugehen hat, und eine Notwendigkeit 

(„necessary connexion“). Nur ist die zuletzt genannte Voraussetzung selbst nicht sinnlich 

erfahrbar. Um dennoch Kausalverbindungen als gewiss zu verstehen, führt die 

Gewöhnung an wiederholt verbunden erscheinende Ereignisse zu Erwartungen über das 

Fortbestehen dieser Verbindungen. Erst ein psychologischer Mechanismus des 

menschlichen Geistes zur Assoziation von Ursache und Wirkung begründet also die 

Kausalitätsvorstellung (Oestermeier, 1997). In der Kognitionspsychologie finden sich diese 

Regularitätsvoraussetzungen u.a. direkt bei den assoziationistischen Ansätzen (z.B. 

Rescorla & Wagner, 1972) wieder. 
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Humes assoziativem Mechanismus durch Gewöhnung wird direkt durch Immanuel 

Kant (1990, Bd. 1, Einleitung) widersprochen, der kein allgemeingültiges Kausalitätsprinzip 

durch diesen Mechanismus abgedeckt sieht. Die Erkenntnis der Kausalität könne nicht 

ausschließlich von Erfahrungen wiederholt zusammenfallender Ereignisse stammen. 

Kausalität wird stattdessen als eigene allgemeingültige Denkform verstanden. Die 

beobachteten, jedoch als sinnentleert erachteten, Assoziationen werden erst durch die 

Tätigkeiten des Verstandes der Verstandeskategorie Kausalität zugeschlagen und dort als 

kausal erkannt. Die Erkenntnis von Ursache-Effekt-Beziehungen zwischen Objekten etwa 

setzt unsere Denkkategorie von Kausalität voraus (vgl. Stegmüller, 1983). Das 

Kausalprinzip sei also eine synthetische Erkenntnis, die a priori vorliegt, also jeder 

Erfahrbarkeit vorangestellt ist. Das Prinzip ist integraler Bestandteil der 

Naturwissenschaften. 

Ein substantieller Teil der psychologischen Forschung zum schlussfolgernden 

Denken wurde durch die grundlegende Aussage angetrieben, dass ebenjene 

Begriffskategorie, eine Repräsentation von Kausalität notwendig ist, um Kausalität 

wahrzunehmen bzw. zu erkennen (vgl. Hagmayer & Waldmann, 2006). Die Prämisse des 

Kausalitätsvorwissens, welches die Datenlage der erfahrenen Umwelt durch Interaktion als 

kausal erkennbar macht, findet sich zum Beispiel in der Theorie der Kausalmodelle 

(Waldmann & Hagmayer, 2013) wieder, auf die in Kapitel 2.2.2 eingegangen wird. In der 

Kognitionspsychologie sind die Ideen von Assoziationismus und Kausalkategorien im 

Sinne verschiedener kognitiver Prozesse jedoch insoweit vereinbar, dass 

assoziationsbasierte Abstraktion von nicht-assoziativen Prinzipien (z.B. das Erschließen 

von Kausalzusammenhängen bottom-up) ebenso angenommen werden können, wie die 

Strukturierung von Wahrnehmungen durch vorhandenes Vorwissen (z.B. kausale 

Schemata, die top-down Daten kausal erklären).  

Seit dem 19. Jahrhundert erweiterten wissenschaftsphilosophische Ansätze den 

Kausalitätsbegriff auf Basis des Kovarianzprinzips. Demnach könne eine Ursache 

hinreichend und oder notwendig sein, um das Auftreten des Effektes zu bedingen (vgl. 

Mill, 1882). Der bedingungsanalytische Ansatz charakterisiert die INUS-Bedingung 

(vorgeschlagen von David Stove in Mackie, 1965, S. 245), wonach einzelne nicht 

hinreichende Bedingungen (z.B. Mann und Frau) notwendig für ein komplexes 

Bedingungsgefüge (causal field) sein können (z.B. Zeugungsakt), welches wiederum 

hinreichend (z.B. dass ein Kind entsteht), aber nicht notwendig ist (z.B. In-vitro-

Fertilisation). Ein Effekt resultiert somit aus dem Zusammenspiel verschiedener 

Bedingungen, von denen zum Beispiel das menschliche Schlussfolgern einige als 

Ursachen bewertet und andere als ermöglichende Bedingungen (vgl. Einhorn & Hogarth, 

1986).  
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Diese deterministischen Vorstellungen der Zusammenhänge wurden durch später 

folgende, probabilistische Ansätze von Kausalität mittels bedingter Wahrscheinlichkeiten 

ausgedrückt: Ein Ereignis ist hiernach Ursache des anderen, wenn es dessen 

Auftretenswahrscheinlichkeit erhöht, während kein weiteres Ereignis vorliegt, welches den 

Effekt von der Ursache abschirmt (probabilistic theory of causality, Suppes, 1970). In Form 

der probabilistischen Theorien fanden die Bedingungsgefüge regen Eingang in die 

kognitionspsychologische Beschäftigung mit Regelhaftigkeiten und Kausalität (vgl. 

Hagmayer & Waldmann, 2006). Sie liegen den Kontingenztheorien (z.B Ward & Jenkins, 

1965) und ihren Weiterentwicklungen (probabilistisches Kontrastmodell, z.B. Cheng & 

Novick, 1992; Theorie der Evidenzevaluation, z.B. White 2003) zugrunde.  

Die rein probabilistische Beschreibung von statistischen Kausalzusammenhängen 

scheitert jedoch bei deren Abgrenzung von akzidentellen (zufällig auftretenden) 

Regularitäten und nicht-kausalen regulären Zusammenhängen (vgl. Oestermeier, 1997). 

Die Wirkrichtung (nur von der Ursache zum Effekt) lässt sich nur mit Zusatzannahmen aus 

den Wahrscheinlichkeitsdaten herleiten. Kausale Zusammenhänge sind genau jene, bei 

denen die anderen bedeutsamen Wirkfaktoren konstant gehalten werden (z.B. durch 

bedingte Kontraste), was jedoch aus psychologischer Perspektive kaum möglich ist, weil 

man nicht alle kausal relevanten Faktoren kennt, bzw., selbst wenn man diese kennen 

könnte, keine Gewissheit darüber hätte, dass man alle kennt (Hagmayer & Waldmann, 

2006). Die passende Erweiterung probabilistischer Ansätze findet sich in der 

psychologischen Theorie der kausalen Bayes-Netze (vgl. Pearl, 2000): Probabilistische 

Informationen werden unter Zusatzannahmen mit abstraktem Vorwissen in 

Kausalmodellen verbunden, um zugrundeliegende Kausalzusammenhänge aufzudecken. 

Inwieweit solche Netze eine kognitive repräsentierte Entsprechung finden können, sei an 

dieser Stelle dahingestellt. 

Mit diesem ersten Überblick sollte verdeutlicht werden, auf Basis welcher 

philosophischen Positionen sich die kognitionspsychologischen Forschungsrichtungen 

zum kausalen Schlussfolgern konstituierten, die im Folgenden vorgestellt werden. Es sei 

aber zu berücksichtigen, dass die Kausalkognition in der Vergangenheit mit einem 

reduktionistischen Ansatz der Begriffsanalyse von Kausalität mancherlei Kontroverse 

erzeugte, die bei engerer Bindung an philosophische Konzeptionen mit multiplen 

Begriffskriterien möglicherweise vermeidbar gewesen wäre (Oestermeier, 1997).  

 

2.2 Zur Kausalität in der Kognitionspsychologie 
Das Denken in Ursache-Effekt-Zusammenhängen und die dazu zugehörende 

Informationsverarbeitung stellen einen zentraler Gegenstand der kognitiven Psychologie 
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dar: Auf der einen Seite werden das Erlernen und Beurteilen von Kontingenzen (vgl. 

Shanks, 2010), also des gemeinsamen Auftretens von Ereignissen (z.B. einer Ursache 

und eines Effektes), sowie das Beurteilen der gemeinsamen Variation (covariation 

judgment, z.B. McKenzie, 1994) erforscht. Auf der anderen Seite lässt sich dieses Denken 

direkt untersuchen – anhand der Problematik kausaler Inferenzen (vgl. Tenenbaum, 

Griffiths, & Niyogi, 2007). Diese umfassen das Erlernen einzelner kausaler 

Zusammenhänge (Hagmayer & Waldmann, 2006; zum Interventionslernen, siehe Gopnik 

& Schulz, 2007), das Erschließen von zugrundeliegenden kausalen Strukturen, die sich 

aus mehreren Zusammenhängen zusammensetzen (causal induction, z.B. Griffiths & 

Tenenbaum, 2009; Meder, Mayrhofer, & Waldmann, im Druck) sowie das Inferieren 

abstrakter Prinzipien zur Organisation kausaler Systeme (Tenenbaum et al., 2007). 

Außerdem gehört die kausale Urteilsbildung dazu (für eine Übersicht, siehe Perales & 

Shanks, 2007). Sie beinhaltet unter anderem Kausalattributionen (z.B. Mandel, 2003) und 

probabilistische Inferenzurteile auf Basis kausaler Schlussfolgerungen (z.B. Krynski & 

Tenenbaum, 2007), welche die vorliegende Arbeit untersucht. 

Kausales Schlussfolgern vereint das Erlernen bzw. Repräsentieren von kausalen 

Zusammenhängen und die mit den Repräsentationen operierenden Kausalschlüsse, z.B. 

für das diagnostische Urteil. Dieses causal reasoning wird im zuerst folgenden Abschnitt 

anhand der Vielfalt der Erklärungsansätze umrissen. Grundsätzlich könnte die 

angesprochene Fülle menschlicher Leistungen (Kausalinduktion aus Daten, Erlernen von 

Kausalstrukturen, kausale Schlüsse, Attributionen) ohne kausale Repräsentationen 

realisiert werden (Assoziationismus), andererseits widersprechen dem z.B. die 

wissensbasierten Ansätze (causal reasoning with causal models). Nach einer Einführung 

der Kausalmodelle in dem als zweites folgenden Abschnitt wird das kausale 

Schlussfolgern mit Kausalmodellen von der Breite vorliegender Befunde auf den hier 

interessierenden Gegenstand des Diversitätseffektes verengt. 

2.2.1 Eine Übersicht theoretischer Annäherungen an Causal Reasoning 
Psychologische Theorien kausalen Denkens und Lernens sind von York Hagmayer 

und Michael Waldmann (2006) übersichtlich aufbereitet worden. Sie unterscheiden 

assoziative, regelbasierte, deduktive und mechanistische Ansätze sowie die Theorien der 

Kausalmodelle und der kausalen Bayes-Netze. Bevor der Fokus auf den Schwerpunkt der 

Kausalmodelle gelenkt wird, sollen die Positionen der verschiedenen Ansätze im 

Folgenden als Kontext für das Verständnis aufbereitet werden und herausstellen, warum 

sich die Ansätze der Kausalmodelle für die vorliegende Arbeit als naheliegend erweisen. 

Theorien mit assoziativen Lernmechanismen, hier zuerst betrachtet, beschreiben 

menschliche Kausalurteile, ohne dass hierfür kausale Zusammenhänge repräsentiert oder 
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herangezogen werden müssen. Die Kausalurteile ergeben sich stattdessen aus den 

relativen Stärken der Verbindungen zwischen den Repräsentationen von Ursache und 

Effekt, die angesichts von assoziiertem oder nicht-assoziiertem Auftreten kontinuierlich 

aktualisiert werden und dadurch unterschiedliche Gewichtungen erhalten (z.B. Price & 

Yates, 1995). Neben dem Rescorla-Wagner-Modell (z.B. Collins & Shanks, 2002; Van 

Hamme & Wasserman, 1994) sind für das kausale Schlussfolgern weitere assoziative 

Ansätze (Dickinson, 2001; Gluck & Bower, 1988) formuliert und durch Befunde gestützt 

worden (vgl. Esmoris-Arranz, Miller, & Matute, 1997), z.B. der einfache Blockierungseffekt. 

Dieser sei anhand eines abstrakten Beispiels zu einem Teenagerpaar verdeutlicht: Das 

Mädchen spielt beim ersten Date im Park auffällig mit ihren Haaren, wenn er mit ihr 

spricht. Äußerlich fällt sonst nichts auf. Der Junge kann jedoch aus dem folgenden Kuss, 

das Spiel mit den Haaren positiv zu deuten lernen. Bei einem weiteren Date in einem 

Café, streicht sie sich erneut durchs Haar und errötet zudem. Er sieht beide Zeichen und 

sie küssen sich wieder. Bei einem dritten Date ist er aber weniger optimistisch, dass sie 

sich küssen, wo sie doch nur errötet. Die Verbindung von Erröten und Kuss wurde ein 

Stück weit blockiert, da die Assoziation vom Spiel mit den Haaren und dem Kuss als 

vollkommen ausreichend eingeführt wurde.  

Assoziative Erklärungsansätze stoßen jedoch dann an Grenzen, wenn der kausale 

Status – Ursachen konkurrieren, Effekte jedoch nicht – oder die differenzierte Rolle des 

redundanten Reizes manipuliert werden, also das Blockieren selektiv auftritt (vgl. 

Waldmann, 2000). Würde etwa das erste Date im Kino stattfinden und das Mädchen 

streicht sich wiederholt durchs Haar, würde der Junge es bemerken. Da es im Kinosaal 

dunkel ist, könnte er jedoch nicht sehen, ob sie errötet. Sie küssen sich. Dass sie im 

Gespräch mit ihm errötet und sich durch die Haare fährt, bemerkt er erst vor einem 

weiteren Kuss beim zweiten Date im Café. Dennoch ist er nun weit optimistischer, dass sie 

sich küssen, wenn sie beim dritten Date nur errötet. Tatsächlich reicht es, die äußerlichen 

Reaktionen des Mädchens in der Dunkelheit des Kinosaals als nicht beobachtbar 

anzunehmen, um diese beim zweiten Date ebenfalls mit dem Kuss in Verbindung zu 

bringen – und somit beim dritten Date auf den Kuss hoffen zu lassen. Ein und derselbe 

Ablauf würde also nicht den gleichen Blockierungseffekt hervorrufen. 

Blockierungseffekte, die von der Abwesenheit eines plausiblen, aber nicht 

beobachtbaren Ereignisses (Waldmann, 2000), von der Kausalstruktur-Relation der 

Ereignisse (Blanco, Baeyens, & Beckers, 2014) oder einer kausalen Rahmengeschichte 

abhängen (causal interference between cues, Luque, Cobos, & López, 2008), fordern 

jegliche assoziative Lernmechanismen heraus. Auch der Einfluss von Erfahrungen aus 

dem episodischen Gedächtnis (Baker, Murphy & Vallée-Tourangeau, 1996) und die 

differentielle Repräsentation von Effekten und Ursachen, die letztlich auch dem 
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diagnostischen Schließen zugrunde liegt (Waldmann, 2000), werden durch assoziative 

Erklärungen nicht berücksichtigt. 

Regelbasierte Ansätze, als zweite hier zu besprechende Theoriengruppe, verfolgen 

das Bild des intuitiven Statistikers, der das gemeinsame Auftreten oder Nichtauftreten von 

Ursache und Effekt nach vorliegenden Regeln verrechnet. Hier wurden die 

varianzanalytischen Ansätze (z.B. zur Kausalattribution, Kelley, 1973), an welchen neben 

dem Determinismus auch kritisiert wurde, dass unvollständige Informationen nicht 

berücksichtigt würden, alsbald durch die probabilistischen, kontingenztheoretischen 

Ansätze abgelöst. In Anlehnung an die probabilistischen Ausarbeitungen aus der 

Philosophie (z.B. Suppes, 1970) sind dies zuletzt vor allem multifaktorielle 

kontingenztheoretische Ansätze; nachdem die Kontingenzforschung mit ihrer Delta-P-

Lernregel zu zwei beobachteten Ereignissen (z.B. Ward & Jenkins, 1965) den density bias 

(Allan, 1993) nicht erklären konnte: Er beschreibt, dass Kausalverbindungen als stärker 

eingeschätzt werden, wenn dieselben Kontingenzen auf häufig beobachtete 

Ereignispaarungen anstatt auf seltene zurückgehen (vgl. Hagmayer & Waldmann, 2006), 

obwohl nur die Basisraten unterschiedlich sind. 

Anstatt davon auszugehen, dass Menschen aus den Beobachtungen zweier 

Ereignisse bedingte Wahrscheinlichkeiten ableiten und deren Differenz bilden, nehmen die 

multifaktoriellen Ansätze verschiedene Strategien an (für eine Übersicht, siehe Hagmayer 

& Waldmann, 2006). Jedoch konnten weder korrelative Maße, Regelanalysen noch 

qualitative Befragungen den mutmaßlichen Strategiemix der Versuchsteilnehmer (z.B. 

Mata, Ferreira, & Sherman, 2013) soweit erklären, dass man zu einem allgemeingültigen 

einfachen Kontingenzmodell gelangen könnte; zumal die meisten Strategien Basisraten 

vernachlässigen. Darüber hinaus blieben die Unterschiedlichkeit von Kovariationen 

(Kausalzusammenhänge versus Scheinkorrelationen), extreme Konstellationen (z.B. ein 

zweites Ereignis, was immer bzw. niemals auftritt) sowie das Bedingungsgefüge 

insgesamt (kausales Feld, vgl. Mackie, 1965) unberücksichtigt.  

Dem Bedingungsgefüge kann das Probabilistische Kontrastmodell (PCM) gerecht 

werden. Hiernach werden Teilmengen von ursächlichen Faktoren durch einen 

Auswahlprozess aus den vorliegenden Hintergrundbedingungen bestimmt (focal set 

theory, Cheng & Novick, 1992), sodass die jeweilige Auswahl von Faktoren (das fokale 

Set) kausalen Schlussfolgerungen zugrunde liegt. Die Weiterentwicklung des Modells, die 

power PC theory von Patricia Cheng (1997), legt Wissen um eine kausale Kraft zugrunde, 

durch welche ein Ereignis (ursächlicher Faktor) ein anderes erzeugt. Die rein zeitliche 

Abfolge wird nicht als Bedingung für das Kausalverständnis gesehen. Beobachtete 

Kovariationen werden mechanistisch interpretiert, d.h. inwiefern ihnen eine Kausalkraft 

zugrunde liegen kann. Die Power-PC-Theorie ist Gegenstand von Kontroversen, z.B. um 
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ihre Unzulänglichkeit bei einfachen Verhältnisdaten (vgl. Hagmayer & Waldmann, 2006). 

Schlussfolgerungen aus Verhältnisdaten kann wiederum die Theorie der 

Evidenzevaluation (White, 2003) beschreiben, gemäß welcher ein naiver 

Hypothesentester das Verhältnis von konfirmierender und diskonfirmierender Evidenz 

unter Berücksichtigung der Anzahl von Beobachtungen betrachtet. Sie ist aufgrund vieler 

freier Parameter aber schwer zu falsifizieren (Hagmayer & Waldmann, 2006). 

Während es keine der dargestellten, probabilistischen Modellvorstellungen erlaubt, 

kausale relevante von irrelevanten Faktoren zu unterscheiden, wird diese 

Unterscheidbarkeit, also inhaltliches Wissen über den Sachverhalt, für kausales 

Schlussfolgern im Sinne des logischen Denkens angenommen (vgl. Cummins, 1995). Die 

deduktiven Ansätze kausalen Denkens als Fortentwicklung von Theorien konditionalen 

Schließens operieren hierbei mit kausalen Prämissen, aus denen mittels Schema (Modus 

Ponens, Modus Tollens, Negation des Antecedens, Affirmation der Konsequenz) der 

jeweilige Kausalschluss gezogen wird, welcher nicht zwingend logisch, sondern in 

Abhängigkeit der inhaltlichen Faktoren gültig ist. Problematisch sind allerdings jene 

Ursachen, welche diese Schemata nicht erfüllen (nicht hinreichend und nicht notwendig 

sind, Hagmayer & Waldmann, 2006). Diesen wurde bereits mittels mentaler Modelle 

(Goldvarg & Johnson-Laird, 2001) bzw. Bayesianischer Modelle (Sloman & Lagnado, 

2005) der Deduktion zu begegnen versucht. 

Das Wissen um kausale Prozesse ist aber auch für die Gruppe der 

mechanistischen Ansätze kennzeichnend (Hagmayer & Waldmann, 2006). Vor allem wenn 

die Beobachtung von erklärenden Daten ausbleibt und stattdessen ein erklärendes 

Szenario simuliert wird, ist Kausalwissen von Nöten. Entscheidend ist dabei das 

Nachvollziehen eines möglichen kausalen Mechanismus‘, eines repräsentierten Prozesses 

zwischen Ursache und Effekt, der Kovariationen erst zu einer notwendigen Verbindung 

macht (Ahn, Kalish, Medin, & Gelman, 1995). Dieser Mechanismus muss nicht spezifisch 

bekannt sein. Über beobachtete Kovariationen werden auch verborgene kausale 

Mechanismen von Alternativursachen, mithilfe eines Zusammenspiels aus top-down und 

bottom-up-Prozessen (Spellman, Price, & Logan, 2001), erschlossen. Entscheidend ist die 

Plausibilität eines möglichen Mechanismus‘ (Ahn et al., 1995). Sollte diese nicht gegeben 

sein, kann die Kovariation von Daten auch als nicht-kausal behandelt werden.  

Gerade verborgene Kausalkräfte, physikalischer, psychologischer oder sozialer 

Natur, welche repräsentierten Entitäten (affectors bzw. patients) in Bezug auf einen 

Zielzustand unterschiedlich zugeschrieben werden, sind Gegenstand der theory of force 

dynamics (Wolff, 2007), die das Wie von Kausalwirkungen zu differenzieren versucht. 

Hiernach verursachen, ermöglichen bzw. verhindern potentiell verschiedene Kräfte ein 

kausales Ereignis, worauf beim kausalen Schlussfolgern die Analyse kausaler 
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Verbindungen beruht. Empirisch vorrangig auf einzelne Ursache-Effekt-Verbindungen 

beschränkt und ohne Spezifizierung wie mit beobachteten Kovariationen umgegangen 

wird (Waldmann & Hagmayer, 2013), bedarf es einer weiteren Elaboration der 

mechanistischen Ansätze. 

Beide hier erwähnten Herausforderungen, der Umgang mit komplexen Gefügen 

von Ursache-Effekt-Verbindungen und zugleich der mit beobachteten Kovariationen, sind 

Gegenstand der Theorie der Kausalmodelle (Waldmann & Hagmayer, 2013). 

Kausalmodelle sind zunächst als hypothetische Netzwerke von Ursache-Effekt-

Zusammenhängen bzw. deren Darstellungen zu verstehen, wie sie zum Beispiel kausale 

Bayes-Netze illustrieren (Pearl, 2000). Diese Netze bestehen aus Knoten und Pfeilen, 

konstituieren eine Kausalstruktur mit probabilistischen, gerichteten Verbindungen und 

dienen u.a. als Hilfsmittel psychologischer Forschung (z.B. Gopnik et al., 2004; Krynski & 

Tenenbaum, 2007). Die darauf aufbauende causal Bayes nets theory beruht jedoch auf 

Annahmen, für die sich nicht ohne weiteres psychologische Entsprechungen finden 

(Waldmann & Hagmayer, 2013). Es ist an dieser Stelle wichtig, hervorzuheben, dass die 

Theorie der kausalen Bayes-Netze keine Angabe zu den psychologischen 

Repräsentationen macht.  

Theorien zu den kausalen Repräsentationen für Kategorisierungs-, 

Wahrscheinlichkeitsurteils- und Schlussfolgerungsprobleme nehmen zum einen die 

Perspektive ein, dass Menschen kausale Repräsentationen aus Sets von Instanzen, z.B. 

Exemplaren, die bestimmte Ursache-Effekt-Beziehungen zeigen, konstruieren (outside 

view). Zum anderen gründet sich die Konstruktion der Repräsentationen auch auf die 

Eigenschaften einer einzelnen, typischen Instanz (inside view). Beide Perspektiven, unter 

Nutzung verschiedener Informationen und Inferenzprozesse, sind im kausalen 

Schlussfolgern mit Kausalmodellen vereinbar (Sloman & Lagnado, im Druck). Die 

Kausalmodelle werden hierbei als Repräsentationen kausalen Wissens gedacht bzw. 

theoretisch angenommen (z.B. Sloman, 2005).  

Ein bedeutender Vertreter mit einem breiten Spektrum an erklärten Befunden im 

Bereich des kausalen Schlussfolgerns ist die erwähnte Theorie kausaler Modelle 

(Hagmayer & Waldmann, 2006; Waldmann, 2000; Waldmann & Holyoak, 1992). Wissen 

über kausale Modelle unterstützt hiernach die Verarbeitung von aufgenommenen 

Informationen, z.B. beim Lernen oder auch beim Schlussfolgern (causal reasoning with 

causal models, Waldmann & Hagmayer, 2013) – was diese Theorie zu einem 

vielversprechenden Kandidaten der hier angestrebten Erforschung des Schlussfolgerns 

mit kausalen Repräsentationen macht. Die kausalen Modelle werden im Folgenden 

zunächst strukturell und in ihren Kausalverbindungen beschrieben, um ihre Bedeutung für 

das diagnostische Schließen – darauf aufbauend – zu kennzeichnen. 
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2.2.2 Kausalmodelle 
Kausales Wissen in Form von Kausalmodellen erlaubt es auf Basis von 

Beobachtungen Vorhersagen zu treffen und gezielte Manipulationen und Kontrolle 

auszuüben (Waldmann & Hagmayer, 2005). Alle Entitäten bzw. Ereignisse, die bekannt 

sind, und zudem ein weiteres Ereignis in seiner Ausprägung beeinflussen (kausal 

relevant), sind im kausalen Modell durch gerichtete Kausalverbindungen – einen 

erzeugenden oder hemmenden Einfluss beschreibend – verknüpft.  

Die unendlichen Möglichkeiten der gerichteten Verknüpfungen von Ereignissen 

lassen sich auf wenige Basismodelle zurückführen (Pearl, 2000): Solch elementare (nicht-

zirkuläre) Kausalmodelle sind die Kausalkette (A  B  C), das Common-Cause-Modell 

(F  D  E, zwei Effekte E und F teilen eine Ursache D) und das Common-Effect-Modell 

(G  I  H, zwei verschiedene Ursachen G und H können denselben Effekt I erzeugen).  

Das Common-Cause-Modell (F  D  E) impliziert, dass die Effekte F (z.B. 

Tränenfluss) und E (z.B. Sehstörung) ein Stück weit korreliert sind, d.h. Veränderungen 

bei einem der Effekte oftmals auch beim anderen zu finden sind, da sie von der 

gemeinsamen Ursache (z.B. Augenentzündung) abhängen. Das Common-Effect-Modell 

(G  I  H) hingegen zeigt an, dass die Ursachen G (z.B. eine Erkrankung) und H (z.B. 

eine Kontamination) beide den Effekt I (z.B. Hautausschlag) hervorrufen können, ohne 

dass die Ursachen einander beeinflussen würden (vgl. Waldmann & Hagmayer, 2013). 

Diese Unabhängigkeit der Ursachen gilt selbst für sich verbindende Ursachen, die den 

Zustand eines Ereignisses nur durch ihr Zusammenwirken verändern können (conjunctive 

causes), wie z.B. bei chemischen Reaktionen. 

Kombinationen von Elementarmodellen bilden in ihrer Komplexität wachsende 

Kausalmodelle, z.B. wenn weitere Einflussgrößen oder Nebeneffekte bekannt werden wie 

beim sich entwickelnden, medizinischen Erkenntnisfortschritt (für eine Vielzahl von 

Beispielen, siehe Thagard, 1999). Beschreiben lassen sich diese Modelle mit ihren 

gerichteten Verbindungen mithilfe von kausalen Bayes-Netzen (z.B. Krynski & 

Tenenbaum, 2007). Effektkonstellationen lassen sich darin mittels einer Funktion aus den 

Ausprägungen zugrundeliegender Ursachen und der quantitativen und qualitativen 

Charakteristik der Kausalverbindungen formalisiert erfassen (vgl. Pearl, 2000). Jedes 

Ereignis hat eine bestimmte Wahrscheinlichkeit in Abhängigkeit seiner Ursachen. Die 

bedingten Wahrscheinlichkeiten von Effektkonstellationen subsumieren also die Verteilung 

aller möglichen Kombinationen von Ereignisausprägungen, wenn bestimmte 

Ursachenkombinationen gegeben sind.  

Erst durch vereinfachende Zusatzannahmen sind die kausalen Bayes-Netz-

Implikationen interpretierbar (Hagmayer & Waldmann, 2006). Dazu gehören 

beispielsweise die Linearitätsannahme der Kausalzusammenhänge und die Annahme zur 
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Unabhängigkeit im Common-Cause-Modell, wonach die Verursachung des einen Effektes 

prinzipiell nicht zu Lasten der Verursachung des zweiten geht. Effekte, die also nicht 

unabhängig auftreten, werden gleichzeitig voneinander unabhängig verursacht 

(Ausnahme: sich erschöpfende Ursachen).  

Angenommen wird des Weiteren die Markovbedingung, gemäß welcher das 

einzelne Ereignis, bei Konstanthaltung seiner eigenen Ursache, unabhängig von allen 

anderen außer den von ihm verursachten Effekten ist (konditional unabhängig). Dies lässt 

sich besonders gut an der Kausalkette (A  B  C) illustrieren: Gemäß einer erfüllten 

Markovbedingung ist der Effekt C hier konditional unabhängig vor der Ursprungsursache A 

und wird vollständig über die Zwischenursache B verursacht. Es spielt zum Beispiel keine 

Rolle wie schnell oder in welcher Weise (A) ich auf eine Warteschlange zugegangen bin, 

um dran zu kommen (C), wenn ich erst einmal eine Weile stehen muss (B). Angenommen 

wird außerdem die Faithfulness-Bedingung, gemäß welcher zwei Ereignisse, die nicht 

kausal verbunden sind, als konditional unabhängig gelten – unter Berücksichtigung der 

Markovbedingung (Hagmayer & Waldmann, 2006). 

Für die Bestimmung der Kausalstärke der Verbindungen in den (elementaren) 

Kausalmodellen, mit der eine bestimmte Ausprägung einer einzelnen Ursache eine 

bestimmte Ausprägung eines einzelnen Effektes verursacht (Wirksamkeit), ist nicht nur die 

Verbindung zwischen der Ursache und dem Effekt selbst zu betrachten, sondern 

zusätzlich auftretende Ursachen bzw. Effekte zu berücksichtigen. So kann zwar die 

Kausalstärke theoretisch als Differenz der Wahrscheinlichkeit des Auftretens des Effektes, 

für den Fall dass die Ursache gegeben ist, und der Wahrscheinlichkeit des Auftretens des 

Effektes, wenn die Ursache nicht vorhanden ist, berechnet werden (kontingenzbasiert; z.B. 

Cheng & Novick, 1992; Ward & Jenkins, 1965). Nur wie wird der Einfluss einer zweiten 

Ursache auf denselben Effekt berücksichtigt? Beispielweise lässt sich die 

Wahrscheinlichkeit ermitteln, dass ein Effekt auf das Setzen einer Ursache hin erzeugt 

wird, als Summe der Wirksamkeiten von Ursache und vorhandener Alternativursache, 

unter Abzug ihrer überschneidenden Wirkung (kausale Power, z.B. Cheng, 1997). Doch 

problematisch sind auch hier jene Faktoren, mit unbekannter Kausalwirkung, welche dem 

Zusammenhang unterliegen könnten (z.B. intermediate causal factors, Eells, 1991). Dieser 

Einfluss wäre jedoch gerade für das diagnostische Schließen mit potentiellen 

Alternativursachen von Interessen. 

Bei möglichen gemeinsamen Effekten einer Ursache und einer weiteren mit 

unbekannter Wirkung ist mal die eine und mal die andere Ursache konstant zu halten, um 

den jeweiligen individuellen Einfluss zu isolieren (bedingte Kontingenz). Der Einfluss des 

dritten Ereignisses auf den einfachen Ursache-Effekt-Zusammenhang ist auf diesem Weg 

herauszurechnen, eine Konfundierung auszuschließen. Bei einer Kausalkette ist, bei 
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Erfüllung der Markovbedingung, die Ursprungsursache nicht konstant zu halten. Wenn die 

Bedingung nicht erfüllt ist, jedoch schon, da die Ursprungsursache dann indirekt kausal 

relevant ist. Die verschiedenen Annahmen und die Entscheidung, ob die jeweils bedingte 

oder unbedingte Kontingenz für die Interpretation entscheidend ist (der interessierende 

Abschnitt des Kausalmodells), sind notwendig, um etwa die Wahrscheinlichkeiten für das 

Auftreten einer Ursache anhand von Effektbeobachtungen mittels kausalen Bayes-

Modellen berechnen zu können (Hagmayer & Waldmann, 2006). 

Das Schlussfolgern mit kausalen Modellen erscheint hiernach als überaus 

ambitionierte Vorstellung des menschlichen Geistes. Es bleibt zu prüfen, inwieweit sich 

dessen tatsächliche Leistung den ableitbaren Normen anzunähern vermag, z.B. den 

Posterior-Wahrscheinlichkeiten für Effektkonstellationen (Evidenz). Hierfür wurde zunächst 

ein Überblick über die strukturelle und die Parametergestaltung von kausalen Modellen 

gegeben. Da allein die Bestimmung der Stärke von Kausalverbindungen, wie gezeigt, 

unter verschiedenen Herangehensweisen erfolgen kann, stellt sich die Frage, wie die 

kognitive Verarbeitung die Kausalverbindungen von diagnostisch relevanten Effekten zu 

den Ursachen und ihren möglichen Alternativen zu berücksichtigen weiß. Grundsätzlich 

könnte das diagnostische, kausale Schlussfolgern unter Beteiligung von Kausalmodellen 

ablaufen. Eine Fülle von Hinweisen macht es sehr wahrscheinlich, dass kausale 

Repräsentationen beteiligt sind. Jener Forschungsstand zum kausalen Schlussfolgern soll 

im Folgenden dargelegt werden.  

2.2.3 Causal Reasoning mit kausalen Repräsentationen 
Das kausale schlussfolgernde Denken, hier Causal Reasoning genannt, zeichnet 

sich durch drei Leistungen aus, die das probabilistisch beschreibbare Gefüge 

überschreiten (Sloman & Lagnado, im Druck): Dies sind die Nutzung und Verarbeitung 

kausaler Mechanismen (vgl. Waldmann & Hagmayer, 2013), die mentalen Simulationen 

der Entwicklung von Konsequenzen gemäß den Mechanismen (vgl. z.B. Hegarty, 2004) 

sowie die Aggregation von Simulationen verschiedener Mechanismen in Narrative (vgl. 

z.B. story model, Pennington & Hastie, 1988). Die hier vorliegende Arbeit beschränkt sich 

auf die erstgenannte Leistung des kausalen Schlussfolgerns im engeren Sinne, d.h. den 

Umgang mit kausal repräsentierten Mechanismen fürs diagnostische Schließen. Zunächst 

werden Befunde zusammengefasst, welche die kausale Wirkrichtung als basale 

Grundvoraussetzung kausaler Repräsentationen umfassen, Befunde aus der 

Kategorisierungsforschung, weil diese Leistung eine hohe Überschneidung mit dem 

diagnostischen Schließen aufweist, sowie jene zum induktiven Schließen, die das hier 

untersuchte Diversitätsphänomen bereits früher fokussierten. 
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Asymmetrie. Kausales Schlussfolgern setzt zunächst voraus, dass die kausale 

Wirkrichtung überhaupt erstmal identifiziert bzw. genutzt werden kann. Michael Waldmann 

(2000) zeigte, dass dieselben Substanzen, welche entweder als Effekte oder in der Rolle 

der Ursache erlernt wurden, in einem Szenario zu Bluterkrankungen unterschiedlich für die 

Beurteilung des Zusammenhangs zwischen Substanzen und der Erkrankung 

herangezogen wurden. In der Rolle der Effekte gelernt, also diagnostisch für die 

zugrundeliegende Ursache, wurden sie als korrelierte Evidenz (Common-Cause-Modell) 

herangezogen. Hingegen wurden sie in der Rolle der Ursache, wenn sie als prädiktiv für 

die zu erwartenden Effekte galten, als konkurrierende Erklärungen (Common-Effect-

Modell) herangezogen. Der kausale Status beim Erlernen war hier entscheidend (vgl. 

ebenso, Waldmann, 2001; Waldmann, Holyoak, & Fratianne, 1995). Die Berücksichtigung 

der Kausalrichtung wurde zudem in Gedächtnisstudien gezeigt, gemäß welchen nur bei 

erlernten, kausal verbundenen, Wortpaaren schneller reagiert wurde, wenn das erste Wort 

eine Ursache darstellte und das zweite einen passenden Effekt (Fenker, Waldmann, & 

Holyoak, 2005). Außerdem halten Menschen in Laboraufgaben Nebenursachen als 

mögliche Einflüsse konstant, wenn es darum geht, die Stärke einer Verbindung zwischen 

einer Ursache und einem Effekt einzuschätzen, während das im Hinblick auf Nebeneffekte 

weder nötig ist noch getan wird (Waldmann & Hagmayer, 2001). 

Einwände gegen eine solche Berücksichtigung der Kausalrichtung bzw. die Rolle 

zugrundeliegender Kausalmodelle beim Lernen kommen vor allem von Vertretern des 

Assoziationismus. So sei die zeitliche Reihenfolge von Entitäten anstatt der Kausalrichtung 

bestimmend (Cobos, López, Cano, Almaraz, & Shanks, 2002; jedoch kann die Gültigkeit 

dieser Schlussfolgerung durch die Perzeptionsforschung eingeschränkt werden, siehe 

Bechlivanidis & Lagnado, 2013) und die kausale Asymmetrie wäre ein Ergebnis von 

Aufgabeneigenschaften und Instruktionen (Matute, Arcediano & Miller, 1996) bzw. dadurch 

aufzuheben (Shanks & López, 1996; für eine Diskussion, siehe Waldmann, 2000). Die 

Ausschließlichkeit assoziativer Mechanismen zur Generierung der Kausalrichtung für 

kausales Schlussfolgern scheint heute jedoch kaum haltbar.  

Kategorisierung. Da diagnostisches Schließen prinzipiell als Form der 

Kategorisierung betrachtet werden kann (Rehder & Kim, 2009; aber zur Rolle der 

Hypothesengenerierung, siehe Dougherty, Thomas, & Lange, 2010), sind die Befunde zur 

Kategorisierung mit Kausalmodellen von Bedeutung für die vorliegende Arbeit. Die 

Diagnostizität von Evidenz richtet sich nicht nur nach der Häufigkeit ihres Erscheinens in 

den verschiedenen diagnostischen Kategorien (z.B. Hypothesen), nach der Salienz der 

Evidenz und wie sie für Inferenzen genutzt werden kann, sondern nach ihren kausalen 

Zusammenhängen mit anderen Informationen (Rehder & Kim, 2009). In verschiedenen 

Studien von Bob Rehder, Reid Hastie und ShinWoo Kim wurden zu erlernende Kategorien 
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durch Eigenschaften beschrieben, die entweder in einem Common-Cause-Modell, in 

einem Common-Effect-Modell oder einem Causal-Chain-Modell (einer Kausalkette) 

zusammenhingen. Nachfolgend eingeführte Exemplare mit bestimmten 

Eigenschaftskombinationen sollten hinsichtlich ihrer Typikalität für bestimmte Kategorien 

bewertet bzw. kategorisiert werden. Weniger typisch wurden jene bewertet, deren 

Eigenschaftskombinationen nicht zum jeweiligen Kausalmodell passten (Rehder & Hastie, 

2001), bzw. jene niedriger als Kategorienvertreter eingeschätzt, wenn die Eigenschaften 

nicht Element der Kausalkette waren (Rehder, 2003). Auch die Strukturen wurden nach 

einem normativen Verständnis genutzt: Wo von den Versuchsteilnehmern Korrelationen 

zwischen den Effekten (eines Common-Cause-Modells) erwartet wurden, war dies 

zugleich für Ursachen (eines Common-Effect-Äquivalents) nicht der Fall. Indirekt verlinkte 

Elemente einer Kausalkette ließen wiederum Korrelationen erwarten (Rehder & Kim, 

2006).  

Just die Kategorienratings, die mit der Kausalkette zusammenhängen (Rehder, 

2003), reihen sich zu Untersuchungen zum causal status effect von Nancy Kim und Woo-

Kyoung Ahn (z.B. 2002), wonach die Eigenschaften eines Objektes, welches eine Ursache 

darstellt, sich stärker auf die Kategorisierung des Objektes auswirken als Eigenschaften 

des gleichen Objektes, wenn es einen Effekt darstellt (vgl. Ahn, Kim, Lassaline, & Dennis, 

2000). In ähnlicher Weise dominieren Eigenschaften beim Beurteilen von 

Kategorienzugehörigkeit, die eine zentrale Rolle in einem Netzwerk kausaler 

Zusammenhänge spielen.  

Einschränkend ist an dieser Stelle jedoch die erhöhte Gewichtung eines 

gemeinsamen Effektes für die Kategorisierung gegenüber seinen multiplen Ursachen zu 

verstehen – denn das widerspricht dem kausalen Status (Rehder & Hastie, 2001). Gemäß 

dieser Kausalverletzung unterscheidet sich der gemeinsame Effekt nicht grundsätzlich von 

der gemeinsamen Ursache, wenn man über die Kausalmodelle hinweg vergleicht. Im 

dependency model etwa richtet sich die Diagnostizität nicht nach dem Status einer 

Ursache oder eines Effektes, sondern nach der Anzahl der von ihr abhängigen Elemente 

(Sloman, Love, & Ahn 1998). Inwieweit diese Befunde mit jenen zum kausalen Status 

vereinbar bzw. jeweils generalisierbar sind, wird noch diskutiert (vgl. Waldmann & 

Hagmayer, 2013).  

Überdies ist bei der Frage nach der Verallgemeinerung der Befunde auch zu 

berücksichtigen, dass auf Beobachtung beruhende Einschätzungen, gegenüber jenen, die 

auf hypothetische Eingriffe am Modell zurückgehen, hinsichtlich der ‚Verwendung‘ des 

zugrundeliegenden Kausalmodells zurückbleiben. Interventionen unterstützen tatsächlich 

auch den Wissenserwerb (vgl. Gopnik et al., 2004; Steyvers, Tenenbaum, Wagenmakers, 

& Blum, 2003; für eine Übersicht zu Beobachtung versus Intervention, siehe Hagmayer, 
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Sloman, Lagnado, & Waldmann, 2007). Diese Gegenüberstellung wird in der vorliegenden 

Arbeit allerdings nicht vorgenommen. Es werden nur beobachtete Daten als Basis für 

diagnostische Schlussfolgerungen herangezogen. 

Sowohl für Beobachtungen als auch für hypothetische Interventionen wurde 

gezeigt, dass erschlossene Parameter eines zugrundeliegenden Modells mit der 

gegebenen Kausalstruktur so verwendet werden können, dass jeweils passende 

Wahrscheinlichkeitsurteile geschätzt werden (Waldmann & Hagmayer, 2005). Diese 

beachtenswerte, differenzierende Leistung, gezeigt auch an komplexen Kausalstrukturen 

(Meder, Hagmayer, & Waldmann, 2008; 2009a) und vor allem an Ratten (Blaisdell, Sawa, 

Leising, & Waldmann, 2006), begründet den Kontext der Experimente 1, 2 und 3, welche 

eine erfolgreiche Inferenz mit Kausalmodellen anzeigen sollten. 

Induktives Schließen. Im Hinblick auf diese Experimente muss auch die 

Forschung zum induktiven Erschließen von Regelhaftigkeiten betrachtet werden (z.B. 

Generalisierungen von spezifischen Prämissen auf allgemeine Konklusionen), da anhand 

des induktiven Schließens ein Phänomen untersucht wurde, welches auch Gegenstand 

der Experimente in dieser Arbeit sein wird – der Diversitätseffekt. Zunächst sei jedoch ein 

Überblick über vergleichbare Befunde zum induktiven Schließen mit Kausalmodellen 

gegeben.  

Studien, welche die Kausalmodelle der verbundenen Kategorieneigenschaften 

manipulierten (Rehder & Hastie, 2004), zeigen, dass nach Einführung einer neuen 

Eigenschaft mittels eines weiteren Exemplars diese Eigenschaft eher dann auf die bereits 

bekannten Kategorien übertragen wird, je mehr das Exemplar mit der neuen Eigenschaft 

zum bekannten Kausalmodell passt. Je mehr es hingegen gegen dieses Kausalmodell 

verstößt, desto weniger wird die neue Eigenschaft generalisiert: causal-based 

generalization (Rehder, 2009; für natürliche Kategorien, siehe Rips, 2001). 

Des Weiteren wurde anhand von Kausalketten eine Übertragung von 

Zusammenhängen auf neue Kategorien in Abhängigkeit von nicht-beobachtbaren 

Kausalmechanismen gezeigt. Der Transfer eines Kausalzusammenhangs war nur möglich, 

wenn der ihm innewohnende Mechanismus nicht unterbrochen war (unbroken mechanism 

hypothesis; Hagmayer, Meder, von Sydow, & Waldmann, 2011). Plausible Mechanismen, 

wenn auch verdeckt, sind hiernach notwendig. Gleichsam lassen sich kausal zentrale 

Eigenschaften von Kategorien, von denen viele andere Eigenschaften abhängen (also 

Common-Effects-Strukturen), eher auf andere Kategorien generalisieren als weniger 

zentrale Eigenschaften, von denen nicht viele andere abhängen (feature centrality effect, 

Hadjichristidis, Sloman, Stevenson, Over, 2004). So vermutet man beispielsweise – 

kausales Wissen um die Nahrungskette vorausgesetzt – in Löwen eher ein Enzym, 

welches auch Gazellen aufweisen, als andersherum (also Causal-Chain-Strukturen; 
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Medin, Coley, Storms, & Hayes, 2003). Die zu diesem kategorienbasierten, induktiven 

Schließen postulierte relevance theory of induction erklärt nicht nur Befunde von 

Typikalität aufgrund kausaler Einbindung, sondern auch die Befunde zum bereits 

angesprochenen Diversitätseffekt (positive und negative), der jetzt eingeführt wird.  

Diversitätseffekt. Hierbei knüpfen Douglas Medin und seine Kollegen (2003) an 

frühere Studien zum kategorienbasierten Diversitätseffekt bei induktiven Schlüssen an, 

wonach Induktionsschlüsse bei der Evaluation von kategorialen Argumenten stärker sind, 

wenn diese Argumente (z.B. Eigenschaften) verschiedenartiger, also diverser sind 

(similarity coverage model, Osherson, Smith, Wilkie, & López, 1990). Beim induktiven 

Schließen mit Kategorien liegt prinzipiell eine höhere Konfidenz bei Schlüssen vor, die auf 

verschiedenartigeren Prämissen beruhen (Diversitätseffekt). Die Schlussfolgerung einer 

Aussage für Wirbeltiere wird also als stärker eingeschätzt, wenn sie auf Erkenntnissen 

anhand von Pinguinen und Fröschen beruht, als wenn sie auf Erkenntnissen anhand von 

Pinguinen und Papageientauchern beruht. Es ist aber einzuräumen, dass die 

Hervorhebung einer spezifischen, salienten, gemeinsamen Eigenschaft (z.B. Polartier zu 

sein) von zwei eigentlich diversen Prämissen (z.B. Pinguine und Eisbären) zu einem 

niedrigeren Vertrauen dahingehend führen kann, dass eine dritte Kategorie (z.B. die 

Giraffen) eine von den beiden geteilte Eigenschaft (z.B. ein spezielles Hormon) aufweist – 

im Vergleich zu einem weniger diversen Prämissen-Paar (z.B. Pinguine und Frösche), 

welches die saliente Eigenschaft nicht hat (negativer Diversitätseffekt). Douglas Medin und 

seine Kollegen (2003) schlussfolgern, dass bei Induktionsschlüssen nicht nur die 

Diversität, sondern auch die relevanteste Gemeinsamkeit der Prämissen zu beachten sind.  

Nach Meinung des Autors wird hingegen die kategoriale Diversität des 

Prämissenpaars durch Überführung in eine neue gemeinsame Kategorie aufgehoben. Im 

oben genannten Beispiel wurde die taxonomische Ordnung durch eine neue Kategorie 

(Polartiere) umstrukturiert, die Diversität der angegebenen Prämissen in der Taxonomie 

reduziert. Der Diversitätseffekt ist also eher ein Anzeiger von Veränderungen in der 

subjektiven und veränderlichen Repräsentation des Modells, auf welchem die 

Schlussfolgerungen beruhen. Fest steht hiernach in jedem Fall, dass der Diversitätseffekt 

modifizierbar ist. 

Anhand dieses modifizierbaren Diversitätseffektes soll nun in der vorliegenden 

Arbeit das diagnostische Schließen mit Kausalmodell-Repräsentationen untersucht 

werden. Der sogenannte kausale Diversitätseffekt beim Einschätzen von 

Wahrscheinlichkeiten von möglicherweise zutreffenden Diagnosen ist ein wesentlicher 

Befund (Kim & Keil, 2003). Er legt nahe, dass Menschen, wenn sie die Informationen 

berücksichtigen, die durch die Verteilung von Effekten innerhalb einer Kausalstruktur 

gegeben sind, tatsächlich auch die Abläufe in dieser Struktur in Betracht ziehen, welche 
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der Entstehung beobachteter Symptome zugrunde liegen. Dies motiviert das 

experimentelle Aufzeigen eines solchen kausalen Diversitätseffektes und seine 

Modifikation im ersten Teil der vorliegenden Arbeit. Der Effekt wird zunächst theoretisch 

beschrieben. 

 

2.3 Die Rolle der Diversität bei Kausalschlüssen 
Die Idee, dass ein induktiver Schluss als desto gültiger erachtet wird, je vielfältiger, 

diverser die Evidenz ist, auf der er beruht, hat auch einen feststehenden Platz in der 

Wissenschaftsphilosophie. So wurde die Idee in verschiedenen Formulierungen von Sir 

Francis Bacon, Ernest Nagel, Rudolf Carnap, und Carl-Gustav Hempel vorgetragen (Heit, 

Hahn, & Feeney, 2005). Gerade in der experimentellen Forschung qualifizieren die 

Unterschiedlichkeit der Befunde, welche durch dieselbe Hypothese erklärt werden, bzw. 

die Unterschiedlichkeit der Alternativhypothesen, gegen welche sich die Hypothese 

durchsetzt, diese als haltbar (Campbell & Stanley, 1963).  

Des Weiteren kann die überlegene Unterstützung von fraglichen Hypothesen durch 

diversere Evidenz mittels kausaler Bayes-Modelle belegt werden (siehe Kapitel 3.3). Für 

eine elementare Bayes-Analyse des Diversitätseffektes sei hier auch auf Evan Heit (1998) 

verwiesen (aber siehe hierzu auch, Lo, Sides, Rozelle, & Osherson, 2002). Paul Horwich 

(1982, S. 118) formulierte mittels Bayes‘ Theorems: Evidenz ist “diverse to the extent that 

its likelihood is low, relative to many of the most plausible competing hypotheses”. Wenn 

also wiederum der Einzelne tatsächlich wenig wahrscheinlicher, diverser Evidenz 

begegnet, kann er die meisten Alternativerklärungen ausschließen. Es lässt sich hiernach 

feststellen, dass rationales Schlussfolgern, welches zum Beispiel durch normative 

Richtlinien beschrieben wird (z.B. Wallin, 2013), die Diversität der Evidenz berücksichtigen 

sollte (für eine Diskussion der Wahl dessen, was als normativ anzusehen ist, siehe z.B. 

Evans, 2012b). 

Dieses Diversitätsprinzip wurde beim menschlichen Denken bereits wiederholt 

belegt. So erlaubt diverse Evidenz stärkere Generalisierungen, weil sie eine größere 

Kategorienbreite anzeigt (Homa & Vosburgh, 1976). Kategorienbasierte Diversitätseffekte 

wurden bei der Evaluation von kategorialen Argumenten für Induktionsschlüsse 

nachgewiesen (Osherson et al., 1990), bei der Suche nach diagnostischen Informationen 

(Kim, Yopchick, & de Kwaadsteniet, 2008) und beim Testen von Argumenten (López, 

1995). Daten, die eher verschiedenen als ähnlichen Quellen entstammen, lassen sich 

weniger wahrscheinlich durch ein einzelnes Argument erklären, bestätigen somit ein 

gültiges Argument stärker und sind zugleich geeigneter, falsch-positive 

Alternativargumente auszuschließen. Selbst Kinder, welche Aufgaben zum induktiven 

Schlussfolgern bearbeiten, bedienen sich des Diversitätsprinzips (Heit & Hahn, 2001; Li, 
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Cao, Li, Li, & Deak, 2009; aber siehe Lo et al., 2002). Zuletzt soll nun der für diese Arbeit 

wesentliche Diversitätseffekt im diagnostischen Schließen vorgestellt werden (Kim & Keil, 

2003). 

Beim diagnostischen Schließen hängt die Wahrscheinlichkeit des Zutreffens einer 

Diagnose immer auch von den Wahrscheinlichkeiten möglicher Alternativerklärungen ab. 

Diese sind allerdings geringer, wenn eine diverse Symptomkombination vorliegt. Dies sei 

an einem Beispiel illustriert, bei welchem die relativen Prävalenzen mal außen vor 

gelassen seien. Obwohl die Symptome Haarausfall, Durchfall, und Übelkeit gängige 

Folgen einer Chemotherapie sein können, legen verschiedene Symptompaarungen diese 

Verursachung unterschiedlich stark nahe. Haarausfall und Durchfall bilden ein solches 

Paar; Durchfall und Übelkeit ein anderes. Nun spricht aber letzteres gerade auch stark für 

verschiedene Alternativerklärungen. Die höhere Wahrscheinlichkeit der Chemotherapie als 

Erklärung für Haarverlust und Durchfall als für Durchfall und Übelkeit könnte hier zum Teil 

durch ein vereinfachtes Modell kausaler Verbindungen erklärt werden. Der Mechanismus, 

der von der Chemotherapie zum Haarverlust führt, ist klar ein anderer als jener, der von 

der Chemotherapie zum Durchfall führt. Aber Letzterer könnte eben gerade sowohl 

Durchfall als auch Übelkeit hervorrufen. Die beiden Symptome im Verdauungstrakt 

könnten also denselben Mechanismus teilen. Hiernach stellen sie ein proximales2 

Symptompaar in der Kausalstruktur dar, wohingegen Haarverlust und Durchfall darin 

diverse Symptome sind. Diverse Symptome legen nun ihre bekannte gemeinsame 

Ursache, hier die Chemotherapie, stärker nahe, weil kaum eine einzelne Alternativursache 

beide separaten zugrundeliegenden Mechanismen hervorrufen würde. Genauso wie es 

wenig wahrscheinlich ist, dass beide Mechanismen durch mehrere Alternativursachen zum 

selben Zeitpunkt ausgelöst werden. 

Zunächst soll in der vorliegenden Arbeit (Experiment 1) diese Abhängigkeit 

diagnostischer Urteile von der Diversität präsentierter Symptome experimentell belegt 

werden (Kim & Keil, 2003). Des Weiteren wird erwartet, dass dieser Diversitätseffekt, so er 

auf die Berücksichtigung kausaler Mechanismen (Fernbach, Darlow, & Sloman, 2011; 

Fugelsang & Thompson, 2003) und möglicher Alternativursachen (Dougherty, Gettys, & 

Thomas, 1997; Waldmann, 2000) zurückgeht, gemäß getroffenen Vorhersagen variiert 

werden kann (Experimente 2 und 3). So wird erwartet, dass die Diversität der Symptome 

von geringerer Bedeutung ist, wenn die einzuschätzende Ursache eine besonders hohe 

Basiswahrscheinlichkeit des Auftretens hat. Bei Patienten einer Krebsstation sei hiernach 

ein proximales genauso wie ein diverses Symptompaar am wahrscheinlichsten Folge einer 

Chemotherapie und der Diversitätseffekt müsste verblassen. 
                                                           
2 Der Ausdruck ‚proximal‘ wird in der vorliegenden Arbeit im Sinne einer Objektentfernung als 

Beschreibung für Symptome verwendet, die in einer Kausalstruktur nahe beieinander liegen.  
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Das für Experiment 1 verwendete Material ist inhaltlich verschieden, jedoch 

strukturell äquivalent zu dem, welches Nancy Kim und Frank Keil (2003) verwendeten. 

Anstatt einer Krankheit wird eine Industriechemikalie als Ursache mit einem Kausalmodell 

eingeführt. In diesem hierarchischen Modell zweigen von der Chemikalie zwei 

Kausalketten ab, die aus Zwischenursachen bestehen. Jede von diesen wiederum endet 

in jeweils zwei Effekten (den Symptomen). Abbildung 1 zeigt die beschriebene, 

hierarchische Struktur anhand eines Beispiels. 

 

 
Abbildung 1. Beispiel eines Kausalmodells mit fünf Ebenen (Ursache, je drei 
Zwischenursachen, und Effekte) für eine einzelne Chemikalie wie sie in Experiment 1 
eingeführt wird. Die Effekte 1 und 2 stellen ein proximales Symptompaar dar, die Effekte 3 
und 4 ebenso. Jede andere Effektkombination, der zwei Stränge zugrunde liegen, ist als 
diverse Symptomkombination anzusehen. Für jedes dargestellte Element sind 
exemplarische Wahrscheinlichkeiten von Auftreten bzw. Nichtauftreten angegeben. 

 

Eine Hierarchie, als System, in dem kein Element auf sich selbst referenziert (keine 

Zirkularität, im Gegensatz zur Heterarchie, vgl. McCulloch, 1945), lässt sich als 

verschachtelte Sammlung von verbundenen Subsystemen (z.B. Items) definieren (Simon, 

1962). Hierarchien haben bei der kognitiven Organisation von Wissen zwei wesentliche 

Vorteile: Sie lassen sich stabiler fortentwickeln als unstrukturierte Systeme und sie 

unterstützen die Auswertung von Informationen aus der Umwelt, die bei steigender Anzahl 

unstrukturierter Elemente andernfalls unkalkulierbar würde (vgl. Simon, 2002). Der Grad 

der Hierarchie wirkt sich beispielsweise auf die probabilistischen Schlussfolgerungen bei 

Kategorisierungen aus, sodass im Fall hierarchisch strukturierter gegenüber 
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unstrukturierten Stimuli die Akkuratheit der Zuordnungen höher ist (Shahbazi, Field & 

Edelman, 2011). 

Ausgehend von der in Abbildung 1 dargelegten Kausalstruktur, sei nun ein Patient, 

der an Sprachstörungen und Laufbehinderungen leidet, mit einem weiteren verglichen, der 

Laufbehinderungen und Bauchschmerzen aufweist. Letztere Symptompaarung ist 

diverser, da die beiden Symptome über verschiedene Ketten auf unterschiedliche 

Zwischenursachen zurückzuführen sind. Der Diversitätseffekt im diagnostischen Schließen 

zeigt sich dann in höheren Wahrscheinlichkeitseinschätzungen für die Beispielchemikalie, 

wenn das diverse Symptompaar auftritt – im Vergleich zur proximalen Kombination. Die 

Hauptursache (Chemikalie) ist hier schlicht die sparsamste Erklärung (Read & Marcus-

Newhall, 1993) der diversen Symptome, wohingegen die proximalen Symptome (hier am 

Beispiel Sprachstörungen & Laufbehinderungen) alternativ leichter über eine der 

direkteren Zwischenursachen erklärt werden können (hier zum Beispiel die Lähmung 

allein). Die Untersuchung des Diversitätseffektes mittels der beschriebenen Struktur sollte 

also Aufschluss über die Verwendung einer kausalen Repräsentation geben. 

Diagnostisches Wissen würde hiernach – über die Semantik von Symptomen und ihre 

Assoziationen mit klinischen Ursachen  hinaus – Informationen über kausale 

Wirkmechanismen einschließen, wie es von der angewandten Forschung bereits impliziert 

wurde (Schmidt & Rikers, 2007). 

Ein Diversitätseffekt beim Beurteilen der Wahrscheinlichkeiten von möglichen 

Diagnosen (Kim & Keil, 2003) geht mutmaßlich auf Repräsentationen diagnostischen 

Wissens im Langzeitgedächtnis zurück, die formalen Beschreibungen von den Ursache-

Effekt-Verbindungen ähneln. Diese Kausalmodelle spezifizieren die Verbindungen 

zwischen den Ursachen (z.B. Erkrankungen) und Effekten (z.B. Symptomen), ohne dass 

die im Menschen tatsächlich repräsentierten Mechanismen bereits bekannt wären 

(Waldmann & Hagmayer, 2013). Zurückliegende wissenschaftliche Beiträge haben jedoch 

bereits eine wesentliche Bedeutung der kausalen Modelle beim schlussfolgernden Denken 

aufgedeckt (Krynski & Tenenbaum, 2007; Meder, Hagmayer, & Waldmann, 2008; 2009a; 

Meder et al., im Druck; Sloman, 2005; für eine Überblicksarbeit, siehe Waldmann & 

Hagmayer, 2013).  

Philip Fernbach und Christopher Erb (2013) legten eine quantitative Theorie 

kausaler Modelle für das konditionale Schließen vor (causal model theory of conditional 

reasoning). Gemäß dieser Theorie kann die Präsenz nicht-beobachtbarer Ursachen mittels 

eines mentalen Kausalmodells (mental causal model) induktiv erschlossen werden. In 

Analogie hierzu sollte ein mental repräsentiertes Kausalmodell dem diagnostischen 

Schluss ebenfalls dienen können. Würde man also die Repräsentation manipulieren, 
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indem man etwa die zugrundeliegende Kausalstruktur beim Wissenserwerb variierte, sollte 

das das diagnostische Urteil ebenfalls variieren.  

Zu diesem Zwecke lässt sich die hierarchische Struktur modifizieren. Statt fünf 

Hierarchieebenen (drei Zwischenursachen, Experiment 1) kann eine Struktur auch nur drei 

Ebenen (1 Zwischenursache, Experiment 2) aufweisen. Die verkürzte Struktur ist bei 

konstanten Parametern deterministischer im Hinblick auf die in ihr beschriebenen 

Ursache-Effekt-Relationen. Alternativursachen, vorrangig Ursache für proximale 

Symptomkonstellationen, sind hiernach deutlich weniger wahrscheinlich. Proximale und 

diverse Konstellationen nähern sich hinsichtlich der wahrscheinlichsten Ursache einander 

an. Eine Berücksichtigung einer kausalen Repräsentation gemäß dem theoretischen 

Ansatz der kausalen Modelle sollte hiernach den vermuteten Diversitätseffekt gegenüber 

dem ersten Experiment verringern. 

Des Weiteren konstatiert die Theorie der kausalen Modelle für das konditionale 

Schließen, dass das mentale Kausalmodell zu einem gegebenen Problem mit 

Bedingungsaussagen gemäß der beobachteten Evidenz mit Wertausprägungen (z.B. 

Wahrscheinlichkeiten) in Verbindung gebracht wird (Fernbach & Erb, 2013). Die Theorie 

beschreibt hiernach Schlussfolgerungsprozesse, die kausale Zusammenhänge und die 

Datenlage verrechnen bzw. vereinen. Ein bedeutendes Datum in dem Zusammenhang, 

stellt die Ausgangswahrscheinlichkeit (die Basisrate) der Ursache im Kausalmodell dar 

bzw. ihre Ausgangswahrscheinlichkeit im Verhältnis zu denen der Alternativursachen. Eine 

Erhöhung der Wahrscheinlichkeit für Alternativverursachung, die vor allem zugunsten 

proximaler Symptomkonstellationen wirksam wird, sollte den Diversitätseffekt vergrößern, 

indem die Basisrate der Hauptursache relativ gesehen gesenkt wird – vorausgesetzt, dass 

diese Evidenzinformation aus dem Szenario mit dem Kausalmodell integriert wird 

(Experiment 3).  

Die Experimente sollen, zusammengefasst, weitere Evidenz dafür liefern, dass 

tatsächlich Kausalwissen für das diagnostische Schließen verwendet wird und dass 

dessen Repräsentation Gemeinsamkeiten mit Kausalmodellen aufweist. Mögliche 

Alternativerklärungen, wie Heuristiken, werden im Anschluss an die Experimente 

diskutiert. Zunächst soll nicht nur der Diversitätseffekt (Kim & Keil, 2003) mit neuem 

Material konzeptuell repliziert werden (Experiment 1), sondern er soll auch in Abhängigkeit 

von Manipulationen der Kausalstruktur (Experiment 2) und der Diagnose-Basisraten 

(Experiment 3) modifiziert werden können. Überdies soll die normative Erwartung 

kontrastierend gegenübergestellt werden, um zu zeigen, dass die kausale Diversität eine 

für die Posterior-Wahrscheinlichkeit relevante Information darstellt. Hierfür werden kausale 

Bayes-Netze eingesetzt. 
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2.4 Zusammenfassung der Fragestellungen zum Diversitätseffekt 
Experiment 1 - Diversitätseffekt 

Gegeben eine hierarchisch-verzweigte Kausalstruktur des diagnostischen Wissens um 

eine Ursache und ihre Effekte, dann schätzen Versuchsteilnehmer das Vorliegen der 

Ursache für beobachtete Konstellationen von, in der Struktur divers verteilten, Effekten 

höher ein als für proximal lokalisierte Effektkonstellationen (Diversitätseffekt). 

Alternativhypothese: Die Einschätzungen für divers verteilte Effektkonstellationen sind 

nicht höher als für proximal verteilte Konstellationen. 

 

Experiment 2 - Einfluss der Kausalstruktur 

Gegeben eine gegenüber Experiment 1 um zwei Hierarchieebenen reduzierte, verzweigte 

Kausalstruktur, dann ist der Unterschied zwischen diversen und proximalen Effekten 

hinsichtlich des Anzeigens der Ursache im Vergleich zu Experiment 1 stark verringert. 

Alternativhypothese: Das Ausmaß des Diversitätseffektes ist gegenüber Experiment 1 

nicht reduziert. 

 

Experiment 3 - Einfluss der Basisrate 

Gegeben eine deutlich reduzierte Ausgangswahrscheinlichkeit einer Ursache (Basisrate) 

relativ zu den Alternativursachen (im Vergleich zum Experiment 2), dann ist der 

Unterschied zwischen diversen und proximalen Effekten hinsichtlich des Anzeigens der 

Ursache auch für eine reduziert-hierarchische Kausalstruktur vergrößert. 

Alternativhypothese: Das Ausmaß des Diversitätseffektes ist gegenüber Experiment 2 

nicht vergrößert. 

 
Zusätzliche Betrachtung: 

Normativer Diversitätseffekt im kausalen Bayes-Modell 

Der psychologische Diversitätseffekt findet sein Äquivalent in einem normativen 

Diversitätseffekt in den Posterior-Wahrscheinlichkeiten gemäß der Bayes-Statistik im 

Kausalmodell. 
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3 Experimentelle Untersuchungen zum kausalen Diversitätseffekt 
In allen Experimenten der vorliegenden Arbeit stand zu Beginn jedes Versuchs 

eine mündliche Instruktion, die über die Freiwilligkeit der Versuchsteilnahme, die 

Abbruchsmöglichkeit und die Anonymisierung der Datensätze aufklärte. Sie gab das 

Thema 'Diagnostisches Schließen' bekannt, schloss Rückfragemöglichkeiten sowie eine 

kurze Erhebung demographischer Daten (Alter, Geschlecht, Händigkeit, Sicht) ein. 

In den Experimenten zur Exploration des Diversitätseffektes erlernten die 

Probanden stets erst eine bestimmte Kausalstruktur zu einer fiktiven Industriechemikalie, 

die bei Kontakt auf bestimmten Wegen verschiedene Symptome verursachen konnte (z.B. 

Abbildung 1). Hierbei wurde den Probanden die zu erlernende Kausalstruktur jedoch nicht 

als Ganzes vorgelegt. Stattdessen wurden ihnen einzeln die vier Kausalketten einer jeden 

Struktur dargeboten; eine für jeden von vier möglichen Effekten (hier Symptomen), die ein 

Kontakt mit der Chemikalie hervorrufen konnte. Diese Art der Präsentation sollte 

verhindern, dass die später abzugebenden Wahrscheinlichkeitsratings durch die visuell-

räumliche Wahrnehmung der Symptomabstände in der hierarchischen Struktur beeinflusst 

würden. Die Probanden mussten also die separat dargestellten Ketten miteinander in 

Verbindung bringen, sollten sie ein Kausalmodell konstruieren, welches den 

Diversitätseffekt hervorrufen könnte. Danach wurden ihnen proximale und diverse 

Symptompaare präsentiert, für die sie Wahrscheinlichkeitsratings abgeben sollten. Die 

theoretischen Vorüberlegungen lassen erwarten, dass nur jene Probanden mit mentalem 

Kausalmodell die Wahrscheinlichkeit, dass eine bestimmte Chemikalie vorliegende 

Symptome verursacht habe, höher einschätzen würden, wenn diverse Symptome im 

Gegensatz zu proximalen gegeben wären. Diesen Befund zu erbringen war zentraler 

Gegenstand von Experiment 1. 

Gegenüber dem ersten Experiment wurde die Kausalstruktur in Experiment 2 von 

drei auf eine Zwischenursache verkürzt. Dies bedeutet, eine deutlich geringere  Anzahl 

möglicher Angriffspunkte für Alternativerklärungen der vorliegenden Symptomatik. 

Verkürzte und somit direktere Kausalketten erhöhen somit die Wahrscheinlichkeit, dass 

eine vorliegende Symptomkombination auf die gemeinsame Hauptursache anstatt auf 

Alternativerklärungen zurückzuführen ist, was folglich auch für proximale Symptome gilt. 

Als Konsequenz nähert sich nun die Wahrscheinlichkeit dieser Ursache beim Vorliegen 

proximaler Symptome der Wahrscheinlichkeit beim Vorliegen diverser Symptome deutlich 

an. Der Diversitätseffekt sollte sich hiernach verringern, sofern die Probanden die 

verkürzte Kausalstruktur repräsentierten und damit kausal schlussfolgerten. 

Vor einem letzten Experiment zum Diversitätseffekt wurden beispielhafte 

Berechnungen des normativen Diversitätseffektes mithilfe von kausalen Bayes-Netzen 

(siehe Kapitel 3.3) einbezogen. Diese Betrachtung sollte illustrieren, dass der Effekt bei 
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kürzeren Kausalketten, wie in Experiment 2, tatsächlich kleiner wird. Außerdem verringert 

sich der Effekt gewöhnlich auch, wenn die Basisrate der Hauptursache relativ gesehen 

sehr hoch ist; wie z.B. die Chemotherapie als mögliche Ursache für Haarausfall bei 

Patienten in einer Klinik zur Behandlung von Krebserkrankungen. Im Umkehrschluss 

könnte eine gesenkte Basisrate der Hauptursache den psychologischen Diversitätseffekt 

gleichsam erhöhen. Zur Prüfung dieser Erwartung präsentierte Experiment 3 eine 

modifizierte Coverstory, welche eine niedrigere Basisrate der Hauptursache nahelegte.  

 

3.1 Experiment 1 – Diversitätseffekt 
Das erste Experiment diente der konzeptuellen Replikation des kausalen 

Diversitätseffektes beim diagnostischen Schließen mithilfe einer analogen Kausalstruktur 

wie sie von Kim und Keil (2003) verwendet wurde (zwei Ketten, fünf hierarchische Ebenen, 

siehe Abbildung 1). Zu diesem Zwecke wurde diese Struktur für das Chemieunfall-

Paradigma aus früherer Forschung zum diagnostischen Schließen adaptiert (Jahn & 

Braatz, 2014; Meder & Mayrhofer, 2013; Mehlhorn, Taatgen, Lebiere, & Krems, 2011). Die 

Rahmengeschichte für die Probanden versetzte diese in die Rolle eines Arztes, welcher 

Arbeiter einer Chemiefabrik anhand ihrer Symptomatik (den Effekten) einschätzte, ob 

diese jeweils mit einer bestimmten Chemikalie (der Ursache) in Kontakt gekommen waren. 

Hierfür erlernten die Probanden zunächst diagnostisches Wissen anhand von 

Kausalketten, über welche die jeweilige Chemikalie einzelne Symptome verursachen 

kann. Das erlernte Wissen war dem Versuchsleiter zu berichten, welcher sicherstellte, 

dass alle zuvor präsentierten Informationen aus den Kausalketten eingeprägt wurden. 

Außerdem notierte dieser, gemäß dem Bericht der Versuchsperson, in welcher 

individuellen Anordnung  bzw. Form die Kausalketten integriert wurden. Anschließend 

waren Patientenvignetten, welche entweder proximale oder diverse Symptome zeigten, 

dahingehend einzuschätzen, mit welcher Wahrscheinlichkeit die Patienten mit der 

jeweiligen Chemikalie in Kontakt gekommen waren. 

Jeder Proband absolvierte die Lernprozedur und die nachfolgenden diagnostischen 

Trials erst für eine Chemikalie und anschließend noch für eine zweite. Es wurde 

angenommen, dass Probanden die Wahrscheinlichkeit eines Chemikalienkontaktes für 

diverse Symptomsets höher einschätzen würden. Probanden, deren Angaben nach das 

Kausalwissen den zugrundeliegenden Kausalmodellen zur jeweiligen Chemikalie ähnelte, 

sollten dabei einen größeren Diversitätseffekt zeigen als jene, welche abweichende 

Organisationsformen dieses Wissens berichteten. 
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3.1.1 Methode 
Versuchspersonen. 50 Studierende (davon 33 Frauen; Durchschnittsalter M = 

22.9 Jahre, SD = 3.1) der Universität Greifswald nahmen an dem Versuch teil. Zwei 

Teilnehmer wurden für die Analyse nicht berücksichtigt, da sie bei der Nachbefragung 

angaben, über berufliche Erfahrung im medizinisch-diagnostischen Bereich zu verfügen. 
Material.  
Lernmaterial. Tabelle 1 zeigt das gesamte zur Verfügung stehende Material, aus 

welchem für die einzelne Versuchsperson Kausalketten aus Zwischenursachen und 

Symptomen gewählt wurden. Die Plausibilität der Kausalketten war Gegenstand 

ausführlicher Vortests. Zu einer Chemikalie gehörten entsprechend zwei Ketten aus der 

oberen Hälfte, zu einer zweiten Chemikalie zwei Ketten aus der unteren Hälfte. Wenn man 

das Beispiel aus Abbildung 1 heranzieht, so finden sich die zugehörigen Ketten links oben 

in Tabelle 1, jeweils beginnend mit Muskelübererregung und Magenreizung. 
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Tabelle 1   

Experimente 1, 2 und 3: Lernmaterial. Versuchspersonen lernten Kausalwissen über zwei 
Chemikalien. Jede Chemikalie war Hauptursache zweier Kausalketten, die wiederum aus 
(drei: Experiment 1) Zwischenursachen bestanden und jeweils im Auftreten von zwei 
Symptomen resultierten. Die Kausalketten in den Experimenten 2 und 3 schlossen nur 
eine Zwischenursache ein (fett gedruckt in der Tabelle). Die Items in den Testaufgaben 
präsentierten Symptomkombinationen. Zum Beispiel ist „Laufbehinderungen und 
Sprachstörungen“ eine proximale Kombination, eine diverse Kombination ist hingegen 
„Sprachstörungen und Durchfall“, gemäß der Struktur, die in Abbildung 1 zu sehen ist. 

  Chemikalie 1 (1. Ebene) 

Ebene Zwischen-
ursachen   

Zwischen-
ursachen    

Zwischen-
ursachen    

Zwischen-
ursachen   

2. Muskel-
übererregung 

  

Magenreizung 

  

Rachenraum-
reizung 

  

Lymphknoten-
schwächung 

3. Muskel-
krämpfe 

Magen-
übersäuerung 

Schleimhaut-
risse 

Immunzellen-
mangel 

4. Lähmung Verdauungs-
beeinträchtig. 

Rachen-
entzündung 

Infektions-
anfälligkeit 

  Effekte   Effekte   Effekte   Effekte 

5. 

Laufbehin-
derungen   

Durchfall 
  

Rachen-blutung 
  

Lungen-
entzündung 

Sprach-
störungen 

Bauch-
schmerzen Verschleimung Pilzerkrankung 

 Chemikalie 2 (1. Ebene) 

Ebene Zwischen-
ursachen    

Zwischen-
ursachen    

Zwischen-
ursachen    

Zwischen-
ursachen   

2. Blutungen 

  

Augen-
trockenheit 

  

Hautkribbeln 

  

Allergie-reaktion 

3. Blutmangel Augen-
reizungen Juckreiz Bronchien-

verengung 

4. Blutdruck-
schwäche Augen-rötungen Kratzwunden Asthmaanfall 

  Effekte   Effekte   Effekte   Effekte 

5. 
Blässe 

  
Tränenfluss 

  

Hautent-
zündungen 

  
Atemnot 

Frieren Sehstörungen Vernarbungen Brustkorb-
schmerzen 

 

Die Chemikalien wurden im Experiment mit Großbuchstaben bezeichnet, eine 

davon entweder mit “R” oder “B”, eine weitere mit “W” oder “K”. Zusätzlich zu den in der 

Tabelle 1 abgebildeten Symptomen wurden im Szenario allgemeine Symptome eingeführt 
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(Durst, Müdigkeit; World Health Organization, 2013). Die Versuchspersonen erfuhren, 

dass diese unspezifischen Symptome von allen Chemikalien verursacht werden können. 

In der Lernphase wurden vier Kausalketten, entnommen aus Tabelle 1, präsentiert, 

welche den Mechanismus von der jeweiligen Chemikalie bis hin zum einzelnen Symptom 

darstellten. Diese Ketten wurden jede auf einer einzelnen Bildschirmseite dargeboten. An 

einem Beispiel zum Erwerb der Struktur in Abbildung 1 verdeutlicht, zeigte der Bildschirm 

die Elemente R, Muskelüberregung, Muskelkrämpfe, Lähmung, sowie Laufbehinderungen, 

vertikal angeordnet und mittels nach unten gerichteter Pfeile verknüpft.  

Experimentelles Material. In jedem Trial der diagnostischen 

Schlussfolgerungsaufgabe wurden zwei Patientenvignetten auf einmal präsentiert, vertikal 

auf der rechten Seite einer Bildschirmseite angeordnet. Jede Vignette bestand dabei aus 

einer Liste von zwei oder drei Symptomen, an denen der dargestellte Patient litt. Während 

eine Vignette eine diverse Symptomkombination zeigte, war es bei der anderen eine 

proximale Kombination. Zu jeder zugrundeliegenden Kausalstruktur mit vier Effekten, 

konnten insgesamt zwei proximale und vier diverse Paarungen diagnostischer Symptome 

konstruiert werden (siehe Tabelle 2). 
 

Tabelle 2   

Experiment 1: Beispielhafte Symptompaar-Konstellationen gemäß der Materialauswahl 
von Abbildung 1. Jedes proximale Symptompaar konnte je Trial mit einem der diversen 
Paarungen kombiniert sein. Insgesamt wurden vier aus acht möglichen Konstellationen 
pseudorandomisiert gewählt und der einzelnen Versuchsperson präsentiert. 

Proximale Symptompaare Diverse Symptompaare 

Sprachstörungen - Laufbehinderungen Sprachstörungen - Magenschmerzen 
Sprachstörungen  - Durchfall 

Magenschmerzen -  Durchfall Laufbehinderungen - Magenschmerzen 
Laufbehinderungen - Durchfall 

 

 Vier der acht möglichen Konstellationen von proximalen und diversen 

Symptompaaren wurden der einzelnen Versuchsperson dargeboten. Bei zwei von vier 

Trials waren zudem die beiden unspezifischen Symptome (Durst und Müdigkeit) als 

jeweils drittes Symptom in den beiden Vignetten enthalten. Neben jeder Patientenvignette 

wurde auf der linken Bildschirmseite die Frage eingeblendet: Wie wahrscheinlich (auf einer 

Skala von 0 bis 100) ist es, dass dieser Patient mit der Chemikalie X in Kontakt gekommen 

ist? (X steht dabei für den Buchstaben der jeweils gelernten Chemikalie). 

Prozedur. 
Das Experiment begann mit der Einführung der Coverstory, gemäß welcher 

Versuchspersonen in der Rolle eines Arztes fiktive Patienten untersuchen sollten, welche 

als Arbeiter einer Chemiefabrik vorgestellt wurden. Es wurde hervorgehoben, dass jeder 
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Patient mit einer Chemikalie in Kontakt gekommen sein könnte oder auch nicht. Die 

Versuchspersonen wurden darüber informiert, dass sie Informationen über zwei 

Chemikalien erlernen würden. Dafür wurden auch die zwei unspezifischen Symptome 

vorgestellt, die von allen Chemikalien verursacht werden können. Abschließend wurde 

angekündigt zu lernen, welche weiteren Symptome die Chemikalie verursachen kann. 

Die Lernprozedur präsentierte einen Startbildschirm, der die Struktur der typischen 

Lernabbildungen erklärte und ankündigte, dass das erworbene Wissen nach dem 

Studieren der Lernbildschirme wiederzugeben sei. Durch das Drücken der Leertaste 

wurden nacheinander vier Lernbildschirme gezeigt, auf denen die einzelnen Ketten für die 

erste Chemikalie zu sehen waren. Die Versuchspersonen studierten diese Bildschirme 

einzeln und nach ihrem eigenen zeitlichen Ermessen. Nach Erreichen eines 

Landebildschirms, konnte die Präsentation der vier Lernbildschirme erneut gestartet 

werden, beliebig oft. Dabei war ihre Reihenfolge jedoch pseudorandomisiert; Ketten, 

welche die gleichen Zwischenursachen zeigten, wurden niemals konsekutiv präsentiert.  

Nach dem Studieren der Ketten wurden die Versuchspersonen gebeten, dem 

Versuchsleiter zu berichten, welche Informationen sie gesehen bzw. welches Wissen sie 

erworben hatten. Das heißt, alle Wörter, die auf den Lernbildschirmen enthalten waren, 

sollten wiedergegeben werden. Wichtig ist jedoch, dass die Versuchspersonen frei darin 

waren, wie sie diese Informationen organisierten oder berichteten. Es gab keine 

Anforderungen bezüglich des strukturellen Arrangements, der Charakteristik der 

Beziehungen (z.B. temporale oder kausale) und der gewählten Kausallinks. Der 

Versuchsleiter prüfte nur den Bericht auf Vollständigkeit und protokollierte die Struktur des 

Berichts. Dieses Zusammenspiel aus Studieren und Berichten wurde so oft wiederholt bis 

der Bericht einmal vollständig war. 

Aufgabe zum diagnostischen Schließen. Nach dem Vollenden der Lernprozedur 

für die erste Chemikalie wurde die diagnostische Aufgabe instruiert. Die 

Versuchspersonen wurden an dieser Stelle informiert, dass ihnen paarweise Patienten 

präsentiert würden, von denen jeder zwei oder drei Symptome zeigt. Wichtig war zudem, 

dass Symptome, die nicht gezeigt werden, an diesem Punkt als ‚nicht aufgetreten‘ definiert 

wurden. Die Definition von solchen ‚absenten‘ Symptomen ist hoch bedeutsam, da das 

Offenhalten vs. die Explikation die diagnostischen Inferenzen beeinflusst (vgl. Kim & Keil, 

2003; siehe auch Fernbach & Rehder, 2013). Die Instruktion forderte dazu auf, die 

Wahrscheinlichkeit einzuschätzen, mit welcher der jeweilige Patient mit der gelernten 

Chemikalie in Kontakt gekommen sein könnte. 

Die Präsentation begann mit den ersten beiden Patientenvignetten, welche 

entweder beide aus zwei oder beide aus drei Symptomen bestanden. Zum Beispiel konnte 

eine der beiden Vignetten Sprachstörungen, Laufbehinderungen und Durst darstellen, 
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während die andere dann Laufbehinderungen, Müdigkeit und Durchfall zeigte. Die 

vertikale Anordnung von der Vignette mit diversen Symptomen und der mit den proximalen 

Symptomen war dabei balanciert. Die vertikale Anordnung der Symptome innerhalb von 

Vignetten war zudem randomisiert. An der linken Seite des Bildschirms, neben jeder 

Vignette, erschienen Felder mit der Frage nach der Wahrscheinlichkeit des 

Chemikalienkontakts auf einer Skala von 0 bis 100. Ein Satz am oberen Bildschirmrand 

wies zudem darauf hin, dass die Versuchspersonen erst beide Patienten anschauen 

sollten, bevor sie die Leertaste drückten um ihre Einschätzungen abzugeben. Das 

Drücken der Leertaste öffnete ein Eingabefeld für das Rating der oberen Vignette. Die 

numerische Antwort wurde über das Nummernfeld der Standard-PC-Tastatur eingegeben. 

Es war möglich mit der Backspace-Taste Korrekturen vorzunehmen. Die Eingabe wurde 

mit der Entertaste abgeschlossen und öffnete das Ratingeingabefeld für die untere 

Vignette. Nach der Eingabe des zweiten Ratings und dem Abschluss dieses ersten Trials 

führte das Drücken der Entertaste zu den nächsten beiden Patientenvignetten, dem 

zweiten Trial. 

Insgesamt mussten zu der Chemikalie vier Trials, mit je zwei Vignetten, mittels 

Rating einschätzt werden. Dabei wurden beide möglichen proximalen Symptompaare je 

zweimal zusammen mit einem diversen Symptompaar präsentiert, welches zufällig (mit 

Zurücklegen) aus dem Pool von vier möglichen diversen Symptompaarungen gezogen 

wurde (Tabelle 2 für ein Beispiel). Jeder zweite Trial präsentiert obendrein die beiden 

unspezifischen Symptome (Durst in einer Vignette, Müdigkeit in der anderen).  

Nach den Ratings der vier Trials wurden die Versuchspersonen gebeten, nochmals 

das Wissen wiederzugeben, welches sie eingangs erlernt hatten. Anschließend begannen 

sie die Lernphase für eine zweite Chemikalie, gefolgt von der zugehörigen Aufgabe zum 

diagnostischen Schließen. Die Prozedur war für beide Chemikalien die gleiche. 

Die Zuweisung der Inhalte der Kausalketten zu den zwei Chemikalien (Tabelle 1) 

beim einzelnen Probanden war über die Versuchspersonen counterbalanciert, genauso 

wie die Reihenfolge der Chemikalien selbst. Für eine Chemikalie wurden zwei der vier 

Ketten ausgewählt, die aus den Zwischenursachen Muskelübererregung, Magenreizung, 

Rachenraumreizung, bzw. Lymphknotenschwäche entspringen. Für eine weitere 

Chemikalie wurden zwei der vier Ketten ausgewählt, die aus den Zwischenursachen 

Blutungen, Augentrockenheit, Hautreizung, bzw. Allergiereaktion entspringen. Jede 

einzelne der sechzehn möglichen Ketten wurde gemäß der Counterbalancierung 24 der 48 

Versuchsteilnehmer dargeboten. Jede Kombination zweier Ketten wurde acht und jede 

Konstellation aus zwei Kombinationen wurde zwei der 48 Versuchsteilnehmer präsentiert. 
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Insgesamt wurden so acht Wahrscheinlichkeitsratings für proximale und ebenso 

viele für diverse Symptomsets von jedem einzelnen Probanden erhoben. Das Experiment 

dauerte dabei jeweils etwa 40 Minuten.  

3.1.2 Ergebnisse 
Die aggregierten mittleren Wahrscheinlichkeitsratings waren, wie der 

Diversitätseffekt erwarten ließ, höher für Vignetten mit diversen Symptomen als für solche 

mit proximalen Symptomen. Der mittlere Unterschied in den Ratings betrug 6.1 

Prozentpunkte, 95% CI [0.2, 12.0], d = 0.30. Der Effekt war somit geringer als der Effekt, 

der sich aus den Darstellungen von Nancy Kim und Frank Keil (2003, Experiment 3) unter 

Verwendung vergleichbarer Ratings ableiten ließ (Cohens d = 0.82). 

Die Mehrheit der Versuchspersonen (77%) berichtete das von ihnen erworbene 

Wissen als integriertes Kausalmodell. In der Tat beschränkte sich der Diversitätseffekt auf 

diese Gruppe (Abbildung 2) bei einem mittleren Ratingunterschied zwischen diversen und 

proximalen Symptomsets von 8.0 Prozentpunkten, 95% CI [1.8, 14.1], d = 0.43. Die 

übrigen Versuchspersonen zeigten keinen solchen Diversitätseffekt (d = -0.01). 

 

 
Abbildung 2. Experiment 1: Mittlere Wahrscheinlichkeitsratings für diverse und proximale 
Symptome in separaten Darstellungen für Versuchspersonen, deren erster vollständiger 
Bericht des erlernten Wissens ähnlich dem zugrundeliegenden Kausalmodell (Abbildung 
1) war, und für jene, welche andere Formen des Berichts wählten. Die Fehlerbalken 
zeigen den Standardfehler. 
 

Der Diversitätseffekt war nicht das Artefakt einer bestimmten 

Materialzusammensetzung: Eine einfaktorielle ANOVA über die Ratingunterschiede in 

Abhängigkeit der acht möglichen Materialzuweisungen (Tabelle 1) in der Rolle des 

proximalen Symptompaars (acht Faktorstufen) gab keinen Hinweis auf einen 

Materialeffekt, F(7, 184) = 1.22, p = .29.  
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Abschließend sei darauf hingewiesen, dass jene Ratings, welche auf Symptomsets 

mit drei Symptomen (inklusive einem unspezifischen Symptom) zurückgingen, höher 

waren als die auf zwei basierten Sets (d = 0.37). Dies mag darauf hindeuten, dass die 

unspezifischen Symptome, die von allen Chemikalien verursacht werden konnten, die 

subjektive Wahrscheinlichkeit von im Szenario nicht erwähnten Alternativursachen (z.B. 

Krankheiten) verringerten. Nichtsdestotrotz waren die Effektgrößen der Diversitätseffekte 

basierend auf drei Symptomen (d = 0.26) und auf zwei Symptomen (d = 0.31) vergleichbar 

groß. 

3.1.3 Diskussion 
Das Ziel des ersten Experiments, den Diversitätseffekt zu bestätigen, wurde 

erreicht. Hypothesenkonform waren diverse Symptomkonstellationen ein stärkerer Hinweis 

auf die untersuchte Ursache als proximale. Zudem beschränkte sich der Diversitätseffekt 

auf Versuchspersonen, welche die Kausalketten beim Lernen in ein Kausalmodell 

integrierten. Beim Einschätzen der Wahrscheinlichkeit einer Diagnose im Hinblick auf 

beobachtete Symptome schienen die Versuchspersonen kausal zu schlussfolgern. Sie 

verwendeten mutmaßlich strukturierte Repräsentationen der Ursache-Effekt-Beziehungen, 

wie sie in der Theorie kausaler Modelle postuliert werden (causal model theory, Meder et 

al., 2009a; Waldmann & Hagmayer, 2013). Die fragliche Diagnose der Chemikalie bot eine 

schlichte Erklärung für diverse Symptomkombinationen an, während für proximale 

Symptome die alternative Verursachung durch eine der gelernten Zwischenursachen 

leichter vorstellbar war. 

Der Diversitätseffekt könnte natürlich prinzipiell einer Verarbeitung der Symptome 

geschuldet sein, die ohne die Berücksichtigung möglicher Alternativursachen auskommt. 

Versuchspersonen könnten lediglich abgeglichen haben, ob eine oder beide Ketten von 

Zwischenursachen durch die Symptomkombination angesprochen wurde. Außerdem 

könnten sie jenen Symptomen, die eine Kette bestätigten, die schon von einem anderen 

Symptom angesprochen wurde, weniger Gewicht eingeräumt haben (vgl. Kim & Keil, 

2003). Hiernach ist es wichtig nachzuweisen, dass sich der Diversitätseffekt in 

Abhängigkeit von experimentellen Manipulationen verändert, welche die Möglichkeiten 

alternativer Verursachung verändern, ohne dabei einfache Abgleich- oder 

Diskontierungsstrategien zu verhindern. 

Der im Vergleich zur Originalstudie verringerte Diversitätseffekt könnte dem 

Unterschied in der Berichtsform nach der Lernprozedur geschuldet sein. Die hier 

verwendete mündliche Zusammenfassung des Gelernten könnte zu stark vom Schreiben 

eines zusammenfassenden Absatzes abweichen (Kim & Keil, 2003). Letzterer könnte den 

Anteil integrierter Kausalmodelle bei den Probanden stark erhöht haben. Diesem 
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Argument ist jedoch zu entgegnen, dass auch Probanden, die im hier vorgestellten 

Experiment ein Kausalmodell berichteten, nur einen Diversitätseffekt mittlerer Effektgröße 

zeigten.  

So gibt der Unterschied zwischen den Studien eher einen Hinweis auf den Einfluss 

möglicher Alternativursachen. Während den Versuchsteilnehmern in den Experimenten 

von Nancy Kim und Frank Keil (2003) Alternativerklärungen in Form naiver 

Krankheitstheorien zur Verfügung standen, waren Alternativen zur Chemikalienursache im 

hier vorliegenden Szenario eines Unfalls in einer Chemiefabrik – mit den Arbeitern der 

Fabrik als Patienten – ausgesprochen unwahrscheinlich. Die hohe Basisrate der 

Chemikalie in der Fabrik macht diese zum dominierenden Kandidaten für die Diagnose. 

Die folgerichtige Absenkung der Basisrate ist Gegenstand des dritten Experimentes. 

Zunächst wird jedoch in Experiment 2 eine Manipulation vorgenommen, von der 

erwartet wird, dass sie den Diversitätseffekt weiter absenkt, sofern 

Alternativverursachungen in Erwägung gezogen werden. Im Experiment 2 wurden die 

Kausalketten auf eine einzelne Zwischenursache verkürzt (fett gedruckt in Tabelle 1). 

Diese reduzierte Struktur legte eher deterministische Ursache-Effekt-Beziehungen nahe. 

Hiernach war die betreffende Chemikalie noch wahrscheinlicher als Ursache der 

möglichen Symptomkombinationen zu betrachten. Gerade Ratings der proximalen 

Symptompaare, für die nun weniger Alternativursachen möglich werden (höchstens noch 

durch die eine Zwischenursache), glichen sich deutlich jenen der diversen Symptompaare 

an. Das heißt, der diversitätsbasierte Ratingunterschied sollte sich stark verringern. 

 
3.2 Experiment 2 – Einfluss der Kausalstruktur 

Experiment 2 unterschied sich vom ersten allein in den jeweils zu erlernenden 

Kausalketten der einzelnen Chemikalien. Jede Kausalkette bestand nunmehr aus einer 

statt drei Zwischenursachen. Die zugrundeliegende Kausalstruktur hatte also nur noch drei 

statt fünf Ebenen (Beispiel in Abbildung 3). 
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Abbildung 3. Beispiel eines Kausalmodells mit drei Ebenen (Ursache, Zwischenursache, 
und Effekte) für eine einzelne Chemikalie wie sie in den Experimenten 2 und 3 eingeführt 
wird. Die Effekte 1 und 2 stellen ein proximales Symptompaar dar, die Effekte 3 und 4 
ebenso. Jede andere Effektkombination, der zwei Stränge zugrunde liegen, ist als diverse 
Symptomkombination anzusehen. Für jedes dargestellte Element sind exemplarische 
Wahrscheinlichkeiten von Auftreten bzw. Nichtauftreten angegeben. 

 

Auf diesem Wege konnten in den Experimenten 2 und 3 trotz veränderter 

Kausalstruktur dieselben Vignetten mit Symptomkombinationen im Rahmen der 

Diagnoseaufgabe präsentiert werden wie im Experiment 1. Auch im zweiten Experiment 

sollten die Ratings für diverse Symptomkombinationen höher sein als die für die 

proximalen. Aufgrund der erhöht deterministischen, kurzen Kausalketten, welche mögliche 

Alternativverursachungen für beide Symptomkombinationen wenig wahrscheinlich 

machten, sollten die Ratings nahezu gleich ausfallen und der Diversitätseffekt diesmal 

minimal sein. 

3.2.1 Methode 
Versuchspersonen. 49 Studierende (davon 39 Frauen; Durchschnittsalter M = 

22.6 Jahre, SD = 2.8) der Technischen Universität Chemnitz nahmen an diesem Versuch 

teil. Eine Versuchsperson, die in der Nachbefragung angab über berufliche medizinische 

Erfahrung zu verfügen, wurde ausgeschlossen. 

Material. 
Lernmaterial. Wie in Experiment 1 wurden die Kausalketten, wie in der oberen und 

unteren Hälfe von Tabelle 1 beschrieben, den Chemikalien 1 und 2 zugeordnet. Diesmal 

enthielt jede Kausalkette jedoch nur eine einzelne Zwischenursache, welche jeweils in 

Tabelle 1 fettgedruckt ist. Die ausgewählten Zwischenursachen in den reduzierten 

Kausalketten wurden aufgrund von Plausibilitätsurteilen in Vortests ausgewählt. 

Experimentelles Material. Die präsentierten Symptomlisten, ihre jeweilige 

Zuweisung zu diversen und proximalen Vignetten, die räumlichen Anordnungen der 

Vignetten und der Symptome waren identisch zum ersten Experiment organisiert. Zudem 
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waren auch die Zuweisung der Kausalketten zu den Chemikalien sowie die Reihenfolge 

der Chemikalien im Experiment wieder counterbalanciert. 

Prozedur. 
Die Prozedur war dieselbe wie in Experiment 1. Sie dauerte diesmal nur 30 statt 40 

Minuten, da die Versuchspersonen die kürzeren Kausalketten schneller lernten. 

3.2.2 Ergebnisse 
Die kürzeren Kausalketten wurden nicht nur schneller erlernt, sondern es wurden 

auch weniger Durchgänge beim Studieren des Lernmaterials benötigt. Von 3.5 sank die 

Anzahl auf 2.1 Durchgänge je Chemikalie (d = 0.82). Der angenommene Diversitätseffekt 

in den Wahrscheinlichkeitsurteilen erwies sich diesmal als nicht statistisch signifikant und 

schien im Vergleich zu Experiment 1 nun reduziert zu sein. Die mittlere Differenz zwischen 

den aggregierten Ratings zu diversen und proximalen Symptomkombinationen betrug nur 

3.4 Prozentpunkte, 95% CI [-1.7, 8.6], d = 0.20. 

Betrachtet man nur die Teilmenge der Versuchspersonen, welche das erlernte 

diagnostische Wissen ähnlich einem Kausalmodell berichteten (erneut 77%), erwies sich 

der mittlere diversitätsbezogene Unterschied als etwas größer, M = 4.8, 95% CI [-0.8, 

10.4], d = 0.29. Wie im ersten Experiment wurde bei den übrigen Versuchspersonen kein 

Diversitätseffekt beobachtet, d = -0.06 (Abbildung 4).  

 

 
Abbildung 4. Experiment 2: Mittlere Wahrscheinlichkeitsratings für diverse und proximale 
Symptome in separaten Darstellungen für Versuchspersonen, deren erster vollständiger 
Bericht des erlernten Wissens ähnlich dem zugrundeliegenden Kausalmodell (Abbildung 
3) war, und für jene, welche andere Formen des Berichts wählten. Die Fehlerbalken 
zeigen den Standardfehler. 

 

Der Diversitätseffekt schien sich als über die verschiedenen Materialien hinweg 

homogen zu erweisen. Eine einfaktorielle ANOVA zeigte keinen Haupteffekt der 
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Kausalkette, die dem proximalen Symptomset zugrunde lag, auf den Ratingunterschied, 

F(7, 184) = 0.75, p = .63.  

Wie bereits im ersten Experiment waren die Ratings, die auf Symptomsets mit drei 

Symptomen (also inklusive unspezifischem Symptom) beruhten, höher als jene, die auf 

zwei basierten (d = 0.31). Dies legt nahe, dass die subjektive Wahrscheinlichkeit von 

unbekannten Alternativen durch die unspezifischen Symptome niedriger eingeschätzt 

wurde. Dessen ungeachtet waren die Diversitätseffekte basierend auf drei (d = 0.22) bzw. 

auf zwei Symptomen (d = 0.16) von gleicher Größe. 

Bayes-Analyse. Angesichts der augenscheinlichen Verringerung des 

Diversitätseffektes, die jedoch nicht signifikant ist, stellt sich die Frage nach weiterer 

statischer Evidenz zur Untermauerung dieser Annahme. Hierbei ist die Bayes-Statistik 

hilfreich (vgl. z.B. Kruschke, 2010). Sie stellt nicht die Frage, ob ein überzufälliger 

Unterschied in den Effekten vorliegt, sondern erlaubt eine Wahrscheinlichkeitsaussage 

über das Vorliegen jeweiliger Effektgrößen. Ausgehend von a-Priori-Annahmen über das 

Effektausmaß (Definition von Priors) wird die modellbasierte Generierung von Verteilungen 

über Samplingverfahren (z.B. auf Basis des Markov-Chain-Monte-Carlo-Algorithmus) 

initiiert, um sich den vorliegenden Daten der Versuchsteilnehmer anzunähern. Darauf 

aufbauend, lässt sich folgende Fragestellung untersuchen: Wie wahrscheinlich ist es, dass 

der Diversitätseffekt in Experiment 2 kleiner als der Effekt in Experiment 1 ist? 

Da sich später noch ein drittes Experiment anschließt, wurden die 

Effektveränderung von Experiment 1 zu Experiment 2 sowie die Veränderung von 

Experiment 2 zu Experiment 3 mit einer einfaktoriellen Bayes-ANOVA untersucht. Hierbei 

lässt sich die wahrscheinlichste Effektdifferenz zwischen zwei Experimenten mithilfe eines 

einfachen Kontrastes über die Ratingdifferenzen bestimmen: So wurden die Differenzen 

der aggregierten Ratings (der diversen – proximalen Sets) der Versuchsteilnehmer 

(sowohl Experiment 1 als auch Experiment 2) gebildet. Der Unterschied zwischen den 

Differenzen der beiden Experimente ist der im Folgenden untersuchte Effekt.  

Höchst bedeutsam ist hierbei jedoch die Frage nach der Formulierung der 

Vorannahmen zur Verteilung des möglichen Effektes (Priors): Ein sehr konservativer Prior 

sollte bei diesem Vergleich, welcher der erste seiner Art ist, darauf aufbauen, dass der 

Diversitätseffekt nicht anders als der im ersten Experiment ist (die Verteilung der 

Differenzwerte) – auch wenn ein Prior die Überzeugung in den Effekt vor Datenerhebung 

ausdrücken sollte. Eine ebenso konservative Verteilung möglicher Abweichungen sollte 

des Weiteren die positive wie die negative Ausrichtung umfassen. Gewählt wurde hiernach 

eine Normalverteilungsfunktion des Effektes mit einer Baseline von 0 und homogen 

angenommener Präzision. Es wurden 100.000 Stichproben pro Experimentgruppe 
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gezogen (der Quellcode ist als Anlage beigefügt, siehe 12). Die Ergebnisse der 

Modellierung sind in Abbildung 5 dargestellt. 
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Abbildung 5. Experimente 1 und 2: Vergleich mit Bayes-ANOVA. Die linke Abbildung (5a) 
zeigt die Lage der Versuchspersonen anhand ihrer mittleren Differenzen zwischen Ratings 
für diverse und proximale Symptomsets; dazu die gesampelten Posteriors für das jeweilige 
Experiment. Die rechte Abbildung (5b) zeigt die Verteilung möglicher Effektausmaße (der 
Unterschied in den Ratingdifferenzen zwischen den Experimenten). Darin abzulesen das 
High-Density-Intervall sowie die Wahrscheinlichkeitsangaben. 
 

Auf Basis der generierten Verteilungen (Abbildung 5a) zu den Experimenten, die 

augenscheinlich nur wenig voneinander abweichen, wurde ein High-Density-Intervall (HDI) 

bestimmt (Abbildung 5b), in welchem der Effekt des Unterschieds der Differenzen beider 

Experimente mit 95%iger Wahrscheinlichkeit liegt. Hiernach ist ebenfalls nur die bekannte 

Tendenz abzulesen. Immerhin lag die Wahrscheinlichkeit, dass der Diversitätseffekt durch 

die Verkürzung der Kausalstruktur kleiner geworden ist bei 69%. 

Ein zusätzlicher, experimentübergreifender Vergleich nur über jene 

Versuchsteilnehmer, die ein Kausalmodell berichteten, sollte nicht durchgeführt werden, 

da die Materialbalancierung (Symptomkonstellationen) nicht mehr gewährleistet wäre. 

3.2.3 Diskussion 
Gegenstand des zweiten Experiments war der Nachweis, dass sich eine 

manipulierte Kausalstruktur auf das Ausmaß des Diversitätseffektes auswirken würde. Für 

reduzierte Kausalketten mit einer statt drei Zwischenursachen wurde ein verringerter 

Diversitätseffekt aufgezeigt. Konkret wurde nur für Versuchspersonen, deren erster 

vollständiger Lernbericht einem Kausalmodell ähnelte, ein kleiner Diversitätseffekt 

beobachtet. Dessen geringere Effektgröße kann als Hinweis auf kausales Schlussfolgern 

gelten. Die deterministischere, fast direkte Beziehung zwischen Chemikalie und 

Symptomen veränderte die diversitätsbezogene Ratingdifferenz, da die Wahrscheinlichkeit 
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von Alternativursachen vor allem für proximale Symptomkonstellationen verringert wurde. 

Dadurch näherten sich die Schlussfolgerungen auf Basis von proximalen und diversen 

Symptomen einander an. Diese strukturbedingte Veränderung der Kausalinferenz 

entspricht der Erwartung nach kausalem Schlussfolgern mit mentalen Kausalmodellen 

(vgl. Krynski & Tenenbaum, 2007).  

Man könnte argumentieren, dass der gesenkte Diversitätseffekt lediglich anzeige, 

dass die verkürzten Kausalketten beim Lernen weniger integriert wurden als längere – z.B. 

weil die geringere Anzahl an zu merkenden Begriffen den Bedarf einer solchen 

Organisation verringert haben könnte. Dem ist jedoch zu entgegnen, dass der Anteil der 

Versuchspersonen, welche das gelernte Wissen eben doch in Form eines Kausalmodelles 

berichteten, stabil geblieben ist (77%). Hiernach sei doch eher auf kausales 

Schlussfolgern mit, gegenüber Experiment 1 modifizierten, mentalen kausalen Modellen 

verwiesen, welche einen verkleinerten Diversitätseffekt erwarten ließen. Der 

gleichbleibende Anteil widerlegt überdies die Annahme, gemäß welcher kürzere Ketten die 

Erkennung der strukturellen Verbindungen zwischen der Ursache und den diversen 

Kausalketten zugunsten eines vergrößerten Diversitätseffektes hätten erleichtern müssen. 

Es wird an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass man die beiden 

Diversitätseffekte aus den Experimenten 1 und 2 in einem Einzelexperiment mit den 

verschiedenen Kausalstrukturen als Zwischensubjektfaktor direkt vergleichen könnte. Der 

Unterschied in den Ratingdifferenzen ist jedoch sehr klein (d = 0.14). Daher würde ein 

Vergleich der Differenzen eine Stichprobe von 632 Versuchspersonen pro Gruppe 

verlangen, um mindestens die Teststärke von .80 zu erreichen. Vom Investieren 

vergleichbarer Ressourcen musste im Rahmen dieser Arbeit jedoch abgesehen werden. 

Interessant ist des Weiteren, dass die verkürzte Kausalstruktur nicht in generell 

höheren Wahrscheinlichkeitsurteilen mündete (Abbildung 4 vs. Abbildung 2). Es ist 

anzunehmen, dass höhere Ratings bei einer verkürzten Kausalstruktur beobachtet werden 

könnten, wenn die Kausalkettenlängen für jeden Probanden variiert würden. Außerdem ist 

zu berücksichtigen, dass die Versuchspersonen in diesen Experimenten nur qualitative 

Beschreibungen des Szenarios und der kausalen Mechanismen erhielten. Demnach sind 

nur die Differenzen zwischen den Ratings, nicht aber die absoluten Ratings selbst 

interpretierbar. 

Die Tatsache, dass Versuchspersonen nur qualitative Beschreibungen erhielten, 

die für deren subjektive Interpretation von z.B. Basisraten, Wahrscheinlichkeiten von 

Alternativursachen und Stärken von Kausallinks offen waren, verhindert direkte Vergleiche 

der erhobenen Ratings mit exakten, normativen Wahrscheinlichkeiten. Nichtsdestotrotz 

wurden zumindest beispielhafte Berechnungen des normativen Diversitätseffektes für 

dieselben formalen Kausalstrukturen angestellt, um zu demonstrieren, wie der Effekt 
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gewöhnlich bei kürzeren Kausalketten sinkt und im Einklang mit einer niedrigeren 

Basisrate der Hauptursache ansteigt. 

 

3.3 Der normative Diversitätseffekt in kausalen Bayes-Modellen 
Die Bayes-Inferenz mit Kausalnetzen erweitert grundsätzlich die klassische 

Berechnung von Posterior-Wahrscheinlichkeiten (Posteriors) nach dem Bayes’ Theorem. 

Gemäß dem klassischen, vereinfachten Bayes ergibt sich die probabilistische Inferenz des 

Posteriors, dass eine bestimmte hypothetische Ursache wahr ist, aus den Daten (der 

Evidenz) und den Priors (der Wahrscheinlichkeit, dass die Hypothese wahr ist, ohne 

Evidenz zu kennen) – relativ zum gesamten Set der verfügbaren Ursachen. Diese Bayes-

Vorgehensweise bezieht jedoch nicht die kausalen Prozesse mit ein, welche die Evidenz 

hervorbringen (Meder et al., im Druck). Demgegenüber kann die Bayes-Inferenz in 

kausalen Netzen die zugrundeliegende Kausalstruktur erfassen. 

Bayes-Netze als gerichtete, grafische, probabilistische Modelle (Pearl, 2000) 

bestehen aus edges (welche den gerichteten Kausaleinflüssen entsprechen) und aus 

nodes (den Variablen welche die probabilistischen Abhängigkeiten beschreiben). Die 

bedingte Wahrscheinlichkeitsverteilung jeder Variable hängt dabei von einem 

Parameterset sowie der jeweiligen übergeordneten Ursache ab. Die vollständige, vereinte 

Wahrscheinlichkeitsverteilung über die Kausalstruktur stellt sich dabei als Produkt der 

bedingten Wahrscheinlichkeitsverteilungen aller verknüpften Variablen dar. Folglich 

verändern sich die inferierten Posteriors gemäß den Manipulationen der bedingten 

Wahrscheinlichkeitsverteilungen einzelner Variablen. Es sei an dieser Stelle nochmals 

hervorgehoben, dass sich die folgende Illustration, auf exemplarische Punktschätzungen 

von normativen Posteriors beschränkt (vgl. Meder et al., 2009a), und die Absolutratings 

der Versuchspersonen nicht betrachtet werden. 

Die Modelle zur Berechnung des normativen Diversitätseffektes wurden in Analogie 

zu den Kausalstrukturen konstruiert, die den präsentierten Experimenten unterlagen. Das 

erste Modell enthielt Kausalketten mit je drei Zwischenursachen (Abbildung 1, Experiment 

1), zwei weitere Modelle enthielten Ketten mit je einer Zwischenursache (Abbildung 3, 

Experimente 2 und 3). Der node der Hauptursache (U) hatte jeweils zwei mögliche 

Zustände: U (Hauptursache präsent) oder nicht-U (Hauptursache absent). Ebenso waren 

die nodes der Zwischenursachen (ZwU) und Effekte (1, 2, 3, und 4) entweder präsent oder 

absent. In allen Modellen waren die Effekte wechselseitig unabhängig und somit auch 

nicht wechselseitig exklusiv.  

Des Weiteren wurden die Wahrscheinlichkeiten des Auftretens der verschiedenen 

Zustände im Modell definiert. Die zufällige Präsenz eines jeden Elements wurde auf eine 

Rate von .05 gesetzt. Die Basisrate der Anwesenheit der Hauptursache wurde in zwei 
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Modellen auf pU = .30 gesetzt, um eine eher hohe Basisrate der fraglichen Diagnose 

abzubilden (drei Zwischenursachen und hoher Prior sowie eine Zwischenursache und 

hoher Prior). In einem dritten Modell wurde dieser Prior auf pU = .10 gesetzt, um einer 

gesenkten Basisrate gerecht zu werden (eine Zwischenursache und niedriger Prior).  

Außerdem wurde die Wahrscheinlichkeit der Verursachung des einzelnen Effektes 

(des Symptoms) durch die Hauptursache für jedes der Modelle zwischen .20 und .80 (in 

Schritten von .10) variiert, um die Kausalstärke zu manipulieren. Diese Wahrscheinlichkeit 

entspricht dabei dem Produkt der Kausalstärken entlang der jeweiligen Kausalkette. Die 

Kausalstärke zwischen der Hauptursache und der direkten (ersten) Zwischenursache 

hingegen wurde ebenso wie die Kausalstärken zwischen den Zwischenursachen auf .95 

gesetzt (Abbildung 1). Folglich mussten die Kausalstärken zwischen der letzten 

Zwischenursache und den einzelnen Effekten je nach Kausalkettenlänge unterschiedlich 

gewählt werden, um die intendierte Kausalstärke zur Hauptursache abzubilden. Wenn die 

intendierte Kausalstärke zum Beispiel auf .20 zu setzen war, musste die Kausalstärke 

zwischen der letzten Zwischenursache und den Einzeleffekten (pe in Abbildung 1) bei 

kurzen Kausalketten auf .21 gesetzt werden (.95 * .21 = .20) und bei langen Kausalketten 

auf .23 (.95 * .95 * .95 * .23 = .20).  

Demgemäß wurden die Wahrscheinlichkeiten der Anwesenheit des Effektes, sofern 

seine direkte Zwischenursache (pE|ZwU) vorlag, für kurze Ketten zwischen .21 und .84 (für 

lange Ketten zwischen .23 und .93) variiert, um die Verursachung der Effekte durch die 

Hauptursache mit Wahrscheinlichkeiten in der Spanne zwischen .20 und .80 

auszudrücken.  

Kausalstärken der Verursachung jenseits der angegebenen Spanne wurden in 

Analogie zu den durchgeführten Experimenten nicht betrachtet, da der Wortlaut 

„Chemikalie X kann Symptom Y verursachen“ dort weder für eine besonders lose noch 

eine zu deterministische Beziehung gebraucht wurde. Zusätzlich wurden die 

unspezifischen Symptome, wie sie im Paradigma gegeben waren, als nicht-diagnostische 

Effekte definiert: Die Wahrscheinlichkeit ihrer Anwesenheit, gegeben die Hauptursache, 

entsprach der Wahrscheinlichkeit ihrer Anwesenheit, gegeben alle Alternativursachen. Die 

Modelle wurden mithilfe einer Software zur Konstruktion kausaler Modelle als Bayes-Netze 

geschaffen und implementiert (HUGIN; eine Übersicht nicht-kommerzieller und 

kommerzieller Äquivalente findet sich bei Murphy, 2013). 

Für alle drei Modelle wurden bedingte Posterior-Wahrscheinlichkeiten der Präsenz 

der Hauptursache aus der Präsenz von diversen oder proximalen Symptomkombinationen 

abgeleitet, über den Range der betrachteten Kausalstärken (Abbildung 6).  
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Abbildung 6. Posteriors dreier exemplarischer kausaler Bayes-Modelle, gemäß dem 
Auftreten von diversen und proximalen Symptomkombinationen; Darstellung als Funktion 
der Kausalstärke der Verursachung der Einzeleffekte durch die Hauptursache. 
 

Die vergleichende Darstellung der jeweiligen Posteriors für diverse und proximale 

Symptomsets spiegelt zum einen die modellierten Priors, aber auch einen vergleichbaren 

Kurvenverlauf der Posteriors gemäß den modellierten Kausalstärken mit einem 

Wendepunkt wider. Die wesentlichste Feststellung, die sich im Rahmen dieser 

exemplarischen Modellierung treffen lässt, ist aber die, dass die Wahrscheinlichkeit bei 

einem diversen Symptomset hier immer größer ist als die Wahrscheinlichkeit bei einem 

proximalen Symptomset. 

Der Diversitätseffekt entsprach hiernach einer positiven Differenz der Posteriors 

gemäß dem Auftreten von diversen und proximalen Symptomen. Das Ausmaß des 

Diversitätseffektes für das Modell der drei Zwischenursachen und hohen Prior, die Struktur 

und die Coverstory aus Experiment 1 widerspiegelnd, ist mit gefüllten Kreisen in Abbildung 

7 gekennzeichnet. Die Effekte für das Modell der einen Zwischenursache und hohen Prior 

(Experiment 2) bzw. für das Modell der einen Zwischenursache und niedrigen Prior 

(Experiment 3) sind mit leeren Kreisen bzw. leeren Dreiecken markiert. 
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Abbildung 7. Diversitätseffekte dreier exemplarischer kausaler Bayes-Modelle, abgebildet 
als Posterior-Differenzen gemäß dem Auftreten von diversen und proximalen 
Symptomkombinationen; Darstellung als Funktion der Kausalstärke der Verursachung der 
Einzeleffekte durch die Hauptursache. 

 

Abbildung 7 zeigt den normativen Diversitätseffekt. Er war erstens über das 

gesamte Spektrum der betrachteten Kausalstärken in allen drei Modellen vorhanden. Dies 

spricht für einen weithin auftretenden Vorteil diverser Konstellationen über verschiedene 

Bedingungsgefüge hinweg. Es sei jedoch angemerkt, dass dieser ‚Bayesianische 

Standpunkt‘ unter bestimmten Bedingungskombinationen auch invertiert werden kann  

(vgl. auch Lo et al., 2002). Dies lässt sich unter anderem für deterministische 

Kausalstärken von der Hauptursache zum Einzeleffekt (>.95) feststellen; diese werden an 

dieser Stelle jedoch nicht betrachtet. da ein solcher Determinismus durch das Paradigma 

nicht nahegelegt wurde. 

Zum Zweiten war der Diversitätseffekt bei höheren Kausalstärken zwischen 

Hauptursache und Effekten größer. Drittens ist ein Einfluss der Kausalstruktur deutlich 

erkennbar, wenn man die beiden Modelle mit gleicher Basisrate der Hauptursache 

vergleicht: Der Diversitätseffekt schien weithin stärker für das Modell mit drei 

Zwischenursachen (gefüllte Kreise) als für das mit einer Zwischenursache (leere Kreise) 

zu sein. Hier wird eine Korrespondenz zum offenbar größeren Diversitätseffekt in 

Experiment 1 im Vergleich zu Experiment 2 erkennbar. Schließlich war der 

Diversitätseffekt, ausgenommen für die höchste betrachtete Kausalstärke, stets größer bei 

einer niedrigeren Basisrate der Hauptursache (leere Dreiecke) als bei einer höheren (leere 

Diversitätseffekt gemäß kausaler Bayes-Inferenz
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Kreise), gleiche Kausalketten vorausgesetzt. Die a-priori-Wahrscheinlichkeit der 

Hauptursache beeinflusste den normativen Diversitätseffekt. Experiment 3 untersuchte 

daher, ob diese Beziehung tatsächlich auch beim psychologischen Diversitätseffekt gelten 

kann. 

 
3.4 Experiment 3 – Einfluss der Basisrate 

Experiment 3 war eine Kopie von Experiment 2, abweichend nur in der Coverstory, 

die dahingehend verändert wurde, dass sie eine niedrigere Basisrate der Hauptursache, 

des Kontakts mit einer Industriechemikalie, suggerierte. Statt wie bisher 

Versuchspersonen zu instruieren, dass ihre Patienten Arbeiter einer Chemiefabrik seien, 

wurden die Patienten nun als Einwohner einer Kleinstadt nahe der Fabrik eingeführt, die 

ihren Hausarzt aufsuchen. Diese Manipulation sollte den Diversitätseffekt im Vergleich zu 

Experiment 2 vergrößern, sofern die Versuchspersonen kausales Schlussfolgern unter 

Einbezug der Basisrate an den Tag legen. Aufgrund der gesenkten Basisrate des 

Auftretens von Chemikalien sind vor allem proximale Symptome wahrscheinlicher einer 

einzelnen Alternativursache geschuldet. Demgegenüber verlangen diverse Symptome 

immer noch die Verursachung von zwei verschiedenen Zwischenursachen, weshalb sie, 

relativ zu Alternativen, stärker die jeweilige Chemikalie als Ursache nahelegen. Der daraus 

folgende, erhöhte Diversitätseffekt würde zugleich eine weitere Parallele zwischen der 

Bayes-Inferenz aus einem Kausalmodell und der menschlichen Inferenz mithilfe des 

eigenen Wissens über die kausalen Mechanismen aufdecken. 

3.4.1 Methode 
Versuchspersonen. 49 Studierende (davon 38 Frauen; Durchschnittsalter M = 

23.2 Jahre, SD = 3.1) der Technischen Universität Chemnitz nahmen an diesem Versuch 

teil. Erneut wurde eine Versuchsperson von der Analyse ausgeschlossen, da sie in der 

Nachbefragung berufliche medizinische Erfahrung angab. 

Material. Die verwendeten Lern- und experimentellen Materialien waren die 

Gleichen wie in Experiment 2.  
Prozedur. Auch die Prozedur war die Gleiche wie in den vorangegangenen 

Experimenten. Allein die Coverstory legte nun eine gesenkte Basisrate der 

Industriechemikalie als Ursache nahe. Statt Arbeitern der Chemiefabrik waren die 

Patienten in Experiment 3 Einwohner einer Kleinstadt nahe der Chemiefabrik, die ihren 

Hausarzt aufsuchen und von einer der Chemikalien jedoch auch von jedweder anderen 

Erkrankung betroffen sein könnten. Durch diesen veränderten Wortlaut sollte die 

subjektive Basisrate des Auftretens von Chemikalien relativ zu Alternativursachen der 

beobachteten Symptome absinken. Das Experiment dauerte wieder 30 Minuten. 
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3.4.2 Ergebnisse 
Die aggregierten Ratings der Patientenvignetten mit diversen Symptomen waren 

deutlich höher als jene mit proximalen Symptomen. Die mittlere Differenz in den Ratings 

war sowohl größer als in Experiment 2 als auch statistisch signifikant und betrug 8.3 

Prozentpunkte, 95% CI [2.5, 14.2], d = 0.42. Der Unterschied in den Ratingdifferenzen 

zwischen den beiden Experimenten war verhältnismäßig klein (d = 0.26). Ein 

Zwischengruppenvergleich der jeweiligen Ratingdifferenzen, um den möglichen Effekt mit 

80%iger Wahrscheinlichkeit zu bestätigen, würde eine Stichprobengröße von 184 

Versuchspersonen pro Gruppe verlangen. Hierauf wurde angesichts des Umfangs der 

vorliegenden Arbeit verzichtet. 

Bei der Betrachtung der Teilgruppe von Versuchspersonen, die erlerntes 

diagnostisches Wissen in Form des zugrundeliegenden Kausalmodells berichteten (81%), 

ergab sich ein Diversitätseffekt mit M = 8.6, 95% CI [1.8, 15.3], d = 0.41. Außerdem 

schienen diesmal die verbleibenden Versuchspersonen ähnliches Verhalten an den Tag 

zu legen, d = 0.42 (Abbildung 8). 

 

 
Abbildung 8. Experiment 3: Mittlere Wahrscheinlichkeitsratings für diverse und proximale 
Symptome in separaten Darstellungen für Versuchspersonen, deren erster vollständiger 
Bericht des erlernten Wissens ähnlich dem zugrundeliegenden Kausalmodell (Abbildung 
3) war, und für jene, welche andere Formen des Berichts wählten. Die Fehlerbalken 
zeigen den Standardfehler. 

 

Das jeweils verwendete Material könnte erstmals die Ratingunterschiede 

beeinflusst haben: angezeigt durch die einfaktorielle ANOVA mit den Kausalketten-

Inhalten auf der Seite der proximalen Symptome als Faktorstufen, F(7, 184) = 2.06, MSE = 

494.12, p = .05. 

Abschließend wurden die Ratings, die auf Symptomkombinationen einschließlich 

eines unspezifischen Symptoms beruhten, mit denen der Kombinationen ohne ein solches 
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Symptom verglichen. Erstgenannte waren wieder höher einschätzt worden (d = 0.54). 

Unbekannte Alternativursachen wurden mutmaßlich durch das unspezifische Symptom, 

welches zumindest generell auf Chemikalien hinwies, ausgeschlossen. Zudem war 

erstmals der Diversitätseffekt für Vignetten mit drei Symptomen (d = 0.31) kleiner als jener 

für Vignetten mit zwei Symptomen (d = 0.48). 

Bayes-Analyse. Erneut soll für den experimentübergreifenden Vergleich Bayes-

Statistik hinzugezogen werden (Kruschke, 2010). Es wird hier untersucht, wie 

wahrscheinlich es ist, dass der Diversitätseffekt in Experiment 3 größer als der Effekt in 

Experiment 2 (d = 0.20) ist. 

Es wurde entsprechend ein einfacher Kontrast über die Ratingdifferenzen im 

Rahmen der – für den Vergleich der Experimente 1 und 2 – beschriebenen, einfaktoriellen 

Bayes-ANOVA gerechnet. Hierbei wurden die aggregierten Daten der Versuchsteilnehmer 

zum Diversitätseffekt (Experimente 2 und 3) verglichen. Die Priors waren so gewählt, dass 

der Diversitätseffekt zwischen den Experimenten nicht als verschieden angenommen 

wurde, d.h. eine Normalverteilungsfunktion mit einer Baseline von 0 und homogen 

angenommener Präzision  (für den Quellcode, siehe 12). Die Ergebnisse der Modellierung 

in Abbildung 9 sind um Experiment 3 ergänzt. 
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Abbildung 9. Experimente 1, 2 und 3: Vergleich mit Bayes-ANOVA. Die linke Abbildung 
(9a) zeigt die Lage der Versuchspersonen anhand ihrer mittleren Differenzen zwischen 
den Ratings für diverse und proximale Symptomsets; dazu die gesampelten Posteriors für 
das jeweilige Experiment. Die rechte Abbildung (9b) zeigt die Verteilung möglicher 
Effektausmaße (der Unterschied in den Ratingdifferenzen zwischen den Experimenten 2 
und 3). Diesem sind das HDI sowie die Wahrscheinlichkeitsangaben zu entnehmen. 
 

Auf Basis der generierten Verteilungen (Abbildung 9a) zu den Experimenten, die 

bereits einen höheren Diversitätseffekt in Experiment 3 nahelegen,  wurde das High-

Density-Intervall (HDI) bestimmt (Abbildung 9b). Das Intervall weist deutlich aus, dass der 

Diversitätseffekt in Experiment 2 hoch wahrscheinlich (ca. 80%) kleiner als in Experiment 3 
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ist. In anderen Worten bedeutet das: Durch die Basisratensenkung ist der Diversitätseffekt 

am wahrscheinlichsten um fast 3 Prozentpunkte gestiegen. Dies ist als weitere Evidenz für 

die Sensitivität des Diversitätseffektes für die Basisrate zu werten. 

3.4.3 Diskussion 
Durch das Absenken der Basisrate der Hauptursache in Experiment 3 konnte ein 

reliabler Befund des Diversitätseffektes erbracht werden, obwohl nur Kausalketten mit 

einer einzelnen Zwischenursache zugrunde lagen. Im Einklang mit dem vergrößerten 

normativen Diversitätseffekt auf die gesenkte Basisrate hin (Abbildung 7) legen die 

höheren Ratingunterschiede in Experiment 3 als in Experiment 2 nahe, dass die 

Versuchsteilnehmer die Symptomdiversität als wichtiger erachteten, wenn die 

Hauptursache generell weniger wahrscheinlich war. Beim schlussfolgernden Denken über 

die relativen Wahrscheinlichkeiten möglicher Diagnosen waren die Versuchspersonen 

offenbar sensibel für Basisraten und zugleich berücksichtigten sie das von ihnen gelernte 

Kausalwissen. Hiernach liefern die Ergebnisse neue Evidenz für diagnostisches Schließen 

mittels mentaler kausaler Modelle (vgl. Krynski & Tenenbaum, 2007; Meder et al., 2008; 

2009a). 

Verglichen mit den exemplarischen normativen Diversitätseffekten (Abbildung 7) 

und mit den Befunden, die von Nancy Kim und Frank Keil (2003) berichtet wurden, war der 

hier aufgezeigte Diversitätseffekt eher nur moderat. Dieser Unterschied könnte sich 

möglicherweise aus der Coverstory ergeben haben, welche im hier vorgestellten 

Experiment immer noch die jeweilige Chemikalie als hoch wahrscheinliche Diagnose nahe 

legte (“behandeln Sie Einwohner aus einer Kleinstadt nahe der Chemiefabrik”). Folglich 

sollte es möglich sein, den Diversitätseffekt durch das weitere Absenken der Basisrate der 

Hauptursache in weiteren Studien zu erhöhen. Zudem ist zu erwarten, dass durch 

graduelle Manipulationen der Basisrate (und auch der Kausalstruktur) graduelle 

Veränderungen des Diversitätseffektes bewirkt werden. 

Man könnte argumentieren, dass die modifizierte Coverstory in Experiment 3, 

welcher zufolge explizit ein Hausarzt alltägliche Krankheiten zu behandeln habe, die 

konstruierten mentalen kausalen Modelle qualitativ beeinflusst haben könnte (vgl. McNair 

& Feeney, 2014). Vorgestellte Alternativursachen könnten also, anders als in den 

Experimenten 1 und 2, in die erworbene Strukturrepräsentation der Ursache-Effekt-

Beziehungen zusätzlich mit „eingebaut“ worden sein. Dementgegen zeigten jedoch die 

Probanden beim Berichten des erlernten Wissens keinerlei Alternativursachen an.  



-- Experimentelle Untersuchungen zum kausalen Diversitätseffekt --   
 

58 

  



-- Allgemeine Diskussion zur Nutzung von Kausalinformationen --   
 

59 

4 Allgemeine Diskussion zur Nutzung von Kausalinformationen  
Kausalinformationen werden für das schlussfolgernde Denken berücksichtigt. 

Bereits Amos Tversky und Daniel Kahneman (1980) konstatierten, dass beobachtete 

Evidenz (z.B. Symptome), der eine kausale Interpretation zugewiesen wird, anders 

verwendet wird als jene Evidenz, die in keinem kausalen Zusammenhang verstanden wird. 

Solch eine Verwendung der Kausalinformationen von präsentierter Evidenz war 

Gegenstand der vorliegenden Experimente zum Einfluss der Diversität von Symptomen in 

ihrem zugrundeliegenden Kausalmodell auf das diagnostische Urteil. 

 

4.1 Ziele der Experimente und Erklärung der Befunde 
Bei den hier beschriebenen Experimenten (1 bis 3) im Rahmen des Chemieunfall-

Paradigmas (Mehlhorn et al., 2011) sollten Versuchsteilnehmer, die diagnostisches 

Wissen über eine Chemikalie und die von ihr verursachten Symptome erwarben, fiktive 

Patienten diagnostizieren. Das diagnostische Wissen hatte dabei die Struktur eines 

hierarchisch-verzweigten Kausalmodells, gemäß welchem eine einzelne Chemikalie 

verschiedene Symptome verursachen konnte (Abbildungen 1 und 3). Mittels manipulierter 

Symptomkonstellationen konnten die einzuschätzenden Patienten entweder proximale 

Symptome, d.h. Symptome, die auf denselben Verursachungsweg zurückzuführen sind, 

oder diverse Symptome, die auf verschiedenen Wegen beruhen, aufweisen. Diverse 

Symptome mit verschiedenen Verursachungswegen legen gewöhnlich nur wenige 

plausible Erklärungen nahe. So begründet sich die erhöhte Zuwendung zu einer Diagnose, 

welche diese Symptome einfach erklärt – im Vergleich zu proximalen Symptomen 

(Diversitätseffekt). Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, anhand des Diversitätseffektes 

aufzuzeigen, inwieweit die Verursachungswege als Information für das diagnostische Urteil 

hinzugezogen wurden – was wiederum eine unbestimmte Kausalrepräsentation nahelegen 

würde. 

Neben der konzeptuellen Replikation des Diversitätseffektes (Kim & Keil, 2003) 

wurden drei weitere Fragestellungen formuliert: Es sollte untersucht werden, ob sich der 

Effekt in Abhängigkeit einer verkürzten Kausalstruktur mit einer stärker determinierten 

Verbindung zwischen den Effekten und der Chemikalienursache verringern würde, ob der 

Effekt und dessen Veränderungen mit einem normativen Modell vergleichbar wären und 

ob eine verringerte Ausgangswahrscheinlichkeit der Chemikalienursache 

(Basisratenmanipulation) zu einem vergrößerten psychologischen Diversitätseffekt führen 

würde. 

Die Versuchsteilnehmer beurteilten die Wahrscheinlichkeit einer Diagnose für 

diverse Symptome in der Tat höher als für proximale Symptome, wenn man diese 

Kombinationen einander gegenüberstellte. Experiment 1 bestätigte somit als Hauptbefund 



-- Allgemeine Diskussion zur Nutzung von Kausalinformationen --   
 

60 

den Diversitätseffekt beim diagnostischen Schließen (Kim & Keil, 2003). In den 

Experimenten 2 und 3 wurden erst die Kausalstruktur und dann die Basisrate der 

mutmaßlichen Ursache modifiziert. Beide Manipulationen veränderten den 

psychologischen Diversitätseffekt in der Weise (Tabelle 3), wie es der normative 

Diversitätseffekt gemäß einem kausalen Bayes-Modell erwarten ließ. Diese Erwartung 

kann aus Abbildung 7 abgeleitet werden. 

 

Tabelle 3   

Experimentübergreifend: Größe des Diversitätseffektes

 Experiment 1 Experiment 2 Experiment 3 
Hierarchieebenen 
(Kausalstruktur) 5 3  3 

Basisrate nach Instruktion hoch 
(Arbeiter) 

verringert 
(Einwohner) 

verringert 
(Einwohner) 

Mittlere Ratingdifferenz 
(diverse–proximale Symptome) 6.1% 3.4% 8.3% 

95% CI der Differenz [0.2, 12.0] [-1.7, 8.6] [2.5, 14.2] 
Diversitätseffektgröße  
(alle Vpn) d = 0.30 d = 0.20 d = 0.42 

Diversitätseffektgröße  
(Vpn mit Kausalmodell) d = 0.43 d = 0.29 d = 0.41 

 

Mit dieser Arbeit liegt somit die erste Studie vor, die zeigt, dass sich der 

psychologische Diversitätseffekt bei Kausalinferenzen aus einer verzweigten Struktur in 

Abhängigkeit von strukturellen Manipulationen und Manipulationen der Basisrate ändert – 

und dies zumindest in qualitativer Übereinstimmung mit kausalen Bayes-Berechnungen. 

Der Diversitätseffekt und seine Modifikationen sind damit als Evidenz für das 

Schlussfolgern mit kausalen Repräsentationen zu werten. Die Versuchspersonen nutzten 

die Informationen darüber, wie die jeweiligen Symptomkonstellationen in der dazu 

gehörenden Kausalstruktur repräsentiert waren. Diese Ergebnisse entsprechen früheren 

Befunden zu Schlussfolgerungen mit kausalen Repräsentationen (z.B. Ahn et al., 2000; 

Meder et al., 2008; 2009a; Rehder & Hastie, 2001). In zwei der drei, hier vorgestellten, 

Experimente war der Diversitätseffekt überdies auf jene Mehrheit der Versuchspersonen 

beschränkt, die das erlernte diagnostische Wissen bei der Kontrolle in Form kausaler 

Modelle beschrieben. Dies unterstützt die Vorstellung, dass mentale kausale Modelle dem 

Schlussfolgern über kausale Prozesse unterliegen würden (Waldmann & Hagmayer, 

2013). Die Sensitivität des Effektes für die zugrundeliegende Kausalstruktur und auch für 

die Basisrate der Hauptursache steht im Einklang mit der Theorie kausaler Modelle (Meder 

et al., 2009a; für konditionales Schließen, siehe Fernbach & Erb, 2013) und auch mit den 

Postulaten kausaler Bayes-Modelle (vgl. Krynski & Tenenbaum, 2007).  
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Gemäß der Theorie kausaler Modelle repräsentieren schlussfolgernde Personen 

die vorliegenden Ursachen in mentalen kausalen Modellen. Hinzukommend integrieren sie 

wahrgenommene Evidenz über die repräsentierten Alternativen (vgl. Fernbach et al., 

2011). Dieses Auflegen von Evidenzinformationen auf das eigene mentale Kausalmodell 

(z.B. Krynski & Tenenbaum, 2007) würde nicht nur die differentielle Berücksichtigung der 

Lage derselben Symptomkonstellationen für die verschiedenen, gelernten 

Kausalstrukturen erklären, sondern auch den erhöhten Diversitätseffekt bei gesenkter 

Basisrate der Hauptursache relativ zu möglichen Alternativerklärungen erklärbar machen.  

Im Gegensatz zum prädiktiven Schlussfolgern werden bekannte Alternativursachen 

bei diagnostischen Schlussfolgerungen, sofern bekannt (vgl. Fischhoff, Slovic, & 

Lichtenstein, 1978), kaum vernachlässigt (Fernbach, Darlow, & Sloman, 2010). Wenn 

zudem akkurate Repräsentationen des Kausalmodells durch die Problembeschreibung 

ermöglicht werden, dann werden auch die Basisraten von Alternativursachen kaum 

vernachlässigt (Annahme dualer Prozesse, siehe Barbey & Sloman, 2007) bzw. 

berücksichtigt (Fernbach et al., 2011). Diese Berücksichtigung der Alternativen mit ihrer 

relativ gesehen, vergrößerten Ausgangswahrscheinlichkeit kann der modifizierte 

Diversitätseffekt im dritten Experiment unterstreichen. Die Verbindung der Evidenz und 

des Kausalmodells schien hier gelungen zu sein.  

Diese fast Bayesianisch anmutenden Inferenzleistungen sollten überprüft werden, 

da bekannt ist, dass Menschen eigentlich verschiedene statistische Annahmen bei 

Inferenzschlüssen verletzten (z.B. die Markov-Unabhängigkeit beim Schlussfolgern auf 

unbeobachtete Merkmale, Rehder & Burnett, 2005; aber siehe Gopnik et al., 2004). Nur 

muss an diesem Punkt eingeschränkt werden, dass die hier vorgestellten Experimente 

nicht in der Absicht geplant wurden, quantitative Vergleiche zwischen modellierten 

Posterior-Wahrscheinlichkeiten nach kausalen Bayes-Netzen und menschlichen 

Wahrscheinlichkeitsurteilen anzustellen (vgl. Meder et al., 2009a). Tatsächlich können die 

im Rahmen dieses Paradigmas erhobenen, absoluten Wahrscheinlichkeitsratings keine 

Aussagen über die Schlussfolgerungsleistung machen, da die Kausalstrukturen und das 

Szenario nur qualitativ, also verbal beschrieben und ohne numerische Entsprechung, 

vorgegeben waren.  

Um die hier favorisierte Theorie kausalen Urteilens, welche auf parametrisierten, 

mentalen kausalen Modellen basiert, zukünftig zu evaluieren, müsste man das 

Lernmaterial für die Versuchspersonen sowie die Evidenz mit quantitativen 

Beschreibungen oder mit Erfahrungen von Häufigkeiten ausstatten (vgl. Meder et al., 

2009a). Die Verwendung von quantitativ spezifiziertem Material könnte auch im Rahmen 

des hier verwandten Paradigmas aufdecken, wie Versuchspersonen repräsentierte 

Wissensstrukturen nutzen, die kausalen Modellen ähneln. Unter Verwendung einer 
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quantitativ spezifizierten Aufgabe empfiehlt sich der Diversitätseffekt nach den 

Vorhersagen des kausalen Bayes-Modells als Indikator, um allgemeine Theorien zum 

Schlussfolgern mit bedingten Wahrscheinlichkeiten zu überprüfen, welche sich auf das 

diagnostische Schließen anwenden lassen (vgl. Meder et al., im Druck), wie die causal 

power PC theory (Cheng, 1997) oder verschiedene Modelle kausaler Attribution (z.B. 

Holyoak, Lee, & Lu, 2010). 

Auch wenn die beobachteten qualitativen Ähnlichkeiten zwischen den 

psychologischen und den normativen Diversitätseffekten konsistent mit der Annahme 

eines quasi ‚Bayesianischen Diagnostikers‘ sind, der mit Kausalmodellen operiert, können 

die Befunde alternativ erklärt werden: z.B. mittels kausaler Heuristiken bzw. sogenannter 

cognitive shortcuts (z.B. Fernbach & Rehder, 2013), die dem Menschen eine direkte 

Annäherung an Kausalurteile erlauben.  

 

4.2 Alternativerklärungen 
Drei verschiedene Urteilsheuristiken, die grundsätzlich einen Diversitätseffekt in der 

diagnostischen Aufgabe hervorrufen könnten, wie er mit Experiment 1 bestätigt wurde, 

wurden von Nancy Kim und Frank Keil (2003) vorgeschlagen: 1. Das Vorstellen möglicher 

Alternativursachen für die beobachteten Symptomkonstellationen, was eher für proximale 

Konstellationen gelänge. 2. Das Abwerten des Informationswertes von proximalen 

Symptompaaren, da beide Symptome identische Informationen über ihre Verursachung 

enthalten. 3. Das Abzählen der Verursachungswege, die von Symptombeobachtungen 

unterstützt sind. 

Interessanterweise können zwei der drei Heuristiken kaum die augenscheinliche 

Reduktion des Diversitätseffektes durch die verkürzten Kausalketten im hierarchischen 

Kausalmodell erklären (Experiment 1 vs. Experiment 2): Ein pures Abzählen der durch die 

Symptome unterstützten Verursachungswege (in beiden Experimenten: zwei bei diversen, 

einer bei proximalen Symptomen) ist bei einer solchen Variation ebenso wenig plausibel 

wie die Abwertung des Informationswertes von proximalen Symptompaaren (in beiden 

Experimenten die gleichen).  

Allein die (dritte) Schlussfolgerungsheuristik des Vorstellens möglicher 

Alternativursachen ist konsistent mit den beobachteten Ergebnismustern. Zum ersten 

werden durch das Vorstellen von alternativen Ursachen Zweifel an der vorgeschlagenen 

Diagnose geweckt (Dougherty et al., 1997; Waldmann, 2000). Die Wahrscheinlichkeit der 

Präsenz einer Ursache wird als geringer eingeschätzt, wenn eine mögliche 

Alternativursache ebenfalls als potentiell präsent erachtet wird (Rehder & Kim, 2009). 

Unbeobachtete Alternativursachen könnten beispielweise über Constraint-Satisfaction-

Prozesse durch die verbundenen Effekte mitaktiviert werden (knowledge-resonance 
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model, Rehder & Murphy, 2003). Zum zweiten sind Alternativursachen leichter für 

proximale Symptome vorstellbar, weil diese lediglich auf dem Auftreten einer einzelnen 

Zwischenursache beruhen. Und zum dritten enthält ein längerer Verursachungsweg 

(Kausalkette) mehr Zwischenursachen, quasi ‚Angriffspunkte‘, von denen jede einzelne 

wiederum alternativ verursacht worden sein könnte. Zusammengenommen liefert das 

Nachdenken über Alternativen leichter alternative Erklärungen für proximale Symptome, 

die auf eine vielgliedrige, einzelne Kette zurückzuführen sind. Die wahrgenommene 

Unterstützung einer hypothetischen Ursache durch diverse und proximale Symptome 

unterscheidet sich demnach stärker bei ‚längeren‘ Ketten, was dem Vergleich der 

Experimente 1 und 2 entsprechen würde. 

Diese Heuristik des Vorstellens möglicher Alternativursachen kann auch dem Effekt 

der Basisratenmanipulation (Experiment 2 vs. Experiment 3) gerecht werden. Eine durch 

die Instruktion verringerte Ausgangswahrscheinlichkeit (Basisrate) der fraglichen 

Hauptursache verringert entsprechend die wahrgenommene Wahrscheinlichkeit dieser 

Ursache als Erklärung beobachteter Symptome. Relativ gesehen werden somit 

vorgestellte Alternativursachen wahrscheinlicher. Dies gilt in einem stärkeren Maße für die 

leichter alternativ erklärten proximalen Symptomkombinationen mit nur einem 

Verursachungsweg, während diverse Kombinationen mit ihren verschiedenen 

Verursachungswegen nach wie vor schwer alternativ zu erklären sind. Somit erhöht die 

Begünstigung des Vorkommens von Alternativursachen den Unterschied zwischen 

Urteilen zu proximalen und zu diversen Kombination – der Diversitätseffekt vergrößert 

sich. Folglich ist das Nachdenken über Alternativverursachungen eine Heuristik des 

schlussfolgernden Denkens, welche die vorliegenden Befunde ebenfalls gut beschreibt. 

Man könnte nun anführen, dass Alternativverursachungen für Symptomsets mit 

drei Symptomen weniger wahrscheinlich sind als für Sets mit zweien, die auf die fragliche 

Hauptursache hinweisen. So wurde z.B. die Hauptursache bei Sets mit drei Symptomen 

als wahrscheinlicher eingeschätzt als bei Sets mit zwei Symptomen. Dies legt nahe, dass 

das zusätzliche ‚unspezifische‘ Symptom (alle Chemikalien könnten es verursacht haben) 

die Hauptursache durch das vermehrte Ausschließen von Nicht-Chemikalien-

Alternativursachen oder aufgrund eines dilution effect (diagnostische Interpretation, vgl. 

Nisbett, Zukier, & Lemley, 1981) stärkte. Diese verringerte Möglichkeit der 

Alternativverursachung sollte vor allem proximale Symptomsets betreffen. Hiernach sollte 

der Diversitätseffekt bei drei Symptomen geringer sein als bei zweien. Nur Experiment 3 

konnte das bestätigen. Indes waren in den Experimenten 1 und 2 - wahrscheinlich durch 

die sehr hohe Basisrate der Hauptursache - die Diversitätseffekte zu klein, um eine 

Aufdeckung von graduellen Unterschieden zwischen den Sets mit zwei und mit drei 
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Symptomen zu ermöglichen. Die Heuristik der Alternativverursachung erweist sich somit 

als plausible Alternativerklärung zum Schlussfolgern mit Kausalmodellen. 

In den theoretischen Betrachtungen wurde bereits auf das Engagement der 

Vertreter assoziativer Ansätze hingewiesen, kausales Schlussfolgern ohne kausale 

Repräsentationen zu erklären (z.B. Collins & Shanks, 2002). Dass eine bloße Anwendung 

assoziativen Wissens den Diversitätseffekt produzieren würde, erscheint aufgrund der 

kausal bedingten Anordnungen zu diversen bzw. proximalen Symptomkonstellation 

zunächst unwahrscheinlich. Man könnte nun argumentieren, dass das verwendete 

diagnostische Material eine durch Vortests ausgewählte, plausible Struktur von bekannten 

Symptomen und Kausalverbindungen darstellte. Proximale Symptomkonstellationen sind 

hoch wahrscheinlich als plausible Paarungen bekannt, z.B. Durchfall und 

Bauchschmerzen. Sie lassen, im Gegensatz zu diversen Symptomkonstellationen, wie 

z.B. Durchfall und Sprachstörungen, eine assoziierte Aktivierung erwarten. Gleich dem 

oben beschriebenen, heuristischen Ansatz ist auch hier eine unabhängige Aktivierung 

diverser Symptome als stärkerer Hinweis auf die Ursache zu erwarten – gegenüber einer 

graduell diskontierten Aktivierung der bereits assoziiert vorliegenden 

Proximalkonstellation. Ein Diversitätseffekt wäre die Konsequenz. 

Nichtsdestotrotz kann diese Hypothese entkräftet werden: Evidenz gegen die bloße 

Anwendung assoziierter Elemente diagnostischen Wissens liefert das zweite Experiment, 

gemäß welchem der Diversitätseffekt auf Basis derselben Symptomkonstellationen 

reduziert war (gemäß der Bayes-Analyse verringerte er sich mit 69%iger 

Wahrscheinlichkeit). Ein Diversitätseffekt, der sich auf die assoziativen Aktivierungen von 

Symptomkonstellationen gründen würde, hätte aufgrund der gleichen 

Symptomkonstellationen in beiden Experimenten auch vergleichbar groß ausfallen sollen. 

Unter Vorbehalt, angesichts der verbleibenden Unsicherheit, war dem jedoch nicht so. Die 

Unsicherheit legt allerdings eine experimentelle Überprüfung des Einfluss der 

Kausalstrukturmanipulation in Form eines Innersubjektvergleichs in einem neuen 

Experiment nahe. 

Eine weitere Alternativerklärung der Befunde ließe sich aus kausalen Inferenzen 

auf Basis intuitiver Theorien ableiten (Tenenbaum et al., 2007). Intuitive Theorien sind als 

kognitive Analogien zu wissenschaftlichen Theorien zu verstehen, essentiell für die 

Organisation des eigenen Wissens. Sie leiten die Interpretation beobachteter Evidenz. Die 

intuitiven Theorien sind dabei von abstrakten Theorien (z.B. Kausalprinzipien) 

abzugrenzen. In Analogie der generativen Grammatik aus der Linguistik und unter 

Zuhilfenahme von kausalen Bayes-Netzen wurde ein Modell intuitiver Theorien 

vorschlagen (causal grammars), in welchem kausale Grammatiken Wissen in 

unterschiedliche Abstraktionsebenen dekomponieren, mit verschiedenen 
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Repräsentationen auf den jeweiligen Ebenen. Hiernach würden abstrakte Theorien auf der 

höchsten Ebene, auf der niedrigsten hingegen spezifische Theorien in Form kausaler 

Bayes-Netze repräsentiert. Da auch die Generation eines Hypothesensets auf jeder der 

jeweiligen Ebenen proklamiert wird und diese Sets für die Bewertung durch die 

darunterliegende Ebene bereitstehen, ist ein Diversitätseffekt erklärbar: Fällt die 

Hypothesengeneration auf der elementaren Schlussfolgerungsebene (jeweils zwei 

Symptome gleicher Kausalstärke) nicht-informativ aus, dann können hierarchische, 

Inferenzleistungen auf höhere Abstraktionsebenen (vgl. Tenenbaum et al., 2007) eine 

abstrakte, intuitive Theorie über die Vielfalt von Evidenz für das diagnostische Urteil 

hinzuziehen. Darüber hinaus wären auf der Ebene des kausalen Bayes-Netzes die Effekte 

der Struktur- und Basisraten-Manipulationen (Experimente 2 und 3) plausibel erklärbar. Da 

die intuitiven Theorien als kausale Grammatiken bislang nicht mit diagnostischen Urteilen 

empirisch getestet worden sind, harren die hier dargelegten Schlussfolgerungen vorerst 

ihrer Bestätigung. 

Zusammenfassend legen die Befunde nahe, dass beim schlussfolgernden Denken 

zur Wahrscheinlichkeit einer möglichen Diagnose kausale Information, die in der 

beobachteten Evidenz steckt (im Sinne eines nützlichen Hinweises, causal cue), mit 

kausalen Wissensrepräsentationen (vergleichbar kausalen Modellen) kombiniert wird. 

Wenn derartig strukturiertes Wissen verfügbar ist, kann es das Schlussfolgern über 

mögliche Alternativursachen leiten. Vor allem beim diagnostischen Schließen sind die 

kausalen Mechanismen zwischen Effekten und Ursachen, selbst über längere Ketten, in 

der Struktur erworbenen Wissens beschrieben und beeinflussen die diagnostischen Urteile 

systematisch (Meder, Mayrhofer, & Waldmann, 2009b). Der Diversitätseffekt im 

diagnostischen Schließen wurde daher erstmals als Indikator für das kausale 

Schlussfolgern verwandt. Diese Variabilität des Diversitätseffektes kann in zukünftigen 

Versuchen indizieren, auf welche Weise dargebotene Evidenz (manipulierte Diagnostizität, 

kausale Diversität und Basisraten) mit den eigenen Kausalrepräsentationen (manipulierte 

Hierarchien, Kausalstärken und Alternativursachen) verbunden wird und wie diese 

Integrationsleistung in den diagnostischen Schluss mündet (Ratingpaare, Einzelratings, 

Diagnosen).  

 

4.3 Kritische Betrachtung 
Eine der entscheidenden Verbesserungsmöglichkeiten der durchgeführten 

Experimente ist im Design zu sehen. An zwei Standorten erhoben verschiedene 

Versuchsleiter diese relativ unabhängigen Experimente. Nimmt man die bereits 

angesprochenen, relativ geringen Veränderungen des Diversitätseffektes gemäß den 

jeweiligen Manipulationen hinzu, sind modifizierte Experimente zur Bestätigung der 
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Befunde zwingend. Ein neuer, teststärkerer Versuch sollte nicht nur die 

Basisrateninstruktion innerhalb eines Experiments zwischen zwei zufällig 

zusammengestellten Gruppen von Versuchsteilnehmern variieren, sondern auch die 

Kausalstruktur sollte als within-Manipulation jedem Probanden in beiden Varianten (drei 

und fünf Hierarchieebenen) vorgelegt werden. Neben der neuen Bedingungskonfiguration 

von niedriger Basisrate und Fünf-Ebenen-Hierarchie sollten die zu erwartenden Effekte der 

Manipulationen stärkere Evidenz für das angenommene Schlussfolgern mit kausalen 

Modellen liefern. Dabei sollte auch ein Manipulationscheck eingeführt werden, der die 

Manipulation der Basisrate, also vor Beobachtung von Symptomen, bestätigt. 

Als schwierig hatte sich in den durchgeführten Experimenten der Kompromiss 

zwischen der möglichst detaillierten Erfassung des gelernten Materials nach der 

Lernphase und dem Ausschließen von extern initiierten Integrationsprozessen im Hinblick 

auf ein Kausalmodell erwiesen. Die freie Berichtsform des Versuchsteilnehmers an den 

Versuchsleiter, welche keine Struktur des Lernmaterials verlangte, beeinflusste die 

Versuchsteilnehmer sicher nur minimal. Für zukünftige Studien ließen sich dennoch 

implizite Lernparadigmen einsetzen, in denen das Kausalmodell erst aus Beobachtungen 

induziert werden muss, z.B. Erfahrungslernen (Meder et al., 2009). Damit wäre 

auszuschließen, dass der Diversitätseffekt durch das Studieren der Einzelstränge des 

Kausalmodells forciert wird. 

Zugleich konnte jedoch die sprachliche Unschärfe der Berichte des 

Chemikalienwissens nur unzureichend als Auskunft über die tatsächliche Repräsentation 

gedeutet werden, auf der die anschließenden diagnostischen Einschätzungen basierten. 

Es ist davon auszugehen, dass Verbalreporte ebenso wie Textproduktionen (Kim & Keil, 

2003) diese Repräsentationen nur sehr eingeschränkt ermitteln können. Hiernach 

empfehlen sich zukünftig weitere experimentelle Manipulationen des Grades der kausalen 

Strukturierung für komplexes Material, um den Einfluss der resultierenden Repräsentation 

auf das diagnostische Schließen zu untersuchen. Die kausalen Verursachungswege 

ließen sich erneut anhand der Anzahl der Zwischenursachen manipulieren, dabei könnte 

man jedoch insbesondere innerhalb derselben Kausalstruktur einen Verursachungsweg 

mit einer direkten Verbindung und einen mit mehren Zwischenursachen ausstatten. Auch 

ließe sich durch eine höher angesiedelte zusätzliche Verzweigung der 

Verursachungswege, das Ausmaß der Diversität von Symptomkonstellationen strukturell 

variieren. Für die Umsetzung von komplexeren Kausalstrukturmanipulationen ist als 

wesentliche Herausforderung die Auswahl plausiblen Materials bzw. dessen balancierter 

Einsatz zu sehen. 

Grundsätzlich könnte die Wahl des diagnostischen Materials mit seinen 

assoziierten Vorkenntnissen zu Symptomen und Ursachen hinterfragt werden. Die 
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Materialähnlichkeiten zum Diversitäts-Paradigma von Nancy Kim und Frank Keil (2003) 

waren erstens nicht ausreichend, um einen studienübergreifenden Vergleich zu 

unterstützen. Zukünftige Vergleiche zwischen verschiedenen Studien wären jedoch 

wünschenswert. Zweitens zeigt der einzelne Hinweis auf einen möglichen Haupteffekt des 

Symptommaterials der proximalen Symptomkonstellation, dass verschiedene 

Symptomkonstellationen verschieden gut geeignet sein könnten, den Diversitätseffekt 

aufzuzeigen. Es könnten inhaltliche Konfundierungen bei bestimmten 

Symptomkonstellationen vorliegen, z.B. naive Kausalmodelle zusätzlicher 

Verursachungswege. Solch ein ‚Expertenwissen‘ könnte den Diversitätseffekt überwinden 

(Proffitt, Coley, & Medin, 2000). Selbst wenn man nicht an den absoluten 

Wahrscheinlichkeitsurteilen interessiert wäre, würden Betrachtungen von Teilpopulationen 

(z.B. jene, die ein Kausalmodell berichten) immer die Counterbalancierung verletzen. 

Hiernach empfiehlt es sich den Diversitätseffekt und seine Manipulationen mithilfe eines 

abstrakten Szenarios ohne jegliches Vorwissen der Versuchsteilnehmer um Ursachen und 

Effekte zu testen. Abstrakte Szenarien erlauben leichter Vergleiche, Betrachtungen von 

Teilstichproben und das gezielte Studium von Trainingseffekten, um etwa die 

Domänenspezifität der Prozesse, die den Diversitätseffekt produzieren, und die Rolle von 

Expertise zu überprüfen (vgl. Heit & Hahn, 2001).  

Selbst wenn man das Chemieunfall-Paradigma beibehalten würde, sollte man die 

verwendeten Manipulationen und Kausalmodelle verfeinern, um studienübergreifende und 

Modellvergleiche zu ermöglichen. Die Basisraten der Ursachen ebenso wie die Stärken 

aller Kausalverbindungen selbst, mit denen einzelne Effekte oder Zwischenursachen durch 

Zwischenursachen bzw. Ursachen hervorgebracht werden, sollten quantifiziert bzw. 

empirisch bestimmt und anschließend quantitativ spezifiziert eingeführt werden.  

Dies ermöglicht zum ersten quantitative Vergleiche mit den Posterior-

Wahrscheinlichkeiten von Ursachen gemäß kausalen Bayes-Netz-Berechnungen. Wobei 

zu erwarten steht, dass die qualitativ basierten Kausalinferenzen, unter Nutzung 

zusätzlicher Informationen (z.B. temporale Informationen oder intuitive Theorien, vgl. 

Tenenbaum et al., 2007), und rein quantitative sich unterscheiden (vgl. Pacer & Ahn, 

2011). 

Zum zweiten erlaubt die Einführung quantifizierter Parameter in das Paradigma 

auch die gezielte und mittels Manipulationscheck überprüfbare Variation dieser Parameter 

sowie eine enge Anbindung an die sich weiterentwickelnde Forschung zu den kausalen 

Bayes-Netzen bzw. an neue Befunde zu den kausalen Modellen.  

Zum dritten ließe sich mit quantifizierten Parametern die Integration von 

diagnostischen und kausalen Informationen untersuchen. Die dargestellten Experimente 

haben stets Konstellationen präsentiert, die von gleicher Diagnostizität waren und in denen 



-- Allgemeine Diskussion zur Nutzung von Kausalinformationen --   
 

68 

gleich diagnostische Symptome enthalten waren. Die von der Theorie kausaler Modelle 

zugrunde gelegte Annahme, dass die vorliegende Evidenz mit dem mentalen kausalen 

Modell integriert werden könnte, ließe hiernach eine gleichzeitige Berücksichtigung der 

Symptomdiagnostizität und ihrer Diversität erwarten. Ein Experiment könnte hiernach den 

Diversitätseffekt mit gleich diagnostischen aber unterschiedlich diversen Konstellationen 

untersuchen, wobei jede Konstellation ein niedrig und ein hoch diagnostisches Symptom 

enthält. Ein weiteres Experiment könnte das Verhältnis der Diagnostizität und der 

Diversität von Konstellationen manipulieren, um deren Zusammenspiel bzw. die Dominanz 

der einen oder anderen Information herauszustreichen.  

Im gleichen Atemzug empfiehlt es sich auch von der gekoppelten Präsentation 

diverser und proximaler Symptomkonstellationen (Patientenvignetten) abzusehen. Ebenso 

wie eine diagnostische Entscheidung zwischen diesen Konstellationen, forciert die 

kontrastierende Darstellung beider Patientenvignetten eine Unterscheidung im 

abzugebenden Urteil, wo Versuchsteilnehmer Ratings möglicherweise gar nicht 

unterschiedlich vergeben würden. Um ein solches Artefakt auszuschließen, sollte der 

Diversitätseffekt auch bei unabhängigen diagnostischen Einschätzungen für beide 

Symptomkonstellationen erhalten bleiben. 

 

Diagnostische Urteile als Ergebnis der Herleitung hypothetischer Ursachen und der 

Evaluation dieser Hypothesen im Hinblick auf die vorliegende Evidenz sind prinzipiell 

ebenso fehleranfällig wie andere kognitive Inferenzleistungen (vgl. Schustack & Sternberg, 

1981). Eine Urteilstendenz zum Beispiel, die sich aus sequentieller 

Informationspräsentation ergibt, ist Gegenstand des zweiten Teils der vorliegenden Arbeit 

– hierfür wird direkt im Anschluss das sequentielle diagnostische Schließen anhand der 

Reihenfolgeeffekte bzw. des Schwerpunkts Primacy-Effekt theoretisch eingeführt. 

Nichtsdestotrotz erweisen sich die bis hierhin gezeigten Wahrscheinlichkeitsurteile im 

Rahmen der nur qualitativ gegebenen Parameter als stark übereinstimmend mit den 

normativen Erwartungen: zu den Konstellationen mit oder ohne unspezifisches Symptom, 

zur Diversität der Symptome in der Kausalstruktur, zur Determiniertheit ihrer Verbindung 

zur Ursache und zur Ausgangswahrscheinlichkeit der Ursache selbst. Die Befunde 

erweitern somit in vielfältiger Hinsicht die Literatur zum Schlussfolgern mit kausalen 

Repräsentationen. Hierauf wird in der abschließenden Einschätzung eingegangen (Kapitel 

8), die den vorgelegten ersten und den nun folgenden zweiten Teil der Arbeit umspannt. 
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Exposition is a mode of thought, a method of learning, and a means of expression.  
Almost all of the characteristics we associate with mature discourse were amplified by typography, 

which has the strongest possible bias toward exposition:  
a sophisticated ability to think conceptually, deductively and sequentially;  

a high valuation of reason and order; an abhorrence of contradiction;  
a large capacity for detachment and objectivity; and a tolerance for delayed response. 

Neil Postman 

 

5 Theoretische Vorüberlegungen zum sequentiellen Schlussfolgern 
Im folgenden Abschnitt werden die Grundlagen zur Untersuchung der Verarbeitung 

von sequentiell dargebotener Evidenz (Symptomsequenzen) gelegt. Es soll anhand von 

ambigen Symptomsequenzen, die multiple, vorgegebene Hypothesen unterstützen, 

herausgearbeitet werden, wie das diagnostische Schließen in einer Favorisierung früh 

angezeigter hypothetischer Ursachen bis hinein in die Diagnosen münden kann – und wie 

man diesem Phänomen entgegenwirken könnte. Hierfür wurden sieben Experimente mit 

vier bzw. acht hypothetischen Ursachen ausgewertet, in denen sowohl der Antwortmodus 

als auch die Konsistenz der Sequenzen manipuliert wurden. Diese Experimente sind 

eingebettet in einen durch die Vorüberlegungen aufgespannten Kontext zu 

kognitionspsychologischen Theorien der sequentiellen Informationsverarbeitung. 

Ausgehend von einer breit aufgestellten Befundlage zu den Reihenfolgeeffekten wird 

zunächst auf diesen Kontext hingeleitet. 

 

5.1 Reihenfolgeeffekte in der anwendungsorientierten Forschung 
Dieser Abschnitt soll einen Überblick über die Befunde zu Reihenfolgeeffekten 

vermitteln, wodurch auch die Relevanz der hier untersuchten Problematik im Sinne eines 

Biases unterstrichen werden soll. Aus der Entscheidungsforschung stammt die 

differenzierte Auseinandersetzung mit Urteils- und Entscheidungsfehlern (Tversky & 

Kahneman, 1974), was diagnostische Fehler und Biases gleichermaßen mit einschließt 

(für eine Übersicht im diagnostischen Bereich, siehe Chapman & Elstein, 2000). So wirkt 

sich die Reihenfolge, in der diagnostischer Evidenz begegnet wird, auf das diagnostische 

Urteil aus (Croskerry, 2003). Ein solcher Reihenfolgeeffekt liegt also vor, wenn die 

Schlussfolgerung, welche auf der schrittweisen Beobachtung von zwei Informationen A 

und B basiert, von jener abweicht, die auf der Beobachtung von B und A basiert. Es 

werden prinzipiell Effekte auf Basis früher Informationen (hier A) Primacy-Effekte (primacy 

order effects) und jene auf Basis später Information (hier B) Recency-Effekte (recency 

order effects) genannt. Man beachte die überaus interessante Note, dass die temporalen 

Effekte der frühen oder späten Position in der Verarbeitungsreihenfolge im Kontrast zum 

spatialen Effekt der Mittelposition bei der Parallelpräsentation stehen (vgl. middle bias, 

Attali & Bar-Hillel, 2003). 
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Vor allem bei der Einstellungsbildung (z.B. Asch, 1946) und beim Überzeugen (z.B. 

Lund, 1925) frühzeitig umfassend untersucht, beeinflusst die Reihenfolge, in der 

Informationen verarbeitet werden, das Ergebnis der Verarbeitung selbst (vgl. Anderson, 

1981). Dies gilt ebenso beim Aktualisieren von Überzeugungen (z.B. Hogarth & Einhorn, 

1992), bei moralischen Urteilen (z.B. Luchins & Luchins, 1986), bei der Zuweisung von 

Verantwortung (Miller & Gunasegaram, 1990) bzw. der Kausalattribution (Spellman, 1997) 

sowie beim hier interessierenden, diagnostischen Schließen (z.B. Wang, Johnson, & 

Zhang, 2006). Für eine umfassende Übersicht über fast fünf Jahrzehnte psychologischer 

Forschung zu Reihenfolgeeffekten sei an dieser Stelle unbedingt die Arbeit von Robin 

Hogarth und Hillel Einhorn (1992) empfohlen. 

Reihenfolgeeffekte sind bedeutsame Phänomene in der Anwendungsforschung. Es 

liegen zum Beispiel wirtschaftsbezogene Studien vor, aus den Bereichen 

Wirtschaftsprüfung (z.B. Ashton & Kennedy, 2002; aber zur Rolle der Chronologie, Favere-

Marchesi, 2006), internes Rechnungswesen (für eine Übersicht, siehe Trotman & Wright, 

2000), Investitionsentscheidungen (z.B. Pinsker, 2011), Preisbildung (Tuttle, Coller, & 

Burton, 1997) sowie zu Steuerschätzungen (Pei, Reckers, & Wyndelts 1990). Ebenso sind 

Reihenfolgeeffekt-Studien mit Bezug zum Rechtswesen und dabei insbesondere zur 

Bewertung von Augenzeugenhinweisen (Price & Dahl, 2014), Juryeinschätzungen von 

Gerichtsaussagen (z.B. Devine & Ostrom, 1985), zu rechtlichen Laienurteilen (z.B. 

Pennington & Hastie, 1988) und zur Überzeugung von Geschworenen (Lawson, 1968) 

durchgeführt worden.  

Auch im klinischen Bereich sind, in Abhängigkeit von verschiedenen 

Aufgabeneigenschaften (vgl. Hogarth & Einhorn, 1992) sowohl Primacy- (z.B. Cunnington, 

Turnbull, Regehr, Marriott, & Norman, 1997; Curley, Young, Kingry, & Yates, 1988; Yates 

& Curley, 1986) als auch Recency-Effekte (z.B. Bergus, Chapman, Levy, Ely, & Oppliger, 

1998; Chapman, Bergus, & Elstein, 1996) beim medizinischen Urteilen beobachtet 

worden. 

Beim diagnostischen Schließen aktiviert nun das erste Stück Evidenz (ein 

Symptom) eine oder mehrere Repräsentationen von Hypothesen3 zu möglichen 

medizinischen Ursachen im Langzeitgedächtnis (Patel, Arocha, & Zhang, 2005; Thomas et 

al., 2008). Wenn nachfolgend weitere Symptome aufgedeckt werden, welche unter 

anderem zur Aktivierung weiterer Hypothesen führen können, müssen die bereits 

aktivierten Hypothesen jeweils aktualisiert werden, bevor letztlich eine von diesen als 

Diagnose gewählt wird (Weber, Böckenholt, Hilton, & Wallace, 1993). Gemäß einer 
                                                           
3 Im Folgenden wird von fortan von Hypothesen anstatt von Repräsentationen von Hypothesen 

oder Überzeugungen gesprochen. Dem Kontext ist zu entnehmen, wenn sich der Begriff 
Hypothesen auf die externen Konstrukte der ‚vorgegebenen Hypothesen‘ aus einem 
Aufgabenkontext (z.B. Experimente) bezieht. 
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Auswertung von vorliegender Evidenz nach normativen Vorgaben, zum Beispiel nach 

Bayes‘ Theorem, sollte die Reihenfolge von Symptomen keine Rolle spielen (Shanteau, 

1972; Slovic & Lichtenstein, 1971). Man nahm zeitweise an, Bayes-Modelle würden dieses 

menschliche Aktualisieren der diagnostischen Hypothesen beschreiben (z.B. De Swart, 

1971), im diagnostischen Schließen zeigte sich jedoch das Gegenteil (Slovic, Fischhoff, & 

Lichtenstein, 1977). Das menschliche Schlussfolgern ist bereits bei einer einzelnen zu 

prüfenden Hypothese durch eben jene Informationsreihenfolge beeinflusst. Obwohl man 

also erwarten könnte, dass medizinische Diagnosen die inhaltlichen Beiträge der 

gesamten vorliegenden Evidenz möglichst normativ widerspiegeln, sind gerade in diesem 

Bereich verzerrte diagnostische Urteile aufgrund der Symptomreihenfolge ein immer 

wiederkehrender Befund (z.B. Bergus et al., 1998).  

Reihenfolgeeffekte sind also von erheblicher Relevanz für die Forschung zum 

medizinischen Entscheiden (Kostopoulou, Mousoulis, & Delaney, 2009), wenn etwa die 

diagnostischen Einschätzungen eines Arztes davon abhängen, in welcher Reihenfolge 

dieser der Symptome eines Patienten gewahr wurde (Bergus et al., 1998; Chapman et al., 

1996; Cunnington et al., 1997; Kostopoulou, Russo, Keenan, Delaney, & Douiri, 2012). 

Dies gilt selbst bei beträchtlicher Berufserfahrung (Eva & Cunnington, 2006). Erfahrung 

verhindert Reihenfolgeeffekte in den eigenen Urteilen offenbar nicht (Baumann, Krems, & 

Ritter, 2010). Im Fokus des zweiten Teils der vorliegenden Arbeit liegt nun der Primacy-

Effekt beim diagnostischen Schließen mit mehreren Hypothesen zu potentiellen 

Diagnosen. 

 

5.2 Der Primacy-Effekt 
Die Erforschung der Reihenfolgeeffekte im Bereich der Einstellungsbildung (z.B., 

Anderson & Hubert, 1963; Asch, 1946), bei Kontingenzurteilen (z.B. Yates & Curley, 

1986), bei Wahrscheinlichkeitsupdates (Peterson & DuCharme, 1967) und beim 

diagnostischen Schließen (Wang et al., 2006) zeigte wiederholt einen starken Einfluss von 

frühen Informationen auf das einzelne Urteil am Ende einer Sequenz von Informationen 

(primacy order Effekt, z.B. Johnson & Krems, 2001; Luchins & Luchins, 1970). Man spricht 

von einem Primacy-Effekt beim diagnostischen Schließen, wenn eine Initialhypothese, die 

vom ersten Stück Evidenz stark unterstützt wird, letztlich gegenüber einer ebenso stark 

jedoch später unterstützen Hypothese bei der letztendlichen Diagnose bevorzugt wird 

(Kostopoulou et al., 2012).  

Im vorliegenden Abschnitt wird ein Abriss jener Theorien zur sequentiellen 

Verarbeitung gegeben, welche einen Primacy-Effekt im diagnostischen Verhalten erklären 

können. Diesem Abriss folgt die Herleitung einer Vorgehensweise, um dem Effekt im 
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Sinne eines diagnostischen Biases entgegenwirken oder ihn anhand der Hypothesenlast 

für die kognitiven Kapazitäten variieren zu können. Die experimentelle Gestaltung wird 

später daran angeknüpft. Zwei weitere Schwerpunkte bereiten die experimentelle 

Untersuchung des Einfluss des Wissenserwerbs und der daraus resultierenden 

Repräsentationen auf das sequentielle Schlussfolgern, respektive den Primacy-Effekt, vor 

bzw. die Exploration der tatsächlichen Hypothesenaktivierung im Verlauf einer 

Symptomsequenz bis hin zur ‚problematischen‘ Diagnosetendenz. 

5.2.1 Erklärungsansätze des Primacy-Effektes 
Erklärungen eines Primacy-Effektes beim Beurteilen einer einzelnen Hypothese 

waren Gegenstand der Reihenfolgeeffekt-Forschung in den 60er bis 80er Jahren: So ist 

ein Primacy-Effekt gemäß der information integration theory der abnehmenden 

Aufmerksamkeit für spätere Stücke von Evidenz in einer Sequenz geschuldet  (attention 

decrement hypothesis; Anderson, 1981), was zu deren, relativ gesehen, geringerer 

Berücksichtigung führt. Gemäß dem belief-adjustment model (Hogarth & Einhorn, 1992) ist 

hingegen der Einfluss der gesamten Evidenz nach der ersten Evidenz in einem einzelnen 

Stück gebunden, die dezidierten Einzelbedeutungen bleiben folglich verborgen. Im 

Vergleich mit dem herausgestellten, initialen Stück erfolgt hiernach nur eine 

abgeschwächte Adjustierung der Überzeugung durch die nachfolgenden Informationen. 

Beide Modelle sind nicht für das sequentielle Updaten von multiplen 

Hypothesenkandidaten vorgesehen. Nur sind gerade mit mehreren Hypothesen höhere 

Anforderungen verbunden als mit einer einzelnen (Bylander, Allemang, Tanner, & 

Josephson, 1991), was etwa die kognitiven Kapazitäten eines Diagnostikers zu 

überschreiten vermag (Johnson & Krems, 2001). 

Die Kapazitäten erlauben grundsätzlich das Vorhalten und Aktualisieren mehrerer 

Hypothesen (Dougherty & Hunter, 2003), z.B. wird auch bei nur lose 

zusammenhängenden Konzepten gern eine Alternative mit einbezogen (Goldstone, 1996). 

Nur werden als unabhängig eingeschätzte Überzeugungen beispielsweise nicht 

automatisch in nicht-komplementärer Weise aktualisiert (McKenzie, 1999), es hängt von 

Instruktionen bzw. Fragestellungen ab. Umgekehrt sind komplementäre Anpassungen von 

wechselseitig abhängigen Überzeugungen zumeist qualitativer Natur, aber nicht quantitativ 

vergleichbar, d.h. das Ausmaß passt nicht, z.B. Hinweise auf die Schuld bei einem 

Verbrechen machen die Schuldvermutung in höherem Ausmaß wahrscheinlicher als dass 

Unschuldshinweise diese senken (Robinson & Hastie, 1985). Die hier beschriebenen 

Eigenheiten von Mehrhypothesenfällen und erhöhte Anforderungen an die kognitive 

Kapazität lassen somit auch veränderte Ausprägungen von Reihenfolgeeffekten vermuten. 
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Warum ließe sich nun gerade ein klarer Primacy-Effekt erwarten, wenn mehrere 

Hypothesen beteiligt sind?  

Im Fall diagnostischen Schließens mit mehreren Hypothesenkandidaten bedeutet 

ein Primacy-Effekt zunächst, dass gemäß sequentiell präsentierter Evidenz ein früh 

unterstützter Kandidat bevorzugt als finale Diagnose gewählt wird. Dies lässt sich 

besonders gut veranschaulichen, wenn dieser Kandidat eher als eine ebenso stark aber 

später unterstützte Alternativhypothese als Diagnose gewählt wird. Theorien zur Erklärung 

eines solchen Diagnoseverhaltens können im Grunde zwei Ansätze verfolgen. Sie erklären 

zum einen den Primacy-Effekt durch spezifische Tendenzen bei der Verarbeitung der 

Evidenz, die im Zuge einer sequentiellen Präsentation beobachtet wird. Alternativ können 

jedoch Tendenzen bei der evidenzbasierten Generierung bzw. Aktualisierung des 

Hypothesensets als Ursache betrachtet werden. Hierzu werden zunächst zwei Ansätze 

vorgestellt. 

Support Accumulation Model (SAM). Zunächst sei ein Primacy-Effekt, welcher 

der Auswahl der betrachteten Hypothesen geschuldet sei, theoretisch betrachtet. 

Hypothesensets, die im Zuge der Hypothesengenerierung betrachtet werden, sind in 

vielen Fällen nicht vollständig (hypothesis generation model, Mehle, 1982). Die 

Generierung multipler Hypothesen ist aber ebenso möglich (Dougherty & Hunter, 2003) 

wie deren Berücksichtigung bzw. Modifikation (McKenzie, 1998; Tversky & Koehler, 1994; 

Van Wallendael & Hastie, 1990) und sie lässt sich überdies trainieren (Patrick et al., 1999). 

Gemäß dem evidential support accumulation model (SAM) wäre nun ein Primacy-Effekt 

auf die Dominanz einer einzelnen Fokalhypothese (z.B. Koehler, White, & Grondin, 2003) 

im Hypothesenset zurückzuführen. Die Hypothese, welche durch das zuerst verarbeitete 

Stück Evidenz am stärksten aktiviert wird, ist die Fokalhypothese (Koehler et al., 2003). 

Hoch aktiviert, erhält sie besondere Aufmerksamkeit (Mehlhorn, Taatgen, Lebiere, & 

Krems, 2011). Diese Fokalhypothese wird vorübergehend als wahr angenommen, was die 

Integration nachfolgend verarbeiteter Evidenzstücke beeinflusst (Koehler, 1991).  

Der Diagnostiker bewertet in welchem Maße jedes Stück durch die Fokalhypothese 

erklärt werden kann. Prinzipiell könnte Evidenz, die stark auf Alternativen hinweist, einen 

Wechsel der favorisierten Hypothese einleiten. So können Fokalhypothesen mit ihren 

Alternativen hinsichtlich abzugebender Urteile verglichen werden (Sprenger & Dougherty, 

2006; Windschitl & Wells, 1998). Die Alternativen selbst sind jedoch gegenüber der 

spezifizierten Fokalhypothese benachteiligt. Denn Alternativen gelten im SAM als nicht 

spezifiziert (Koehler et al., 2003), sie sind nur implizit vorhanden, in einer summierten 

Repräsentation, einem Hypothesenbündel. Diese gebündelten Residualhypothesen 

werden bei der Evidenzverarbeitung nicht gesondert betrachtet (Tversky & Koehler, 1994), 

und sie werden weniger wahrscheinlich berücksichtigt, je stärker die Fokalhypothese 
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unterstützt wird (Koehler et al., 2003). Hiernach wird der spezifizierten Hypothese 

überproportional vertraut und die unspezifischen Alternativen vernachlässigt (vgl. Gettys, 

Mehle, & Fisher, 1986). Solange nicht gerade inkonsistente Evidenz präsentiert wird, die 

mit der Fokalhypothese unvereinbar ist und eine Alternative stark unterstützt, wird 

zumindest mehrdeutige Evidenz primär zugunsten der frühen Hypothese ausgewertet 

werden. Ein Primacy-Effekt würde hiernach resultieren. 

Hypothesis-Generation Model (HyGene). Abduktive Inferenzleistungen im Sinne 

eines diagnostischen Schlusses wurden bereits durch verschiedene Ansätze zur 

Erforschung künstlicher Intelligenz modelliert (z.B. AbRA, siehe Bridewell & Langley, 2011; 

Markov Logic Networks, siehe Kate & Mooney, 2009; ACCEL, siehe Ng & Mooney, 1992), 

wobei der psychologische Ansatz der Unterscheidung von Hypothesengenerierung und 

Hypothesenevaluation (Fischhoff & Beyth-Marom, 1983) außen vor blieb. Auf dem 

gedächtnisbasierten Urteilsmodell Minerva-DM fußend (Dougherty, Gettys, & Ogden, 

1999), ist die computerbasierte Erweiterung HyGene geeignet, das diagnostische 

Schlussfolgern mit multiplen Hypothesen zu beschreiben (Thomas et al., 2008). Das 

Modell umfasst Abläufe, wie die Hypothesen auf Basis von Beobachtungen in der Umwelt 

generiert werden, für Wahrscheinlichkeitsurteile herangezogen werden und wie die Suche 

nach weiteren Informationen zum Hypothesentesten gelenkt wird. 

Für die Betrachtung des sequentiellen diagnostischen Schließens wurde das 

HyGene-Modell mithilfe einer Adaption des context-activation model of list recall 

(Davelaar, Goshen-Gottstein, Ashkenazi, Haarmann, & Usher, 2005) so erweitert, dass die 

Dynamik der Stücke von Evidenz im Arbeitsgedächtnis über eine sequentielle Präsentation 

hinweg eingeschlossen wurde (Lange, Thomas, Buttaccio, Illingworth, & Davelaar, 2013). 

Ein Primacy-Effekt wird hiernach als Ergebnis einer dominanten Aktivierung des ersten 

Stück Evidenz (z.B. eines Symptoms) im Arbeitsgedächtnis beschrieben, welches nicht 

nur die Initialhypothese aus dem Gedächtnis aktiviert, sondern im Zeitfenster seiner hohen 

Aktivierung (180ms) auch die Aktivierung weiterer Symptome behindert.  

Einzuschränken ist, dass in einem solchen Fall eine vollständige Symptomsequenz 

- aus beispielsweise sechs Informationen - zusammengenommen weit weniger als eine 

Sekunde zu sehen wäre. Dies hat mit den hier interessieren diagnostischen 

Schlussfolgerungsprozessen, welche zum Teil analytische Abwägungen berücksichtigen, 

wenig bis überhaupt nichts zu tun und sollte vorzugsweise unter dem Gesichtspunkt von 

beschleunigter perzeptueller Kategorisierung behandelt werden (z.B. Nosofksy & Palmeri, 

1997).  

HyGene wurde im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht angewandt. Ohne 

Implementation des Modells mit den spezifischen Parametern des hier eingesetzten 

Paradigmas lassen sich keine direkten Vorhersagen ableiten. Für eine längere 
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Symptompräsentationsdauer jedoch, wie sie im Rahmen des hier vorliegenden 

Paradigmas zum diagnostischen Schließen angestrebt wird, erlauben zumindest die 

zugrundeliegenden Prinzipien des HyGene-Modells die Ableitung von Annahmen. So 

nimmt das Modell eine Verdrängung der frühen Symptome durch die späteren 

Beobachtungen an. Im Hypothesenset würden somit spät unterstützte Hypothesen 

überrepräsentiert sein und auch diagnostiziert werden (Recency-Effekt, vgl. Lange et al., 

2013). Insgesamt bleiben hiernach die Vorhersagen bei der evidenzbasierten Generierung 

bzw. Aktualisierung des Hypothesensets (SAM: Primacy-Effekt; HyGene: Recency-Effekt) 

widersprüchlich. 

Dem gegenüber gestellt, wird nun ein Primacy-Effekt, welcher der Verarbeitung von 

repräsentierter Evidenz geschuldet sei, theoretisch betrachtet. Wesentliche Ansätze, die 

auf das sequentielle, diagnostische Schließen mit multiplen Hypothesen angewandt 

werden können und deren Effekterklärung zugleich auf der Evidenzverarbeitung beruhen, 

sind: Die Theorie des abduktiven Schließens (z.B. Johnson & Krems, 2001), das 

sequentielle Sampling (z.B. Busemeyer & Townsend, 1993) sowie die Ansätze von 

Informationsverzerrung zugunsten von kohärenten Überzeugungen, wahlweise 

beschrieben als prädezisionales Phänomen aus der Entscheidungsforschung (vgl. 

Brownstein, 2003) bzw. als framed information integration aus konnektionistischer 

Perspektive (vgl. Kintsch, 1998). 

Theorie des abduktiven Schließens (TAS). Diagnostisches Schließen als 

Prozess der Abduktion betrachtend, geht die allgemeine Theorie des abduktiven 

Schließens (Johnson & Krems, 2001) von der mentalen Repräsentation eines einzelnen 

Situationsmodells aus, in welches schrittweise Beobachtungen zusammen mit 

bereitgehaltenen hypothetischen Erklärungen integriert werden. Auf dieser Repräsentation 

beruhen alle Prozesse. Das Situationsmodell steht dabei in der Tradition des model of 

scientific discovery (Klahr & Dunbar, 1988) und des problem space (Simon & Newell, 1971).  

Sobald ein Stück Evidenz beobachtet wird, kommt es aufgrund der Bestimmung 

seiner Implikation für potentielle Hypothesen zur Aktualisierung des Situationsmodells mit 

diesen Hypothesen. Die Konsistenz jeder generierten Hypothese wird dabei geprüft. Solch 

ein Konsistenzcheck findet sich auch bei anderen theoretischen Ansätzen (z.B. Russo et 

al., 2008). Bereits nach dem hypothesis-generation model werden Hypothesenkandidaten 

im Schlussfolgerungsprozess auf ihre Konsistenz mit verbleibenden Daten geprüft, ein 

Hochgeschwindigkeitsprozess (vgl. Dual-Process-Annahme, Fisher, Gettys, Mehle, 

Manning, & Baca, 1983). 

Wenn konsistent, wird die Hypothese als Erklärung ins Situationsmodell 

eingebunden. Ist sie jedoch nicht konsistent, muss die entstehende Anomalie durch 

weitere Daten aufgelöst werden. Im Fall multipler Hypothesen kommt es zu einer 
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Evidenzintegration, gemäß welcher die Schnittmenge von allen konkurrierenden 

Hypothesen zum gerade beobachteten Evidenzstück und allen Hypothesen gebildet wird, 

die bereits als konsistent mit vorangegangener Evidenz erachtet wurden. Die bereits 

favorisierte Erklärung wird also genutzt, um zwischen den Hypothesen zur gerade neu 

aufgenommenen Information diskriminieren zu können. Lässt sich diese Information also 

dahingehend selektiv interpretieren, um die vorliegende Erklärung weiter zu unterstützten, 

wird das in der Vielzahl der Fälle auch getan. Ein Primacy-Effekt wird hierdurch befördert. 

Gerade je länger eine Initialhypothese ohne Widerspruch bleibt desto unwahrscheinlicher 

ist ein Hypothesenwechsel (entrenchment, Keinath & Krems, 1998). 

Bleiben nach Symptomintegrationen immer noch mehrere Hypothesen als 

Erklärung erhalten, muss weitere Evidenz gesammelt bzw. müssen andere Kriterien 

herangezogen werden, und der beschriebene Ablauf wiederholt sich. Der Zielzustand 

beinhaltet nach Einstellung der Informationssuche eine konsistente Erklärung, die 

möglichst alle Daten erklärt, möglichst keine Inkonsistenzen oder Redundanzen enthält, 

und deren Komponenten als sicher gelten bzw. akzeptiert werden. Die Theorie, welche 

ausschließlich deliberative Prozesse beschreibt, macht keine Aussagen zur 

Kapazitätsgrenze bezüglich der Repräsentation des Situationsmodells; Vergessen ist im 

Modell nicht expliziert (Johnson & Krems, 2001), hiernach wären Recency-Effekte 

beispielsweise schwierig vorherzusagen. Todd Johnson, Jiajie Zhang und Hongbin Wang 

(1997) räumen zugleich ein, dass ein vollständiges Modell für den abduktiven Schluss ein 

Hybridmodell sein sollte, welches auch automatische Prozesse mit einbezieht. Um jedoch 

eine Diskussion dualer Prozesse aufzuschieben, kann man den Schwerpunkt der 

Betrachtung auch auf das Timing des sequentiellen Ablaufs legen und die Organisation 

der kognitiven Prozesse offen lassen: 

Ansätze des sequentiellen Samplings (DFT, QPM). Die Arbeit von Jerome 

Busemeyer und James Townsend (1993) mit ihrer Decision Field Theory (DFT) – als 

einem bedeutenden Vertreter der dynamischen Entscheidungsansätze – beschreibt die 

zeitliche Integration von Informationen als einen Prozess der sequentiellen 

stichprobenartigen Aktivierung von Information. Das sequential sampling erlaubt es nicht 

nur Entscheidungen unter Unsicherheit im Allgemeinen, sondern auch speziell die 

prädezisionale Integration von Evidenz zu betrachten, anhand derer sich die Entwicklung 

einer Präferenz für eine vorliegende Option, z.B. eine generierte Hypothese, ablesen lässt 

(bzw. für mehrere Optionen als multialternative DFT, siehe Roe, Busemeyer, & Townsend, 

2001). Das Prinzip des sequentiellen Samplings findet sich mittlerweile in einer Vielzahl 

von Modellen wieder. Für eine Übersicht zur Modellierung von Reihenfolgeeffekten beim 

Entscheiden mit sequentiellem Sampling sei auf Jiaxiang Zhang (2012) verwiesen. 
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In der DFT hängt die Präferenzentwicklung von der Zeit ab, die zur 

probabilistischen Berücksichtigung vorliegender und hinzukommender Evidenz gegeben 

ist. Es werden dabei nicht nur Richtung und Stärke von Präferenzen für Optionen 

modelliert, bis ein variabler Schwellenwert überschritten ist, es schwankt auch die 

Aufmerksamkeit über den Verlauf. Über die Zeit ändert sich also nicht nur objektiv die 

Evidenz, sondern das Ausmaß von potentiell berücksichtigter Evidenz. Das Sampling wird 

durch Zeitdruck beschränkt. Hinzu kommt, dass die Überlegungen bei jedem Stück 

Evidenz verändert werden, beginnend mit dem jeweils gegenwärtigen Stand (Busemeyer 

& Townsend, 1993). Die zeitliche Position von diskriminierender Evidenz, die z.B. 

zwischen zwei Hypothesen klar unterscheidet, ist also doppelt bedeutsam. Ausgehend von 

einem neutralen Ausgangspunkt des Entscheiders, in Abhängigkeit der frühen Evidenz 

und dem konservativen Sampling unter Zeitdruck lässt eine sequentielle Antwortprozedur 

mit einem einzelnen abschließenden Urteil einen Primacy-Effekt erwarten. Ohne diesen 

Zeitdruck kann bei spätem Erscheinen der diskriminativen Evidenz das Modell auch einen 

Übergang über den verschwindenden Primacy-Effekt hin zu einem Recency-Effekt 

beschreiben. Daraus erwachsen zwei Feststellungen. 

Erstens, die Verwendung von stark ambiger Evidenz, die mit allen Hypothesen 

konsistent ist, bedeutet einen geringen Valenzunterschied hinsichtlich der verschiedenen 

Hypothesen, sie ist kaum als diskriminativ zu verstehen. Ein Übergang zu einem Recency-

Effekt wäre nicht naheliegend. Zweitens, wie ist der Zeitdruck zu quantifizieren, gerade im 

Hinblick auf den Transfer eines Entscheidungsmodells auf sequentielles diagnostisches 

Schließen? Der Zeitdruck ist eng verbunden mit der Präsentationsdauer des einzelnen 

Stücks Evidenz. Beispielweise wird der Übergang vom Primacy- zum Recency-Effekt in 

Abhängigkeit der Stimuluspräsentation durch eine Weiterentwicklung des sequentiellen 

Samplings, das nicht-lineare leaky competing accumulator model, vorhergesagt (Tsetsos, 

Gao, McClelland, & Usher, 2012). Das Modell passte hervorragend zu einem Wechsel der 

bevorzugten Option (von der früh unterstützten zur spät unterstützten) bei experimentellen 

Präsentationsdauern von über 200ms bzw. 1000ms. Hieraus ist jedoch keine direkte 

Vorhersage abzuleiten, da die Komplexität als Funktion von Informationsmenge und 

Aufgabenparametern (Simon & Newell, 1971) nicht ohne Einfluss auf die 

Schlussfolgerungsprozesse und somit den individuellen ‚Zeitdruck‘ bleiben kann (z.B. 

Hogarth & Einhorn, 1992). Zusammengefasst wird, angesichts des Fehlens von spät 

präsentierter, diskriminierender Evidenz und der Komplexität der Evidenz-

Hypothesenrelationen, auch für sequentielle Evidenzpräsentationen beim diagnostischen 

Schließen ein Primacy-Effekt nach den Prinzipien der DFT erwartet. 

 Ergänzend sei auf die Weiterentwicklung bei den dynamischen 

Entscheidungsansätzen verwiesen, die Quantum Probability Models (QPM). In der 
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strengen Formulierung mit neurobiologischen Korrelaten ausgestattet (vgl. Hameroff, 

2014), in der abstrakten Formulierung durch Kombinationen von Repräsentationen 

gestützt, postulieren die Quantenkognitionsansätze die unbekannte Vorhaltung mehrerer 

auch widerläufiger Zustände derselben Repräsentation, um etwa Ambiguitäten gerecht zu 

werden (Wang, Busemeyer, Atmanspacher, & Pothos, 2013). Das Modell ist bereits auf 

Causal Reasoning (Trueblood & Busemeyer, 2012) bzw. direkt auf Reihenfolgeeffekte bei 

Inferenzurteilen angewandt worden (Trueblood & Busemeyer, 2011). Die Vorhersagen 

beschränkten sich jedoch bislang auf schrittweise Antwortprozeduren mit sequentiellen 

Zwischenauswertungen zur vorliegenden Evidenz. Deshalb wird auf eine Vertiefung des 

Modells im Rahmen dieser Arbeit verzichtet. Befunde zu verschiedenen 

Antwortprozeduren finden sich hingegen beim folgenden Ansatz. 

In der Tradition von kognitiven Konsistenztheorien (z.B. Dissonanztheorie, siehe 

Festinger, 1957), der Konflikttheorie (z.B. Mann, Janis, & Chaplin, 1969) und der Theorie 

der Handlungskontrolle (Intention als sich abzeichnende Präferenz, z.B. Beckmann & 

Kuhl, 1984) lassen sich im Rahmen der prädezisionalen Informationsintegration zugunsten 

einer stabilen möglichst widerspruchsfreien Repräsentation (vgl. Brownstein, 2003) heute 

zwei Strömungen gegenüberstellen (Chaxel, Russo, & Wiggins, in Revision): 

Konnektionistische Theorien (Read & Simon, 2012; Simon, Pham, Le, & Holyoak, 2001) 

bzw. Constraint-Satisfaction-Modelle (z.B. Glöckner & Betsch, 2008; Holyoak & Simon, 

1999; Thagard & Kunda, 1998; Thagard & Verbeurgt, 1998) und das Rahmenwerk der 

Information Distortion (z.B. Bond, Carlson, Meloy, Russo, & Tanner, 2007; Carlson, Meloy, 

& Russo, 2006; Carlson & Pearo, 2004; Russo, Medvec, & Meloy, 1996), deren Relevanz 

im Folgenden verdeutlicht wird. 

Information Distortion (ID). In der Urteils- und Entscheidungsforschung wird 

verzerrtes, prädezisionales Verarbeiten von Evidenz (Carlson & Pearo, 2004; Russo et al., 

1996; Russo, Carlson, & Meloy, 2006; für eine Übersicht, siehe Brownstein, 2003) als 

Erklärung für Primacy-Effekte herangezogen (Bond et al., 2007; Carlson et al., 2006). Früh 

beobachtete Information schafft hiernach eine spontan und durchaus unterhalb der 

bewussten Schwelle gebildete evaluative Disposition im Hinblick auf eine 

Entscheidungsoption (Bond et al., 2007), welche beim diagnostischen Entscheiden die 

hypothetische Diagnoseoption ist. Um mit der Hypothese konsistent zu sein, die sich 

frühzeitig als die vorzuziehende Option abzeichnet (Carlson et al., 2006), sodass die 

bereits etablierten Annahmen konsistent bleiben (Russo, Carlson, Meloy, & Yong, 2008), 

werden Informationen, denen begegnet wird, in ihrer Interpretation bei der Verarbeitung 

derart verzerrt (Russo et al., 1996), dass sie als Unterstützung der frühen Erklärung 

ausgelegt werden (z.B. Kostopoulou et al., 2012).  
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Informationsverzerrung wurde als naheliegende Ursache von Primacy-Effekten bei 

verschiedenen sequentiellen Antwortprozeduren sowohl für das Beurteilen einer 

alleinstehenden Option (Bond et al., 2007) als auch für eine Entscheidung in Aufgaben mit 

mehreren Optionen (Carlson et al., 2006) aufgezeigt. Ähnliche Primacy-Effekte wurden 

beim diagnostischen Schließen mit mehreren Hypothesen beobachtet (Kostopoulou et al., 

2012). Es ist jedoch anzuführen, dass Studien zum sequentiellen diagnostischen 

Schließen mit mehreren Hypothesenkandidaten, die sich einer Antwortprozedur bedienten, 

bei der nur ein einzelnes Urteil am Ende einer Symptomsequenz abzugeben ist (end-of-

sequence genannt, EoS), im Hinblick auf Reihenfolgeeffekte widersprüchliche Befunde 

aufwerfen (keine Reihenfolgeeffekte, z.B. Sprenger & Dougherty, 2012; Primacy- und 

Recency-Effekte, z.B. Lange et al., 2013). Um aufzuklären, unter welchen Bedingungen 

sich welche Reihenfolgeeffekte zeigen, werden vom Autor verschiedene Experimente mit 

variierten Einflussfaktoren ausgewertet. 

Die Verwendung einer EoS-Prozedur mit vier konkurrierenden Hypothesen 

(Experiment 4A) soll neue Belege für einen Primacy-Effekt im diagnostischen Schließen 

liefern. Die Verzerrung der Interpretation von Evidenz, die als Ursache dafür angenommen 

wird, ist grundsätzlich stärker ausgeprägt, wenn die Diagnostizität von Evidenz geringer ist 

(Russo, Meloy, & Medvec, 1998) und wenn konkurrierende Annahmen ähnlich attraktiv 

sind (vgl. Brownstein, 2003). Folglich unterstützten die präsentierten ambigen 

Symptomsequenzen nicht nur zwei der vier Hypothesen gleich stark, sondern jedes 

einzelne Symptom selbst ist auch ambig und unterstützt eine Hypothese stark sowie eine 

weitere schwach. Wenn dann ambige Symptome im Hinblick auf die früh stärker 

unterstützte hypothetische Ursache verzerrt werden, lässt sich erwarten, dass diese früh 

‚führende‘ Hypothese vermeintlich stärker unterstützt wird und als finale Diagnose einer 

eigentlich gleichstark aber später unterstützen Alternative vorgezogen wird (Primacy-

Effekt). 

Der Ansatz der Verzerrung von Evidenz mit dem Ziel konsistenter 

Repräsentationen (Russo et al., 2008) expliziert natürlich noch nicht die 

zugrundeliegenden Prozesse (tatsächlich wird zur Information Distortion nur ein Hinweis 

auf mögliche Constraint-Satisfaction-Prozesse gegeben, vgl. Russo & Yong, 2011). 

Grundsätzlich ist vom Vorhandensein deliberativer Evaluationsprozesse im Rahmen des 

bewussten Schlussfolgerungsprozesses auszugehen. Doch wie sieht es mit 

automatischen Prozessen aus (für eine Differenzierung, siehe Bargh, 1989; für eine 

neuere Klassifikation, siehe Glöckner & Witteman, 2010)? Es ist bekannt, dass sie an der 

Generierung (Fisher et al., 1983) und Evaluation von Hypothesenkandidaten (Johnson et 

al., 1997) sowie an medizinischen Diagnosen beteiligt sind (Arocha & Patel, 1995). 

Vergleichbare Prozesse tragen überdies zu kohärenten Repräsentationen bei (z.B. bei 
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Einstellungsbildung, Thagard & Kunda, 1998). Hierzu kennt die Reasoning-Forschung zur 

prädezisionalen Informationsintegration einen weiteren Theorierahmen (vgl. Chaxel, 

Russo, & Kerimi, 2013), aus dem sich ein Primacy-Effekt beim Schlussfolgern mit 

multiplen Hypothesen mittels Kohärenzmaximierung ableiten lässt. 

Construction-Integration Theory (CIT). Im Rahmen von konnektionistischen 

Netzwerktheorien (z.B. Simon et al., 2001; Simon, Snow, & Read, 2004a) sind die 

Constraint-Satisfaction-Modelle (Glöckner & Betsch, 2008; Holyoak & Simon, 1999; 

Thagard, 1989) formuliert worden. Mit diesen ist diagnostisches Schließen im Rahmen der 

Theorie explanatorischer Kohärenz (TEC) zu beschreiben (Thagard, 1989). Diagnostische 

Probleme sind als Netzwerke aus Propositionen, den Evidenzstücken und Hypothesen, die 

im Sinne ihrer Assoziation verknüpft sind, zu verstehen und diese versuchen maximal 

kohärent zu sein. Zwei Propositionen gelten als kohärent, sobald sie verbunden sind (eine 

erklärt die andere) oder zu weiteren Propositionen gehören. Eine Proposition für sich 

genommen ist auch kohärent. Inkohärenz liegt vor, wenn sich Propositionen 

widersprechen bzw. wenn assoziierte Erklärungen inkompatibel sind. Ohne weitere 

Spezifikation kognitiver Prozesse oder Beschränkungen wird durch die Theorie eine 

parallel ablaufende, wechselseitige, rasche Berücksichtigung von beobachteter Evidenz 

und repräsentierten Hypothesen bis hin zu der einzelnen am höchsten aktivierten 

Erklärung mit maximaler Kohärenz zu den Propositionen nahegelegt. Dies ist in Form von 

automatischer Evidenzintegration als Parallel-Constraint-Satisfaction-Ablauf (PCS) auch 

aus kognitionspsychologischer Perspektive plausibel (z.B. Thagard & Kunda, 1998). 

Mittels ECHO, einem konnektionistischen Netzwerk, modelliert, fehlt es jedoch nicht nur an 

der Spezifikation deliberativer ‚Eingriffe‘ in das Propositionen-Netzwerk, sondern auch an 

der Berücksichtigung des sequentiellen Aspektes, wie er in der hier vorliegenden Arbeit 

thematisiert ist. Hongbin Wang und seine Kollegen (2006) bieten zwar mit ihrer 

Modifikation UECHO ein Modell für sequentielles Schließen an, um etwa den Recency-

Effekt nachzubilden. Das Modell wurde jedoch nicht für die Vorhersage eines Primacy-

Effektes ausgelegt, den der Autor hier untersucht. 

Um die Idee der sich über die Zeit stabilisierenden Repräsentationen von 

Erklärungen mit dem Ansatz explanatorischer Kohärenz zu verbinden, regten José Arocha 

und Vimla Patel (1995) an, die Construction-Integration Theory (CIT) zur Beschreibung 

von sich entwickelnden, konnektionistischen Repräsentationen im Verlauf von 

diagnostischen Abwägungen zu verwenden. Sie wurde ursprünglich zur Beschreibung des 

Textverstehens postuliert, ist aber auch offen für Entscheidungs- und 

Problemlösungsansätze (Kintsch, 1998). Die Entwicklung stabiler Repräsentationen wird 

dabei von unverzüglichen, aufwandsarmen, mutmaßlich automatischen, Prozessen 

(Baumann, Mehlhorn, & Bocklisch, 2007) der Aktivierungsausbreitung vorangetrieben (für 
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einen Vergleich verschiedener PCS-Modellierungen, siehe Mehlhorn & Jahn, 2009). Bei 

der Verarbeitung trägt Evidenz, im Kontext einer vorliegenden, hoch aktivierten 

Initialhypothese, weitere Aktivierung unverzüglich und bevorzugt zu dieser bei. Diese Art 

der verzerrten Unterstützung kann letztlich ebenfalls im Primacy-Effekt resultieren. Es ist 

allerdings im Rahmen der vorliegenden Experimente ausgeschlossen das Verhältnis 

konfirmierender, automatischer Verarbeitungsprozesse (zumal die CIT kaum konkrete 

Vorhersagen für diagnostisches Schließen anbietet, vgl. Kintsch, 1998) und verzerrter 

Interpretationsneigungen gemäß der Information Distortion (vgl. Russo et al., 2008) 

auseinander zu dividieren. Bereits auf Modellebene stellt die Verbindung von parallel-

automatischen und seriell-deliberativen Prozessen eine erhebliche Herausforderung dar 

(z.B. Rumelhart, Smolensky, McClelland, & Hinton, 1986).  

Als erste Annahme folgt hiernach – für eine sequentielle Präsentation von in 

Summe konsistenter, doch ambiger Evidenz – aus der ‚tendenziösen‘ Verarbeitung dieser 

Evidenz ein erhöhter Anteil der initial am stärksten unterstützten Hypothese gegenüber 

einer ebenso stark aber später unterstützen Alternative in den Diagnosen (Primacy-Effekt). 

Diese Annahme wird in Experiment 4A untersucht. Sie deckt sich zugleich mit den 

Vorhersagen aller vorgestellten theoretischen Ansätze, ausgenommen die dem HyGene-

Modell zugrundeliegenden Prinzipien zur Verdrängung von Informationen aus dem 

Arbeitsgedächtnis, welche hier einen Recency-Effekt erwarten lassen. 

5.2.2 Dem Primacy-Effekt entgegenwirken 
Als zweite Frage ist für diese Arbeit relevant, wie diesen Reihenfolgeeffekten beim 

diagnostischen Schließen vorgebeugt werden könnte (Croskerry, 2003; Curley et al., 

1988). Zum Beispiel werden selbst generierte Hypothesenkandidaten besser 

berücksichtigt als vorgegebene (Koehler, 1994). Grundsätzlich sind es deliberative 

Strategien, die helfen ‚Biases‘ beim Schlussfolgern zu überwinden (für einen Überblick, 

siehe Lilienfeld, Ammirati, & Landfield, 2009), sodass etwa zwei Hypothesenkandidaten 

unverfälscht berücksichtigt werden können (z.B., McKenzie, 1998). Übermäßiges 

Vertrauen in die frühe Hypothese zu senken, kann beispielsweise Urteilsfehler verringern 

(Koriat, Lichtenstein, & Fischhoff, 1980). Ebenso sind die instruierte Berücksichtigung des 

Gegenteils der eigenen Annahme (considering-the-opposite, Lord, Lepper, & Preston, 

1984; Mumma & Wilson, 1995) oder plausibler Alternativerklärungen im Allgemeinen 

(Anderson & Sechler, 1986; Hirt & Markman, 1995) vielversprechende Debiasing-

Strategien. Gerade die Strategie der Berücksichtigung von Alternativhypothesen lässt sich 

auf das sequentielle diagnostische Schließen anwenden, indem man die distinkte 

Betrachtung aller Hypothesenkandidaten in der Prozedur veranlasst. Eine separate 

Bewertung der Alternativen erhöht die Konfidenz in diese (Gettys et al., 1986). Dies lässt 
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sich mit schrittweisen Ratings aller Kandidaten, nach jedem einzelnen Symptom, in der 

Antwortprozedur (step-by-step, SbS) bewerkstelligen und einen verminderten Primacy-

Effekt erwarten.  

Für das single-belief updating bei einer kurzen Sequenz einzelner Stücke von 

Evidenz, die alle zur fraglichen Überzeugung passen (konsistent sind), wurde in der Tat 

gezeigt, dass Primacy-Effekte verschwinden, sobald eine SbS-Prozedur anstatt einer EoS-

Prozedur verwendet wird (so auch beschrieben im belief-adjustment model, Hogarth & 

Einhorn, 1992). In den Experimenten 4B und 5B wird daher die SbS-Prozedur adaptiert, 

um eine vollständige und wiederholte Berücksichtigung aller potentiellen Hypothesen zu 

ermöglichen. Mit jedem gezeigten Symptom ist hiernach die Wahrscheinlichkeit, die 

passende Ursache zu sein, für jede einzelne Hypothese erneut einzuschätzen. Auf diese 

Weise werden das Wissen um alle Hypothesenkandidaten wiederholt aus dem 

Langzeitgedächtnis aktiviert, die Stärke der Aktivierung der Fokalhypothese mit den 

Aktivierungen der explizit generierten Alternativen verglichen (Dougherty, 2001) und 

analytische Prozesse motiviert. Diese Prozesse könnten den verzerrenden 

Interpretationen (Information Distortion) entgegenwirken. Auch wenn schrittweise 

Prozeduren dem Primacy-Effekt nicht generell vorbeugen (Bond et al., 2007), sollte 

demnach die SbS-Prozedur mit den wiederholten Wahrscheinlichkeitsratings den Effekt 

reduzieren. 

Nach der Construction-Integration Theory wäre sogar eine Verhinderung des 

Primacy-Effektes naheliegend, da die mutmaßlich verantwortlichen, aufwandsarmen 

Aktivierungsausbreitungen im propositionalen Netzwerk aus Evidenz und Hypothesen nun 

unter die Dominanz analytischer Eingriffe geraten, wenn die schrittweisen Belief-Ratings 

die Aktivierung aller Hypothesen wiederholt verändern. Die gleiche Konsequenz gilt für das 

Support Accumulation Model, da die wiederholten Belief-Ratings das der Fokalhypothese 

gegenübergestellte Bündel unterspezifizierter Residualhypothesen aufbrechen und alle 

Hypothesenkandidaten wiederholt spezifizieren, wodurch die präsentierte Evidenz mit 

ihnen unbeschränkt integriert werden kann. Dem entgegengesetzt wäre nach der Theorie 

des abduktiven Schließens keine Veränderung am Primacy-Effekt zu erwarten, da dort die 

analytische Vorgehensweise – unabhängig von der Antwortprozedur – erwartet wird.  

Ferner ist zu berücksichtigen, dass die SbS-Prozedur dem Primacy-Effekt auf 

einem weiteren Weg entgegenwirken kann. Beispielsweise kann die stärkste Alternative zu 

einer frühen Fokalhypothese die abzugebenden Wahrscheinlichkeitsurteile ebenfalls 

überproportional beeinflussen (vgl. heuristic comparison, Windschitl, Young, & Jenson, 

2002). Tatsächlich zeigten verschiedene Studien mit einer ähnlichen Antwortprozedur (z.B. 

schrittweises Erstellen von Hypothesen-Favoritenlisten, Sprenger & Dougherty, 2012) 

Recency-Effekte. Das wiederholte Einschätzen von mehreren Hypothesen benötigt 
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beträchtliche Zeit, die dann zwischen dem ersten Symptom und der letzten Diagnose liegt. 

Hiernach ist ein relatives Absinken der Aktivierung von Gedächtnisspuren von frühen 

Symptomen im Vergleich zu späten Symptomen plausibel (z.B. Barrouillet, Portrat, 

Vergauwe, Diependaele, & Camos, 2011; aber siehe Oberauer & Lewandowsky, 2013). 

Die späten Symptome können dann die Alternative zur frühen Hypothese eher zur finalen 

Diagnose befördern (Recency-Effekt nach HyGene; vgl. Lange et al., 2013). Da jedoch 

auch die letzten Symptome mit der Initialhypothese kompatibel, also wenig diskriminierend 

sind, legt das verlängerte Zeitintervall, zumindest nach dem Prinzip der Decision Field 

Theory, vielmehr nur ein Verschwinden des Primacy-Effektes nahe (Busemeyer & 

Townsend, 1993). 

Man könnte nun argumentieren, dass frühe Evidenz aufgrund von Beschränkungen 

des Arbeitsgedächtnisses sogar verloren ginge (Sprenger & Dougherty, 2012). Wenn die 

schrittweisen Ratings aller potentiellen Hypothesen die kognitiven Kapazitäten für das 

gleichzeitige Halten von Symptomen und für das Aktualisieren von Hypothesen 

überschreiten, dann könnte frühe Information durchaus aus dem Arbeitsgedächtnis 

verdrängt werden. In diesem Fall ist ein Wechsel zu jener Hypothese, die von späten 

diagnostischen Symptomen unterstützt wird, hoch wahrscheinlich, ganz gleich, ob es 

vorher zu einer Verzerrung der Symptome kam. Es lässt sich erwarten, dass die SbS-

Prozedur einen Recency-Effekt begünstigt. 

Die Experimente 4B und 5B lassen – wenn die Antwortprozedur mit 

kontinuierlichen, begleitenden Einschätzungen aller Hypothesenkandidaten modifiziert 

wird – somit nicht nur einen reduzierten Primacy-Effekt erwarten, sondern auch eine 

erhöhte Berücksichtigung der spät am stärksten unterstützten Alternativhypothese in den 

Diagnosen. Dieses Zusammenspiel könnte sich in scheinbar ausgewogenen Diagnosen 

äußern, weshalb der Vergleich der Effekte mit denen von Experiment 4A bzw. 5A 

erforderlich sein wird. 

Um den Überblick über die beschriebenen Vorhersagen zu erleichtern, sind in 

Tabelle 4 die theoriebasierten Implikationen für das Diagnoseverhalten zusammengefasst. 

Die angegebenen Einzelbuchstaben A und B stehen für die Diagnoseanteile der 

verschiedenen Hypothesen. Diese Hypothesen werden in den ambigen AB-Items, die hier 

dargestellt sind, zu unterschiedlichen Zeitpunkten (A früh, B spät), aber in Summe immer 

gleichstark durch die vorgegebene Symptomatik unterstützt. Diagnoseanteile A > B sind 

hiernach als Primacy-Effekt zu verstehen; Diagnoseanteile A < B als Recency-Effekt.  
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Tabelle 4   

Theoriebezogene Vorhersagen zu den Reihenfolgeeffekten (Exp. 4, 5). Zu den 
Abkürzungen: EoS = Antwortprozedur End-Of-Sequence, SbS = Step-by-Step; AB ist der 
Itemtyp; A und B bezeichnen die Hypothesenanteile an den Diagnosen; SAM=Support 
Accumulation Model; HYG=HyGene-Prinzipien; TAS = Theorie des abduktiven 
Schließens; DFT=Decision-Field Theory; ID=Information Distortion; CIT=Construction-
Integration Theory.  

Theorie/Modell 
Proz.:Item:Hyp. 

SAM 
 

HYG 
 

TAS 
 

DFT 
 

ID 
 

CIT 
 

EoS: AB: 4 
(Exp. 4A, 5A) A > B A < B A > B A > B A > B A > B 

       
SbS: AB: 4 
(Exp. 4B, 5B) A ≈ B A < B A > B A ≈ B A > B A ≈ B 

 

Die Vorhersagen der verschiedenen Ansätze erweisen sich als heterogen: 

Während die Prädiktionen des SAM, der DFT, und der CIT von der Spezifikation der 

Residualhypothesen bzw. den Wahrscheinlichkeitsratings (EoS vs. SbS) abhängen, und 

für die ID zumindest eine Effektverringerung durch SbS-Prozedur erwartet wird, fehlt es an 

Annahmen für HyGene und die TAS, um den Einfluss durch die Antwortprozedur zu 

präzisieren. Im Anschluss an die Darstellung der Experimente 4A bis 8 wird diese 

Übersicht im Rahmen der allgemeinen Diskussion wieder aufgegriffen (Kapitel 7.3). 

5.2.3 Zur Rolle der Evidenzkonsistenz 
Bis zu diesem Punkt wurde diagnostisches Schließen ausschließlich hinsichtlich 

solcher Evidenz betrachtet, welche mit zwei konkurrierenden Hypothesen jeweils vereinbar 

ist (konsistent). Eher alltäglich ist aber das kombinierte Auftreten von unvereinbarer 

Evidenz (inkonsistent). Es stellt sich also die Frage: Wie verändert sich das diagnostische 

Schließen, wenn Evidenz begegnet wird, welche nicht mit etablierten Hypothesen 

vereinbar ist? Dies wird in den Experimenten 5A und 5B untersucht. 

Schon die Forschung zum single-belief updating kennt die Unterscheidung von 

konsistenten und inkonsistenten Sequenzen (Hogarth & Einhorn, 1992). Während 

konsistente Sequenzen nur Stücke von Evidenz beinhalten, die entweder ausschließlich 

Fürsprache bedeuten oder ggf. nur widersprechen, beinhalten gemischte Sequenzen 

einzelne inkonsistente Stücke, die nicht zur etablierten Hypothese passen. Bezogen auf 

das diagnostische Schließen mit ambigen Sequenzen und mehreren Hypothesen, ist eine 

Sequenz als konsistent zu erachten, wenn alle Symptome prinzipiell mit beiden 

unterstützten Hypothesen vereinbart werden können. In einem solchen Fall erlebt der 

Diagnostiker womöglich unerfreuliche Dissonanz, wenn von ihm eine einzelne Diagnose 

verlangt wird – trotz der ambigen Evidenz. Menschen versuchen dieser Dissonanz durch 
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Verzerrung der Evidenz in Richtung einer Hypothese zu begegnen (vgl. Holyoak & Simon, 

1999; Russo et al., 2008). 

Wenn solch ambige aber konsistente Sequenzen nun durch Evidenz (Symptome) 

erweitert werden, die etablierten Hypothesen komplett widerspricht (disconfirming 

evidence) und nur Alternativhypothesen unterstützt, kann sich die Dissonanz, und somit 

die Neigung zur Verzerrung (Brownstein, 2003), vergrößern. Im Gegensatz zu ambigen 

und nicht-diagnostischen Symptomen können diese widersprechenden Symptome jedoch 

nicht in Hinsicht einer etablierten Hypothese verzerrt, sondern allenfalls abgeschwächt 

werden, was die Chance der von ihnen unterstützten Alternativen verringert (Carlson et al., 

2006; Russo et al., 1996; 1998).  

In einem Multihypothesenfall, in dem eine erste Hypothese ausschließlich zu 

Beginn unterstützt wird, könnte eine weitere Hypothese im Anschluss ebenfalls stark 

unterstützt werden. Prinzipiell sollte nun später präsentierte Evidenz auch zugunsten der 

erst an zweiter Position unterstützten Alternativhypothese verzerrt werden können. Da sich 

die empirischen Befunde zur Information Distortion jedoch bislang auf eine einzige, sich 

früh abzeichnende Entscheidungsoption, beschränkten, zugunsten welcher verzerrt wird, 

kann eine sichere Vorhersage des Primacy-Effektes nur für die Initialhypothese gegeben 

werden (für die EoS-Antwortprozedur; bzw. verringert für die SbS-Prozedur). 

Die vergleichbare Construction-Integration Theory würde hingegen mit ihrer 

automatischen Aktivierungsausbreitung grundsätzlich kaum einen Unterschied in der 

tendenziösen Informationsintegration zwischen Initial- und zweiter Hypothese vermuten 

lassen, wodurch eine alleingestellte Initialhypothese und die darauf folgende, erste, stark 

unterstützte Alternative relative Vorteile in den diagnostischen Urteilen erfahren sollten. 

Dies wurde, in Analogie, für die Verzerrung in Richtung auf eine zweite Präferenz nach 

einem Präferenzwechsel gezeigt (Simon et al., 2004a). Allein die PCS-Modellspezifikation, 

gemäß welcher inkonsistente Informationen mit geringerer Aktivierung im propositionalen 

Netzwerk bestehen (vgl. Kintsch, 1998), lässt vermuten, dass der Vorteil einer Hypothese 

in der Rolle der ersten Alternativhypothese geringer ist als in der Rolle der 

Initialhypothese. Von einer SbS-Antwortprozedur, welche wiederholt in die 

Hypothesenaktivierungen ‚eingreift‘ (Kapitel 5.2.2), wird überdies erwartet, dass sie beide 

Vorteile obsoletiert. 

Das sequentielle Sampling, einen Zeitdruck durch die EoS-Antwortprozedur 

vorausgesetzt, sollte auch bei inkonsistenten Sequenzen zunächst zugunsten der jeweils 

zuerst unterstützten Hypothese ausfallen (Decision Field Theory, DFT). Hoch 

diskriminative Evidenz am Ende der Sequenz würde jedoch eine relative Zunahme der von 

ihr unterstützten Diagnosen erlauben – also ein Vorteil der späten Hypothese. Somit wäre 

auch ein Einzelsymptom zu Beginn einer Sequenz gegenüber zwei später unterstützten 
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Hypothesen, mit denen es nicht konsistent ist, in seinem Einfluss vermindert. Zusätzlich 

sei hier eine Annahme getroffen, die nur vom Prinzip des sequentiellen Samplings her 

besteht, in der DFT aber nicht thematisiert wird: Sie favorisiert (für die EoS-Prozedur) die, 

nachfolgend zur Initialhypothese unterstützte, erste Alternativhypothese gegenüber der 

zweiten, spät unterstützten Alternativhypothese. 

Analog verhält es sich mit dem Support Accumulation Model. Hiernach lässt 

inkonsistente Evidenz die Herauslösung einer Alternativhypothese aus dem 

unterspezifizierten Bündel von Alternativen erwarten. Somit könnten spätere Symptome, 

z.B. unspezifische Symptome, prinzipiell auch mit dieser neu spezifizierten Alternative 

integriert werden. Zum Vorteil der initial gebildeten Fokalhypothese (1. Primacy-Effekt) 

würde also eine erhöhte Unterstützung der durch die inkonsistente Evidenz spezifizierten 

Alternativhypothese hinzutreten (2. Primacy-Effekt). Die SbS-Antwortprozedur lässt 

demgegenüber erwarten, dass beide Effekte durch die Spezifikation aller Alternativen 

überwunden werden. 

Gemäß einer früheren Implementation des Computermodells HyGene war 

diagnostische Evidenz bei einer Präsentationsdauer von etwa 1500ms pro Stück 

prädestiniert vorangegangene Informationen aus dem Arbeitsgedächtnis zu verdrängen, 

wodurch Recency-Effekte erklärt wurden. Wird nun inkonsistente Evidenz in der 

vorliegenden Arbeit erst am Ende beobachtet, lässt das dem Modell zugrunde liegende 

Prinzip annehmen, dass die Evidenz aller zuvor konkurrierenden Hypothesen verdrängt 

wird und diese somit untereinander keine Tendenzen zeigen, wodurch nur der Recency-

Effekt zugunsten der zuletzt unterstützten Hypothese bliebe (für beide 

Antwortprozeduren). 

Die Theorie abduktiven Schließens lässt demgegenüber erwarten, dass 

inkonsistente Evidenz eine Anomalie produziert, welche durch die Suche nach weiteren 

Informationen aufzulösen ist. Es wird keine gemeinsame Schnittmenge von bestehenden 

Hypothesen und jenen, die mit diesem neuen Stück Evidenz konsistent sind, gebildet und 

somit nicht mit vorliegender und nachfolgender Evidenz im Situationsmodell integriert. 

Daher wird nicht nur der Zielzustand der Auswahl einer mit der gesamten Evidenz 

konsistenten Hypothese verfehlt. Auch ein Primacy-Effekt steht nur zu erwarten, wenn die 

diesbezüglich konkurrierenden Hypothesen beide erst nach der Anomalie unterstützt 

würden oder die Anomalie sehr spät auftreten würde, sodass die frühe Hypothese bereits 

verankert wäre (Keinath & Krems, 1998). Wird hingegen nur eine von zwei 

konkurrierenden Hypothesen nach der Anomalie stark unterstützt (z.B. ACB-Items, vgl. 

Kapitel 5.2.4), wäre theoretisch sogar ein Recency-Effekt denkbar (für beide 

Antwortprozeduren).  



-- Theoretische Vorüberlegungen zum sequentiellen Schlussfolgern --   
 

87 

Der entstehende Konflikt durch unvereinbare Evidenz kann allerdings auch 

Prozesse einer vertiefenden Analyse veranlassen (Chinn & Brewer, 1993; Hastie & Kumar, 

1979). So werden durch konflikthafte Evidenz Prozesse angestoßen, um Listen potentiell 

relevanter Variablen zu erstellen, d.h. die Verfügbarkeit und Wahrscheinlichkeit von 

Alternativhypothesen wird ebenfalls berücksichtigt (Burbules & Linn, 1988). 

Vorangegangene Symptome, die möglicherweise bereits verzerrt wurden, könnten durch 

diese Prozesse erneut konsultiert und auch erneut evaluiert werden, was dem Bias im 

diagnostischen Urteil entgegenwirken könnte. Folglich lassen gemischte Sequenzen im 

Vergleich mit konsistenten ambigen Sequenzen einen reduzierten Primacy-Effekt 

erwarten, sofern die den etablierten Hypothesen widersprechenden Symptome zusätzliche 

analytische Prozesse auslösen.  

Ausgehend von der beschriebenen Analyse, die durch konflikthafte Evidenz initiiert 

wird, nimmt der Autor somit für Experiment 5A an, dass sich bei inkonsistenter und 

zugleich ambiger Evidenz der Vorteil der früh am stärksten unterstützten Hypothese 

deutlich verringert (im Vergleich zu durchweg konsistenten Sequenzen). Des Weiteren – 

gegeben die inkonsistente Evidenz und eine Modifikation der Antwortprozedur mit 

kontinuierlichen, begleitenden Einschätzungen aller Hypothesenkandidaten (Experiment 

5B) – erwartet er, dass die jeweils zuletzt in der Sequenz unterstützten Hypothesen 

erhöhte Berücksichtigung in den Diagnosen finden (Recency-Effekte), da der Verlust von 

früher Evidenz aufgrund von Beschränkungen des Arbeitsgedächtnisses droht (vgl. 

Sprenger & Dougherty, 2012). 

Zum Zwecke der Übersichtlichkeit sind die theoriebasierten Implikationen für das 

Diagnoseverhalten tabellarisch zusammengefasst (Tabelle 5). Die angegebenen 

Einzelbuchstaben A, B und C stehen für die Diagnoseanteile der verschiedenen 

Hypothesen. C stellt hier eine Alternativhypothese dar, die durch inkonsistente Evidenz, 

die nicht mit A und B vereinbar ist, unterstützt wird. C wird zudem insgesamt geringer als A 

und B unterstützt. Die angegebenen Itemtypen ABC und CAB spiegeln zugleich die 

Reihenfolgen der die jeweiligen Hypothesen unterstützenden Stücke von Evidenz wider. 

Diagnoseanteile A > B sind wie zuvor als Primacy-Effekt zu verstehen; Diagnoseanteile A 

< B als Recency-Effekt.  

 



-- Theoretische Vorüberlegungen zum sequentiellen Schlussfolgern --   
 

88 

Tabelle 5   

Theoriebezogene Vorhersagen zu den Reihenfolgeeffekten (Exp. 5A, 5B). Abkürzungen: 
EoS = Antwortprozedur End-Of-Sequence, SbS = Step-by-Step; ABC und CAB sind 
Itemtypen; A, B und C bezeichnen Hypothesenanteile in den Diagnosen; PE = Primacy-
Effekt; RE = Recency-Effekt; SAM=Support Accumulation Model; HYG=HyGene-
Prinzipien; TAS = Theorie des abduktiven Schließens; DFT=Decision-Field Theory; 
ID=Information Distortion; CIT=Construction-Integration Theory.  

Theorie/Modell 
Proz.:Item:Hyp. 

SAM 
 

HYG 
 

TAS 
 

DFT 
 

ID 
 

CIT 
 

EoS: ABC: 4  
(Exp. 5A) A > B RE (C) 

A ≈ B A ≈ B RE (C) 
A > B A > B A > B 

       
EoS: CAB: 4 
(Exp. 5A) 

PE (C) 
A > B A < B A > B A > B PE (C) PE (C) 

A > B 
       
SbS: ABC: 4 
(Exp. 5B) A ≈ B RE (C) 

A ≈ B A ≈ B RE (C) 
A ≈ B A > B A ≈ B 

       
SbS: CAB: 4 
(Exp. 5B) A ≈ B A < B A > B A < B PE (C) A ≈ B 

 

Während die Prädiktionen des SAM und der CIT in gleicher Weise von der 

Antwortprozedur abhängen, weichen die Vorhersagen der DFT und der ID davon ab bzw. 

lassen keine Annahmen zu einem Einfluss der Antwortprozedur zu (HYG, TAS). Im 

Rahmen der allgemeinen Diskussion wird diese Übersicht wieder aufgegriffen (Kapitel 

7.3). 

5.2.4 Zur Rolle der Hypothesenlast 
Man muss an diesem Punkt berücksichtigen, dass durch die inkonsistente Evidenz 

auch die Anzahl der zu berücksichtigenden Hypothesen ab dem Zeitpunkt ihres Auftretens 

erhöht wird. Da nicht nur ein positiver Zusammenhang zwischen der Anzahl generierter 

Hypothesen und der experimentell gemessenen Arbeitsgedächtnisspanne besteht, 

sondern auch ein Zusammenhang von der Hypothesenanzahl zum hypothesenbezogenen 

Wahrscheinlichkeitsurteil (negativ korreliertes Ausmaß der Subadditivität, Dougherty & 

Hunter, 2003), sollte der Einfluss einer erhöhten Anzahl von Hypothesenkandidaten in 

einem separaten Experiment betrachtet werden.  

Grundsätzlich ist die Anzahl generierter Hypothesen beschränkt (Fisher et al., 

1983; Mehle, Gettys, Manning, Baca, Fisher, 1981). Beim diagnostischen Schlussfolgern 

werden etwa vier Hypothesenkandidaten generiert und gleichzeitig vorgehalten (drei bis 

vier, siehe Dougherty & Hunter, 2003; vier±1 im klinischen Kontext, vgl. Elstein et al., 

1990). Die Experimente 4A und 5A wurden zur Bestätigung eines Primacy-Effektes 

konzipiert, der bei der Berücksichtigung von zwei wie auch von vier Hypothesenkandidaten 

erwartet wurde.  
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Sofern jedoch die Anzahl der vorzuhaltenden Hypothesen mit steigender 

Arbeitsgedächtnisauslastung assoziiert sein sollte, könnten die kognitiven Kapazitäten für 

das Halten von Symptomen und für das Aktualisieren von Hypothesen beeinträchtigt 

werden. Als Konsequenz könnte frühe Information aus dem Arbeitsgedächtnis ‚entfallen‘, 

d.h. zu Beginn präsentierte Evidenz oder generierte Hypothesen könnten aufgrund der 

beschränkten Kapazität des Arbeitsgedächtnisses im späteren Schlussfolgerungsprozess 

verloren gehen (vgl. Sprenger & Dougherty, 2012). In diesem Fall ist ein übermäßiger 

Wechsel zu jenen Hypothesen, die von späten diagnostischen Symptomen unterstützt 

werden, hoch wahrscheinlich.  

Dass die Verzerrung der Verarbeitung vorangehender Symptome durch die 

Arbeitsgedächtnisauslastung notwendigerweise betroffen ist, lassen die Ansätze der 

Information Distortion und der Construction-Integration Theory nicht erwarten. Information 

Distortion wurde für verschiedene Antwortprozeduren mit unterschiedlichen Anforderungen 

an die kognitive Verarbeitung gezeigt (vgl. Bond et al., 2007). Die Construction-Integration 

Theory stützt sich u.a. auf Prozesse der Aktivierungsausbreitung, die als aufwandsarm 

(vgl. Kintsch, 1998) bzw. automatisch (bei Diagnosen, Arocha & Patel, 1995; bei 

Einstellungsbildung, Thagard & Kunda, 1998) vorgeschlagen wurden. Das Entstehen des 

Primacy-Effektes unter maßgeblicher Beteiligung von Prozessen, die unabhängig von der 

Auslastung des Arbeitsgedächtnisses sind, ist eine plausible Annahme. Wenn mehr als 

vier Hypothesen generiert werden und zu berücksichtigen sind, erwartet der Autor somit, 

neben einer kapazitätsbegründeten Recency-Tendenz, einen stabilen Primacy-Effekt. Um 

dies zu prüfen, wurde Experiment 6 mit acht Hypothesenkandidaten durchgeführt. 

Ergänzend sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, dass die Theorie abduktiven 

Schließens keinen Einfluss der Hypothesenanzahl auf das Verhältnis von Fokalhypothese 

und Residualhypothesen beschreibt. Ferner ist auch im Support Accumulation Model keine 

Beschränkung zur Anzahl unspezifischer Residualhypothesen formuliert. Gemäß jenen 

Erklärungsansätzen steht somit keine Modifikation des Primacy-Effektes zu erwarten. 

Auch die HyGene-Prinzipien lassen keine direkte Vorhersage zu. Es ist aber plausibel, 

dass der verschärfte Wettbewerb der Hypothesen im Set der führenden Favoriten 

(Arbeitsgedächtnis, vgl. Thomas et al., 2008) die Recency-Tendenzen in den 

diagnostischen Urteilen verstärkt. Die Verschärfung betrifft im gleichen Atemzug die 

Nutzung des zur Verfügung stehenden Zeitfensters pro Symptom und für die 

Gesamtsequenz, da mehr Hypothesen zu jedem Zeitpunkt zu berücksichtigen sind. Nur ist 

nach der DFT davon auszugehen, dass der verschärfte Zeitdruck hier nun den Primacy-

Effekt verstärkt, selbst für Hypothesen, die nur an der ersten Stelle unterstützt werden. 

Diese Vorüberlegungen werden durch eine zusammenfassende Übersicht der 

Ansätze und ihrer Vorhersagen ergänzt (Tabelle 6). Die angegebenen Itemtypen AB, ABC, 
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ACB und CAB spiegeln, wie in den vorangegangenen Übersichten, die Reihenfolge der 

Stücke von Evidenz wider. Diagnoseanteile A > B kennzeichnen Primacy-Effekte; 

Diagnoseanteile A < B die Recency-Effekte. 

 

Tabelle 6   

Theoriebezogene Vorhersagen zu den Reihenfolgeeffekten (Exp. 6, 8). Abkürzungen: EoS 
= Antwortprozedur End-Of-Sequence, SbS = Step-by-Step; AB, ABC, ACB und CAB sind 
Itemtypen; A, B und C bezeichnen Hypothesen; PE = Primacy-Effekt; RE = Recency-
Effekt; SAM=Support Accumulation Model; HYG=HyGene-Prinzipien; TAS = Theorie des 
abduktiven Schließens; DFT=Decision-Field Theory; ID=Information Distortion; 
CIT=Construction-Integration Theory.  

Theorie/Modell 
Proz.:Item:Hyp. 

SAM 
 

HYG 
 

TAS 
 

DFT 
 

ID 
 

CIT 
 

EoS: AB: 8 
(Exp. 6, 8) A > B A << B A > B A >> B A > B A > B 

       
EoS: ABC: 8  
(Exp. 6) A > B RE (C) 

A ≈ B A ≈ B RE (C) 
A > B A > B A > B 

       
EoS: CAB: 8 
(Exp. 6) 

PE (C) 
A > B A << B A > B PE (C) 

A > B PE (C) PE (C) 
A > B 

       
EoS: ACB: 8 
(Exp. 6) A > B A << B A < B A > B A > B PE (C) 

A > B 
 

Die Vorhersagen der verschiedenen Ansätze erweisen sich als recht heterogen. Es 

lässt sich festhalten: Die TAS, die DFT, die ID und CIT unterscheiden sich hinsichtlich 

einzelner Items – im Kern geht es dabei um die Frage, ob neben der zuerst unterstützten 

Initialhypothese ein zusätzlicher Primacy-Effekt zugunsten der zuerst stark unterstützten 

Alternative beschrieben wird. Die Annahmen gemäß den HyGene-Prinzipien weichen 

deutlich von den anderen ab. Im Anschluss an die Darstellung der Experimente 4A bis 8 

wird diese Übersicht wieder aufgegriffen (Kapitel 7.3).  

 

5.3 Einfluss des Wissenserwerbs auf den Primacy-Effekt 
Die Experimente 4A, 5A und 6 wurden in der Erwartung konzipiert, einen stabilen 

Primacy-Effekt für ein einzelnes diagnostisches Urteil am Ende einer Symptomsequenz 

aufzuzeigen, und dies über verschiedene Bedingungskombinationen hinweg. Es wurden 

hierfür ambige Sequenzen aus vier, unterschiedlich diagnostischen Symptomen 

eingesetzt, die in der Summe mit zwei Hypothesen konsistent waren. In vergleichbarer 

Weise präsentierten Nicholas Lange und Kollegen (2013) Sequenzen aus fünf Symptomen 

mit verschiedener Diagnostizität. Bei 1500ms Präsentationsdauer pro Symptom zeigten 

sie jedoch einen Recency-Effekt auf, der mit der Verdrängung der früh präsentierten 
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Evidenz aus dem Arbeitsgedächtnis erklärt wird. Für die hier vorliegende Arbeit zum 

diagnostischen Schließen sollten vergleichbare Präsentationsdauern eingesetzt werden. 

Allerdings steht die dargestellte Erwartung des Autors, einen Primacy-Effekt aufzuzeigen, 

im Widerspruch zum Befund von Nick Lange und seinen Kollegen (2013). Nur welcher 

Unterschied in den Experimenten könnte dafür verantwortlich zeichnen? 

Alle betrachteten Studien basieren auf künstlichem Wissen, welches die 

Probanden in Lernphasen erwerben. Dabei sind zwei verschiedene Formen des 

Wissenserwerbs zu unterscheiden. Zum einen kann man die Kausalzusammenhänge 

nebst ihrer Stärken zwischen den Ursachen und Effekten beschreiben und dem 

Probanden direkt präsentieren. So wird z.B. das quasimedizinische Wissen um die 

Industriechemikalien und die von ihnen verursachten Symptome in den Experimenten der 

vorliegenden Arbeit dargestellt (vgl. auch Mehlhorn et al., 2011). Zum anderen kann man 

das Wissen aber auch über die Erfahrung mit zahlreichen Einzelexemplaren zu Ursache-

Effekt-Beziehungen erwerben. Dieses Erfahrungslernen wurde unter anderem von Lange 

und Kollegen (2012; 2013) verwendet (vgl. auch McKenzie, 1999; Sprenger & Dougherty, 

2012).  

Das erworbene Wissen und damit auch dessen Repräsentationen werden für 

diagnostische Urteile verwendet. Es ist folglich nicht auszuschließen, dass die 

grundverschiedenen Formen des Wissenserwerbs – das Direktstudium der 

Kausalzusammenhänge und die Exemplarbeobachtung als Erfahrungslernen – auch 

Auswirkungen auf den diagnostischen Schlussprozess und somit das diagnostische Urteil 

in Form des Reihenfolgeeffektes haben (vgl. risky choices, Hau, Pleskac, & Hertwig, 

2010). Zum einen ist im Folgenden also zu klären, was die möglichen Repräsentationen 

des erworbenen Wissens unterscheidet. Zum anderen ist anschließend zu beleuchten, 

inwiefern diese Unterschiede den Schlussfolgerungsprozess zu beeinflussen vermögen 

(vgl. decisions from description vs. decisions from experience, Hertwig, 2012; Hertwig, 

Barron, Weber, & Erev, 2004).  

5.3.1 Repräsentationen in Abhängigkeit von Lernverfahren 
Das Direktstudium der Kausalzusammenhänge bedeutet Zugang zu expliziten 

Beschreibungen der Zusammenhänge und ihren Stärken zu haben; z.B. durch 

Audiopräsentation, durch bildliche oder verbale Beschreibung. Die Beschreibung kann 

dabei vollständig oder unvollständig sein. Gerade wenn sie vollständig ist, und somit alle 

Kausalzusammenhänge des Wissens umfasst, ist ihre Verinnerlichung bereits mit einem 

erheblichen Lernaufwand verbunden. Legte man nur vier verschiedene Ursachen und 

sechs verschiedene Effekte in einem Kausalmodell zugrunde, wären theoretisch 24 

mögliche gerichtete Zusammenhänge aus den Beschreibungen zu erlernen oder 
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andernfalls zu vernachlässigen. Das Direktstudium der beschriebenen Zusammenhänge 

erfordert also eine kontrollierte Auseinandersetzung mit dem Kausalmodell, wie sie auch in 

den Experimenten 4A, 4B, 5A, 5B und 6 stattfand. Wenn man zudem Übungsaufgaben 

einsetzt, die vollständige Akkuratheit verlangen, ist zu erwarten, dass ein kontrollierter, 

nahezu vollständiger Erwerb des Kausalmodells vorliegt.  

Eine verbale Beschreibung der Zusammenhänge kann prinzipiell durch 

Wahrscheinlichkeitsangaben, Häufigkeitsangaben oder qualitative Beschreibungen  

realisiert sein, d.h. wie häufig das Vorliegen einer Ursache zur Ausprägung des Effektes 

führt. Die Darstellungsmöglichkeiten beeinflussen grundsätzlich die Schlussfolgerungen, 

die auf den Beschreibungen beruhen (z.B. Gigerenzer & Hoffrage, 1995; für diagnostische 

Urteile, Hoffrage & Gigerenzer, 1998). Es ist hiernach zu erwarten, dass auch die 

Verwendung qualitativer Begriffe („fast immer“, „gelegentlich“) einen Einfluss auf die 

Schlussfolgerungen hat. Die Interpretation dieser Alltagsbegriffe selbst ist interindividuell 

verschieden, weist jedoch eine hohe Überschneidung hinsichtlich ihrer numerischen 

Äquivalente auf (Bocklisch, Bocklisch, & Krems, 2012).   

Abschließend sei ergänzt, die Repräsentation des diagnostischen Wissens wird 

durch das Studieren der verbalen Beschreibungen in einem Zusammenspiel von 

semantischem Wissen um jene Zusammenhänge (abstrahiert von den episodischen 

Spuren, vgl. Mayes & Montaldi, 2001) und von episodischen Spuren der konkreten 

Lernerfahrung konsolidiert (z.B. der konkreten Darstellung der Informationen oder der 

Situation). Was bei einer derartigen Laboraufgabe jedoch fehlt, sind konkrete Erfahrungen 

mit Ursache-Effekt-Kombinationen, z.B. Patienten, wie sie einem Arzt im Berufsalltag 

begegnen. 

Gegenüber dem Studieren von abgebildeten Beschreibungen ist das 

Erfahrungslernen als natürlich anzusehen, fundamental für kognitive Prozesse von 

Menschen und Tieren (Zacks & Hasher, 2002). Mittels Beobachtung erfasst man Ursache-

Effekt-Kombinationen, Kontingenzen, die in der eigenen Umwelt aufgetreten sind. In der 

Tat sind Menschen, welche durchaus gezwungen sein können, Entscheidungen allein auf 

Basis von Erfahrungen zu treffen (Hertwig et al., 2004), hoch sensibel für Häufigkeiten des 

Auftretens von Ereignissen. Im Labor wurden Sensitivitäten für das Auftreten von 

einzelnen Wörtern, von Sätzen sowie für Bildstimuli gezeigt (vgl. Zacks & Hasher, 2002). 

Hierbei finden vorrangig automatische Enkodierungsprozesse im Gedächtnis statt (für eine 

Übersicht, Hasher & Zacks, 1979). Aufgabeninstruktionen, die das bewusste, aufwendige 

Einprägen veranlassen, verbessern dabei die Häufigkeitseinschätzungen ebenso wenig 

wie Übungen und Rückmeldungen (Hasher & Chromiak, 1977). Die enkodierten 

Häufigkeitsinformationen stehen für weitere verarbeitende Prozesse zur Verfügung.  
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Die Generierung diagnostischer Hypothesen hängt von der Häufigkeit der 

vorherigen Beobachtung der jeweiligen Ursachen ab (z.B. Libby, 1985; Weber et al., 

1993), d.h. sie steht im direkten Zusammenhang zur subjektiven A-Priori-

Wahrscheinlichkeit der Ursache, wenn diese auf Häufigkeitsbeobachtungen basiert. Dies 

beeinflusst das diagnostische Urteil (Schiffmann, Cohen, Nowik, & Selinger, 1978). Doch 

auch wenn die Basisraten des Auftretens der jeweiligen potentiellen Ursachen im Labor 

konstant gehalten werden, wirken sich die enkodierten Häufigkeitsinformationen zu den 

assoziierten Effekten aus. Durch die Häufigkeiten des Zusammentretens von spezifischen 

Ursachen und Effekten wird das Kausalmodell gewonnen (Cheng, 1997), d.h. die 

Kausalverbindungen werden in Qualität und Quantität aus den beobachteten Häufigkeiten 

von Ursache-Symptom-Kombinationen erschlossen.  

Die erschlossenen Zusammenhänge sind trotz der Sensitivität für Häufigkeiten 

prinzipiell fehleranfällig, da nicht von einer permanent hohen Aufmerksamkeit für alle 

beobachtbaren Exemplare auszugehen ist. Selten auftretende Kombinationen haben ein 

erhöhtes Risiko bei der Enkodierung vernachlässigt zu werden. Spezifische Defizite in der 

Berücksichtigung von Häufigkeiten für das Urteilen und Entscheiden, die auch als Nachteil 

gegenüber Lernen aus Beschreibungen sichtbar werden, resultieren tatsächlich weniger 

aus Kapazitätsgrenzen des Gedächtnisses als aus den seltenen Ereignissen, die nicht 

hinreichend encodiert und somit unterschätzt werden (Hau et al., 2010). 

Die Repräsentation des Kausalwissens selbst wird beim Erfahrungslernen, gemäß 

dem HyGene-Gedächtnismodell, durch konkrete, erfahrene bzw. beobachtete Exemplare 

von Ursache-Effekt-Kombinationen (z.B. Patientenvignetten) als Spuren im episodischen 

Gedächtnis ergänzt (Thomas et al., 2008). Aus der Forschung zum klinischen 

Schlussfolgern ist bekannt, dass aufgrund von Symptomkonstellationen konkrete 

Instanzen, z.B. Patienten, abgerufen werden (vgl. Patel et al., 2013). Diese konkreten 

Exemplare stehen beim Erfahrungslernen, jedoch nicht bei dem Studieren vorgelegter 

Beschreibungen, zur Verfügung. Inwiefern diese Repräsentationen tatsächliche Exemplare 

von Patienten oder davon abgeleitete Prototypen darstellen, ist ungeklärt (vgl. Wills & 

Pothos, 2012) und wird im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht diskutiert. Sie werden 

nachfolgend ‚Exemplare‘ bzw. ‚Patientenerfahrungen‘ genannt, ohne damit eine 

Feststellung zu treffen, wie diese beschaffen sein könnten. Im Folgenden ist zu 

beleuchten, wie sich all die genannten Unterschiede in der Repräsentation des 

diagnostischen Wissens gemäß den jeweiligen Lernverfahren auf das diagnostische 

Schlussfolgern auswirken.  

5.3.2 Einfluss differentieller Repräsentationen auf das Schlussfolgern 
Gegenüber dem Studieren der Beschreibungen (kontrollierter Erwerb der 
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Kausalverbindungen) stehen beim Erfahrungslernen episodische Spuren von dezidierten 

Ursache-Effekt-Kombinationen zur Verfügung und die angenommenen 

Kausalverbindungen sind in qualitativer und quantitativer Hinsicht das Destillat der 

beobachteten Kontingenzen. 

Der Einfluss des Zugangs zu entscheidungsrelevantem Wissen ist in der 

Entscheidungsforschung bereits untersucht worden, so z.B. der Vergleich von riskanten 

Entscheidungen auf Basis von beschriebenen Häufigkeiten und von Erfahrungslernen 

(Hau et al., 2010). Mittels des überaus häufig eingesetzten Lotterieparadigmas, in 

welchem Versuchsteilnehmer zwischen zwei beschriebenen Lotterien der Form 

„Gewinne/Verliere X mit Wahrscheinlichkeit von Y%“ wählen, wird das Zusammenspiel von 

Nutzen und Wahrscheinlichkeit beim Entscheiden erforscht (decisions from description). 

Das in dem Zusammenhang aufgedeckte Entscheidungsverhalten auf Grundlage der 

beschriebenen Häufigkeiten und Wahrscheinlichkeiten wird in seiner Abweichung von der 

normativen Theorie des erwarteten Nutzens durch die prospect theory beschrieben 

(Kahneman & Tversky, 1979). Sichere Wahrscheinlichkeiten werden über die Norm 

bevorzugt, große und mittlere Wahrscheinlichkeiten hingegen unterschätzt und niedrige 

Wahrscheinlichkeiten übermäßig gewichtet; ausgenommen, sie sind verschwindend 

gering, so dass sie überhaupt nicht für die Entscheidungen berücksichtigt werden 

(threshold effect, vgl. Baron, 2008). Demgegenüber zeigen Untersuchungen mit einem 

Sampling-Paradigma, in dem Probanden auf Exemplare von Lotterieausgängen anstatt auf 

Beschreibungen zurückgreifen, dass kleinere Wahrscheinlichkeiten nicht mehr 

überschätzt, sondern unterschätzt werden (description from experience). Insgesamt lässt 

sich das Entscheidungsverhalten nach Exemplarbeobachtungen mit einer umgekehrten 

Prospect-Funktion beschreiben (Hertwig, 2012). 

Man spricht bei dem Unterschied zwischen den Entscheidungen nach 

Beschreibungen und den Entscheidungen nach Erfahrung von einer description-

experience gap (für eine Übersicht zu den Befunden, Hertwig, 2012). Diese Lücke lässt 

sich erstens durch einen Stichprobenfehler in den Beobachtungen beim Erfahrungslernen 

erklären. Menschen verlassen sich auf Stichproben bescheidener Größe, so werden aus 

Verteilungen möglicher Zugewinne von zwei Optionen zusammengenommen nur fünfzehn 

Exemplare für eine Entscheidung gezogen (Medianwert, Hertwig et al., 2004). Bei zu 

wenigen Beobachtungen, einer kleinen Stichprobe, wird jedoch Ereignissen mit geringer a-

priori-Wahrscheinlichkeit (z.B. bestimmte Ursache-Effekt-Kombinationen) entweder 

überhaupt nicht begegnet oder aber zumindest wahrscheinlicher zu selten als zu häufig, 

im Vergleich zu ihrer objektiven a-priori-Wahrscheinlichkeit (Hertwig, 2012). Zu wenige 

Beobachtungen unterschätzen zwangsläufig kleine Wahrscheinlichkeiten. Eine 

Vergrößerung der Stichprobe der Beobachtungen verringert zumindest den Unterschied 
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zwischen Entscheidungen nach Exemplarbeobachtungen und denen nach 

Beschreibungen von Zusammenhängen. Die Unterschätzungs-Lücke besteht jedoch über 

die Stichprobengröße hinaus (Hau et al., 2010). 

Weder konnten systematische Verzerrungen in Form von unterschätzender 

Enkodierung seltener Beobachtung noch eine nach Erfahrungslernen veränderte 

subjektive Wahrscheinlichkeitsgewichtung als Erklärungen zufriedenstellend bestätigt 

werden (vgl. Hertwig, 2012). Allein die formatabhängige Selektion kognitiver Prozesse 

beim Entscheiden gemäß den beschriebenen oder erfahrenen Parametern (z.B. 

Heuristiken, siehe Gigerenzer & Hoffrage, 1995) erweist sich als vielversprechend (vgl. 

Hertwig, 2012). Unabhängig vom tatsächlichen Mechanismus ist es jedoch plausibel, dass 

die diagnostischen Schlussprozesse der Teilnehmer in den Untersuchungen dieser Arbeit 

(mit beschriebenen Kausalverbindungen, siehe Experimente 4A, 4B, 5A, 5B und 6) und 

von Nick Lange und seinen Kollegen (2013) aufgrund einer Unterschätzung von 

Kausalverbindungen verschieden sind, da sich letztere auf das Erfahrungslernen stützten.  

Im Erfahrungslernen wurden diagnostizierte Patientenvignetten mit konkreter 

Symptomatik dargestellt (Lange et al., 2013). 100 Vignetten pro Diagnose. Die Häufigkeit 

jedes auftretenden Symptoms war über die Gesamtzahl der Vignetten so verteilt, dass sich 

die zugrundeliegenden Kausalverbindungen zwischen der jeweiligen Diagnose und 

diesem Symptom in den Häufigkeiten der Kombinationen widerspiegelten, z.B. Test  bzw. 

Symptom Nr. 1 zeigt in 10% der Fälle Krankheit B an bzw. Symptom Nr. 2 zeigt in 30% der 

Fälle Krankheit B an. Wird die Wahrscheinlichkeit des Auftretens solch seltener Diagnose-

Symptom-Kombinationen mutmaßlich unterschätzt, werden hiernach schwache 

Kausalverbindungen als noch schwächer bzw. nicht vorhanden angesehen.  

Neben der Unterschätzung schwacher Kausalverbindungen beim Wissenserwerb 

besteht zudem ein Defizit im diagnostischen Wissen nach stichprobenartigem Lernen der 

Verbindungen. Dem kontrollierten Wissenserwerb in den Experimenten der vorliegenden 

Arbeit (Training zur Diagnose-Symptomzuordnung musste mit 100% Akkuratheit 

abgeschlossen werden) stehen 68.0% (SD = 23.0) korrekter Zuordnungen der 

wahrscheinlichsten zweier Diagnosen zu einem Einzelsymptom (Diagnosetest, vgl. Lange 

et al., 2013) gegenüber. Ein Einfluss des vorliegenden, diagnostischen Wissens ist zu 

prüfen. Darüber hinaus ist für unvollständiges Wissen anzunehmen, dass es mit einer 

höheren Unsicherheit assoziiert ist. Die Auswirkung der Unsicherheit beim diagnostischen 

Schlussfolgern ist ebenfalls zu prüfen. 

Abschließend ist darauf hinzuweisen, dass die Repräsentationen des 

diagnostischen Wissens beim Erfahrungslernen durch episodische Spuren zu konkreten 

Patientenexemplaren mit ihren Diagnosen bereichert werden, wie sie dem Lernen von 

beschriebenen Kausalverbindungen nicht zur Verfügung steht. Diese werden beim 
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diagnostischen Schlussfolgern abgerufen und beeinflussen die Hypothesengenerierung 

und ihre Evaluation (Thomas et al., 2008). 

Zusammengefasst sind beim beschriebenen Erfahrungslernen die Unterschätzung 

schwacher Verbindungen, eine Unvollständigkeit diagnostischen Wissens, damit 

einhergehend eine höhere Unsicherheit sowie Patientenerfahrungen gegeben. Welche 

dieser Annahmen ließe einen Einfluss auf das Schlussfolgern erwarten, der zu einem 

Recency-Effekt führt (Lange et al., 2013)? 

5.3.3 Der Einfluss auf die Reihenfolgeeffekte 
Im Folgenden werden die Vorhersagen von Unterschätzung, Unvollständigkeit, 

Unsicherheit und Patientenerfahrungen nach Erfahrungslernen im Hinblick auf die 

Reihenfolgeeffekte zusammengestellt. 

Grundsätzlich gibt es keinen Grund zu der Annahme, dass die Unterschätzung der 

schwachen Verbindungen von Symptomen, wie sie dargelegt wurde, mit der Position der 

betreffenden Symptome innerhalb der Sequenz zusammenhängt. Was man jedoch schon 

annehmen muss, ist die Veränderung der Diagnostizität des Symptoms – und diese ist 

wiederum mit der Position innerhalb der Symptomsequenz verbunden. Dies sei wie folgt 

begründet: Symptome, die in 10% bzw. in 30% der Fälle ‚Krankheit B‘ verursacht werden, 

während sie zugleich in 90% bzw. 70% der Fälle des Vorliegens von Krankheit A 

vorkommen, lassen sich als ambige Symptome bezeichnen. Ihre Ambiguität ist durch ihr 

Hinweisen auf beide Krankheiten begründet. Kommt es nun zu einer Unterschätzung der 

schwachen Verbindung, d.h. des Zusammenhangs mit der hier erwähnten Krankheit B, 

weisen sie fast nur noch auf Krankheit A hin. Die Ambiguität sinkt und ihre Diagnostizität 

steigt zugunsten der starken Verbindung. Da nun wiederum der Grad der Ambiguität von 

Evidenzstücken mit ihrer Verzerrbarkeit positiv zusammenhängt, ist für diese 

diagnostischeren und weniger ambigen Symptome eine verringerte 

Informationsverzerrung zugunsten der Initialhypothese zu erwarten. Solch hoch 

diagnostischen Evidenzstücke am Ende einer Sequenz, deren Ambiguität durch 

Unterschätzung gesenkt wurde, werden hiernach weniger einer Initialhypothese 

zugerechnet, sondern weisen stärker auf einen Hypothesenwechsel hin. Die Präsentation 

derselben Evidenzreihen nach Beschreibungslernen und nach Erfahrungslernen sollte bei 

Einsatz des Erfahrungslernens in Experiment 7 den Primacy-Effekt gegenüber dem 

Beschreibungslernen absenken. 

Als zweites seien die Unvollständigkeit diagnostischen Wissens und die damit 

einhergehende Unsicherheit betrachtet. Die Unvollständigkeit selbst ist mit 

Reihenfolgeeffekten kaum in direkte Verbindung zu bringen, da keine Annahme darüber 

besteht, welche Informationen durch das Absolvieren eines Erfahrungslernens mit 
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randomisiert dargebotenen Exemplaren nicht bzw. schlechter erworben werden. Die damit 

einhergehende Unsicherheit bei den Entscheidungen sollte jedoch bei allen 

diagnostischen Urteilen das Vertrauen in die eigene Entscheidung senken und diese 

Urteile insgesamt weiter gestreut sein. Hiernach wäre ein erhöhter Anteil von 

Entscheidungen zu erwarten, die auf Raten basieren. Dass eine erhöhte Unsicherheit 

überdies die mutmaßliche Informationsverzerrung begünstigt, mag zwar plausibel 

erscheinen, Befunde hierzu liegen nach Kenntnis des Autors jedoch noch nicht vor.  

An letzter Stelle sei hier der Einfluss der Repräsentationen von exemplarischen 

Patienten nach dem Erfahrungslernen betrachtet. Diese Repräsentationen scheinen 

zunächst grundsätzlich unabhängig von der Symptomposition verfügbar zu sein. Jedoch 

ist ihr Abruf aus dem Gedächtnis durchaus indirekt mit der Symptomsequenz verbunden: 

Während ein Einzelsymptom, an der ersten Position, zuvor bei unüberschaubar vielen 

Patienten in der Lernphase zu sehen gewesen war, kann erst die kumulierte 

Symptomkonstellation nach drei oder vier Symptomen der Sequenz an dezidierte, vormals 

beobachtete Patientenvignetten erinnern. An einem Beispiel verdeutlicht: Von 100 

während des Erfahrungslernens gezeigten Patientenvignetten zu einer Erkrankung, 

würden theoretisch 90 ein Symptom X ausweisen, wenn dieses in 90% der 

Erkrankungsfälle auftritt. Wenn zudem Symptom Y in 30% der Fälle auftritt und ein 

Symptom Z in 10%, so ist das überschneidende Auftreten von X, Y, und Z in einer 

häufigkeitsbasierten Präsentation der 100 Patienten statistisch bei dreien von ihnen 

beobachtet worden. Folglich werden tendenziell nur jene differenzierbaren Exemplare mit 

allen drei Symptomen während des diagnostischen Schließens erinnert – also wenn drei 

oder vier Symptome bereits vorliegen. 

Wenn nur am Ende von Sequenzen episodische Spuren konkreter Exemplare zur 

Hypothesengenerierung bzw. zur Evaluation herangezogen werden, gibt es Grund zur 

Annahme, dass diese eine bestimmte Diagnose bevorzugt nahelegen? Für konkurrierende 

Erkrankungen (Ursachen), welche eine gleichwertige Symptomatik aufweisen, wurden 

dieselben Konstellationen gelernt, d.h. vergleichbare Patienten beobachtet. Das bedeutet, 

bei vollständig ambiger Evidenz sind die aktivierten Patientenerfahrung aus dem 

episodischen Gedächtnis gemäß den gleichwertigen Kausalverbindungen statistisch gleich 

häufig beiden konkurrierenden Ursachen zuzuordnen. Zur fraglichen Konstellation ist somit 

keine Urteilstendenz durch abgerufene Patienten-Erinnerungen zu erwarten.  

Nur wie wirkt sich ein Gedächtniseffekt in der Diagnoseaufgabe aus, welcher 

zusätzlich die Konstellation verändert? Man nehme hierfür an, dass frühe Evidenz aus 

dem Arbeitsgedächtnis verloren geht, bzw. nicht (durch Rehearsal oder 

aufmerksamkeitsbezogenes Auffrischen) ins Langzeitgedächtnis übertragen werden kann: 

Dass das erste Symptom zwar für die Generierung und Aktivierung der Initialhypothese 
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berücksichtigt wurde, jedoch danach aus dem Arbeitsgedächtnis verdrängt wird (Lange et 

al., 2013). Somit verändert sich die Gesamtkonstellation der Symptome für den Abruf von 

Exemplaren. Eine das erste Symptom missende Konstellation aus dem zweiten, dritten 

und vierten Symptom ist nun überwiegend äquivalent zu vormals beobachteten Patienten 

mit jener Krankheit, welche die hier spät unterstützte Krankheit aufwiesen. Neben der 

Generierung assoziierter Hypothesen durch späte Symptome in der Sequenz, kann 

hiernach das Zusammenspiel von Exemplargedächtnis (vgl. Thomas et al., 2008) und 

kapazitiven Grenzen des Arbeitsgedächtnisses (vgl. Lange et al., 2013) einen 

Hypothesenwechsel begünstigen. Hiernach ist in Experiment 7 für das Erfahrungslernen 

ein Recency-Effekt zu erwarten. Dieser tritt zu der oben festgehaltenen Erwartung hinzu, 

dass durch Unterschätzung verringerte Ambiguität zu einem reduzierten Primacy-Effekt im 

Erfahrungslernen führt.  

An diesem Punkt wird erneut jene Problematik deutlich, wonach die diagnostische 

Entscheidung für die initial am stärksten unterstützte Hypothese zu Lasten der spät am 

stärksten unterstützten Alternativhypothese ausfällt und umgekehrt. Das abhängige Maß 

der beobachteten Diagnoseanteile verschiedener Hypothesen, die sich teilweise durch ihre 

Abhängigkeit auch normativ wechselseitig beeinflussen, erweist sich als zu wenig 

differenzierend. Die interessierende Frage danach, welche kognitiven Prozesse im Verlauf 

einer Symptompräsentation den einzelnen Reihenfolgeeffekten zugrunde liegen mögen, 

lässt sich nur bedingt über die diagnostischen Einzelurteile am Ende einer jeden ambigen 

Evidenzsequenz aufdecken. Die Aktualisierung aller diagnostischen Hypothesen über den 

Zeitraum der Evidenzverarbeitung bis hin zur Diagnose lässt sich zwar nicht direkt 

beobachten, der jeweilige Hypothesenstatus lässt sich jedoch zu verschiedenen 

Zeitpunkten über ein zusätzliches Reaktionsmaß erfassen. Dieser Ansatz soll im 

Folgenden erarbeitet werden. 

 

5.4 Theoretischer Ansatz zur Verfolgung zugrundeliegender Prozesse 
Schlussfolgerndes Denken ist weitestgehend kontinuierliche Verarbeitung durch 

das Verkleinern des Sets der Hypothesenkandidaten im Vorfeld der Diagnosestellung. Die 

Verarbeitung dieser Kandidaten im Gedächtnis variiert während des 

Schlussfolgerungsprozesses und auch zwischen den Hypothesen gemäß ihrem Beitrag 

zum Prozess (Mehlhorn et al., 2011). Durch das Adaptieren der Aufgabe von Katja 

Mehlhorn und ihren Kollegen (2011), lässt sich untersuchen, wie multiple 

Hypothesenkandidaten über eine Sequenz von Evidenzstücken verarbeitet werden. 

Allgemein geht die Aktivierung von Informationen mit einem erleichterten Zugriff 

einher, welcher durch die Verfügbarkeit der Information für Reaktionen widergespiegelt 

wird  (z.B. Meyer & Schvaneveldt, 1971). David Swinney (1979) zeigte die höhere 
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Verfügbarkeit von Informationen für den Abruf aus dem Langzeitgedächtnis auf, wenn 

diese semantisch mit bereits aktivierter Information verbunden waren. Außerdem ist jene 

Information, die aktiv verarbeitet wird (z.B. beim Schlussfolgern), eher verfügbar 

(Gernsbacher, 1991). Diagnostische Hypothesen, aktiviert durch das erste Symptom 

(Thomas et al., 2008), werden kontinuierlich aktiviert durch die wiederholte 

Berücksichtigung beim diagnostischen Schlussfolgern. Diese Gedächtnisaktivierungen 

spiegeln folglich die Generierung und Evaluation von Hypothesen wider und tragen zur 

adaptiven Selektion der letztlichen Diagnose bei (Mehlhorn et al., 2011). Daher erlaubt die 

gegenwärtige Verfügbarkeit einer jeden Hypothese, die ihre Aktivierung widerspiegelt, ihre 

Verarbeitung während des Schlussfolgerns zu überwachen. 

Um die Verfügbarkeit von Hypothesen zu überwachen schlugen Katja Mehlhorn 

und Kollegen (2011) eine probe reaction task vor, die von dieser Studie adaptiert wird. Das 

Prinzip der Reaktionsgeschwindigkeit auf einen eingeschleusten Stimulus (eines Probes), 

der semantisch mit der Hauptaufgabe verbunden ist, wurde experimentell bereits auf das 

Verstehen von narrativen Strukturen (Morrow, Greenspan, & Bower, 1987), auf das 

Behalten semantischer Informationen (Shivde & Anderson, 2011) und auf die 

Aktivierungsausbreitung über semantische Verbindungen (Balota & Paul, 1996) 

angewandt. 

Die hier vorgelegte Probe-Reaktionszeitaufgabe ist in einem künstlichen Szenario 

über einen Chemieunfall eingebettet, gemäß welchem Probanden Patienten mit vier 

sequentiell präsentierten Symptomen diagnostizieren sollen. Die Verfügbarkeit der 

rivalisierenden Hypothesen vor der Diagnose wird mit Reaktionszeiten von Reaktionen auf 

einen einzelnen Probe pro Sequenz gemessen. Nach einem der vier Symptome wird ein 

einzelner Buchstabe als Probe angezeigt, der entweder einen kompatiblen 

Hypothesenkandidaten (mögliche Diagnosen), inkompatible Hypothesen (der Evidenz 

widersprechend), zurückgewiesene Hypothesen (späteren Stücken von Evidenz 

widersprechend), oder Distraktoren (nicht zugehörige Buchstaben) repräsentiert. Die 

Probanden werden veranlasst anzugeben, ob der Probe eine Chemikalie aus der Fabrik 

repräsentiert oder nicht (Distraktor). Die Reaktionszeit auf einen Probe hin, der eine 

bestimmte Hypothese repräsentiert indiziert die Verfügbarkeit dieser Hypothese (vgl. 

Mehlhorn et al., 2011). 

Auf jene Probes, die kompatible Hypothesen repräsentieren, wird schneller reagiert 

als auf jene Probes, die inkompatible oder zurückgewiesene Hypothesen repräsentieren 

(Mehlhorn et al., 2011). Schon an einer frühen Position in einer Sequenz zieht die 

voranschreitende Verarbeitung kontinuierlich kompatible Hypothesen in Betracht, stößt 

also ihre Aktivierungen an, während inkompatible und auch zurückgewiesene Hypothesen 

mangels Berücksichtigung an Aktivierung verlieren. Hierbei ist offen, ob die Aktivierung 
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letzterer einfach nur absinkt (vgl. Kintsch, 1998) oder aktiv gehemmt wird (z.B. Conway & 

Engle, 1994). In jedem Fall erweist sich die Probe-Reaktionszeitaufgabe als ein nützliches 

Mittel, um die verschiedenen Hypothesen zu überwachen, vorausgesetzt es gibt einen 

einzelnen kompatiblen Kandidaten (Mehlhorn et al., 2011). 

Was passiert jedoch im Fall diagnostischer Probleme, die ambig sind, und die 

permanente Berücksichtigung zweier kompatibler Hypothesen bis zur abschließenden 

Diagnose benötigen? Multiple kompatible Hypothesenkandidaten vorausgesetzt, werden 

mehrere Aktivierungen von Beginn an angestoßen. Mit Blick auf die einzelne Diagnose am 

Ende einer Symptomsequenz, sind die vorangehenden Dynamiken der Aktivierungen von 

besonderem Interesse, da frühe Unterschiede zwischen den kompatiblen Wettbewerbern 

die schrittweise Bildung der Einzeldiagnose anzeigen könnten. Folglich, wenn die 

Evaluation von Hypothesen zur Verengung auf die letztliche Diagnose durch deren höhere 

Aktivierung vor der Diagnose widerspiegelt wird, (Mehlhorn et al., 2011), erwartet der 

Autor, dass die kompatible Hypothese, die letztlich als Diagnose gewählt wird, eher 

verfügbar ist als jene Hypothese, die schließlich nicht gewählt wird.  

Vorausgesetzt dass unterschiedliche Aktivierungen einer gewählten und einer 

nicht-gewählten kompatiblen Hypothese durch Probereaktionen unterschieden werden 

können, lässt die Probe-Reaktionszeitaufgabe erwarten, dass die tendenziöse Integration 

von Evidenz zugunsten eines initial stark unterstützten Hypothesenkandidaten angezeigt 

wird. Eine allgemein erhöhte Aktivierung während des Schlussfolgerns würde den 

angenommenen kontinuierlichen Beitrag von Evidenz, welche die Aktivierung der 

Initialhypothese wiederholt anstößt bis sie als finale Diagnose gewählt wird, untermauern. 

Folglich würde auf Probes, welche die initial am meisten kompatible Hypothese 

repräsentieren, erwartungsgemäß schneller reagiert als auf Probes, die einen alternativen 

Mitstreiter repräsentieren, sofern ambige Evidenz vorzugsweise mit dem frühen 

Hypothesenkandidaten integriert wird.  

Zusammengefasst wurde in Experiment 8 erwartet, dass nicht nur kompatible und 

inkompatible Hypothesen bzw. Distraktoren, sondern auch verschiedene kompatible 

Hypothesen gemäß ihrer Verfügbarkeit in der Probe-Reaktionszeitaufgabe unterschieden 

werden können. Hiernach sollte die Entwicklung eines Primacy-Effektes in den Diagnosen, 

der auf verzerrte Verarbeitung von Evidenz zurückgeht, durch eine höher aktivierte 

Initialhypothese beim Schlussfolgern angezeigt werden. Die Prozessbefunde werden im 

Kontext der Anwendbarkeit der Probe-Reaktionszeitaufgabe im Hinblick auf dazu 

gehörende Aufwände und Anforderungen diskutiert. Es folgt eine Zusammenfassung aller 

Hypothesen, die aus den theoretischen Vorüberlegungen abgeleitet wurden. 
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5.5 Zusammenfassung der Hypothesen zum Primacy-Effekt 
Experiment 4A - Primacy-Effekt 

Gegeben sei eine sequentielle Präsentation von in Summe konsistenter, doch ambiger 

Evidenz, für die eine abschließende Diagnose zu stellen ist, dann ergibt sich ein erhöhter 

Anteil der initial am stärksten unterstützten Hypothese gegenüber einer ebenso stark 

unterstützten Alternative in den Diagnosen (Primacy-Effekt). 

Alternativhypothese: Es liegt kein Primacy-Effekt vor. 

 

Experiment 4B - Antwortprozedur SbS 

1: Gegeben sei eine Modifikation der Antwortprozedur mit kontinuierlichen, begleitenden 

Einschätzungen aller Hypothesenkandidaten, dann wird die zum Sequenzende am 

stärksten unterstützte Hypothese in den Diagnosen gegenüber Experiment 4A erhöht 

berücksichtigt. 

Alternativhypothese: Der Anteil der spät unterstützten Hypothesen in den Diagnosen 

unterscheidet sich nicht von Experiment 4A. 

2: Gegeben diese Modifikation der Antwortprozedur, wird der Primacy-Effekt reduziert. 

Alternativhypothese: Der Primacy-Effekt bleibt gegenüber Experiment 4A unverändert. 

 

Experiment 5A – Inkonsistente Evidenz 

Gegeben sei eine sequentielle Präsentation von in Summe inkonsistenter und zugleich 

ambiger Evidenz, für die eine abschließende Diagnose zu stellen ist, dann sollte sich der 

Vorteil der früh am stärksten unterstützten Hypothese gegenüber durchgehend 

konsistenten Sequenzen deutlich verringern. 

Alternativhypothese: Der Primacy-Effekt von gemischten Sequenzen aus konsistenter und 

inkonsistenter Evidenz verringert sich nicht gegenüber durchweg konsistenten Sequenzen. 

 

Experiment 5B – Inkonsistente Evidenz und Antwortprozedur SbS 

Gegeben sei die inkonsistente Evidenz und eine Modifikation der Antwortprozedur mit 

kontinuierlichen, begleitenden Einschätzungen aller Hypothesenkandidaten, dann werden 

die jeweils zuletzt in der Sequenz unterstützten Hypothesen erhöhte Berücksichtigung in 

den Diagnosen finden (Recency-Effekte). 

Alternativhypothese: Es liegt kein Recency-Effekt vor. 
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Experiment 6 – Einfluss der Hypothesenanzahl 

1: Gegeben sei eine sequentielle Präsentation von Evidenz, die temporär bis zu acht 

hypothetische Ursachen gleichzeitig unterstützt, und in Summe inkonsistent ist, dann 

zeigen die abschließenden Diagnosen zu den gleichen Items wie in Experiment 5A einen 

Primacy-Effekt vergleichbarer Größe. 

Alternativhypothese: Der Primacy-Effekt in den Diagnosen ist verändert gegenüber 

Experiment 5A. 

2: Gegeben sei eine sequentielle Präsentation von Evidenz, die temporär bis zu acht 

hypothetische Ursachen gleichzeitig unterstützt, und in Summe inkonsistent ist, dann zeigt 

die abschließende Diagnose neben dem Primacy-Effekt auch einen Recency-Effekt. 

Alternativhypothese: Es liegt kein Recency-Effekt vor. 

 

Experiment 7 – Einfluss des Wissenserwerbs 

1: Gegeben sei der vergleichbare Wissenserwerb mittels eines Erfahrungslernens durch 

Beobachtung von Exemplaren, dann ergibt sich für das sequentielle diagnostische 

Schließen ein gegenüber dem Beschreibungslernen verringerter Primacy-Effekt. 

Alternativhypothese: Der Primacy-Effekt nach Erfahrungslernen ist gegenüber dem 

Primacy-Effekt nach Beschreibungslernen nicht verringert. 

2: Gegeben sei der vergleichbare Wissenserwerb mittels eines Erfahrungslernens durch 

Beobachtung von Exemplaren, dann ergibt sich für das sequentielle diagnostische 

Schließen ein gegenüber dem Beschreibungslernen zusätzlich auftretender Recency-

Effekt. 

Alternativhypothese: Es liegt nach Erfahrungslernen kein Recency-Effekt vor. 

 

Experiment 8 – Beobachtung des Prozesses 

1: Gegeben sei sequentiell dargebotene Evidenz, welche diagnostische Hypothesen 

unterstützt, dann spiegelt die Verfügbarkeit dieser Hypothesen für eine 

Reaktionszeitaufgabe deren Aktivierung im Gedächtnis durch die verarbeitete, sie 

unterstützende Evidenz wieder. 

Alternativhypothese: Evidenzunterstützung und Reaktionszeiten sind nicht korreliert. 

2: Gegeben sei sequentiell dargebotene Evidenz und die Wahl der Initialhypothese als 

finale Diagnose, dann weist der Aktivierungsverlauf der Initialhypothese über die jeweiligen 

Symptomsequenzen eine stärkere Aktivierung aus als die kompatible, aber nicht gewählte 

Alternativerklärung. 

Alternativhypothese: Die letztlich als Diagnose gewählte Initialhypothese ist über den 

Verlauf der individuellen Symptomsequenz nicht höher aktiviert als die nicht gewählte 

Alternativerklärung.  
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6 Experimente zur Exploration des Primacy-Effektes 
Auch für den zweiten Teil der vorliegenden Arbeit wurde mit dem quasi-

medizinischen Szenario zu einem Chemiefabrikunfall gearbeitet. Die Versuchspersonen 

hatten diesmal Patienten hinsichtlich einer von vier bzw. acht möglichen Ursachen zu 

diagnostizieren, deren Symptome sequentiell dargeboten wurden. Verschiedene Formen 

des Paradigmas wurden bereits in der Forschung zum diagnostischen Schließen 

eingesetzt (Baumann et al., 2007; Jahn & Braatz, 2014; Mehlhorn & Jahn, 2009; Mehlhorn 

et al., 2011). Der diagnostischen Aufgabe vorangehend, erwarben hier abermals 

Versuchspersonen Wissen über fiktionale Chemikalien und die Symptome, die sie 

verursachen konnten. Jeder Diagnosetrial bestand dabei aus vier sequentiell 

dargebotenen Symptomen. 

In den folgenden Experimenten waren die Reihenfolge der Symptome bei der 

Präsentation, der Antwortmodus (schrittweise, SbS, oder am Ende der Sequenz, EoS), 

und die Konsistenz der dargebotenen Evidenz (nur konsistente Symptome oder gemischte 

Sequenzen) Gegenstand der Manipulation. Interessiert daran, wie multiple Hypothesen 

parallel aktualisiert werden könnten, blieb die präsentierte Evidenz bis zum Ende einer 

Sequenz stets mit mehreren Hypothesenkandidaten konsistent. Außerdem wurden 

vollständig ambige Sequenzen präsentiert, die zwei Hypothesenkandidaten insgesamt 

gleichstark unterstützten. Dabei zeigte ein frühes Symptom stark auf die eine 

(Initialhypothese A) und schwach auf eine weitere Hypothese (Alternativhypothese B); 

während später in der Sequenz ein anderes Symptom stark auf diese Alternativhypothese 

zeigte und nur schwach auf die Initialhypothese (Itemtyp AB in Tabelle 9).  

Bei jenen ambigen Sequenzen wurde dennoch wie bei allen anderen Sequenzen 

eine einzelne Diagnose erhoben (forced choice). Hypothesen, deren Gültigkeit im 

Zusammenhang steht, z.B. wenn es nur eine Diagnose geben soll, werden durchaus auch 

einzeln, d.h. unabhängig voneinander, hinsichtlich der Evidenz aktualisiert (Robinson & 

Hastie, 1985). Mit der Diagnose wurde mutmaßlich die durch die Evidenz am stärksten 

aktivierte Hypothese zum Ende einer Symptomsequenz abgefasst (vgl. Mehlhorn et al., 

2011). Prinzipiell konnten die Anteile der finalen Diagnosen für solch ambige Sequenzen 

den gleichen Support für beide Hypothesen abbilden (also je 50%). Davon abweichende 

Anteile würden Reihenfolgeeffekte anzeigen. Der Anteil konnte dabei entweder zugunsten 

der Hypothese ausfallen, die stärker vom initial präsentierten Symptom unterstützt wird 

(ein dominierender Primacy-Effekt), oder zugunsten der später stärker unterstützten 

Hypothese (ein dominierender Recency-Effekt).  

Reihenfolgeeffekte wurden in Abhängigkeit der Antwortprozedur und der 

Konsistenz der präsentierten Sequenzen erwartet. Die End-of-Sequence-Prozedur (EoS) 

würde konsistente Evidenz in Richtung der Initialhypothese verzerren (Primacy-Effekt). Die 
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Step-by-Step-Prozedur, welche alle Hypothesenkandidaten wiederholt salient machen 

sollte und somit wieder in Gedächtnis riefe, könnte den Primacy-Effekt hingegen 

verringern. Da das mit dieser Prozedur einhergehende analytische Schlussfolgern durch 

die Arbeitsgedächtniskapazität beschränkt ist, könnte bei Überschreiten der 

Kapazitätsgrenzen frühe Evidenz entweder verloren gehen oder relativ gesehen weniger 

beachtet werden als späte Evidenz. Hiernach vermag sich mit der SbS-Prozedur auf Basis 

der späten Evidenz ein Recency-Effekt zu entwickeln. Davon unabhängig sollte sich der 

Primacy-Effekt auch durch die gemischten Sequenzen mit inkonsistenten Symptomen 

verringern lassen, da deren konflikthafte Integration eine zusätzliche Analyse hervorrufen 

sollte, die der verzerrten Informationsintegration entgegen wirken könnte. 

Die Experimente 4A und 4B beinhalteten nur Sequenzen, die konsistent zwei 

Hypothesen unterstützten. Dabei wurden einmal die EoS- (4A) und einmal die SbS-

Antwortprozedur (4B) verwendet. Dieselben Prozeduren wurden für die Experimente 5A 

(EoS) und 5B (SbS) verwendet, wobei diesmal auch Sequenzen mit inkonsistenter 

Evidenz enthalten waren. Insgesamt wurden also die Antwortprozeduren und die 

Konsistenz der Evidenz systematisch gekreuzt, um den erwarteten Primacy-Effekt zu 

variieren. Experiment 6 erweiterte anschließend Experiment 5A, indem die Anzahl 

potentieller Ursachen im Szenario verdoppelt und die Anzahl im Arbeitsgedächtnis 

vorzuhaltender Hypothesen in den einzelnen Durchgängen erhöht wurde. Experiment 7 

sollte einen durch die Literatur nahegelegten Einfluss des Wissenserwerbs auf den 

Schlussfolgerungsprozess untersuchen. In Erweiterung der Experimente 5A, 6 und 7 mit 

ihren diagnostischen Urteilen und Konfidenzratings diente das abschließende Experiment 

8 erstmals der Verfolgung der bei einer EoS-Antwortprozedur stattfindenden kognitiven 

Prozesse. 

Die vorgelegten Experimente erweitern die bestehende Forschung zum 

diagnostischen Schließen, nicht nur weil sie die Antwortmodi und Sequenzarten in direkten 

Vergleich setzen und den Einfluss des Wissenserwerbs sowie die Hypothesenlast 

berücksichtigen. Sie umfassen vor allem Aufgaben mit vier bis acht konkurrierenden 

Hypothesen. Gerade im Hinblick auf die mehrmals eingesetzte EoS-Antwortprozedur 

wurde das bislang nicht untersucht. 
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6.1 Experimente 4A und 4B – Antwortprozedur (konsistente Evidenz) 
Die im Folgenden vorgestellten Experimente 4 und 5 zum sequentiellen 

diagnostischen Schließen wurden vom Verfasser dieser Arbeit ausgewertet und in den 

theoretischen Rahmen eingebettet. Die konzeptuelle Planung und Erhebung nimmt er 

nicht für sich in Anspruch.  

Die in den Experimenten 4A und 4B präsentierten Symptomsequenzen enthielten 

nur jene Symptome, die entweder konsistent mit zwei Hypothesen waren, oder nicht-

diagnostisch, weil sie von allen Chemikalien gleich häufig verursacht werden konnten. Die 

Unterstützung beider Hypothesen am Ende einer jeden Sequenz war dabei gleich oder 

überwog für eine der beiden. Es wurde erwartet, dass die diagnostischen Urteile der 

Versuchsteilnehmer den jeweiligen Grad der Unterstützung abbilden würden. In Hinsicht 

auf die Sequenzen, welche zwei Hypothesen zu verschiedenen Zeitpunkten 

unterschiedlich aber insgesamt gleichstark unterstützten, erwartetet der Autor bei einer 

EoS-Antwortprozedur einen Primacy-Effekt, bei einer SbS-Prozedur hingegen einen 

verringerten Primacy-Effekt und zusätzlich einen stärkeren Einfluss später Symptome in 

der Sequenz. 

6.1.1 Methode 
Versuchspersonen. 79 Studenten (davon 58 Frauen; Durchschnittsalter M = 22.9 

Jahre, SD = 2.8) nahmen an den Versuchen teil. Experiment 4A wurde an der Universität 

Greifswald mit 40 Versuchspersonen durchgeführt. Experiment 4B wurde hingegen an der 

Technischen Universität Chemnitz mit 39 Versuchsteilnehmern durchgeführt. 

Design. Der Antwortmodus (EoS vs. SbS) wurde zwischen den Probanden 

manipuliert. Die Versuchspersonen in Experiment 4A bearbeiteten Trials mit einer EoS-

Antwortprozedur, während die Versuchspersonen in Experiment 4B nach Präsentation 

jedes einzelnen Symptoms dazu veranlasst wurden ihre jeweilige gegenwärtige 

Überzeugung in jede Hypothese zu konstatieren (SbS-Antwortprozedur). Des Weiteren 

beinhaltete das Design den Innersubjektfaktor Itemtyp (AAB, AB, und ABB), welcher die 

variierende Unterstützung der beiden jeweiligen Hypothesen A und B kennzeichnet.  

Material.  
Lernmaterial. Diesmal waren sechs Symptomkategorien und vier Chemikalien zu 

erlernen. Jede Symptomkategorie beinhaltete zwei Symptome; z.B. Lidschwellung und 

Tränenfluss als Elemente der Symptomkategorie Augen. Tabelle 7 gibt eine Übersicht 

über die präsentierten Symptomkategorien und Symptome. 
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Tabelle 7   

Symptomkategorien und zugehörige Symptome.  

Symptomkategorie Symptome 

Augen 
Lidschwellung  
Tränenfluss 

Atemwege Hustenreiz 
Erstickungsgefühl 

Haut 
Verätzung 
Ausschlag 

Nervensystem 
Lähmung 
Sprachstörung 

Schmerzen 
Stechen 
Brennen 

Kreislauf 
Schwitzen 
Ohnmacht 

 

Es gab zwei feste Chemikalien und zwei flüssige, jeweils bezeichnet mit 

Großbuchstaben. Tabelle 8 zeigt diese vier Chemikalien und die Symptomkategorien, die 

von ihnen verursacht werden konnten. Jede der Chemikalien verursachte Symptome einer 

Symptomkategorie fast immer und Symptome zweier weiterer Kategorien nur gelegentlich. 

Während Haut und Nervensystem spezifisch für flüssige Chemikalien waren, waren Augen 

und Atemwege spezifisch für gasförmige. Unspezifische Symptomkategorien (Schmerzen, 

Kreislauf) wurden hingegen von allen Chemikalien gelegentlich verursacht. Hiernach 

zeigte ein einzelnes diagnostisches Symptom, einer gruppenspezifischen Kategorie, 

stärker auf eine Chemikalie und schwächer auf die andere der jeweiligen Gruppe. Zum 

Beispiel wies Ausschlag als Haut-Symptom stärker auf W und schwächer auf K hin. 

 

Tabelle 8   

Experimente 4A, 4B, 5A, 5B, 7: Kausalmodell, Darstellung des Wissens über Chemikalien 
und die assoziierten Symptomkategorien, der von ihnen verursachten Symptome. 
Versuchspersonen mussten dieses in der Lernphase aller Experimente studieren und 
verinnerlichen. 

Gruppe Chemikalie Fast immer Gelegentlich Gelegentlich 

Gasförmig 
R Augen Atemwege Kreislauf, Schmerz 
B Atemwege Augen Kreislauf, Schmerz 

Flüssig 
W Haut Nervensystem Kreislauf, Schmerz 
K Nervensystem Haut Kreislauf, Schmerz 

 
Experimentelles Material. In jedem Trial wurden grundsätzlich sequentiell vier 

Symptome präsentiert. Dabei gab es drei Typen von Sequenzen bzw. insgesamt neun 

verschiedene Sequenzen (Tabelle 9). Alle Sequenzen waren ein Stück weit ambige, da sie 
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schließlich stets mit zwei der vier Chemikalien als zugrundeliegende Erklärungen 

konsistent waren. 

 

Tabelle 9   

Experimente 4A, 4B und 7: Symptomsequenzen sprechen für eine (A) und eine zweite (B) 
hypothetische Diagnose; x kennzeichnet die Präsentation unspezifischer Symptome. 

Itemtyp Sequenzen   

AB  
konsistent 

Ab-x-x-Ba 
  Ab-x-Ba-x 

Ab-Ba-x-x 

AAB  
konsistent 

Ab-Ab-x-Ba 

 Ab-Ab-Ba-x 
Ab-x-Ab-Ba 

ABB  
konsistent 

Ab-x-Ba-Ba 

 Ab-Ba-Ba-x 
Ab-Ba-x-Ba 

 

Im Folgenden werden jene Chemikalien, die zu Beginn einer Symptomsequenz 

stärker unterstützt wurden, generell als A-Chemikalien bzw. A-Diagnosen 

(Initialhypothese) bezeichnet. Jene, die zu Beginn schwach und später stärker unterstützt 

wurden, werden fortan B-Chemikalien bzw. B-Diagnosen (Alternativhypothese) genannt. In 

einer Symptomsequenz, die beispielsweise mit Ausschlag als Haut-Symptom beginnt, 

wäre W die A-Diagnose, K hingegen die B-Diagnose. Das Symptom selbst, der Ausschlag, 

wird als Ab-Symptom gekennzeichnet, weil es die A-Diagnose stark und die B-Diagnose 

schwach unterstützt. 

Man betrachte nun eine Beispielsequenz, die nach Ausschlag (stark auf A, 

schwach auf B zeigend) mit Schwitzen, einem unspezifischen Kreislauf-Problem, 

Lähmung, und Sprachstörung fortsetzt, welche beide Nervensystem-Symptome sind und 

in dem Fall stark auf die B-Diagnose und schwach auf die A-Diagnose zeigen. Die 

entsprechende Kennzeichnung dieser Sequenz ist hiernach Ab-x-Ba-Ba (Itemtyp ABB) 

und lässt sich in der siebten Zeile von Tabelle 9 finden. Unspezifische Symptome wie 

Kreislauf und Schmerzen sind mit x gekennzeichnet. 

Tabelle 9 gibt einen Überblick über die verwendeten Itemtypen und die ihnen 

jeweils zugehörigen Symptomsequenzen. Sequenzen des Itemtyps AAB enthielten zwei 

“Ab”-Symptome, welche die Initialhypothese stärker unterstützten. Diese Sequenzen 

wiesen also deutlich auf die A-Diagnose hin. Die Sequenzen des Itemtyps ABB enthielten 

hingegen zwei “Ba”-Symptome, welche die zu Beginn schwach unterstützte 

Alternativhypothese anzeigten, und somit deutlich auf die B-Diagnose hinwiesen. Der dritte 
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Itemtyp AB präsentierte Evidenz, welche die A- und die B-Diagnose gleichstark 

unterstützte.  

Die Symptome wurden diesen Sequenzvarianten so zugeteilt, dass jede der vier 

Chemikalien (Tabelle 8) einmal in der Rolle der A-Chemikalie einer jeden Sequenz 

(Tabelle 9) auftauchte. Folglich gab es 36 Kombinationen von A-Chemikalienbelegungen 

und Sequenzen, die jeder Versuchsperson, verteilt auf vier Blöcke, gezeigt wurden. Jeder 

Block enthielt entsprechend neun Sequenzen. Innerhalb eines Blocks wurde darauf 

geachtet, dass derselbe Itemtyp nur einmal dieselbe Chemikalie in der A-Diagnose-Rolle 

hatte. Die Reihenfolge der Darbietung der Sequenzen eines Blockes war randomisiert, die 

Reihenfolge der Blöcke selbst war counterbalanciert. Auf der Ebene der einzelnen 

Sequenz wurde die konkrete Symptombelegung zufällig aus dem Gesamtset möglicher 

Symptomkombinationen zur jeweiligen Chemikalie gezogen, wobei Wiederholungen 

desselben Symptoms ausgeschlossen waren. 

Prozedur. 
Mit der Einführung der Coverstory zur Rolle als Arzt, der Patienten untersuchen 

sollte (die Arbeiter der Chemiefabrik), wurden die Versuchspersonen darüber informiert, 

dass sie zunächst die Chemikalien kennenlernen würden, die in der Chemiefabrik 

verarbeitet werden. Ferner würden sie Wissen über die  Symptomkategorien erlangen, die 

von diesen Chemikalien verursacht werden können. Nach der Instruktion wurden die 

Symptomkategorien und die einzelnen Symptome, die sie einschließen, in einer Tabelle 

präsentiert (ähnlich Tabelle 7). In jedem Trial der danach folgenden ersten Lernaufgabe 

mussten einzelne Symptome (z.B., Ausschlag) der richtigen Symptomkategorie 

zugeordnet werden (z.B. Haut), wobei alle Symptomkategorien als zufällig geordnete Liste 

vorgeben waren. Die Versuchspersonen, welche mit dem Buchstaben der korrekten 

Kategorie antworteten, erhielten ein positives Feedback. Andernfalls wurde die korrekte 

Antwort eingeblendet. Das Set von zwölf zu testenden Symptomen wurde solang in 

zufälliger Reihenfolge wiederholt bis es einmal fehlerfrei beantwortet wurde. 

Als nächstes wurden die Chemikalien, die Gruppen zu denen sie gehörten und die 

Symptomkategorien, die sie entweder fast immer oder gelegentlich verursachen konnten, 

eingeführt (ähnlich Tabelle 8). Die Versuchspersonen studierten diese Tabelle und 

starteten anschließend selbstgesteuert die zweite Lernaufgabe, in der sie die kausalen 

Verbindungen trainierten. Das heißt, sie sahen einzelne Symptomkategorien mit einer 

Häufigkeitsangabe (z.B. gelegentlich Atemwege) und hatten daraufhin den Buchstaben 

der dazu passenden Chemikalie über die Standardtastatur einzugeben (z.B. R). Sie 

erhielten abermals Feedback. Im Fall einer falschen Antwort wurde ihnen die gesamte 

Tabelle noch einmal so lange gezeigt, bis die Versuchsperson selbst weiterzumachen 
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entschied. Das Set mit den zehn Trainingstrials wurde solange in zufälliger Reihenfolge 

wiederholt, bis es einmal komplett ohne Fehler beantwortet wurde. 

Nachdem die Versuchspersonen die Lernprozedur abgeschlossen hatten, wurde 

die experimentelle Aufgabe zum diagnostischen Schließen auf dem Bildschirm erklärt. Sie 

wurden darüber informiert, dass jeder Trial vier Symptome enthielt, an denen der einzelne 

Arbeiter der Chemiefabrik litt. Jeder Arbeiter war mit exakt einer der vier Chemikalien in 

Kontakt gekommen und die Aufgabe war es nun zu entscheiden, welche Chemikalie am 

wahrscheinlichsten die Symptome des Arbeiters verursacht hatte. Die Versuchspersonen 

konnten sich anschließend mit dem Ablauf mittels vier Trainingstrials der Diagnoseaufgabe 

vertraut machen. Jeder Trial wurde selbst-gesteuert gestartet.  

Versuchspersonen der EoS-Bedingung (Experiment 4A) bearbeiteten generell 

Trials wie sie in der linken Hälfte von Abbildung 10 zu sehen sind. Dabei wurden vier 

Symptome sequentiell in der Mitte des Bildschirms dargeboten. Jedes von ihnen war für 

zwei Sekunden sichtbar und wurde gefolgt von einem Fixationskreuz, welches eine 

Sekunde lang gezeigt wurde. Nach dem Verschwinden des letzten Fixationskreuzes 

wurden die Versuchspersonen dazu veranlasst anzugeben, welche Chemikalie am 

wahrscheinlichsten die beobachteten Symptome verursacht hatte. Als Antwort war der 

jeweilige Buchstabe über die Tastatur einzugeben. Abschließend gaben die 

Versuchspersonen mittels der Nummern auf der Tastatur an, wie sicher sie sich mit ihrer 

Diagnose seien, auf einer 7-Punkte-Skala von sehr unsicher bis sehr sicher.  
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Abbildung 10. Experimente 4A, 5A, 6, 7 bzw. 4B, 5B: Antwortprozeduren exemplarischer 
Trials der End-of-Sequence-Bedingung (4A, 5A, 6 und 7) und der Step-by-Step-Bedingung 
(4B und 5B). 

 

In der SbS-Bedingung (Experiment 4B) gaben die Versuchspersonen zusätzlich 

nach jedem dargestellten Symptom ein Rating für jede der vier Chemikalien an, inwieweit 

sie gegenwärtig davon überzeugt seien, dass diese die bis dahin gesehenen Symptome 

verursacht haben (Abbildung 10, rechte Hälfte). Die Aufforderung lautete hierbei: Bitte gib 

an, wie wahrscheinlich es ist (von 0 bis 100 Prozent), dass die Chemikalie X die 

Symptome verursacht hat, die du bis jetzt beobachtet hast. Für wie viele aus 100 

ähnlichen würde die Diagnose X korrekt sein? Bitte gib eine Zahl zwischen 0 und 100 ein. 

X stand entsprechend für den Buchstaben der jeweiligen Chemikalie. Die vier Chemikalien 

wurden nach jedem Symptom in zufälliger Reihenfolge abgefragt. Erst nachdem diese 

Belief-Ratings das vierte Mal gegeben wurden, sollten die Versuchspersonen ihre 

Diagnose sowie ein Konfidenzrating abgeben, wie sicher sie sich mit ihrer Diagnose seien. 

Nach vier Trainingstrials mit dem beschriebenen Ablauf, wurden 36 experimentelle 

Trials (kurze Pause nach den ersten 18), mit gleichem Ablauf präsentiert. Das gesamte 

Experiment dauerte etwa 45 Minuten. 

6.1.2 Ergebnisse 
Diagnosen. Die C- und D-Diagnosen, welche nicht von spezifischen Symptomen 

unterstützt wurden, wurden nur zu kleinen Teilen von 4.8% bzw. 3.6% in den Experimente 

4A bzw. 4B gewählt und von der Analyse ausgeschlossen. Nur A- und B-Diagnosen 

werden hier berichtet. Die Anteile der A- und B-Diagnosen an der Summe der A- und B-
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Diagnosen in den beiden Experimenten sind in Abbildung 11, separat für jeden Itemtyp, 

dargestellt.  

 

  
Abbildung 11. Experimente 4A und 4B: Mittlere Anteile von A- und B-Diagnosen für die 
verschiedenen Itemtypen in den Experimenten 4A (oben) und 4B (unten). Fehlerbalken 
bezeichnen den Standardfehler. 

 

In beiden Experimenten sank der Anteil von A-Diagnosen von AAB, zu AB, und 

weiter zu ABB ab, was die relativ gesehen niedrigere Unterstützung von A im Verhältnis zu 

B widerspiegelt. Ein Polynom-Kontrast bestätigte eine lineare Abnahme über die drei 

Itemtypen hinweg, mit F(1, 39) = 243.17, MSE = 0.05, p < .001, ηp
2 = 0.86 (EoS, 

Experiment 4A), und mit F(1, 38) = 414.74, MSE = 0.02, p < .001, ηp
2 = 0.92 (SbS, 

Experiment 4B).  

Bei ambigen AB-Items zeigen Anteile der A- oder B-Diagnosen, die von 50% 

abweichen, Reihenfolgeeffekte an. In der EoS-Bedingung war der Anteil der A-Diagnosen 

höher als 50%, was den erwarteten Primacy-Effekt bestätigte, t(39) = 4.54, p < .001, d = 

0.72. In der SbS-Bedingung wich hingegen der Anteil der A-Diagnosen nicht signifikant 

von 50% ab, t(38) = -0.10, p = .924. Auf den ersten Blick schien es hier keinen 

Reihenfolgeeffekt in den Diagnosen gegeben zu haben. Tatsächlich legten jedoch die 

individuellen Diagnoseanteile eine Verschiebung in den Reihenfolgeeffekten nahe 

(Abbildung 12). 
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Abbildung 12. Experimente 4A und 4B: Häufigkeitsverteilung der Anteile von A-Diagnosen 
in den Diagnosen zu AB-Items gemäß den einzelnen Versuchspersonen in den 
Versuchsbedingungen (EoS und SbS). 
 

Der Anteil der Versuchspersonen, die balancierte Diagnosen abgaben, d.h. 

zwischen fünf und sieben A-Diagnosen in den zwölf AB-Trials, war in der SbS-Bedingung 

(33.3%) gegenüber der EoS-Bedingung (30.0%) quasi stabil geblieben. Stattdessen waren 

die insgesamt balancierten Diagnosen vielmehr einer Verschiebung hin zu einem 

Recency-Effekt zu schulden. Der Anteil der Versuchspersonen, die bei den zwölf AB-Trials 

acht oder mehr B-Diagnosen abgaben, lag bei der EoS- noch bei 12.5%, in der SbS-

Bedingung nun jedoch schon bei 35.9%. Diese Verschiebung in Experiment 4B weg von 

den A-Diagnosen lässt sich anhand ihrer Häufigkeitsverteilung nachvollziehen (Abbildung 

12). 

Konfidenzratings. Die mittleren Konfidenzratings beider Experimente sind in 

Tabelle 10 abgebildet. Die Ratings waren dabei generell niedriger für den voll ambigen 

Itemtyp AB als für AAB oder ABB, welche beide jeweils weniger ambig waren, da eine 

Hypothese stärker unterstützt wurde.  
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Tabelle 10   

Experimente 4A und 4B: Mittlere Konfidenzratings gemäß der gewählten Diagnose (SD in 
Klammern angegeben). 

Experiment (Antwortmodus) Itemtyp A B 

4A (End-of-sequence) 
AAB 5.66 (0.96) 4.08 (1.80) 
AB 3.77 (1.19) 3.69 (1.29) 
ABB 4.63 (1.11) 5.47 (1.14) 

4B (Step-by-step) 
AAB 5.10 (1.07) 4.06 (1.34) 
AB 3.49 (0.94) 3.38 (1.06) 
ABB 3.54 (1.16) 5.16 (0.95) 

 

Wenig überraschend, waren sich die Versuchspersonen hiernach sowohl in der 

EoS- (d = 1.66) als auch in der SbS-Bedingung (d = 1.51) sicherer bei ihren A-Diagnosen 

für AAB-Items als jenen für AB-Items. Gleichsam waren sie sich sicherer bei ihren B-

Diagnosen für ABB-Items als jenen für AB-Items, sowohl in der EoS- (d = 1.54) als auch 

der SbS-Bedingung (d = 1.70). Außerdem wurde ein stärkerer Einfluss der Initialhypothese 

in der EoS-Bedingung im Vergleich mit der SbS-Bedingung durch das höhere 

Konfidenzrating für die raren A-Diagnosen bei ABB-Items angedeutet; t(43) = 3.21, p = 

.002, d = 0.96. Die Konfidenzratings für A- und B-Diagnosen unterschieden sich indes für 

die AB-Items weder in der EoS- (t = -0.41) noch in der SbS-Bedingung (t = 1.00). 

Belief-Ratings. Die sequentiellen Belief-Ratings in der SbS-Bedingung 

(Experiment 4B) spiegelten im Wesentlichen nur den diagnostischen Wert des unmittelbar 

vor den Ratings gezeigten Symptoms wider. Das wird evident, wenn man sich die drei 

Sequenzen des Itemtyps AAB in Tabelle 11 anschaut. 
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Tabelle 11   

Experiment 4B: Mittlere Belief-Ratings (exemplarisch angegeben für die Sequenzen der 
AAB-Items) der Hypothesen A und B, gemäß der seriellen Position in der 
Symptomsequenz (SD in Klammern angegeben). 

Sequenz Erstes 
Symptom 

Zweites 
Symptom 

Drittes 
Symptom 

Viertes 
Symptom 

Ab-Ab-x-Ba Ab Ab x Ba 
Hypothese A 76.41 (17.68) 82.19 (14.35) 41.44 (22.13) 43.39 (21.90) 
Hypothese B 32.60 (15.05) 34.08 (15.87) 29.83 (13.19) 73.28 (20.33) 
Ab-Ab-Ba-x Ab Ab Ba x 
Hypothese A 78.38 (15.89) 82.29 (14.29) 41.04 (20.65) 40.65 (22.44) 
Hypothese B 33.32 (15.41) 33.94 (16.39) 76.14 (18.36) 36.47 (17.07) 
Ab-x-Ab-Ba Ab x Ab Ba 
Hypothese A 81.13 (14.56) 39.62 (20.77) 78.59 (15.99) 42.09 (20.74) 
Hypothese B 32.83 (16.03) 29.93 (13.52) 33.35 (17.23) 72.83 (21.19) 

 

Die Ratings der gegenwärtigen Überzeugung von der B-Hypothese nach dem 

späten Ba-Symptom sind hiernach viel höher als die der A-Hypothese. Ein Ergebnis, 

welches eintrat, obwohl nicht nur vorher zwei Ab-Symptome gezeigt wurden, die beide 

stark auf A als Diagnose hinwiesen, sondern A tatsächlich auch von eben jenen 

Versuchspersonen fast immer als Diagnose nach just diesem Belief-Rating gewählt wurde. 

Folglich scheinen die Belief-Ratings nicht das Ergebnis einer Symptomintegration 

anzuzeigen. Entweder haben die Versuchspersonen die Instruktionen nicht verstanden 

oder sie betrieben schlichtweg nicht den Aufwand das gesamte Set aller beobachteten 

Symptome in Betracht zu ziehen. Die Belief-Ratings der AB- und der ABB-Items zeigten in 

gleicher Weise nur den diagnostischen Wert der unmittelbar vor dem Rating präsentierten 

Symptome an und sind deswegen hier nicht weiter dargestellt. 

6.1.3 Diskussion 
Die vorgestellten Experimente präsentierten ambige diagnostische Probleme, die 

es den Testpersonen erlaubten, entweder bei ihrer Initialhypothese (A) zu bleiben oder zu 

einer später nahegelegten Alternativhypothese (B) zu wechseln. Obwohl beide 

Hypothesen in AB-Items gleichsam unterstützt wurden, wurde mittels der EoS-

Antwortprozedur ein klarer Primacy-Effekt in den Diagnosen aufgedeckt, d.h. die 

Initialhypothese wurde überproportional gewählt (Experiment 4A). Solch ein Primacy-Effekt 

reiht sich zu früheren Studien des diagnostischen Schließens mit mehreren Hypothesen 

(z.B. Kostopoulou et al., 2012). Des Weiteren legt er eine verzerrte Verarbeitung der 

Symptome nahe, die nach der Generierung der Initialhypothese präsentiert wurden, um 

Kohärenz dieser Evidenz mit dem sich früh abzeichnenden Hypothesenkandidaten zu 

erreichen (vgl. Bond et al., 2007; Carlson et al., 2006). Hiernach wird die Initialhypothese 
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tatsächlich häufig gegenüber der gleich stark unterstützten Alternative bevorzugt. Der 

Primacy-Effekt für die EoS-Prozedur erweitert somit vorangehende Evidenz für 

Informationsverzerrung auf ambige Probleme mit vier Hypothesenkandidaten. 

Die SbS-Antwortprozedur (Experiment 4B) mit schrittweisen Belief-Ratings erhöhte 

hingegen den Anteil jener Versuchspersonen, die einen starken Einfluss spät präsentierter 

Symptome berücksichtigten. Diese Verschiebung hin zu einem Recency-Effekt spiegelt 

mutmaßlich die Kombination eines verringerten Primacy-Effektes und eines 

gedächtnisbasierten Recency-Effektes wider. Der Primacy-Effekt konnte durch die SbS-

Prozedur verringert werden, da durch die Ratings immer wieder alle Hypothesen zu 

berücksichtigen waren, und damit das Behalten der früh präsentierten Symptome 

erschwert wurde.  

Mit Blick auf SbS-Prozeduren mit vier konkurrierenden Hypothesen lässt sich auf 

Amber Sprenger und Michael Dougherty (2012, Experimente 1 und 2) verweisen, die auf 

ähnliche Weise einen höheren Beitrag zur Hypothesengenerierung und auch zu 

Wahrscheinlichkeitsurteilen durch jene  Evidenzstücke aufzeigten, die erst spät präsentiert 

wurden. Im Gegensatz zu deren Prozedur mit Ratings der Fokalhypothesen in der engeren 

Auswahl veranlasste die SbS-Prozedur in den hier vorgestellten Experimenten sogar 

Ratings aller Hypothesen nach jedem dargestellten Symptom. Dies ist mit erhöhten 

Anforderungen an das Behalten und das Rehearsal der Symptome in Verbindung zu 

bringen. Folglich ist der stärkere Einfluss der späten Symptome in der SbS-Prozedur 

wahrscheinlich der verlangsamten Präsentationsrate (vgl. Lange et al., 2013) und den 

mitlaufenden Ratings geschuldet, welche einen Recency-Gedächtniseffekt hinsichtlich der 

memorierten Symptome befördern konnten. 

Im Folgenden sollten zwei weitere Experimente Evidenz für die Erklärung des 

Primacy-Effektes liefern, nach der Menschen dazu neigen Informationen in Richtung der 

frühen Hypothese zu verzerren. Hierfür wurden neuartige Sequenzen präsentiert, welche 

zum einen den Primacy-Effekt (EoS-Bedingung) und zum anderen die Recency-

Verschiebung (SbS-Bestätigung) bestätigen sollten. Diese Sequenzen enthielten diesmal 

konsistente und inkonsistente Evidenz. Es wurde erwartet, dass die Begegnung mit 

ablehnender, inkonsistenter Evidenz einen Konflikt bei der Symptomintegration befördern 

würde, der wiederum die Re-Evaluation der bis dato vorliegenden Schlussfolgerungen 

nahelegte. Dies sollte einer Verzerrung bis hin zum Primacy-Effekt entgegenwirken (EoS-

Bedingung). Eine Recency-Verschiebung wurde abermals für die SbS-Bedingung erwartet. 

 

6.2 Experimente 5A und 5B – Antwortprozedur (inkonsistente Evidenz) 
Neben dem erneut eingesetzten, ambigen Itemtyp AB, welcher zwei Hypothesen 

unterstützte, hielten die Experimente 5A und 5B diesmal Items bereit, die auf vier 
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Hypothesenkandidaten abzielten. Solche Items enthielten ein sogenanntes Cd-Symptom, 

welches stark C und schwach D nahelegte. Dieses konnte entweder zu Beginn einer 

Sequenz (CAB) oder am Ende erscheinen (ABC). Von dem Konflikt, der mit der 

Nichtvereinbarkeit dieser Symptome mit einer einzelnen Erklärung einherging, wurde 

erwartet, dass er eine Re-Evaluation anstoßen würde, die verzerrtem Schlussfolgern 

entgegenwirkt. Folglich wurde im Rahmen der EoS-Antwortprozedur (Experiment 5A) 

erwartet, dass ein Primacy-Effekt (A bevorzugt gegenüber B) im Vergleich zu den AB-

Items bei ABC- und bei CAB-Items reduziert sein müsste. Obwohl CAB-Items mit einem 

Symptom starteten (Cd), welches C stark unterstützte, wurde nicht erwartet, dass C 

bevorzugt gewählt würde, da diese Hypothese nur einmal unterstützt wurde (also weniger 

als A oder B). Es sei hier angemerkt, dass es nach Ansicht des Autors bisher keine 

vergleichbaren Studien des diagnostischen Schließens mit einer EoS-Antwortprozedur 

gibt, die vier konkurrierende Hypothesen auf einmal betrachten lassen. 

Im Vergleich zur EoS-Bedingung wurde erwartet, dass der Primacy-Effekt, sein 

erneutes Auftreten in der EoS-Bedingung vorausgesetzt, in der SbS-Bedingung sowohl für 

AB-Items deutlich geringer wäre, als auch für ABC- und CAB-Items. Außerdem sollte die 

SbS-Prozedur die Diagnoseanteile abermals in Richtung eines Recency-Effektes 

verschieben (wie schon gezeigt in Experiment 4B), wobei dieser diesmal anhand der C-

Diagnosen in ABC-Items und anhand der B-Diagnosen in CAB-Items erkennbar sein 

sollte. 

6.2.1 Methode 
Versuchspersonen. 79 Studenten (davon 58 Frauen; Durchschnittsalter M = 22.5, 

SD = 2.9) nahmen an den Versuchen teil. Experiment 5A wurde an der Universität 

Greifswald mit 40 Versuchspersonen und Experiment 5B an der Technischen Universität 

Chemnitz mit 39 Versuchspersonen durchgeführt. 
Design. Erneut wurde der Antwortmodus variiert (EoS in Experiment 5A vs. SbS in 

Experiment 5B). Der Innersubjektfaktor Itemtyp (CAB, AB, und ABC) variierte die 

Konsistenz der in Sequenzen präsentierten Evidenz (konsistent: AB vs. gemischt: CAB 

und ABC) und die Position des abweichenden Symptoms welches zwei zusätzliche 

Hypothesen unterstützte (früh: CAB vs. spät: ABC).  
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Material.  
Lernmaterial. Das Wissen, welches die Versuchspersonen zu lernen hatten, war 

identisch zum Lernmaterial in den Experimenten 4A und 4B; zum Rekapitulieren, siehe 

Tabellen 7 und 8. 

Experimentelles Material. Abermals wurden in jedem Trial vier Symptome 

sequentiell präsentiert. Wie in den vorherigen Experimenten werden diejenigen 

Chemikalien, die zuerst stark und später schwach unterstützt wurden, als A-Chemikalie 

bezeichnet, und jene, welche zuerst schwach und später stark unterstützt wurden als B-

Chemikalie bezeichnet. Drei Itemtypen (AB, CAB, ABC) wurden durch insgesamt neun 

verschiedene Sequenzen dargeboten (Tabelle 12). Dabei waren drei Sequenzen entweder 

vollkommen ambige, in dem Sinne, dass die präsentierten Symptome letztlich zwei 

Hypothesen gleichstark unterstützten (AB). Oder sie waren zwar ambige im Hinblick auf A 

und B, jedoch außerdem inkonsistent, da ein zusätzliches Cd-Symptom auf zwei weitere 

Chemikalien hinwies (C und D), mit denen die Symptome Ab und Ba nicht vereinbar waren 

(CAB und ABC). 

 
Tabelle 12   

Experimente 5A und 5B: Symptomsequenzen sprechen für eine (A), eine zweite (B), ggf. 
eine dritte (C) und eine vierte (D) hypothetische Diagnose; x kennzeichnet die 
Präsentation unspezifischer Symptome. 

Itemtyp Sequenzen 

AB  
konsistent 

x-Ab-Ba-x 
x-Ab-x-Ba 
x-x-Ab-Ba 

CAB  
inkonsistent 

Cd-Ab-Ba-x 
Cd-Ab-x-Ba 
Cd-x-Ab-Ba 

ABC  
inkonsistent 

Ab-Ba-Cd-x 
Ab-Ba-x-Cd 
Ab-x-Ba-Cd 

 

Ein ABC-Item konnte beispielsweise mit einem Haut-Symptom als Ab-Symptom 

beginnen, welches W in die Rolle der A-Diagnose und K in die Rolle der B-Diagnose 

brachte. Ein später auftretendes Symptom Lidschwellung (Kategorie Augen) wäre dann 

ein Cd-Symptom, weil es nicht mit A oder B konsistent ist, aber stark eine C-Diagnose 

(Chemikalie R) und schwach eine D-Diagnose (Chemikalie B) nahelegt. Es wird hier 

darauf hingewiesen, dass die Sequenzen des Itemtyps AB, anders als in den 

Experimenten 4A und 4B, diesmal alle mit einem unspezifischen Symptom begannen 

(Tabelle 12).  
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Genauso wie in den vorangegangenen Experimenten wurden die 

Symptomdarstellungen so ausgewählt, dass sich jede der vier Chemikalien einmal für jede 

der neun Sequenzen in der Rolle der A-Diagnose befindet. Die resultierenden 36 

Kombinationen wurden, aufgeteilt in vier Blöcke, jeder Versuchsperson dargeboten. In 

jedem Block waren alle neun Sequenzvarianten, und somit auch alle drei Itemtypen 

enthalten, wobei für jeden Itemtypen nur einmal die einzelne Chemikalie in der A-Rolle 

sein konnte. Die Reihenfolge der Bearbeitung der Sequenzen eines Blocks war 

randomisiert und die Reihenfolge der Blöcke counterbalanciert. Auf der Ebene des 

einzelnen Trials wurde die tatsächliche Zuweisung der passsenden Symptome zufällig aus 

dem kompletten Set möglicher Symptomkombinationen gezogen, wobei wiederholtes 

Auftreten desselben Symptoms innerhalb einer Sequenz ausgeschlossen wurde. 

Prozedur. 
Die Prozedur war dieselbe wie in den vorangegangenen Experimenten. Die 

Versuchspersonen erwarben erst das domänenspezifische Wissen mittels zweier 

Lernaufgaben. Wenn das Lernkriterium erreicht war, bearbeiteten sie erst vier 

Trainingstrials und anschließend 36 experimentelle Trials. Während in der EoS-Bedingung 

(Experiment 5A) nach der sequentiellen Präsentation von vier Symptomen eine Diagnose 

zu stellen und ein Konfidenzrating abzugeben waren (Abbildung 10, linke Hälfte), wurden 

die Versuchspersonen in der SbS-Bedingung (Experiment 5B) zusätzlich dazu veranlasst, 

nach jedem Symptom ihre gegenwärtigen Überzeugungen einzuschätzen, wie 

wahrscheinlich die einzelnen Chemikalien die gesehene Symptomatik verursacht haben 

mochten (Abbildung 10, rechte Hälfte). Ein einzelnes Experiment dauerte 45 Minuten. 

6.2.2 Ergebnisse 
Diagnosen. Die Anteile der letztlichen Diagnosen sind in Abbildung 13 

wiedergegeben. Bei Sequenzen des Itemtyps AB wurden in der EoS-Bedingung die A-

Diagnosen häufiger gewählt als die B-Diagnosen (Abbildung 13a, links), während in der 

SbS-Bedingung nur ein minimaler Vorteil erkennbar ist (Abbildung 13b, rechts). C- und D-

Diagnosen wurden bei AB-Items im Experiment 5A bzw. 5B mit Raten von 9.4% bzw. 

6.0% gewählt, jedoch war abermals die Analyse der AB-Items auf A- und B-Diagnosen 

beschränkt, d.h. der Anteil von A-Diagnosen wurde wieder gegen 50% getestet. Dieser 

Test betätigte in der EoS-Bedingung erneut den Primacy-Effekt, t(39) = 4.61, p < .001, d = 

0.70, wohingegen sich der Anteil der A-Diagnosen in der SbS-Bedingung nicht signifikant 

von 50% abhob, t(38) = 0.91, p = .368, d = 0.15. 
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Abbildung 13. Experimente 5A und 5B: Mittlere Anteile von Diagnosen für jeden Itemtyp. 
Fehlerbalken kennzeichnen den Standardfehler. Die Anteile der A- und B-Diagnosen in 
den AB-Items summieren sich nicht zu 1, da die Anteile der nicht unterstützten C- und D-
Diagnosen ausgelassen sind. 

 

Es bot sich abermals an, die zugrundeliegenden individuellen Anteile von A-

Diagnosen bei AB-Items zu beleuchten um die Zusammensetzung der Gesamtanteile zu 

verstehen. So würden fünf bis sieben A-Diagnosen bei 12 Trials des AB-Itemtyps für 

ausgewogene Urteile stehen, andere Zahlen hingegen Reihenfolgeeffekte indizieren. Wie 

auch schon in den Experimenten 4A und 4B, blieben die Anteile von Versuchspersonen, 

die ausgewogen diagnostizierten, erstaunlich konstant über die beiden Bedingungen, d.h. 

bei EoS (27.5%) und bei SbS (25.6%). Außerdem wurde erneut eine bedeutsame 

Verschiebung in Richtung eines Recency-Effektes offenbar, da der Anteil der 

Versuchspersonen die vorrangig B-Diagnosen wählten, der noch bei 15.0% für EoS lag, 

bei SbS schon 35.9% erreichte. Diese Verschiebung ist auch in den 

Häufigkeitsverteilungen der A-Diagnosen erkennbar, wie sie für beide Experimente in 

Abbildung 14 dargestellt sind. 
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Abbildung 14. Experimente 5A und 5B: Häufigkeitsverteilung der Anteile von A-Diagnosen 
in den Diagnosen zu AB-Items gemäß den einzelnen Versuchspersonen in den 
Versuchsbedingungen (EoS und SbS). 

 

Betrachtet man nun die Itemtypen CAB und ABC in der EoS-Bedingung, wird 

deutlich, dass A-Diagnosen auch hier deutlich häufiger als B-Diagnosen gewählt wurden. 

Dieser Effekt war in der SbS-Bedingung gesenkt, jedoch mehr bei CAB- als bei ABC-

Items, welche mit Ab-Symptom begannen. Wie bei den AB-Items, wurde auf 

Reihenfolgeeffekte zwischen den gleichstark unterstützten Hypothesen A und B getestet, 

in dem diese Diagnosen summiert wurden und anschließend der Anteil von A-Diagnosen 

an dieser Summe mit 50% verglichen wurde. Die Favorisierung von A über B wurde 

hiermit auch für CAB und ABC in der EoS-Bedingung bestätigt, mit t(39) = 4.58, p < .001, 

d = 0.72 bzw. t(39) = 6.21, p < .001, d = 0.98. Entgegen den Erwartungen war also der 

Primacy-Effekt beim Itemtyp mit inkonsistenter Evidenz, ABC (d = 0.98), größer als beim 

Itemtyp mit konsistenter Evidenz, AB (d = 0.70).  

Demgegenüber wich der Anteil der A-Diagnosen bei CAB-Items in der SbS-

Bedingung nicht signifikant von 50% ab, t(38) = 0.25, p = .804, d = 0.04, während für ABC-

items der Primacy-Effekt zugunsten von A über B bestätigt wurde, t(38) = 2.87, p = .007, d 

= 0.46. Es lässt sich erkennen, dass im Vergleich mit der EoS-Bedingung die Primacy-

Effekte in beiden Items augenscheinlich reduziert waren. Entgegen den Erwartungen war 

der Primacy-Effekt bei ABC-Items (d = 0.46) größer als bei AB-Items (d = 0.15).  

Überraschenderweise wurde bei CAB- und ABC-Items zu erheblichen Teilen C als 

Diagnose gewählt, obwohl es klar geringer als A oder B unterstützt wurde (ein vs. zwei 

spezifische Symptome). Schaut man sich das 2 x 2-Schema der C-Diagnoseanteile 

(dunkelgraue Balken in Abbildung 13a und 13b) an, wird ein Primacy-Effekt in der EoS-
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Bedingung deutlich (C für CAB höher als für ABC) und ein Recency-Effekt in der SbS-

Bedingung (C hier für ABC höher als für CAB). Diese Interaktion wurde mit einer 2 x 2-

ANOVA bestätigt, F(1, 77) = 18.66, MSE = 0.02, p < .001, ηp
2 = .20. Die Haupteffekte 

Itemtyp (p = .16) und Antwortbedingung (p = .62) wurden nicht angezeigt. 

Ein stärkeres Gewicht der späten Symptome in der SbS-Bedingung wurde 

zusätzlich durch die höheren Anteile von B-Diagnosen beim Itemtyp CAB (in welchem das 

abschließende Ba-Symptom B stark unterstützt) im Vergleich zu ABC belegt, t(38) = 3.02, 

p = .004, d = 0.63, und natürlich durch höhere B-Anteile bei CAB- und AB-Items in der 

SbS-Bedingung als in der EoS-Bedingung. 

Konfidenzratings. Die mittleren Konfidenzratings sind in Tabelle 13 abgebildet.  

 

Tabelle 13   

Experimente 5A und 5B: Mittlere Konfidenzratings gemäß den gewählten Diagnosen (SD 
in Klammern angegeben). 

Experiment 
Itemtyp A B C D 

(Antwortmodus) 

5A  
(End-of-sequence) 

AB 3.80 (1.30) 3.53 (1.33) 2.33 (1.11) 
ABC 3.32 (1.29) 3.14 (1.27) 3.13 (1.57) 2.59 (1.29) 
CAB 3.32 (1.26) 3.32 (1.23) 2.91 (1.24) 2.46 (1.26) 

5B  
(Step-by-step) 

AB 3.73 (1.33) 3.99 (1.18) 3.51 (1.67) 
ABC 3.43 (1.18) 3.47 (1.17) 3.07 (1.65) 3.07 (1.53) 
CAB 3.69 (1.13) 3.43 (1.10) 2.98 (1.18) 2.87 (1.51) 

 

Der konsistente Itemtyp AB resultierte im Regelfall in höheren Konfidenzratings der 

A- und auch der B-Diagnosen im Vergleich zu den inkonsistenten ABC- und CAB-Items. In 

der EoS-Bedingung waren sich die Versuchspersonen mit ihren A-Diagnosen sicherer bei 

AB-Items als wenn sie diese bei ABC- (d = 0.65) oder CAB-Items wählten (d = 0.76). 

Ebenso waren sie sich mit ihren B-Diagnosen im Fall von AB-Items sicherer als bei ABC-

Items (d = 0.50), jedoch nur wenig sicherer als bei CAB-Items (d = 0.35). Demgegenüber 

waren sie sich in der SbS-Bedingung mit ihren B-Diagnosen bei AB-Items sowohl 

gegenüber ABC- (d = 0.54) als auch gegenüber CAB-Items (d = 0.76) sicherer. Die 

Konfidenzratings der A-Diagnosen waren für AB-Items höher als für ABC-Items (d = 0.35), 

jedoch nicht signifikant abweichend von denen bei CAB-Items (p > .70). Die generell 

selteneren C-Diagnosen erhielten grundsätzlich niedrigere Konfidenzratings als A- oder B-

Diagnosen im selben Itemtyp, was natürlich im Einklang mit der tatsächlichen 

Unterstützung durch die Symptomatik steht. 

Belief-Ratings. Die sequentiellen Belief-Ratings in der SbS-Bedingung 

(Experiment 5B) sind wie schon in Experiment 4B nicht als adäquates Maß des 
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gegenwärtigen subjektiven Status einer jeden Chemikalie mit Blick auf die präsentierte 

Evidenz zu sehen. Um die Experimente 5B und 4B jedoch so vergleichbar wie möglich zu 

halten, wurden die Belief-Rating-Instruktionen nicht verändert. Es zeigte sich abermals, 

dass die Versuchspersonen für ihre Ratings scheinbar vorranging das aktuell gezeigte 

Symptom berücksichtigen. Die Belief-Ratings passten hiernach nicht einmal zu den 

tatsächlichen Diagnosen, können nicht in der geplanten Weise interpretiert werden und 

werden folglich nicht eingehend betrachtet. 

6.2.3 Diskussion 
In der EoS-Bedingung wurde erneut der Primacy-Effekt bestätigt; und zwar sowohl 

für die ambigen AB-Sequenzen als auch für jene mit inkonsistenter Evidenz, also die ABC- 

und CAB-Items. In der SbS-Bedingung zeigten nur die ABC-Items einen Primacy-Effekt in 

den Diagnosen an. Tatsächlich erhielten die spät präsentierten „Ba“-Symptome in den 

Sequenzen der AB- und der CAB-Items mehr Gewicht als in der EoS-Bedingung, was für 

einen Recency-Effekt spricht. Das heißt, der erhöhte Anteil der B-Diagnosen ging zu 

Lasten der unmittelbar konkurrierenden A-Diagnosen. Deutlicher wird dies noch an den 

ABC-Items, bei denen der Anteil von C-Diagnosen in analoger Weise durch das späte Cd-

Symptom erhöht wurde. Zugleich beugte dies aber nicht dem parallel auftretenden 

Primacy-Effekt in den A-Diagnosen vor, da C und A nicht direkt konkurrierten. 

Des Weiteren ist der erhöhte Primacy-Effekt bei ABC-Items im Vergleich zu AB-

Items beachtenswert, unabhängig von der EoS- oder der SbS-Bedingung. Die Annahme, 

dass gemischte Sequenzen durch die inkonsistenten Symptome einen Konflikt 

provozieren, der eine vertiefende Analyse anstößt, welche Reihenfolgeeffekten 

entgegenwirkt, muss hiernach abgelehnt werden. Stattdessen war der Vorteil der 

Initialhypothese (A) gegenüber der Alternative B offenbar größer bei ABC-Items als bei 

AB-Items. Es lässt sich zunächst annehmen, dass eine Verschiebung weg von der 

Initialhypothese bei beiden Itemtypen prinzipiell gleichwahrscheinlich ist. Während aber bei 

AB-Items ein Wechsel zu einer unterstützen Alternative B zur Wahl steht, stehen bei ABC-

Items zwei unterstützte Alternativen (B und C) zur Verfügung. Die Möglichkeit bei 

Letzteren auch zu C wechseln zu können, könnte den gesenkten Anteil an B-Diagnosen 

erklären und somit auch den scheinbar vergrößerten Vorteil von A über B. 

Ein weiterer spannender Befund war der erhebliche Anteil an C-Diagnosen bei 

CAB-Items in der EoS-Bedingung, obwohl C klar geringer unterstützt wurde als A oder B. 

Dies legt nahe, dass die initial aktivierte Hypothese C in einigen Trials so stark war, dass 

widersprechende Evidenz (Ab, Ba“) bei der Symptomintegration offenbar zumindest 

abgewertet werden konnte. Damit zusammenhängend, ist außerdem der gezeigte Vorteil 

von A über B in den CAB-Items von großer Bedeutung. Obwohl C- durch das erste 
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Symptom nahegelegt wurde, konnte späte Evidenz zugunsten der als zweites stark 

aktivierten Hypothese (A) verzerrt werden. Ähnliche Bestätigung lieferte überdies der 

Primacy-Effekt für die ambigen Sequenzen, die mit nicht-diagnostischen Symptomen 

begannen (z.B. x-x-Ab-Ba). Der neue Ansatz mit vier Hypothesenkandidaten erlaubt es 

somit Take-the-First-Annahmen als Erklärung des Primacy-Effektes zu schwächen. Der 

Einsatz der vier Hypothesenkandidaten ist zugleich mit höheren Anforderungen verbunden 

als sie etwa die Aktualisierung einer einzelnen Hypothese stellt. Dieser Aspekt, bis hierhin 

noch nicht systematisch betrachtet, wurde Gegenstand des folgenden 

Vergleichsexperimentes, in dem die Anforderung gegenüber Experiment 5A deutlich 

erhöht wurde. 

 

6.3 Experiment 6 – Einfluss der Hypothesenanzahl 
Zwei entscheidende Veränderungen wurden in Experiment 6 vorgenommen, um 

den Einfluss der Hypothesenanzahl zu überprüfen. Erstens wurde die Anzahl möglicher 

Chemikalienursachen von vier auf acht erhöht und zweitens wurde zur bisherigen 

Diagnoseaufgabe ein Itemtyp hinzugefügt, welcher das Vorhalten von vier bis acht 

Hypothesenkandidaten unterstützten sollte. Neben den bereits eingesetzten Itemtypen AB, 

CAB, und ABC war dies der Itemtyp ACB.  

Gemäß dem Befund von Experiment 5A wurde im Rahmen der auch hier 

eingesetzten EoS-Antwortprozedur erwartet, dass ein Primacy-Effekt (A bevorzugt 

gegenüber B) sowohl bei AB, CAB, ABC als auch ACB aufgezeigt werden würde. Dabei 

sollte der Effekt bei den Itemtypen mit führendem A-Symptom für ABC größer sein als bei 

AB, da bei ABC die zu A alternative Diagnose C zu Lasten von B geht und somit den 

Unterschied zwischen A und B vergrößern würde. Ob derselbe Vorteil für ACB gilt, bleibt 

ungewiss. Denn aufgrund der erhöhten Hypothesenanzahl mit ihrer mutmaßlichen 

Überschreitung der kognitiven Kapazitäten wurden auch Recency-Effekte erwartet. Diese 

sollten u.a. am Anteil von B-Diagnosen bei CAB gegenüber ABC in einer Weise erkennbar 

sein, wie es die gleiche Konstellation in Experiment 5A nicht aufzeigte. 

C-Diagnosen, die für CAB zwar einen Primacy-Effekt gegenüber ABC anzeigen 

könnten, lassen keine Vorhersage für die Diagnosen zu, da letztere wiederum einen 

Recency-Effekt zugunsten von C befördern sollten. Hiernach sollte zumindest ein Vorteil 

für die spät unterstützte C-Hypothese bei ABC gegenüber ACB erkennbar sein. Bisher ist 

das die erste Studie des diagnostischen Schließens mit einer EoS-Antwortprozedur, die 

acht konkurrierende Hypothesen auf einmal betrachten lässt. 
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6.3.1 Methode 
Versuchspersonen. 26 Studenten (davon 20 Frauen; Durchschnittsalter M = 24.0 

Jahre, SD = 2.8), die ein Drittel mehr Trials bearbeiteten als die Teilnehmer der 

vorangegangenen Experimente, nahmen an dem Versuch, der an der Universität 

Greifswald durchgeführt wurde, teil. Eine Versuchsteilnehmerin wurde ausgeschlossen, da 

die von ihr abgegebenen Antworten Zufallsniveau hatten. 
Design. Der vierstufige Innersubjektfaktor Itemtyp (CAB, AB, ABC, ACB) variierte 

die Konsistenz der in Sequenzen präsentierten Evidenz (konsistent: AB vs. gemischt: 

CAB, ABC, ACB) und die Position des abweichenden Symptoms welches bis zu vier 

zusätzliche Hypothesen unterstützte (früh: CAB vs. mittig: ACB vs. spät: ABC).  

Material.  
Lernmaterial. Das Wissen, welches die Versuchspersonen zu lernen hatten, war 

eine Modifikation des Lernmaterials aus den Experimenten 4A, 4B, 5A und 5B. Während 

die Zuordnung der Einzelsymptome zu den Symptomkategorien dieselbe blieb (Tabelle 7), 

wurden vormals unspezifische Symptome nun als spezifische Symptome (Schmerzen, 

Kreislauf) eingeführt (Tabelle 14).  

 

Tabelle 14   

Experimente 6 und 8: Kausalmodell, Chemikalien und assoziierte Symptomkategorien, 
deren Symptome sie verursachen konnten, entweder “fast immer” oder “gelegentlich”. 

Gruppe Chemikalie  Fast immer Gelegentlich Gelegentlich 

Gasförmig 

R Augen Atemwege Schmerzen 
P Augen Atemwege Kreislauf 
B Atemwege Augen Schmerzen 
D Atemwege Augen Kreislauf 

Flüssig 

W Haut Nervensystem Schmerzen 
N Haut Nervensystem Kreislauf 
K Nervensystem Haut Schmerzen 
L Nervensystem Haut Kreislauf 

 

Experimentelles Material. Wie in den zuvor beschriebenen Experimenten wurden 

je Durchgang sequentiell vier Symptome präsentiert. Jene Chemikalien, die zuerst stark 

und später schwach unterstützt wurden, werden als A-Chemikalie bezeichnet; 

entsprechend jene, welche zuerst schwach und später stark unterstützt wurden, als B-

Chemikalie. Die vier Itemtypen (AB, CAB, ABC, ACB) wurden durch insgesamt zwölf 

verschiedene Sequenzen dargeboten (Tabelle 15).  
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Tabelle 15   

Experiment 6: Symptomsequenzen sprechen für eine (A), eine zweite (B), ggf. eine dritte 
(C) und eine vierte (D) hypothetische Diagnose; x kennzeichnete hier erstmal die 
Präsentation spezifischer Symptome, die vier der acht Chemikalien unterstützten. 

Itemtyp Sequenzen 

AB  
konsistent 

x-Ab-Ba-x 
x-Ab-x-Ba 
x-x-Ab-Ba 

CAB  
inkonsistent 

Cd-Ab-Ba-x 
Cd-Ab-x-Ba 
Cd-x-Ab-Ba 

ABC  
inkonsistent 

Ab-Ba-Cd-x 
Ab-Ba-x-Cd 
Ab-x-Ba-Cd 

ACB 
inkonsistent 

Ab-Cd-Ba-x 
Ab-Cd-x-Ba 
Ab-x-Cd-Ba 

 

Zusätzlich zu den in Experiment 5A verwendeten Symptomsequenzen der 

Itemtypen AB, ABC und CAB, wurden im Experiment 6 inkonsistente Sequenzen des 

ACB-Itemtyps eingesetzt, bei denen an zweiter Position ein zusätzliches Cd-Symptom auf 

zwei weitere Chemikalien hinwies (C und D), mit denen die Symptome Ab und Ba nicht 

vereinbar waren. Ein ACB-Item konnte beispielsweise mit einem Haut-Symptom als Ab-

Symptom beginnen, welches W und N in die Rolle der A-Diagnose und K und L in die 

Rolle der B-Diagnose brachte. Lidschwellung (Kategorie Augen) wäre dann ein 

nachfolgendes Cd-Symptom, weil es stark C-Diagnosen (Chemikalien R und P) und 

schwach D-Diagnosen (Chemikalien B und D) nahelegt. 

 Da wieder jede der vier Chemikalien einmal für jede der Sequenzen in der Rolle 

der A-Diagnose auftauchen sollte, resultierten 48 Kombinationen. Diese, aufgeteilt in vier 

Blöcke, wurden jeder Versuchsperson dargeboten. In jedem Block waren alle zwölf 

Sequenzvarianten, und somit auch alle drei Itemtypen enthalten, wobei für jeden 

Itemtypen nur einmal die einzelne Chemikalie in der A-Rolle sein konnte. Die Reihenfolge 

der Bearbeitung der Sequenzen eines Blocks war randomisiert und die Reihenfolge der 

Blöcke counterbalanciert. Zwei der vier Blockreihenfolgen waren je einmal häufiger 

präsentiert worden, da nur 26 Probanden erhoben wurden. Auf der Ebene des einzelnen 

Trials wurde die tatsächliche Zuweisung der passenden Symptome wie in den 

vorangegangenen Experimenten zufällig aus dem kompletten Set möglicher 

Symptomkombinationen gezogen, wobei wiederholtes Auftreten desselben Symptoms 

innerhalb einer Sequenz ausgeschlossen wurde. 
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Prozedur. 
Die Prozedur war dieselbe wie in den vorangegangenen Experimenten. Die 

Versuchspersonen erwarben erst das domänenspezifische Wissen mittels zweier 

Lernaufgaben. Wenn das Lernkriterium erreicht war, bearbeiteten sie erstmals acht 

Trainingstrials und anschließend nunmehr 48 experimentelle Trials. Wie in der EoS-

Bedingung üblich, waren nach der sequentiellen Präsentation von vier Symptomen eine 

Diagnose zu stellen und ein Konfidenzrating abzugeben (Abbildung 10, linke Hälfte). Ein 

einzelnes Experiment dauerte etwa 55 Minuten. 

6.3.2 Ergebnisse 
Diagnosen. Die getroffenen Diagnosen waren zu 94.9% (SD = 7.8) korrekt und nur 

diese werden im Folgenden für die Analyse berücksichtigt. Die Anteile der verschiedenen 

Diagnosen sind in Abbildung 15 wiedergegeben. Bei Sequenzen des Itemtyps AB wurden 

wieder die A-Diagnosen häufiger gewählt als die B-Diagnosen. C- und D-Diagnosen 

wurden nicht gewählt. Der Anteil von A-Diagnosen wurde wieder gegen 50% getestet. 

Dieser Test betätigte ein weiteres Mal den Primacy-Effekt, t(24) = 3.57, p = .002, d = 0.71. 

 

 
Abbildung 15. Experiment 6: Mittlere Anteile der Diagnosen für jeden Itemtyp. 
Fehlerbalken kennzeichnen den Standardfehler. 

 

Wie bei Itemtyp AB oben dargestellt, wurde auch bei den anderen Itemtypen auf 

einen Primacy-Effekt zwischen den gleichstark unterstützten Hypothesen A und B 

getestet, indem diese Diagnosen summiert wurden und anschließend der Anteil von A-

Diagnosen an dieser Summe mit 50% verglichen wurde. Der Primacy-Effekt, die 

Favorisierung von A- über B-Diagnosen, wurde hiernach auch für ACB (t(24) = 4.26, p < 

.001, d = 0.85), ABC (t(24) = 3.36, p = .003, d = 0.67) und CAB (t(23) = 1.77, p = .090, d = 

0.36), wenn auch in Tendenz, bestätigt.  
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Beachtenswert ist der Hinweis auf einen Primacy-Effekt für C-Diagnosen, von CAB 

gegenüber ACB, t(24) = 1.86, p = .075, d = 0.40, der nicht gegenüber ABC-Items 

gefunden wird (p = .306), obwohl Experiment 5A (d = 0.72) diesen belegte. Hiernach sind 

zwei Annahmen zentral: Erstens, die C-Diagnosen für ACB und ABC-Items könnten sich 

unterschieden haben. Angenommen wurde ja, dass ABC-Items gegenüber ACB-Items 

einen Recency-Effekt bei den C-Diagnosen aufzeigen. Dies konnte nicht bestätigt werden 

(p = .278). Zweitens, für CAB-Items könnte der Anteil an C-Diagnosen relativ zu B-

Diagnosen niedriger ausgefallen sein als in Experiment 5.  

Für die Prüfung letzterer Annahme lässt sich eine messwiederholte 2 x 2 x 2-

ANOVA mit den Faktoren Experiment (5A, 6), den Itemtypen (CAB, ABC) und den 

Diagnosen (B, C) zu Rate ziehen, um das Verhältnis ihrer Anteile zu illustrieren. Die 

Interaktion von Diagnose und Experiment fiel unabhängig vom Itemtyp signifikant aus, F(1, 

63) = 5.46, p = .023, ηp
2 = .08, was bereits ein Hinweis auf die Auswirkung der erhöhten 

Hypothesenanzahl in Experiment 6 auf das Verhältnis von B- und C-Diagnosen ist. 

Interaktionen von Diagnose und Itemtyp (F = 1.91) sowie von Itemtyp und Experiment (F = 

0.19) wurden nicht angezeigt, auch kein Haupteffekt des Experiments (F = 0.13). Neben 

Haupteffekten von B- über C-Diagnosen (gemäß der ihnen zukommenden Unterstützung), 

F(1, 63) = 10.68, MSE = 0.05, p = .002, ηp
2 = .15, bzw. von Itemtyp (als indirekter 

Ausdruck des Primacy-Effektes), F(1, 63) = 25.69, MSE = 0.01, p < .001, ηp
2 = .29, wurde 

die Interaktion aller drei Faktoren belegt: F(1, 63) = 5.00, p = .029, ηp
2 = .07. Allein durch 

die Erhöhung der Auswahl von Hypothesenkandidaten in Experiment 6 änderte sich für 

einen Itemtyp das Zusammenspiel der B- und C-Diagnosen.  

Wie oben angenommen, stieg mit der Einführung von acht statt vier 

Chemikalienursachen der Anteil der B-Diagnosen (und damit relativ zu C-Diagnosen) bei 

den CAB-Items, t(63) = 2.75, p = .008, d = 0.69. Da es keinen Hinweis auf einen generell 

gesenkten Primacy-Effekt gab (vgl. A-Diagnosen), ist es als von den A-Diagnosen 

unabhängige Tendenz zugunsten der B-Diagnosen zu interpretieren. D.h. eine zusätzliche 

Tendenz zu einem Recency-Effekt erscheint im direkten Vergleich von CAB- mit ABC-

Items. In Experiment 5A noch als indifferent angenommen (p = .423), liegen nun in 

Experiment 6 (was die indirekte Erklärung über den Primacy-Effekt ausschließt) die B-

Diagnosen für CAB-Items über den ABC-Items, t(24) = 2.56, p = .017, d = 0.52. Es gibt 

hiernach durchaus Hinweise auf Recency-Effekte, die im Kontext der vergrößerten 

Auswahl von Chemikalienursachen deutlich werden. 

Konfidenzratings. Die mittleren Konfidenzratings sind in Tabelle 16 abgebildet. 

Die Konfidenzratings von A- und B-Diagnosen unterschieden sich trotz Primacy-Effekt bei 

keinem Itemtyp; p = .593 (AB), p = .652 (ABC), p = .810 (ACB), p = .107 (CAB). Dies 

spricht für eine Berücksichtigung beider Hypothesen für den Schlussfolgerungsprozess. 
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Die Versuchsteilnehmer waren sich erwartungsgemäß mit ihren A-Diagnosen sicherer bei 

konsistenten AB-Items als wenn sie diese bei inkonsistenten Items wählten, sowohl 

gegenüber ABC (d = 0.51), ACB (d = 0.48) als auch CAB (d = 0.72). Ebenso waren sie 

sich mit ihren B-Diagnosen für AB sicherer als bei ABC (d = 0.66), bei ACB (d = 0.55) 

sowie bei CAB (d = 1.08).  

 

Tabelle 16   

Experiment 6: Mittlere Konfidenzratings gemäß den gewählten Diagnosen (SD in 
Klammern angegeben). 

Itemtyp A B C D 
AB 4.08 (1.28) 4.27 (1.26)  
ABC 3.61 (1.53) 3.82 (1.60) 4.44 (1.78) 1.50 (0.71) 
ACB 3.72 (1.45) 3.96 (1.68) 3.58 (1.62) 3.33 (2.08) 
CAB 3.70 (1.33) 3.47 (1.27) 3.11 (1.79)  

 

Aufgrund des mutmaßlichen Recency-Effektes wurde erwartet, dass die Konfidenz 

in B-Diagnosen für ABC geringer wäre als für ACB (p = .746) und CAB (p = .179). Des 

Weiteren ließ der Recency-Effekt eine erhöhte Konfidenz in C-Diagnosen für ABC 

gegenüber ACB (p = .345) erwarten. Keine dieser Erwartungen konnte im Kontext der 

vorliegenden Stichprobe und der Wahlhäufigkeit von C-Diagnosen bestätigt werden. Es 

bleibt zu konstatieren, dass die vorliegende Evidenz im Hinblick auf einen möglichen 

Recency-Effekt nicht eindeutig ist.  

6.3.3 Diskussion 
Mit Experiment 6 wurde für eine EoS-Bedingung der Primacy-Effekt ein drittes Mal 

in vergleichbarer Stärke bestätigt; und zwar sowohl für die ambigen AB-Sequenzen als 

auch für alle mit inkonsistenter Evidenz, die bereits vorher eingesetzten ABC- und CAB-

Items sowie ein neues ACB-Item. Dies ist insofern bedeutsam, weil die Anzahl der 

Hypothesen im Szenario von vier auf acht erhöht wurde, sodass sich das Set 

vorzuhaltender Hypothesenkandidaten über die Sequenzen erhöhte. Die bestätigte 

Konstellation der Primacy-Effekte (im Vgl. mit Experiment 5A) legt nahe, dass die 

Hypothesenanzahl zwischen 2 und 8 zu berücksichtigenden Hypothesen für den Primacy-

Effekt wenig bis gar keine Auswirkungen bedeutete. Auch wenn kein Nachweis für 

kognitive Auslastung bzw. gar Überlastung vorliegt, muss angenommen werden, dass 

Schlussfolgern mit zwei bis acht Hypothesen (vgl. Dougherty & Hunter, 2003; Elstein et al., 

1990) und vier Stücken Evidenz analytische Prozesse erschweren sollte. Hiernach ist die 

Beteiligung von aufwandsarmen oder automatischen Prozessen höchst plausibel. 

Der vergleichbare Primacy-Effekt bei inkonsistenten Itemtypen und dem 

konsistenten Itemtyp widerlegt ein weiteres Mal die Annahme, dass inkonsistente 
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Symptome einen Konflikt provozieren, der eine vertiefende Analyse anstößt, welche 

Reihenfolgeeffekten entgegenwirken könnten. Wichtig ist auch der erneut bestätigte Vorteil 

von A über B für CAB-Items: Nach dem C-Symptom konnte späte Evidenz zugunsten der 

als zweites stark aktivierten Hypothese (A), also nicht der Initialhypothese, verzerrt 

werden.  

Als Novum wurde, trotz EoS-Bedingung, gezeigt, dass die spät präsentierten „Ba“-

Symptome in den Sequenzen der CAB-Items hinsichtlich der B-Diagnosen mehr Gewicht 

erhielten als in den ABC-Items. Dies geschah in einem Maße, wie es das Experiment 5A 

mit geringerer ‚Hypothesenlast‘ nicht zeigte, obwohl beide Experimente einen ähnlich 

großen, indirekt auf die mit A verbundenen B-Diagnosen wirkenden Primacy-Effekt 

aufzeigten. Dieser Hinweis auf einen zusätzlichen Recency-Effekt in der EoS-Bedingung 

mit erhöhter Anzahl zu berücksichtigender Hypothesen, steht im Einklang mit einem mithin 

auftretenden ‚Verlust‘ von Evidenz aus dem Arbeitsgedächtnis (hier ein Ab-Symptom in 

der mittleren Position).  

Die bis hierhin vorgestellten Experimente 4A, 5A und 6 mit EoS-Antwortprozedur 

erbrachten nicht nur einen starken Primacy-Effekt. Sie basierten auch auf einem 

Wissenserwerb, der sich auf das Studieren der Beschreibungen des zugrundeliegenden 

Kausalmodells stützte. Angesichts entgegenstehender Befunde von Experimenten mit 

einem Erfahrungslernen-Paradigma (z.B. Lange et al., 2013), musste die Rolle des 

Wissenserwerbs in den Mittelpunkt gerückt werden. 

 

6.4 Experiment 7 – Einfluss des Wissenserwerbs 
Mithilfe einer Manipulation der Lernverfahren (das Direktstudium der 

Kausalzusammenhänge bzw. die Exemplarbeobachtung als Erfahrungslernen) sollte der 

Einfluss des Wissenserwerbs auf das diagnostische Schlussfolgern anhand der 

Reihenfolgeeffekte gemessen werden. Randomisiert wurden Probanden entweder einer 

Bedingung zugeteilt, in der sie die Chemikalien und die assoziierten Symptomkategorien 

über eine Tabelle lernten, welche die Kausalverbindungen verbal beschrieb, im Folgenden 

Beschreibungslernen genannt. Oder sie wurden einer Bedingung zugeteilt, in der sie 

dasselbe Material durch die Beobachtung von einer Vielzahl von aufeinanderfolgenden 

Patientenvignetten am PC-Bildschirm erwarben, im Folgenden Erfahrungslernen genannt. 

Das hier vorgestellte Experiment 7 wurde im Rahmen der vorliegenden Arbeit konzipiert, 

die Durchführung oblag jedoch einer Diplomandin. 

Erneut wurde das Chemieunfallparadigma eingesetzt. Da das Material in seiner am 

wenigsten umfänglichen Konfiguration (Tabelle 7) zwölf Einzelsymptome umfasst, sind 

Präsentationen von Patientenvignetten mit Symptomkonfigurationen in der 

Erfahrungsbedingung überaus problematisch. Es stand zu erwarten, dass Motivation, 
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Aufmerksamkeit, und kognitive Verarbeitungskapazität bei fast 200 Vignetten mit je 12 

Ausprägungen von Symptomen überstrapaziert würden. Nick Lange und seine Kollegen 

(2013) präsentierten in ihrer Untersuchung fünf Stücke Evidenz pro Exemplar. Um ein 

vergleichbares Lernverfahren herstellen zu können, wurden den Versuchsteilnehmern im 

Experiment 7 jeweilige Patientenvignetten mit insgesamt sechs Symptomkategorien 

gezeigt, die entweder als anwesend (+) oder abwesend (-) markiert waren.  

Hiernach wurden in Abweichung von den Experimenten 4A, 5A und 6 keine 

Einzelsymptome zu den Symptomkategorien gelernt, sondern in beiden Bedingungen nur 

die Relationen zwischen Chemikalien und Symptomkategorien. In den diagnostischen 

Durchgängen wurde ‚Auftreten von Symptomen aus den jeweiligen Kategorien‘ instruiert. 

Auf diesem Wege war es möglich Items mit doppelter Evidenz, wie z.B. AAB, einzuführen, 

auch wenn dies Sequenzen mit doppelter Nennung von Symptomkategorien, z.B. Augen-

Augen-Atemwege, bedeutete, die das Risiko von Diskontierung erhöhten. 

Wie im Experiment 4A enthielten die Sequenzen mit einer EoS-Antwortprozedur 

nur solche Evidenz, die entweder konsistent mit zwei Hypothesen oder nicht-diagnostisch 

war. Die Unterstützung beider Hypothesen am Ende einer jeden Sequenz war dabei gleich 

oder überwog für eine der beiden. Es wurde wieder erwartet, dass die diagnostischen 

Urteile der Versuchsteilnehmer den jeweiligen Grad der Unterstützung abbilden würden. In 

Hinsicht auf die Sequenzen, welche zwei Hypothesen zu verschiedenen Zeitpunkten aber 

insgesamt gleichstark unterstützten, war für die Bedingung mit beschriebenen 

Kausalverbindungen erneut der Primacy-Effekt zu erwarten. Für die Erfahrungsbedingung 

wurde vom Autor aufgrund von reduzierter Evidenzverzerrung durch verringerte Ambiguität 

unterschätzter Kausalverbindungen ein verringerter Primacy-Effekt, und aufgrund des 

Abrufs von konkreten Exemplaren im Zusammenspiel mit einem Gedächtniseffekt, ein 

Vorteil zugunsten der späten Hypothese erwartet (Recency-Effekt). 

6.4.1 Methode 
Versuchspersonen. 80 Personen (53 Frauen; Durchschnittsalter M = 24.2, SD = 

3.1), darunter überwiegend Studierende, nahmen an den Versuchen teil. Das Experiment 

wurde an der Universität Greifswald durchgeführt. 
Design. Die Versuchsteilnehmer wurden gemäß dem Zwischensubjekt-Faktor 

‚Lernverfahren‘ entweder der Beschreibungsbedingung oder der Erfahrungsbedingung 

zugeteilt. Der Innersubjektfaktor Itemtyp (AAB, AB, und ABB) variierte die Unterstützung 

der Hypothesen wie in Experiment 4A.  

Material.  
Lernmaterial. Das Wissen, welches die Versuchspersonen zu lernen hatten, 

umfasste nur die Verbindungen, die zwischen den Chemikalien und den zugehörigen 
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Symptomkategorien bestanden, und war somit nur ein Teil des Lernmaterials aus den 

Experimenten 4A und 4B (siehe Tabelle 8, ohne die Spalte der Chemikaliengruppe).  

Das zugrundeliegende Kausalmodell wurde zudem verwendet, um das 

Lernmaterial für die Erfahrungsbedingung zu generieren. Mittels der Befunde von 

Franziska Bocklisch und ihren Kollegen (2012) wurden die verbalen Bezeichner der 

Häufigkeitsrelationen aus der Beschreibungsbedingung in numerische Äquivalente 

übersetzt. ‚Fast immer‘ entsprach hiernach einem Auftreten in 88.1% der Fälle, der Begriff 

‚gelegentlich‘ einem in 28.9% der Fälle. Auf Basis dieser Häufigkeitsverständnis-Werte 

wurde die Systematik der Symptomkonstellationen für die Exemplarpräsentation des 

Erfahrungslernens geplant. Für zwölf Exemplare (Patientenvignetten), die nacheinander zu 

einer Chemikalie präsentiert wurden, war, in Abhängigkeit der geplanten Häufigkeiten, die 

Symptompräsenz im individuellen Exemplar zufällig gegeben (Tabelle 17). 

 

Tabelle 17   

Experiment 7: Darstellung der Symptomhäufigkeiten zur Planung der Präsentation der 
Symptomkonstellationen, die Patientenexemplare darstellten. 

Symptomkategorie R B W K 
 Häufigkeit von Symptompräsenz je 12 Exemplare 
Augen 11 von 12 3 von 12 0 von 12 0 von 12 
Atemwege 3 von 12 11 von 12 0 von 12 0 von 12 
Haut 0 von 12 0 von 12 11 von 12 3 von 12 
Nervensystem 0 von 12 0 von 12 3 von 12 11 von 12 
Kreislauf 3 von 12 3 von 12 3 von 12 3 von 12 
Schmerzen 3 von 12 3 von 12 3 von 12 3 von 12 

 

Experimentelles Material. Wie in den zuvor erläuterten Experimenten wurden in 

jedem Trial sequentiell vier Stücke Evidenz präsentiert. Im Unterschied zu diesen 

Experimenten wurden diesmal jedoch anstatt von Einzelsymptomen die 

Symptomkategorien präsentiert, die von verschiedenen Chemikalien verursacht werden 

konnten. Wie in den vorherigen Experimenten werden Chemikalien, deren Vorliegen durch 

die Symptomatik zuerst stark und später schwach unterstützt wurde, als A-Chemikalie und 

jene, deren Vorliegen zuerst schwach und später stark unterstützt wurde, als B-Chemikalie 

bezeichnet. Drei Itemtypen (AB, AAB, ABB) wurden durch insgesamt neun verschiedene 

Sequenzen dargeboten (Tabelle 9). Dabei waren drei Sequenzen entweder vollkommen 

ambige, in dem Sinne, dass die präsentierten Symptomkategorien letztlich zwei 

Hypothesen über mögliche Chemikalien gleichstark unterstützten (AB). Oder sie waren 

ambige, unterstützten jedoch wahlweise die eine (AAB) oder andere (ABB) Hypothese 

stärker.  
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Ebenfalls analog zu den vorangegangenen Experimenten wurden die 

Symptomkategorien so ausgewählt, dass sich jede der vier Chemikalien einmal für jede 

der neun Sequenzen in der Rolle der A-Diagnose befand. Die resultierenden 36 

Kombinationen wurden, aufgeteilt in vier Blöcke, jeder Versuchsperson dargeboten. In 

jedem Block waren alle neun Sequenzvarianten und somit auch alle drei Itemtypen 

enthalten, wobei für jeden Itemtypen nur einmal die einzelne Chemikalie in der A-Rolle 

sein konnte. Die Reihenfolge der Bearbeitung der Sequenzen eines Blocks war 

randomisiert und die Reihenfolge der Blöcke war counterbalanciert. 

Prozedur. 
Die Lernprozedur der Beschreibungsbedingung entsprach der von Experiment 4A. 

Einzige Ausnahme war, dass die Versuchsteilnehmer das domänenspezifische Wissen, 

welches nur noch aus den Relationen zwischen Symptomkategorien und Chemikalien 

bestand, mittels einer einzelnen Lernaufgabe trainierten (Kombinationen von 

Chemikalienbuchstaben und einer einzelnen Symptomkategorie, siehe Experiment 4A). 

Wenn das Lernkriterium erreicht war, bearbeiteten sie erst vier Trainingstrials und 

anschließend 36 experimentelle Trials mit der Diagnoseaufgabe. 

Die Lernprozedur der Erfahrungsbedingung war an die von Nick Lange und 

Kollegen (2013) verwendete angelehnt und für das Chemieunfallparadigma adaptiert 

worden. Die Versuchsteilnehmer hatten hierbei die Aufgabe sich Vignetten diagnostizierter 

Patienten anzusehen (Abbildung 16)4. Neben dem Chemikalienbuchstaben enthielten 

diese ein ‚+‘ für Präsenz und ein ‚-‘ für das Fehlen einer entsprechenden 

Symptomkategorie.  Die vertikale Reihenfolge der Symptomkategorien war 

counterbalanciert. 
 

 
Abbildung 16. Experiment 7: Screenshot eines Lernbeispiels eines einzelnen Exemplars 
(Patientenvignette) aus dem Erfahrungslernen. 
 

                                                           
4 Eine Screenshot-Abbildung wird hier - als Ausnahme - eingefügt, um getreue Replikationen zu 

erleichtern. 
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Die zeitliche Präsentationsdauer eines jeden Exemplars war unbeschränkt. Nach 

drei Sekunden Präsentationsdauer wurde jedoch mit der Frage nach dem Buchstaben der 

Chemikalie die Möglichkeit eingeräumt durch Drücken des aktuell gezeigten Buchstabens 

zum nächsten Exemplar zu gelangen. Auf diese Weise sollte ein Durchklicken der 

Lernphase verhindert und die Auseinandersetzung mit der aktuellen Chemikalie und ihrer 

Symptomkonstellation forciert werden.  

Zusätzlich wurde ein zufälliger Gedächtnistest (random-memory-check) pro Block 

mit zwölf Exemplaren eingeblendet, der nach der Präsenz/dem Fehlen einer bestimmten 

Symptomkategorie bei dem zuletzt gesehenen Exemplar fragte. Das Auftreten sowie die 

nachgefragte Kategorie waren randomisiert. Es wurde erwartet, dass der Gedächtnistest 

die Aufmerksamkeit für die Exemplare über die gesamte Lernphase hinweg unterstützten 

würde. 

In 16 Blöcken mit jeweils zwölf Patientenvignetten (Exemplare) pro Chemikalie 

beobachteten die Versuchsteilnehmer insgesamt 192 Exemplare (48 pro Chemikalie). 

Anschließend begann die Diagnosephase. 

Die Prozedur der Diagnosephase war in beiden Bedingungen dieselbe. Wie bei 

früheren EoS-Antwortprozeduren (Experiment 4A) waren nach der sequentiellen 

Präsentation von vier Symptomen eine Diagnose zu stellen und ein Konfidenzrating 

abzugeben (Abbildung 10, linke Hälfte). Abschließend wurde ein Wissenstest vorgelegt, in 

welchem Probanden ihr diagnostisches Wissen am Ende des Versuchs darstellen sollten. 

Es ermöglichte einen zusätzlichen Vergleich der Lernbedingungen. 

Das Experiment dauerte 40 bis 50 Minuten. In Gegensatz zu den vorher 

beschriebenen Experimenten wurden hierfür Parallelerhebungen von je zwei Personen der 

gleichen Bedingung durchgeführt. Beide Personen arbeiteten unabhängig und 

voneinander abgewandt an Computer-Arbeitsplätzen. 

6.4.2 Ergebnisse 
Diagnosen. Der Anteil korrekter Diagnosen, die durch spezifische Symptome 

unterstützt wurden (A- und B-Hypothesen), lag bei M = 0.90 (SD = 0.19). Die 

Lernbedingungen unterschieden sich hierbei deutlich: M = 0.99 (SD = 0.03) in der 

Beschreibungsbedingung, M = 0.81 (SD = 0.23) in der Erfahrungsbedingung (Abbildung 

17). Der Anteil korrekter Diagnosen, welcher auf den Lernerfolg bzw. die Motivation bei der 

Aufgabenbearbeitung schließen lässt, war hiernach in der Erfahrungsbedingung deutlich 

niedriger; t(78) = -4.93, p < .001, d = -1.38. 
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Abbildung 17. Experiment 7: Häufigkeitsverteilung der Anteile korrekter Diagnosen gemäß 
den einzelnen Versuchspersonen in den Versuchsbedingungen. 
 

Ausgehend davon, dass das Zufallsniveau für korrekte Diagnosen bei M = 0.50 lag, 

sollten Probanden, die weniger als 60% der Sequenzen korrekt diagnostizierten, 

unberücksichtigt bleiben, da dies einer gesenkten Motivation durch die Lernprozedur oder 

schlichtweg ausgebliebenem Lernerfolg geschuldet sein könnte. Durch diese Bereinigung 

von Ausreißern wurden elf Probanden der Erfahrungsbedingung ausgeschlossen. 

Die C- und D-Diagnosen, welche nicht von spezifischen Symptomen unterstützt 

wurden, wurden zu Teilen von 1.4% bzw. 6.7% nach Beschreibungslernen bzw. nach 

Erfahrungslernen gewählt und wurden im nächsten Schritt von der Analyse 

ausgeschlossen. Nur A- und B-Diagnosen werden hier berichtet. Die Anteile der 

aggregierten A- und B-Diagnosen an der Summe der A- und B-Diagnosen in den beiden 

Experimenten sind in Abbildung 18 separat für jeden Itemtyp, dargestellt.  
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Abbildung 18. Experiment 7: Mittlere Anteile von A- und B-Diagnosen für jeden Itemtyp in 
den Versuchsbedingungen Erfahrungslernen und Beschreibungslernen. Fehlerbalken 
kennzeichnen den Standardfehler. 
 

Für beide Bedingungen ist der Zusammenhang zwischen dem Anteil von A-

Diagnosen und der Unterstützung dieser Hypothese erbracht worden. Dies äußert sich in 

einem klaren Abfall der A-Diagnosen von AAB-, über AB-, zu ABB-Items. Der Haupteffekt 

des Itemtyps wurde mit einer messwiederholten ANOVA bestätigt, mit F(1, 28) = 43.12, 

MSE = 0.08, p < .001, ƞp
2 = .61 für die Erfahrungsbedingung, und mit F(1, 39) = 359.05, 

MSE = 0.03, p < .001, ƞp
2 = .90 für die Beschreibungsbedingung.  

Bei ambigen AB-Items zeigen Anteile der A- oder B-Diagnosen, die von 50% 

abweichen, Reihenfolgeeffekte an. In der Beschreibungsbedingung war der Anteil der A-

Diagnosen höher als 50%, was den erwarteten Primacy-Effekt bestätigte, t(39) = 5.49, p < 

.001, d = 0.87. In der Erfahrungsbedingung lag der Anteil der A-Diagnosen gleichsam 

deutlich über 50%, t(28) = 2.35, p = .026, d = 0.44. Dieser überraschende Befund 

entspricht einem mittleren Primacy-Effekt. Was den Unterschied zwischen den Effekten in 

den Bedingungen anbelangt, t(66) = 2.97, p = .004, d = 0.72, sei hier Augenmerk auf die 

Anteile von A-Diagnosen für AAB-Items bzw. von B-Diagnosen bei ABB-Items gelegt. In 

der Erfahrungsbedingung liegen diese deutlich unter jenen Werten der 

Beschreibungsbedingung. Die Urteile tendieren zur Mitte, was auf ein erhöhtes 

Rateverhalten aufgrund von weniger Motivation oder weniger Wissen hinweist. Ein 

gleichgroßer Primacy-Effekt in AB-Items wäre unter diesen Umständen gar nicht plausibel. 

Inwiefern sich die beiden Primacy-Effekte qualitativ unterscheiden, lässt sich mit 

der Verteilung der Anteile dieser Initialhypothese über die Versuchsteilnehmer explorieren 

(Abbildung 19). 
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Abbildung 19. Experiment 7: Häufigkeitsverteilung der Anteile von A-Diagnosen in den AB-
Items gemäß den einzelnen Versuchspersonen in den Versuchsbedingungen. 
 

Obwohl beide Bedingungen einen Primacy-Effekt aufzeigten, sind die 

zugrundeliegenden Verteilungen über die Versuchsteilnehmer teilweise unterschiedlich. 

Der Anteil der Versuchspersonen, die balancierte Diagnosen abgaben, d.h. zwischen fünf 

und sieben A-Diagnosen in den zwölf AB-Trials, war nämlich in der Erfahrungsbedingung 

(58.6%) gegenüber der Beschreibungsbedingung (22.5%) deutlich erhöht, was mit einem 

erhöhten Rateniveau bei geringerem Wissen bzw. Motivation konform ist. Während der 

Anteil der Probanden, die der späten Hypothese mehrheitlich den Vorzug einräumten 

vergleichbar war (Erfahrungslernen 10.3%, Beschreibungslernen 15.0%), standen beim 

Primacy-Effekt 31.0% in der Erfahrungsbedingung 62.5% in der Beschreibungsbedingung 

gegenüber. Da die Tendenz zur Mitte in der Erfahrungsbedingung also nicht 

gleichermaßen zu Lasten von Recency- und Primacy-Effekt ausfällt, ist der Primacy-Effekt 

unter Berücksichtigung dieser Tendenz dennoch als schwächer zu deuten. 

 Da in diesem Experiment zwei verschiedene Lernverfahren zum Einsatz kamen, ist 

zu berücksichtigen inwieweit der Wissenserwerb, der in den beiden Bedingungen 

verschieden (Abbildung 17) war, für den Unterschied im Primacy-Effekt verantwortlich sein 

kann. Der Anteil korrekter Diagnosen und der Anteil von A-Diagnosen unter den korrekten 

Diagnosen sind klar miteinander korreliert, r(69) = .31, p = .009. Die Chance einen 

Primacy-Effekt aufzudecken hängt hiernach mit einem hohen Maß an korrekten Diagnosen 

zusammen, was wiederum vom Wissenserwerb gemäß dem gewählten Lernverfahren 

abhängt. Ein zusätzlicher Vergleich der A-Diagnoseanteile bei AB-Items zwischen der 

Erfahrungsbedingung (N = 22, M = 0.59, SD = 0.15) und der Beschreibungsbedingung (N 

= 39, M = 0.71, SD = 0.24), hierbei nur unter Berücksichtigung jener Versuchsteilnehmer 

mit über 90% korrekter Diagnosen, zeigte jedoch, dass dieser Unterschied bestehen blieb, 
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U(61) = 2.28, p = .022, d = 0.61. Somit ist davon auszugehen, dass der Primacy-Effekt, 

selbst bei jenen Versuchsteilnehmern mit nahezu vollständigem Wissenserwerb, nach 

Erfahrungslernen geringer ausfällt als nach Beschreibungslernen. 

Konfidenzratings. Die mittleren Konfidenzratings beider Versuchsbedingungen 

sind in Tabelle 18 abgebildet. Die Ratings in der Erfahrungsbedingung waren niedriger als 

die in der Beschreibungsbedingung, t(44) = -4.19, p < .001, d = -1.09, was die erhöhte 

Unsicherheit nach Erfahrungslernen belegte. Die Ratings waren in beiden Bedingungen 

wieder generell niedriger für den voll ambigen Itemtyp AB als für AAB oder ABB, welche 

beide jeweils weniger ambig waren, da eine Hypothese stärker unterstützt wurde.  

 

Tabelle 18   

Experiment 7: Mittlere Konfidenzratings in den Versuchsbedingungen (SD in Klammern), 
angegeben gemäß der gewählten Diagnose. 

 Erfahrungsbedingung Beschreibungsbedingung 

Itemtyp A B A B 

AAB 4.58 (1.27) 3.48 (1.26) 5.94 (0.73) 3.69 (1.46) 

AB 3.39 (1.19) 3.54 (1.28) 3.66 (1.08) 3.37 (0.96) 

ABB 3.71 (1.36) 4.45 (1.31) 4.81 (1.67) 5.83 (0.83) 

 

Sowohl in der Beschreibungs- (d = 2.23) als auch in der Erfahrungsbedingung (d = 

1.08) waren die Versuchspersonen sicherer bei ihren A-Diagnosen für AAB-Items als 

jenen für AB-Items. In gleicher Weise waren sie sich sicherer bei ihren B-Diagnosen für 

ABB-Items als jenen für AB-Items, sowohl in der Beschreibungs- (d = 2.86) als auch der 

Erfahrungsbedingung (d = 0.81). Den Primacy-Effekt im Hinterkopf, erbrachte eine 

messwiederholte ANOVA zum Itemtyp AB mit den Faktoren Diagnose (A, B) und 

Versuchsbedingung (Erfahrung, Beschreibung) weder einen Haupteffekt von Diagnose (F 

< 1) oder Bedingung (F < 1), noch deren Interaktion (F < 1.14). Hiernach lässt sich für 

beide Bedingungen eine unsicherere Berücksichtigung der B-Hypothese gegenüber der A-

Hypothese für den Schlussfolgerungsprozess schwerlich belegen. 

6.4.3 Diskussion 
Im Experiment 7 wurde der Einfluss des Wissenserwerbs, der auf zwei 

verschiedene Lernbedingungen zurückzuführen war, auf das diagnostische Schließen 

bzw. den Reihenfolgeeffekt untersucht. Es zeigte sich dabei bei ebenbürtiger Konfidenz in 

A- und B-Diagnosen ein stabiler Primacy-Effekt in beiden Versuchsbedingungen, der beim 

Diagnostizieren nach Erfahrungslernen kleiner war.  

Die Bestätigung des Primacy-Effektes erfolgte diesmal für eine vereinfachte 

diagnostische Aufgabe, wobei anstelle von Einzelsymptomen, aus denen erst 
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Symptomkategorien zu erschließen wären, gleich die gelernten Symptomkategorien 

präsentiert wurden. Das Vorliegen des Primacy-Effektes steht im Einklang mit den zuvor 

präsentierten Befunden und spricht ebenfalls für die Verzerrung bei der Verarbeitung von 

Evidenz  (z.B. Bond et al., 2007), hier ambige Symptomkategorien. 

Der verringerte Primacy-Effekt nach Erfahrungslernen ist zunächst auf den 

geringeren Wissenserwerb mit einem erhöhten Rateniveau zurückzuführen. Darüber 

hinaus besteht dieser Unterschied zwischen den Lernbedingungen jedoch noch, wenn der 

Wissenserwerb vergleichbar erfolgreich war und das Vertrauen in die gewählten 

Diagnosen gleich ist. Der verringerte Primacy-Effekt in der Erfahrungsbedingung spricht 

somit stark für die Annahme der Unterschätzung der schwachen Kausalverbindungen 

nach Erfahrungslernen (vgl. Hertwig, 2012): Während sich die Fürsprache von 

Symptomkategorie ‚Ab‘ hiernach zu Beginn jeder Symptomsequenz nun auf die starke 

Verbindung A konzentrierte, erwies sich ‚Ba‘ gegen Ende der Sequenzen hiernach 

vorrangig als B-Symptom. Die Unterschätzung der schwachen Verbindung senkte also die 

geplante Ambiguität von Symptomen. Die Ambiguität, der Informationsverzerrung dienlich, 

wich zugunsten von Diagnostizität, welche nun am Ende der Sequenz einen 

Hypothesenwechsel zu Lasten des Primacy-Effektes nahelegte. Dies steht im Einklang mit 

der Erklärung des Primacy-Effektes durch Verzerrungen bei der Integration von Evidenz. 

Gleichzeitig steht der Effekt der Annahme entgegen, dass episodische 

Repräsentationen konkret beobachteter Patienten, die durch die Kombination später 

präsentierter Evidenzstücke aktiviert würden, einen Recency-Effekt verursachen würden. 

Auf diesen gab es hier in der Erfahrungsbedingung keinen Hinweis. Somit fordert der 

vorliegende Befund die Studien von Nicholas Lange und seinen Kollegen (z.B. 2013) 

heraus, die auf Basis eines ähnlichen Lernverfahrens, Recency-Effekte aufzeigten. Ein 

substantielles Vergessen bzw. Verdrängen früher Evidenz aus dem Arbeitsgedächtnis 

konnte im hier vorgelegten Experiment nicht einmal angedeutet werden.  

Weitere Unterschiede in den experimentellen Bedingungen (Experiment 7 vs. 

Lange et al., 2013) betrafen die Anzahl präsentierter Symptome (vier vs. fünf), die 

Präsentationsrate (2000ms vs. 1500ms), das Material (Chemikalien vs. Krankheiten), die 

Zusammenstellung präsentierter Reihenfolgen (9 vs. 2 verschiedene), die Anzahl 

abgegebener Diagnosen je Versuchsteilnehmer (36 vs. 1) und die im voraus festgelegte 

Ambiguität der Symptome (Chemikalie X verursacht fast immer / Alternative Y gelegentlich 

vs. Krankheit V in 9/10 Fällen / Alternative W in 1/10 Fällen). Der letztgenannte 

Unterschied ist angesichts seiner theoretischen Bedeutsamkeit, wonach hoch 

diagnostische Evidenz schwerlich verzerrt verarbeitet wird und somit einer Initialhypothese 

eher nicht zugeschlagen wird, plausibel für einen verschwindenden Primacy-Effekt. Für die 

Erklärung des Recency-Effektes müsste aufgrund der hoch diagnostischen Evidenz 
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allerdings ein überproportionaler Hypothesenwechsel erfolgen. Dieser wird allenfalls bei 

erheblicher Hypothesenlast für das Arbeitsgedächtnis angenommen (vgl. Experiment 6). 

Um die entgegenstehenden Befunde trotz verschiedener Paradigmen besser 

vergleichen zu können oder gar durch die Erklärung der relevanten Unterschiede 

zusammenzubringen, wäre es überaus nützlich nicht nur Diagnoseanteile zu vergleichen, 

sondern die differentiellen, ihnen jeweils zugrundeliegenden Prozesse zu beleuchten. 

Hierfür wird ein Prozessmaß vorgeschlagen, welches die einzelnen 

Hypothesenaktivierungen über den sequentiellen Verlauf der Symptomverarbeitung bis hin 

zur finalen Diagnose erfassen kann. 

 

6.5 Experiment 8 – Beobachtung des Prozesses 
Für die Prozessverfolgung wurde mit dem bis hierher bewährten Paradigma 

gearbeitet, in dem wieder die ambigen Itemtypen AB, AAB und ABB eingesetzt wurden 

(vgl. Experimente 4A und 7). Diesmal sollte mit einer modifizierten EoS-Antwortprozedur 

jedoch nicht nur der Primacy-Effekt in den Diagnosen der AB-Items gezeigt werden. 

Darüber hinaus sollte als Novum ein zufällig nach einem Symptom erscheinender Probe-

Buchstabe, der zugleich potentiellen Hypothesen entsprach, so schnell wie möglich als 

Chemikalie aus dem Szenario identifiziert werden, um bevorzugt verarbeitete 

Diagnosehypothesen anzuzeigen. In jeder Symptomsequenz war ein solcher Indikator der 

aktuellen Aktivierung einer Hypothese enthalten. Es wurde erwartet, dass dieser nicht nur 

die Aktivierungsunterschiede zwischen mit der Evidenz kompatiblen und inkompatiblen 

Hypothesen, sondern auch gemäß ihrer Unterstützung anzeigen würde – bis hin zu einem 

Aktivierungsvorteil der frühen Hypothese, der in einem Primacy-Effekt münden sollte. Die 

Versuchsteilnehmer wurden hierfür in drei Sitzungen (inklusive Trainings) mit insgesamt 

366 Diagnoseaufgaben mit Probes konfrontiert. 

6.5.1 Methode 
Versuchspersonen. 54 Studierende (davon 39 Frauen) der Universität Greifswald 

mit einem durchschnittlichen Alter von M = 24.5 Jahren (SD = 2.2) nahmen an dem 

Versuch teil. Die Daten sechs weiterer Versuchspersonen gingen nicht in die Analyse ein, 

weil die Korrektheit ihrer Antworten auf die Reaktionszeitaufgabe außerhalb von 2 

Standardabweichungen lag (entsprach Kriterium von 76.6% korrekten Antworten), bzw. 

weil sie instruktionswidriges Verhalten berichteten. 

Aufgaben.  
Diagnoseaufgabe. Die Versuchspersonen bearbeiteten erneut eine Modifikation 

des Chemiefabrikunfall-Paradigmas (vgl. Mehlhorn et al., 2011); wieder waren 

Fabrikarbeiter zu diagnostizieren, die vier sequentiell dargebotene Symptome aufwiesen. 
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Die abgefragte und damit auch erzwungene Diagnose regte zum Schluss einer Sequenz 

an, die aktivste Hypothese als Diagnose zu wählen (vgl. Mehlhorn et al., 2011). Dabei 

wurde die Gesamtperformance beim Diagnostizieren gemessen. 

Probe-Reaktionszeitaufgabe. Simultan zur diagnostischen Aufgabe wurde, im 

Gegensatz zu den Experimenten 4A und 4B, diesmal nach einer der vier Symptome einer 

Sequenz ein Probe eingeblendet. Dieser Probe war ein Buchstabe, der entweder einer der 

gelernten Chemikalien aus dem Szenario entsprach (ein Target), oder er war ein 

Distraktor, der keinen Bezug zum gelernten Material hatte (ein Foil). Sobald ein solcher 

Probe erschien, hatten die Versuchspersonen zu entscheiden, ob er ein Target oder einen 

Foil darstellte. Hierfür wurde ein Antwortpad eingesetzt, welches Entscheidungsreaktionen 

mittels Tastendruck des linken oder rechten Zeigefingers verlangte. Die messbare 

Reaktionszeit der Antworten sollte Aufschluss darüber erlauben, wie sich die Verfügbarkeit 

von Hypothesen im Verlauf eines diagnostischen Trials entwickelt. Kürzere 

Reaktionszeiten legten eine entsprechend höhere Aktivierung der korrespondierenden 

Targets  nahe (Mehlhorn et al., 2011). 

Material. Versuchspersonen absolvierten wie in den Experimenten 4 und 5 

zunächst eine Lernphase zu den Symptomen, Symptomkategorien und 

Chemikalienwirkungen bevor sie sich mit diagnostischen Trials auseinandersetzen sollten, 

in denen dann auch die Probe-Reaktionszeitaufgabe integriert war.  

Lernmaterial.  
Zu lernen waren zum einen die Symptome und ihre Zugehörigkeit zu den 

verschiedenen Symptomkategorien, z.B. gehörten Lidschwellung und Tränenfluss wie in 

den vorangegangenen Experimenten zur Symptomkategorie Augen. Diese Zuordnungen 

können in Tabelle 7 rekapituliert werden.  

Im Vergleich mit den Experimenten 4A und 5A waren in diesem Experiment die 

Anforderungen erhöht worden. Vier gasförmige und vier flüssige Chemikalien und ihre 

möglichen Verursachungen von Symptomen bestimmter Kategorien waren zu erlernen 

(vgl. Experiment 6, Tabelle 14). Die Häufigkeiten der Verursachung einzelner Symptome 

war mit fast immer und gelegentlich gleich gehalten. Neben den spezifischen 

Symptomkategorien (Augen, Atmung  bzw. Haut, Nervensystem), die den Kontakt mit 

jeweils vier Chemikalien anzeigten, gab es solche, die sowohl von den gasförmigen als 

auch den flüssigen Chemikalien verursacht werden konnten (Schmerzen, Kreislauf). Es 

gab diesmal jedoch keine unspezifischen Symptome. Jedes präsentierte Symptom war 

grundsätzlich mit vier der insgesamt acht Chemikalien nicht vereinbar. Symptome von 

gruppenspezifischen Kategorien zeigten stets stark auf zwei Chemikalien (die sie fast 

immer verursachten) und schwach auf zwei weitere von derselben Gruppe (die sie 

gelegentlich verursachten). Am Beispiel: Ausschlag, als Haut-Symptom, zeigt stark auf W 
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und N und zugleich schwach auf K und L (Tabelle 14). Versuchspersonen lernten dabei 

entweder die Chemikalienbezeichnungen wie sie in der zweiten Spalte von Tabelle 14 

dargestellt sind oder stattdessen T, S, M, G, H, F, C, und V. 

Experimentelles Material. In der Diagnoseaufgabe dieses Experiments wurden 

grundsätzlich sieben verschiedene Sequenzen eingesetzt (Tabelle 19). Wieder waren sie 

alle insofern ambige, dass zwei der acht Chemikalien bis zum Schluss mit den gezeigten 

Symptomen konsistent waren. Es wird hiernach dieselbe Nomenklatur verwendet wie in 

den Experimenten 4 und 5, wonach die früh stark suggerierte Chemikalie die A-

Chemikalie, A-Hypothese bzw. ggf. auch A-Diagnose ist, während die früh schwach und 

später stark suggerierte Alternative die B-Chemikalie, respektive die B-Hypothese oder B-

Diagnose ist. Folglich wären in einer Symptomsequenz, die mit Ausschlag beginnt, W und 

N A-Chemikalien und K und L B-Chemikalien, die anderen vier sind nicht kompatibel. 

Dieses Haut-Symptom wird dabei als Ab-Symptom bezeichnet, da es entsprechend stark 

auf die A-Chemikalien verweist und schwach auf die B-Chemikalien. Setzte man nun die 

Beispielsequenz mit Schwitzen fort, einem Kreislauf-Symptom, reduziert sich die Anzahl 

kompatibler Hypothesen weiter von vier auf zwei. Nun verbleibt N in der Rolle der A-

Chemikalie und L in der Rolle der B-Chemikalie. Würde man das Beispiel nun mit 

Lähmung und Sprachstörung beenden, beides Symptome des Nervensystems, die stark 

auf L, aber schwach auf N zeigen, läge eine Sequenz der Form Ab-x-Ba-Ba vor, wie sie 

auch in der sechsten Zeile von Tabelle 19 zu finden ist. Wichtig: Kreislauf- und 

Schmerzen-Symptome sind, auch wenn nicht unspezifisch, mit x gekennzeichnet. Das 

Beispiel gehört dabei zum ABB Itemtyp, d.h. zwei der Symptome unterstützen die B-

Hypothese (später stärker). Außerdem gab es, wie in den Experimenten 4A und 4B die 

Itemtypen AAB, mit überwiegender Unterstützung der A-Hypothese, und AB, mit voll-

ambiger Unterstützung beider Hypothesen (A und B).  

 

Tabelle 19   

Experiment 8: Symptomsequenzen, A und B als früh bzw. spät stark unterstützte 
Hypothese; x steht für kategorienübergreifende Symptome, die präsentiert wurden. 

Itemtyp Sequenz 

AAB, konsistent 
Ab-Ba-x-Ab 
Ab-x-Ba-Ab 

AB, konsistent 
Ab-Ba-x-x 
Ab-x-Ba-x 

ABB, konsistent 
Ab-Ba-x-Ba 
Ab-x-Ba-Ba 

Sequenz für erhöhte Itemvielfalt x-Ab-Ba-x 
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Zusätzlich zur Symptomsequenz wurde nach einem der vier Symptome in jedem 

Durchgang ein Probe-Buchstabe eingeblendet. Die Versuchspersonen hatten zu 

entscheiden, ob der präsentierte Buchstabe der Name einer Chemikalie war, die in der 

Fabrik verarbeitet wurde oder nicht. Folglich waren die den Chemikalien entsprechenden 

acht Buchstaben sogenannte Targets, während acht weitere Buchstaben als Distraktoren, 

sogenannte Foils, benutzt wurden. Es gab aber nicht nur die Unterscheidung in Foils und 

Targets, sondern genauer gab es vier verschiedene Targets: inkompatible Targets, 

kompatible Targets, just zurückgewiesene und vorher zurückgewiesene Targets. 

Kompatible Targets waren jene, die jeweiligen A- oder B-Chemikalien in Trials 

entsprachen. Um das zu illustrieren, sei die Beispielsequenz von oben erneut betrachtet, 

Ab-x-Ba-Ba (Ausschlag, Schwitzen, Lähmung, Sprachstörung). Das erste Symptom zeigt 

stark auf W und N, schwach auf K und L. Hiernach wären W, N, K und L bei einer Probe-

Präsentation nach dem ersten Symptom allesamt kompatible Targets. R, P, B und D 

hingegen wären, obwohl im Szenario vorhanden, also Targets, dennoch seit dem 

Erscheinen des ersten Symptoms inkompatibel. Nachdem das zweite Symptom Schwitzen 

N und L unterstützen, W und K jedoch widersprechen würden, bleiben erstgenannte 

kompatible Targets, aber Letztere sind nun just zurückgewiesene Targets. R, P, B und D 

bleiben natürlich weiterhin inkompatible Targets. Das dritte Symptom (hier Lähmung) 

würde N und L weiter unterstützen, sie blieben kompatible Targets. W und K würden 

jedoch, wenn sie als Probe an der dritten Position präsentiert würden, jetzt als vorher 

zurückgewiesene Targets gelten. Tabelle 20 gibt die komplette Übersicht über die Targets, 

die gemäß den jeweiligen Sequenzen an den verschiedenen Symptompositionen bzw. 

Probe-Positionen möglich waren. 
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Tabelle 20   

Experiment 8: Übersicht aller verwendeten Probe-Typen innerhalb des Experiments einer 
Versuchsperson mit 366 Trials. “Seq.” ist Abkürzung für Sequenz. 

Vorkom-
mende Seq. 

Probe-Positionen und verwendete Probe-Typen (n = 366 Trials) 

1 N 2 N 3 N 4 N 
Gleich 
wahrsch. Foil 40 Foil 40 Foil 40 Foil 40 

Balanciert inkompat. 14 inkompat. 14 inkompat. 14 inkompat. 14 

Balanciert kompatibel 28 kompatibel 28 kompatibel 28 kompatibel 28 

Ab-Ba-x-Ab     
just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 

Ab-Ba-x-Ba     
just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 

Ab-Ba-x-x     
just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 

Ab-x-Ba-Ab   
just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 vorher 
zurückgew. 2 

Ab-x-Ba-Ba   
just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 vorher 
zurückgew. 2 

Ab-x-Ba-x   
just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 vorher 
zurückgew. 2 

x-Ab-Ba-x kompatibel 2 just 
zurückgew. 2 vorher 

zurückgew. 2 vorher 
zurückgew. 2 

 
Total / 
Position 84 Total / 

Position 90 Total / 
Position 96 Total / 

Position 96 

              Total 366 
 

Insgesamt 28680 verschiedene Zuweisungen von Chemikalien und Symptomen zu 

den Sequenzen wurden in Kombination mit den Probes an den verschiedenen Positionen 

konstruiert. Zusätzlich, wurden die Chemikalien- und die Distraktorbuchstaben 

counterbalanciert, um mögliche Reaktionszeiteffekte der Buchstaben selbst zu minimieren. 

D.h. die Hälfte der Versuchspersonen lernte T, S, M, G, H, F, C und V als Namen der 

Chemikalien, die sie entsprechend auch als Targets bei der Probe-Präsentation sahen, 

und die Buchstaben in Tabelle 14 waren für jene die Distraktor-Buchstaben,. 

Prozedur.  
Trainingssitzung. Dieses Experiment wurde auf drei Sitzungen verteilt, die an drei 

verschiedenen Tagen und möglichst innerhalb einer Woche stattfanden. In der ersten 

Sitzung erwarben die Versuchspersonen das notwendige, domänenspezifische Wissen um 

Symptome und Chemikalien und sie machten sich mit der Prozedur der Diagnoseaufgabe 

mit der Probe-Reaktionszeitaufgabe vertraut. Zu Beginn der Trainingssitzung wurde die 

Coverstory eingeführt und den Versuchspersonen wurde gesagt, dass sie Wissen über die 

Chemikalien, die in der fiktiven Chemiefabrik verarbeitet würden, erwerben werden und die 

Symptomkategorien der Symptome, die sie verursachen. 
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Zuerst studierten sie, wie in den Experimenten 4 und 5, eine Tabelle der 

Symptomkategorien und der Symptome, die jeweils dazu gehörten (Tabelle 7). Sie 

bearbeiteten Trainingstrials, in denen die Zuordnung einzelner Symptome (z.B. 

Tränenfluss) in einer nummerierten Liste von allen Symptomkategorien vorgenommen 

werden musste. Es wurde nach dem Tastendruck der vermeintlich richtigen Nummer 

Feedback gegeben. Abermals mussten alle zwölf, zufällig dargestellten Einzelsymptome 

richtig eingeordnet werden bevor es weitergehen konnte.  

Es folgte die Darbietung der Gesamttabelle von allen Chemikalien und den 

Symptomkategorien, die sie verursachen konnten (Tabelle 14). Versuchspersonen 

konnten diese Tabelle so lange studieren wie sie das mochten. Anschließend wurden sie 

wie in den Experimenten 4 und 5 mit Kombinationen von Symptomkategorien und 

Häufigkeitsangaben (z.B. fast immer Augen und gelegentlich Schmerz) trainiert. Nach 

Eingabe des vermeintlichen Chemikalienbuchstabens gab es eine Rückmeldung, ggf. den 

korrekten Buchstaben. Erst wenn alle 16 Items, die alle Symptomkategorie-

Häufigkeitskombinationen dargeboten hatten, komplett richtig beantwortet wurden, war 

das Training beendet. Im Fall einer Überforderung der Versuchsperson, also wenn auch 

eine Wiederholung keine Verbesserung brachte, wurden die Versuchspersonen noch 

einmal mit Papierkarten unterstützt, welche das zu studierende Material abbildeten. 

Solange die Papierkarten ausgegeben waren, ruhte der Test. Nachfolgend konnte er 

wieder aufgenommen werden, bis er fehlerfrei beendet wurde. 

Nachdem die Lernphase soweit abgeschlossen war, wurde die Diagnoseaufgabe 

instruiert. Es wurde wie in den früheren Experimenten erklärt, dass in jedem Trial 

sequentiell vier Symptome dargeboten würden, unter denen ein Arbeiter litt, der bei einem 

Unfall mit genau einer von acht Chemikalien in Kontakt gekommen sein könnte. Es sollte 

natürlich entschieden werden, welche Chemikalie am wahrscheinlichsten die Symptomatik 

verursacht habe. Die Probanden wurden hieraufhin in acht Trainingstrials mit der Prozedur 

vertraut gemacht, die zufällig aus dem Pool von 448 Kombinationen der Chemikalien, 

Symptome und Symptomsequenzen gezogen wurden. In diesen initialen Trainingstrials 

war noch keine Probe-Reaktionszeitaufgabe enthalten. Mittels Leertaste gelangten die 

Versuchspersonen von einem Trial zum anderen. In einem typischen Trial wurden 

nacheinander vier Symptome eingeblendet. Jedes war für zwei Sekunden sichtbar und 

wurde von einem Fixationskreuz gefolgt, welches eine Sekunde lang zu sehen war. Erst 

nach dem letzten Fixationskreuz wurden sie um ihre Diagnose gebeten, die über die 

Buchstabentasten auf der Standardtastatur abzugeben war. Anschließend wurden sie um 

die Abgabe ihres  Urteils gebeten, wie sicher sie sich mit der Diagnose seien. Dieses 

Konfidenzrating wurde auf einer 7-Punkte-Skala mittels der Nummerntasten beantwortet. 
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Im letzten Abschnitt dieser Trainingssitzung wurde die Probe-Reaktionszeitaufgabe 

erklärt und geübt. Den Versuchspersonen wurde gesagt, dass in jedem Trial nach einem 

der vier Symptome ein einzelner Buchstabe eingeblendet würde, auf den sie so schnell 

und so akkurat wie möglich reagieren sollten, entscheidend, ob er eine Chemikalie aus der 

Chemiefabrik darstellt oder nicht. Die zwei Tasten auf dem Antwort-Pad waren links 

(„nein“) und rechts („ja“). Die Versuchspersonen waren instruiert, ihre Finger während der 

Symptomdarbietung möglichst immer auf diesen Tasten zu lassen. 

Ein Set von zehn Trainingstrials folgte, welches zufällig aus dem Pool der 448 

Kombinationen von Chemikalien, Symptomen und Symptomsequenzen gewählt worden 

war, um die Probe-Reaktionszeitaufgabe zu üben. In jedem dieser Trials wurden diesmal 

nicht nur die vier Symptome gezeigt, die Diagnose erteilt und ein Konfidenzrating 

abgegeben, sondern es wurde nach einem der vier Fixationskreuze, die auf die Symptome 

folgten, ein einzelner Buchstabe präsentiert, bis die Versuchspersonen mit der linken oder 

rechten Taste des Antwort-Pads antworteten (Abbildung 20). 

 

 
Abbildung 20. Experiment 8: Prozedur eines exemplarischen Trials inklusive der 
potentiellen Positionen des Erscheinens des Probes. 

 

In diesen Trainingstrials wurde zusätzlich noch Feedback gegeben, ob die Antwort 

korrekt war oder nicht. In den experimentellen Trials hingegen wurde an jener Stelle für 

eine Sekunde das Fixationskreuz gezeigt, und zwar nachdem die Probe-Reaktion erfolgte 

und bevor die Symptompräsentation innerhalb desselben Trials fortgesetzt oder die 

Diagnose abgefragt wurde (Abbildung 20). Falls mehr als eine Probe-Reaktion bei diesen 
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Trainingstrials falsch war, musste ein Set zehn weiterer Trials bearbeitet werden. Die 

gesamte Trainingssitzung am ersten Tag dauerte etwa 60 Minuten. 

Experiment-Sitzungen. Jede der beiden Sitzungen startete mit einer kurzen 

Auffrischung des gelernten Materials. Die Tabelle der Symptome und Symptomkategorien 

(ähnlich Tabelle 7) und die Tabelle der Chemikalien und Symptomkategorien (ähnlich 

Tabelle 14) wurden nochmal gezeigt. Die Versuchspersonen konnten diese solange 

studieren wie sie das wünschten. Sie wurden dann erneut mit den Symptomkategorie-

Häufigkeitskombinationen getestet (z.B. fast immer Augen und gelegentlich Schmerz). Der 

Buchstabe der korrekten Chemikalie musste wieder über die Tastatur eingegeben werden 

(R zum Beispiel). Eine Rückmeldung und ggf. die korrekte Antwort wurden gegeben. Der 

Test war somit identisch zum zweiten Schritt der Trainingssitzung (siehe oben). Es war 

wieder erforderlich alle 16 Kombinationen fehlerfrei zu beantworten. Danach bearbeiteten 

die Versuchspersonen 10 Trainingstrials, die identisch zu den experimentellen Trials 

waren, mit deren Absolvierung dann auch das Auffrischungstraining beendet war. Es 

folgten in der Sitzung zwei experimentelle Blöcke, jeder mit 91 bzw. 92 Trials, die eine 

geplante Pause zur Erholung einschlossen. Die Verteilung der insgesamt vier 

experimentellen Blöcke der beiden Sitzungstage war counterbalanciert. 

Die Versuchspersonen starteten jeden experimentellen Trial durch Drücken der 

Leertaste. Die zeitliche Prozedur solcher Trials ist in Abbildung 20 dargestellt und wurde 

schon anhand eines Trainingstrials beschrieben (siehe oben). Wie abgebildet wurde ein 

Probe-Buchstabe in jedem experimentellen Trial eingeblendet. Zufällig nach einem der vier 

Symptome erscheinend, verlangte er eine richtige und schnelle Antwort der 

Versuchsperson, ob der Buchstabe einer Chemikalie aus dem Szenario entsprach (Target) 

oder nicht (Foil). Nach der Präsentation der vier Symptome waren die Diagnose sowie ein 

Konfidenzrating (auf einer 7-Punkte-Skala) abzugeben, beides über die Standardtastatur. 

Dann war ein experimenteller Trial abgeschlossen. Insgesamt mussten die 

Versuchspersonen 366 experimentelle Trials, verteilt auf zwei Sitzungen je 90 Minuten, 

bearbeiten. 

Die Probe-Präsentationen innerhalb der 366 Trials waren gemäß Tabelle 20 

geplant. Trotz der Ziehung der 366 Trials aus dem Pool von 28680 Kombinationen sollte 

jede Versuchsperson dieselben Manipulationen von Probe-Typen, Probe-Positionen und 

Symptomsequenzen bearbeiten. Jedes der 366 Trials beinhaltete einen Probe. 160mal 

waren es Foils, 114mal kompatible Targets, 56mal inkompatible Targets sowie 36 

zurückgewiesene Targets. Ihr Auftreten war auf die vier Symptompositionen verteilt, 

während zugleich Symptome gemäß den sieben verschiedenen Sequenzen dargeboten 

werden konnten (Tabelle 19).  
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Die beschriebenen experimentellen Trials wurden unter Berücksichtigung von 

Probe-Typ, Probe-Position und Sequenz pseudorandomisiert dargeboten. Dies wurde über 

40 Trial-Sublisten organisiert, deren Reihenfolge für jede Versuchsperson randomisiert 

war. Jede dieser Listen präsentierte 9 bis 10 Trials, von denen vier Foils und fünf oder 

sechs Targets enthielten. Dabei waren alle Targettypen mindestens einmal auf der 

Subliste vertreten (Tabelle 20). Die sieben verschiedenen Symptomsequenzen wurden 

annähernd gleichhäufig präsentiert. Wie Tabelle 20 zu entnehmen ist, wurden für jede 

Probe-Position 40 Trials mit einem Foil präsentiert. Hierbei wurden die sieben möglichen 

Sequenzen zufällig aus einem Pool gezogen, in dem sie gleichhäufig vertreten waren. Des 

Weiteren wurden die sieben Sequenzen für jene Trials mit kompatiblen bzw. inkompatiblen 

Probes balanciert. Die Häufigkeiten der Sequenzen für die übrigen Trials können den 

Zeilen vier bis zehn entnommen werden (Tabelle 20). 

Insgesamt wurden im einzelnen Trial, einer geplanten Kombination von Probe-Typ, 

Probe-Position und Sequenz, zwei aus acht möglichen Chemikalien in den Rollen der A- 

und der B-Chemikalie platziert. Die acht Chemikalienzuordnungen zu den Rollen waren 

counterbalanciert. Eine einzelne Chemikalie konnte des Weiteren acht verschiedene 

Symptomkombinationen verursachen. Eine von diesen acht Kombinationen wurde zufällig 

für einen einzelnen Trial gezogen, welches bereits eine geplante Kombination von Probe-

Typ, Probe-Position und Sequenz darstellte. 

6.5.2 Ergebnisse 
Diagnosen. Das Diagnoseverhalten ist wie in den vorangegangenen Experimenten 

anteilig für die A- und B-Diagnosen dargestellt (Abbildung 21). Nur korrekte Diagnosen 

wurden für die Analyse berücksichtigt. Die nicht unterstützten C- und D-Diagnosen wurden 

ausgeschlossen (5.4% der Trials). Der Anteil von A-Diagnosen sank, wie bereits in 

Experiment 5A gezeigt, erneut in Einklang mit der Evidenz-Unterstützung, d.h. von AAB 

über AB zu ABB sank der Anteil an A-Diagnosen. Ein linearer Trend der durch den 

Polynomkontrast in der messwiederholten ANOVA bestätigt wurde; F(1, 53) = 2437.69, 

MSE = 0.01, p < .001, ηp
2 = .98. 

 



-- Experimente zur Exploration des Primacy-Effektes --   
 

148 

 
Abbildung 21. Experiment 8: Mittlere Anteile von A- und B-Diagnosen für jeden Itemtyp. 
Fehlerbalken kennzeichnen den Standardfehler. 

 

Im Hinblick auf die interessierenden AB-Items mit ambivalenter Unterstützung 

zweier Hypothesen, wurde erneut ein Primacy-Effekt durch den erhöhten Anteil von A-

Diagnosen gegenüber 50% belegt, mit t(53) = 5.57, p < .001, d = 0.76. 

Konfidenzratings. Die erhobenen Konfidenzen zu den eigenen Diagnosen sind in 

Tabelle 21 dargestellt. Wie erwartet waren die Ratings der A-Diagnosen für AB geringer 

als für AAB, bei denen die Unterstützung einseitiger ausfiel (d = -1.67). Ebenso waren 

Ratings der B-Diagnosen für AB geringer als für ABB (d = -1.73).  

 

Tabelle 21   

Experiment 8: Mittlere Konfidenzratings gemäß der gewählten Diagnose (SD in Klammern 
angegeben). 
 

 

Zwischen AB und ABB bestand unter Vorbehalt ein kleiner Unterschied bei den A-

Diagnosen (d = -0.30) und zwischen AB und AAB ein solcher bei den B-Diagnosen (d = -

0.36). Im Gegensatz zu vorangegangenen Experimenten unterschieden sich zudem A- 

und B-Diagnosen erstmals bei AB (d = 0.33). Bei 366 Konfidenzratings pro 

Versuchsteilnehmer können jedoch alle drei genannten Unterschiede, im Vergleich zu den 

vorangegangenen Experimenten (jeweils 36 Ratings), vernachlässigt werden. Zudem 

unterschreitet keiner dieser Unterschiede p = .010. 

Probe-Reaktionszeiten. Eine hohe interindividuelle Variabilität der 

Reaktionszeiten erschwerte die Analyse der differentiellen Aktivierungen der 

diagnostischen Hypothesen. Die Standardabweichung der mittleren Reaktionszeit für 
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Itemtyp

AAB AB ABB

An
te

ile
 d

er
 D

ia
gn

os
en

0,0

0,2

0,4

0,6

0,8

1,0
A
B

Itemtyp A B 
AAB 6.13 (1.03) 4.61 (1.55) 
AB 4.23 (1.19) 4.15 (1.15) 
ABB 4.59 (1.40) 6.11 (1.05) 



-- Experimente zur Exploration des Primacy-Effektes --   
 

149 

korrekte Antworten der Probanden betrug 236ms, selbst nach Eliminierung von Ausreißern 

mit z-Werten > 3. Die Niveaus der Antwortgeschwindigkeiten waren offenbar sehr 

verschieden. Mediananalysen empfohlen sich jedoch nicht in diesem Fall, da auf der 

Ebene einzelner, interessierender Sequenzen nur wenige und teilweise ungleiche 

Anzahlen von Datenpunkten vorlagen (vgl. Miller, 1988).  

Auch eine hohe intraindividuelle Variabilität war indiziert. So betrug die mittlere 

Standardabweichung der individuellen Reaktionszeiten nach Ausreißerbereinigung noch 

305ms. Um den variabilitätsbedingten Teststärkemangel kompensieren zu können, 

können solche Einflüsse innerhalb einer einzelnen Probandengruppe durch eine 

Transformation der absoluten Reaktionszeiten kontrolliert werden (Bush, Hess, & Wolford, 

1993). Für ein gegebenes Datenset mit wenigen Mittelwerten pro Individuum können die 

Reaktionszeiten gemäß dem individuellen Mittel und der Variabilität auf der Trial-Ebene in 

z-Scores transformiert werden (Hummert, Garstka, O'Brien, Greenwald, & Mellott, 2002; 

es ist nicht als standardisierter Mittelwert zu erachten, sofern die individuellen, 

intrinsischen Variabilitätseigenschaften selbst auch unterschiedlich sind, siehe Faust, 

Balota, Spieler, & Ferraro, 1999). Hiernach wurden Mittelwert und Standardabweichung 

aller Reaktionen des einzelnen Versuchsteilnehmers verwendet, um dessen 

Reaktionszeiten in z-Scores zu transformieren (Dijkstra, Yaxley, Madden, & Zwaan, 2004). 

Alle folgenden Analysen wurden auf Basis jener z-Scores durchgeführt, wobei Werte z<3 

bzw. z>3 von der Analyse ausgeschlossen wurden, was 1.76% der Probe-Reaktionen 

betraf. Die Analysen, beschränkt auf jene Trials mit korrekten Diagnosen sowie korrekten 

Probe-Reaktionen, wurden mit mittleren z-Scores unter Aggregation von zwei oder mehr 

Symptomsequenzen durchgeführt. 

Um eingangs zu bestätigen, dass die Probe-Reaktionszeitaufgabe Probe-Typen zu 

differenzieren vermag, wie es von Katja Mehlhorn und ihren Kollegen (2011) gezeigt 

wurde, wurde die Aktivierung von Hypothesen nach dem ersten Symptom verglichen. 

Hierfür wurde die Analyse über alle sechs Sequenzen, die mit Ab-Symptom anfingen, 

durchgeführt (Tabelle 19). Die mittleren Reaktionszeiten sowie die dazu gehörigen z-

Scores derselben Trials sind in Abbildung 22 gegenübergestellt. Das initiale Ab-Symptom 

unterstützte hier zwei kompatible Hypothesen stark (A-Hypothesen) und zwei weitere 

kompatible schwächer (B-Hypothesen). Die Mittelwerte für inkompatible Target-Probes 

und für Foils sind ebenfalls eingetragen. 
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Abbildung 22. Experiment 8: Mittelwerte der absoluten Reaktionszeiten und der z-Scores 
der Probe-Reaktionen unmittelbar nach Präsentation des Initialsymptoms („Ab“). 
Abgebildet sind die Reaktionen auf Probes, welche die kompatible Hypothese A 
repräsentierten, die vom Symptom stark unterstützt wurde, die Reaktionen auf Probes, 
welche die schwach unterstützte Alternativhypothese B repräsentierten, und Reaktionen 
auf solche, welche mit dem Symptom inkompatible Hypothesen oder Foils repräsentierten. 
Daten aller sechs Sequenzen, die mit Ab-Symptom beginnen, sind hier eingeschlossen. 
Fehlerbalken kennzeichnen den Standardfehler. 

 
Abbildung 22 illustriert wie sich Unterschiede zwischen den Probe-Typen durch z-

Scores deutlicher abzeichnen lassen. Auf Probes, die A-Hypothesen repräsentierten, 

wurde schneller reagiert als auf die schwächer unterstützen B-Alternativen. Dieser 

Unterschied wurde anhand der z-Scores deutlich, t(53) = -2.85, p = .006, d = -0.39. Die 

Probe-Reaktionszeitaufgabe kann folglich kompatible Wettbewerber gemäß ihrer 

Unterstützung durch die Evidenz differenzieren. Die B-Probes wurden etwa mit ähnlicher 

Geschwindigkeit beantwortet wie inkompatible und Foil-Probes, wobei sich Letztere 

zwischen A-Probes und inkompatiblen bewegten. In Mehlhorn et al. (2011) waren die Foil-

Reaktionszeiten nach dem ersten Symptom im ersten Experiment ähnlich groß wie die auf 

kompatible Probes hin und im zweiten Experiment ähnlich groß wie die auf inkompatible 

Probes hin. Die Rolle der Foils ist hiernach schwerlich zu bewerten. 

In einem zweiten Schritt wurden AAB- und ABB-Sequenzen untersucht. Beide 

starten mit Ab und setzen sich entweder dergestalt fort, dass die A-Hypothese in AAB 

stärker unterstützt wurde (zwei Ab-, ein Ba-Symptom), bzw. die B-Hypothese in ABB 

stärker unterstützt wurde (zwei Ba-, ein Ab-Symptom). Das letzte Symptom war 

entsprechend ein Ab- oder ein Ba-Symptom. Abbildung 23 vergleicht die mittleren z-

Scores der Reaktionen auf A- und B-Probes, getrennt für AAB- und ABB-Sequenzen 

gemäß ihrer jeweilig stärker unterstützten Diagnose. Hierbei liegen AAB die Sequenzen 

Ab-x-Ba-Ab und Ab-Ba-x-Ab, hingegen ABB die Sequenzen Ab-x-Ba-Ba und Ab-Ba-x-Ba 

zugrunde, wobei die Position des mittleren x-Symptoms hier nicht berücksichtigt wurde.  

 

Experiment 8 (RTs und z-Scores an 1. Probe-Position

Reaktionszeiten Z-scores

R
ea

kt
io

ns
ze

it 
[m

s]

800

900

1000

1100

Z-
sc

or
e

-0,3

-0,2

-0,1

0,0

0,1

0,2

0,3Kompatible A
Kompatible B
Inkompatible
Foil



-- Experimente zur Exploration des Primacy-Effektes --   
 

151 

  

Abbildung 23. Experiment 8: Mittlere z-Scores (links für AAB-Items, rechts für ABB-Items) 
der Reaktionen auf Probes, welche zwei kompatible Hypothesen repräsentierten, von 
denen die eine als finale Diagnose gewählt wurde und die andere die entsprechende nicht-
gewählte Alternative darstellte. Auf der x-Achse sind die Positionen der Probes anhand der 
zuvor präsentierten Symptome (schwarz hervorgehoben) innerhalb der beiden 
zugehörigen Sequenzen abgetragen. Fehlerbalken kennzeichnen den Standardfehler. 

 

Die mittleren z-Scores der Probe-Reaktionen sanken über die Symptomsequenzen 

ab, da die Versuchsteilnehmer zunehmend für die Reaktion bereit waren, wenn der Probe 

nach vorangegangenen Symptomen nicht präsentiert wurde. Die Reaktionszeitverläufe für 

beide Itemtypen (AAB, ABB) sind, im Einklang mit der Evidenz, bis zum ersten Ba-

Symptom nicht voneinander zu unterscheiden. Nach dem ersten Ab-Symptom zeigt sich 

dieselbe Reihung von Aktivierungsniveaus der verschiedenen Probe-Typen, wie sie 

bereits in Abbildung 22 dargestellt wurde. Auch nach dem ersten Ba-Symptom sind die 

mittleren z-Scores für alle Probe-Typen bei beiden Itemtypen ähnlich. Jedoch wird nach 

dem letzten Ab-Symptom ein Absinken für alle Probe-Typen in AAB-Items deutlich, ein 

selektiver Abfall des B-Probes nach dem letzten Ba-Symptom hingegen in ABB-Items. 

Der Unterschied zwischen den beiden Items hinsichtlich der z-Scores für A- und B-

Probes wurde mittels zweier messwiederholter (2 x 3) Varianzanalysen mit den Faktoren 

Probe-Typ (A vs. B) und Probe-Position (nach Ab, nach erstem Ba, nach jeweilig letztem 

spezifischen Symptom) bestätigt. Im Fall der AAB-Items, in denen A diagnostiziert wurde, 

deuteten die niedrigeren z-Scores für den A- gegenüber dem B-Probe an allen drei 

Positionen einen Haupteffekt des Probe-Typs an, F(1, 52) = 2.91, MSE = 0.15, p = .094, 

ƞp
2 = .05. Der Probe der gewählten Diagnose war hiernach bereits über den Verlauf der 

Symptomsequenz weitgehend höher aktiviert als die kompatible, aber nicht gewählte 

Alternative. Der Abfall der z-Scores mit steigender Probeposition wurde mittels Haupteffekt 

der Position deutlich, F(2, 89) = 3.69, MSE = 0.29, p = .035, ƞp
2 = .07. Die Faktoren Probe-

Typ und Probe-Position interagierten hierbei nicht (F < 0.31). 
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Demgegenüber wurde der einzelne Abfall der B-Probes nach dem letzten Ba-

Symptom in den ABB-Items, in denen B diagnostiziert wurde, durch eine Tendenz zur 

Interaktion von Probe-Typ und Probe-Position angezeigt: F(2, 102) = 2.90, MSE = 0.19, p 

= .060, ƞp
2 = .05. Es gab des Weiteren keinen Haupteffekt des Probe-Typs (F < 0.01), 

jedoch ebenfalls den Haupteffekt der schnelleren Reaktion mit steigender Probe-Position, 

F(2, 102) = 4.31, MSE = 0.18, p = .016, ƞp
2 = .08. Nach dem abschließenden Ba-Symptom 

in den ABB-Items schienen die B-Probes unmittelbar vor der B-Diagnose auch schneller 

beantwortet zu werden als die A-Probes. Dies kann hier lediglich angedeutet werden; t(52) 

= 1.60, p = .115, d = 0.22.  

In einem dritten Schritt wurden nun Sequenzen mit der gleichen Unterstützung für 

A- und B-Hypothesen verglichen, welche jedoch eine Bevorzugung von A in den 

Diagnosen nahelegten (vgl. Abbildung 21). Die Anzahl zugrundeliegender Trials für AB-

Items mit A-Diagnosen und B-Diagnosen ist geringer als die, welche für die Analysen von 

AAB und ABB mit ihren ‚einseitigen‘ Diagnosen zur Verfügung stand. Hiernach ist die 

Teststärke für Vergleiche zwischen den Probe-Typen deutlich geringer. Die mittleren z-

Scores der AB-Items sind gemäß den getroffenen Diagnosen in Abbildung 24 dargestellt. 

Dabei liegen jeweils zwei Sequenzen (Ab-Ba-x-x, Ab-x-Ba-x) – ohne das erste x-Symptom 

– zugrunde. 

 

  
Abbildung 24. Experiment 8: AB-Items; mittlere z-Scores der Reaktionen auf Probes, 
welche die kompatible Hypothese repräsentierten, die als finale Diagnose gewählt wurde 
(links A im Fall der A-Diagnose, rechts B im Fall der B-Diagnose) im Vergleich mit jenen, 
welche die zugehörige nicht-gewählte aber letztlich gleich gestützte Alternative 
repräsentierten (links B im Fall der A-Diagnose, rechts A im Fall der B-Diagnose). Die 
Positionen der Probes sind anhand der zuvor präsentierten Symptome (schwarz 
hervorgehoben) innerhalb der beiden zugehörigen Sequenzen hervorgehoben. 
Fehlerbalken kennzeichnen den Standardfehler. 
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Die Rangfolge der mittleren z-Scores von den Probe-Typen nach dem initialen 

Symptom weicht von Abbildung 22 ab (obwohl die hier präsentierten Daten ein Subset 

davon darstellen), z.B. sind die z-Scores der inkompatiblen Probes nicht die langsamsten. 

Entscheidend ist jedoch, dass die z-Scores der A-Probes nach dem initialen Ab-Symptom 

auch hier tendenziell unter denen der B-Probes lagen.  

Im Hinblick auf die nachfolgenden Probe-Positionen waren die z-Scores der A-

Probes ähnlich bis niedriger als die der B-Probes, sofern A diagnostiziert wurde (Abbildung 

24, links). Andersherum waren die mittleren z-Scores der B-Probes niedriger als die der A-

Probes, unmittelbar bevor sie B als Diagnose wählten (Abbildung 24, rechts). Diese 

Reaktionszeitvorteile von Probes, die der letztlich gewählten Diagnose entsprachen, 

wurden mit einer signifikanten Interaktion der finalen Diagnose (A, B) mit dem Probe-Typ 

(A, B) in einer 2 x 3 x 2-ANOVA (messwiederholt) bestätigt, F(1, 6) = 10.08, MSE = 0.11, p 

= .02, ƞp
2 = .63. Die Interaktion von Diagnose, Probe-Typ und Probe-Position war nicht 

signifikant (F = 0.52). Dasselbe galt für den Haupteffekt des Probe-Typs (F = 0.05), die 

Probe-Position (F = 0.08) und die Diagnose (F = 0.26) sowie für die weiteren Zweifaktoren-

Interaktionen von Probe-Position und Probe-Typ (F = 0.52) bzw. Probe Position und 

Diagnose (F = 1.45). 

6.5.3 Diskussion 
Im dargelegten Experiment wurde eine Probe-Reaktionszeitaufgabe dargelegt, um 

Rückschlüsse auf die Aktivierung von Hypothesenkandidaten im Gedächtnis während des 

sequentiellen diagnostischen Schließens ziehen zu können. Als Novum wurden hier die 

ambigen Trials eingesetzt, deren Evidenz bis zum Schluss zwei Hypothesen gleich stark 

unterstützen konnte. Der Autor legt Ergebnisse vor, denen zufolge die Probe-

Reaktionszeitaufgabe nicht nur die Aktivierung von kompatiblen und inkompatiblen 

Hypothesen differenzieren konnte (vgl. Mehlhorn et al., 2011), sondern auch zwischen 

verschiedenen kompatiblen ‚Kontrahenten‘. 

Zum ersten waren die Reaktionszeiten nach dem ersten Symptom kleiner für jene 

kompatiblen Hypothesen, die stärker durch dieses Symptom unterstützt wurden, als für 

schwächer unterstützte. Zum zweiten wurde Evidenz dafür aufgezeigt, dass die letztlich 

gewählte kompatible Hypothese im Vergleich zu einer weniger stark unterstützten und 

letztlich nicht gewählten Alternative höher aktiviert ist. Zum dritten wurde ein weiteres 

Zeugnis für den Primacy-Effekt in den Diagnosen beim sequentiellen diagnostischen 

Schließen mit einer EoS-Antwortprozedur vorgelegt. Die mit den Experimenten 4A, 5A, 6, 

7 und 8 vorgelegten Befunde unterstützen dabei die prädezisionale Evidenzverarbeitung 

als hoch wahrscheinliche Ursache dieses Vorteils zugunsten der Initialhypothese. 

Hiernach kommt es zu verzerrten Interpretation von Evidenzstücken im Sinne der 
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Kohärenz mit bestehenden Überzeugungen (wie der Initialhypothese) bzw. sich 

entwickelnden Präferenzen hinsichtlich der Entscheidungsoptionen (vgl. Bond et al., 

2007). 

Es muss eingeschränkt werden, dass die Probe-Reaktionszeiten nur einen kleinen 

Hinweis auf die höhere Aktivierung der letztlich gewählten, diagnostischen Hypothese 

gaben, sofern eine gleichsam unterstützte Alternative vorlag. Der Autor geht davon aus, 

dass die Differenzen in den gedächtnisbezogenen Aktivierungen zwischen den gleichsam 

unterstützen Hypothesen zu gering war, um mit der Probe-Reaktionszeitaufgabe in der 

vorliegenden Konfiguration kontinuierlich erfassbar zu sein.  

Die Abhängigkeit der Hypothesenaktivierung im Gedächtnis vom Ausmaß der 

unterstützenden Evidenz wurde zumindest nach dem ersten und nach dem letzten 

Symptom gezeigt. Die Probes, die nach dem ersten Symptom (Ab) präsentiert wurden, 

konnten über sechs Symptomsequenzen analysiert werden, was die Sensitivität des 

Reaktionszeitmaßes deutlich verbesserte und Aktivierungsunterschiede zwischen stärker 

und schwächer unterstützten, rivalisierenden, kompatiblen Hypothesen belegte. Weniger 

zuverlässig war das Aufzeigen des Aktivierungsunterschieds zwischen den rivalisierenden 

‚Kompatiblen‘ am Ende der Symptomsequenz, obwohl sie unterschiedlich stark unterstützt 

worden waren. 

Dass die Aktivierung der Hypothesen im Gedächtnis gemäß der Unterstützung 

variiert, wird durch Theorien zum diagnostischen Schließen vorhergesagt: Die höchste 

Aktivierung der am stärksten unterstützten Hypothese unter kompatiblen Konkurrenten 

steht zum einen im Einklang mit Prozesstheorien zum diagnostischen Schließen 

(‚Gedächtnisstärke‘ von Hypothesen im set of leading contenders, SOC, im HyGene-

Modell, Dougherty, Thomas, & Lange, 2010). Zum anderen deckt sich diese mit der 

Annahme eines Aufmerksamkeitsfokus im Arbeitsgedächtnis, der einen Teil darin 

enthaltenen Items hervorhebt, sprich besonders zugänglich hält (Oberauer, 2002; 2013; 

aber siehe Gilchrist & Cowan, 2011). Aufgrund der sequentiellen Symptomverarbeitung 

werden kompatible Hypothesen im Langzeitgedächtnis aktiviert und daher auch im 

Arbeitsgedächtnis repräsentiert. Zusätzlich scheinen jene kompatiblen Hypothesen im 

Arbeitsgedächtnis, die stärker durch Evidenz unterstützt werden, selektiv beachtet zu 

werden. 

Abschließend wiesen die Probe-Reaktionen bei Items mit gleicher Unterstützung 

für beide Hypothesen (AB) darauf hin, dass die Aktivierung der Hypothesen im Gedächtnis 

im Zusammenhang mit dem gemessenen Primacy-Effekt in den Diagnosen steht. Die 

Initialhypothese (A) war über den Verlauf der Symptomsequenzen höher aktiviert als die 

gleichsam, doch später unterstützte Alternativhypothese (B), nur wenn erstere als 

Diagnose gewählt wurde. Diese erhöhte Aktivierung trägt mutmaßlich zum gemessenen 



-- Experimente zur Exploration des Primacy-Effektes --   
 

155 

Primacy-Effekt bei: Die Verzerrung von ambigen Symptomen in ihrer Interpretation 

zugunsten der Initialhypothese, wie sie als Erklärung für Primacy-Effekte vorgeschlagen 

wurde (Bond et al., 2007; Carlson et al., 2006), würde die Aktivierung dieser Hypothese im 

Verlauf der Symptomsequenz immer wieder verstärken. Die notwendige Identifikation der 

Herausbildung des Primacy-Effektes auf der Ebene der einzelnen Symptomsequenzen 

konnte jedoch aufgrund der spärlichen Datenpunkte je Individuum (kompatible Probes, pro 

Sequenz, pro Position) nicht geleistet werden. 

Mit dem Experiment zur Prozessverfolgung ist die Darstellung der durchgeführten 

Versuche beendet. Es schließen sich zusätzliche Analysen an, deren Durchführung nach 

der Auswertung der Daten der Experimente 4A, 4B, 5A und 5B für den Abschluss der 

Erhebungen (nach den Experiment 6, 7 und 8) geplant wurde. 

 

6.6 Experimentübergreifende Analysen 
Die folgenden Analysen wurden nach der Durchführung der ersten vier 

Experimenten in der Absicht geplant, mit einer stärkeren Datenbasis (bezüglich der 

einzelnen Trialposition, und auf der Ebene der Symptomsequenz) sowie mit erhöhten 

Freiheitsgraden bei der Variation der interessierenden Parameter (Hypothesenanzahl) 

weitere Annahmen zu prüfen. 

6.6.1 Ergebnisse und Diskussion zu wiederholten Diagnosedurchgängen 
Mit Blick auf die Erhebung von lediglich einer Diagnose pro Versuchsteilnehmer 

(Lange  et al., 2013), lässt sich der Vorzug herauszustellen, dass diese Vorgehensweise 

sämtliche Übertragungs-, Erfahrungs- und Ermüdungseffekte ausschließt. Gerade 

Entscheidungen zu probabilistischen Evidenzen und Hypothesen sind auf Erfahrungsbasis 

oftmals besser (z.B. Christensen-Szalanski & Beach, 1982). So könnte ein 

Reihenfolgeeffekt mit zunehmender Erfahrung mit der Aufgabe im Experiment gesenkt 

werden bzw. ‚verschwinden‘, da die Überzeugung in die eigenen Annahmen zulasten der 

Evidenz, die beobachtet wird, mehr Gewicht erhält (Wang et al., 2006). 

Um im hier vorliegenden Paradigma, in welchem je nach Experiment 36 oder mehr 

Diagnosen zu stellen waren, der Annahme zu begegnen, dass der Primacy-Effekt 

Ergebnis solcher Effekte sein könnte, bzw., dass der aus Motivationsmangel oder 

Ermüdung mit der Dauer des Experiments resultiert, sollte ein Zusammenhang zwischen 

der Anzahl der Durchgänge und dem Ausmaß des Primacy-Effektes geprüft werden. 

Hierfür wurde eine Analyse jener Experimente mit einer Sitzung und EoS-Prozedur 

durchgeführt (Experimente 4A, 5A, 6 und 7). Die Entwicklung des Primacy-Effektes über 

den Verlauf von 36 Diagnosen, die jeder Versuchsteilnehmer stelle, wurde überprüft 
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(Abbildung 25). Man beachte, dass bei Experiment 6 hiernach die letzten 12 der 48 

Diagnosen pro Teilnehmer unberücksichtigt blieben. 

 

 
Abbildung 25. Experimentübergreifend: A-Diagnosen in Abhängigkeit von Trials 
Darstellung der Diagnoseanteile, getrennt für konsistente und inkonsistente Items, über 
den Verlauf der 36 ersten Diagnosen in den Experimenten 4A, 5A, 6 und 7. 

 

Der Analyse der AB-Items lagen 1887 Diagnosen zugrunde, d.h. 43 bis 61 

Diagnosen je Trial. Der Analyse der inkonsistenten Items (ABC, ACB und CAB) basierte 

auf 39 bis 49 Diagnosen pro Trial, insgesamt 1622 Diagnosen. Die sich jeweils 

ergebenden 36 Anteile von A-Diagnosen korrelierten weder für konsistente (p = .447) noch 

für inkonsistente (p = .129) mit der Position des Trials. Es wird hiernach ausgeschlossen, 

dass der Primacy-Effekt in der EoS-Bedingung Ergebnis von Übertragungseffekten oder 

auch von Strategien bzw. Übermüdungserscheinungen oder Motivationsverlust ist (vgl. 

auch Dennis & Ahn, 2001). 

6.6.2 Ergebnisse und Diskussion zur Rolle nicht-diagnostischer Symptome 
Der dilution effect legt nahe, dass nicht-diagnostische Symptome (i.G. zu 

Bayesianischen Schlussfolgerungen) insoweit als diagnostisch wirksam interpretiert 

werden, dass sie das führende diagnostische Urteil abschwächen (Nisbett et al., 1981). 

Ihre Unterstützung für weitere Hypothesen macht die Präsenz einer oder mehrerer 

Alternativursachen wahrscheinlicher. Als präsent eingeschätzte Alternativursachen senken 

in der Tat die eingeschätzte Kovariation in vorliegenden Ursache-Effekt-Beziehungen 

(Fugelsang & Thompson, 2003), so wie jene zwischen dem führenden diagnostischen 

Urteil und den diagnostischen Symptomen.  

Unter diesem Gesichtspunkt sollte auch die Rolle der unspezifischen Symptome 

beim sequentiellen, diagnostischen Schließen untersucht werden. Hierfür wurden die 

Daten jener Experimente analysiert (4A, 5A und 7), welche unspezifische Symptome 
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präsentierten (Abbildung 26). Die Anzahl der zwischen den spezifischen Symptomen 

liegenden unspezifischen Symptome könnte das Schlussfolgern beeinflusst haben. 

Alternativ könnte auch der zeitliche Abstand zwischen den Unterstützungen der 

konkurrierenden Hypothesen oder die absolute Position des Ba-Symptoms entscheidend 

sein. 

 

  
Abbildung 26. Experimentübergreifend: A-Diagnosen gemäß den Symptomsequenzen 
dargestellt. Den Sequenzen ABxx, AxBx und AxxB (26a, linke Abbildung) liegen die Daten 
der Experimente 4A und 7 zugrunde, den Sequenzen xABx, xAxB und xxAB (26a, linke 
Abbildung) liegen die des Experiments 5A zugrunde. Alle Sequenzen der rechten 
Abbildung (26b) beruhen auf den Daten von Experiment 5A. 
 

Zunächst wird deutlich, dass Unterschiede zwischen den Sequenzen des gleichen 

Itemtyps bestehen, was die Diagnosen betrifft. Ein Haupteffekt der Reihenfolge auf die A-

Diagnosen findet sich mit einer messwiederholten ANOVA bei den konsistenten 

Sequenzen, die mit einem A-Symptom beginnen, F(2, 216) = 4.18, MSE = 0.05, p = .017, 

ƞp
2 = .04. Bei geringerer Teststärke zeigt sich kein vergleichbarer Effekt für die 

konsistenten Sequenzen, die mit einem unspezifischen Symptom beginnen (F = 1.12). 

Tatsächlich liegt auch nur bei erstgenannten Sequenzen eine Variante vor, bei der zwei 

nicht-diagnostische Symptome auf die Initialhypothese folgen. Der Annahme folgend, dass 

vor allem geringe Diagnostizität prädezisionale Evidenzverzerrung begünstigt, ist das 

Potential für eine verstärkte Informationsverzerrung in Richtung auf die A-Hypothese – 

bevor das Ba-Symptom beobachtet wird und zumindest bei einem Teil der 

Versuchsteilnehmer die B-Hypothese nahelegt – für AxxB gegeben. Dies bestätigt sich mit 

erhöhten A-Diagnosen gegenüber den Sequenzen ABxx (d = 0.21) und AxBx (d = 0.25).  

Zukünftige experimentelle Untersuchungen sollten hiernach die Anzahl der 

unspezifischen Symptome in der Sequenz erhöhen (z.B. Ab-x-x-x-x-Ba-Sequenzen) und 

auch die Präsentationsdauer der einzelnen Symptome erhöhen, um zu untersuchen ob der 
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höhere Anteil von A-Diagnosen für eine Sequenz Ab-x-x-Ba durch ein zunehmendes 

entrenchment mit der Zeit als alleinige Erklärung (Keinath & Krems, 1998) zu erklären ist. 

Eine vergleichbare Sequenz war bei den inkonsistenten Sequenzen nicht gegeben. 

Das Verhältnis von A und B wurde hiernach als über die verschiedenen Sequenzen stabil 

erwartet. Von Bedeutung ist überdies das Verhältnis von B- und C-Diagnosen. Eine 2 x 3 -

ANOVA mit den Faktoren Diagnose (B, C) und Reihenfolge (ABCx, ABxC, AxBC) belegte 

zunächst keine Interaktion (F = 2.25) und keinen Haupteffekt der Reihenfolge (F = 0.19) 

auf die Diagnosen für den Itemtyp ABC. Allein die Diagnosen selbst, gemäß der 

Evidenzunterstützung, zeigten einen Haupteffekt an, F(1, 24) = 4.69, MSE = 0.09, p = 

.040, ƞp
2 = .16. Eine weitere ANOVA zu CAB, mit den Faktoren Diagnose (B, C) und 

Reihenfolge (CABx, CAxB, CxAB) zeigte weder Interaktion (F = 0.11) noch die 

Haupteffekte von Reihenfolge (F = 0.29)  und Diagnose (F = 2.50). Trotz größerer 

Unterstützung durch die Evidenz waren die B-Diagnosen hier nicht zweifelsfrei höher als 

die C-Diagnosen, was ein weiteres Mal für den Positionseffekt spricht 

Insgesamt kann die Rolle der unspezifischen Symptome durch die hier 

vorliegenden Experimente nur angedeutet werden. Zumindest ein gewisser Grad von 

Diagnostizität, der ihnen zugesprochen wird, konnte bestätigt werden. 

6.6.3 Ergebnisse und Diskussion zur Rolle der Hypothesenlast 
Dieser experimentübergreifende Vergleich (Experimente 4A, 5A, 6, 7 und 8) ist auf 

die Hypothesenlast fokussiert. Hierbei ist die Abhängigkeit bzw. die angenommene 

Unabhängigkeit der dem Primacy-Effekt unterliegenden Prozesse von der 

Arbeitsgedächtniskapazität von erheblichem Interesse. Eine einfaktorielle ANOVA mit dem 

Zwischensubjektfaktor Mittlere Hypothesenlast (2.0; 2,5; 3.0; 3.5; 5.0; 6.0 Hypothesen) 

zeigte zunächst keinen Effekt auf den Anteil der A-Diagnosen bei allen ambigen 

Sequenzen, die mit einem Ab-Symptom begannen (F = 1.62). Auch der einfache Vergleich 

der A-Anteile gemäß einem Vier-Hypothesen- und einem Acht-Hypothesenpool 

signalisierte keinen Einfluss; t(211) = -0.39. 

Um zu veranschaulichen wie sich die Hypothesenlast im Verlauf diagnostischer 

Trials veränderte und welche Auswirkung das auf den Primacy-Effekt hatte, wurde eine 

Darstellung gewählt, bei der an jeder Symptomposition die jeweils zugehörigen 

Diagnoseanteile vertreten sind (Abbildung 27)5. Die Darstellung subsumiert die Diagnosen 

nach allen ambigen (konsistenten wie inkonsistenten) Symptomsequenzen, bei denen 

zugleich A immer zeitlich vor B stärker und vor C unterstützt wurde.  
                                                           
5 Die Stichprobenzahlen hängen von den Experiment-Item-Zuordnungen ab. N-Gesamt = 213; an 

der 1.Position (N = 134 bzw. N = 104) für 2 bzw. 4 Hypothesenkandidaten; an der 2. Position N = 
213, N = 104 bzw. N = 25 und an der 3. Position N = 213, N = 50 bzw. N = 25 für 2, 4 bzw. 8 
Hypothesenkandidaten; an der 4. Position (N = 213 bzw. N = 50) für 2 bzw. 4 
Hypothesenkandidaten. 
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Abbildung 27. Experimentübergreifend: A-Diagnosen nach Hypothesenkandidaten,  
Darstellung der Diagnoseanteile aufgeteilt nach der Anzahl unterstützter Kandidaten nach 
den vier Symptompositionen, zzgl. Hypothesenpool vor Symptompräsentation.  

 

Die differentielle Hypothesenlast scheint, trotz Augenschein, an keiner der 

Symptompositionen eine Aufklärung der A-Bevorzugung zu erlauben: Gemäß vier 

verschiedenen Varianzanalysen unterlag der Anteil der über die Versuchsteilnehmer 

aggregierten A-Diagnosen an der Gesamtheit von A- und B-Diagnosen keinem Effekt der 

Hypothesenlast nach dem ersten (F < 0.02), zweiten (F = 0.81), und vierten Symptom (F = 

3.08). Allein der Effekt nach dem dritten Symptom ist signifikant, hat aber ein minimales 

Ausmaß, F(2, 285) = 4.70, MSE = 0.05, p = .010, ƞp
2 = .03. 

Die weitgehende Unabhängigkeit des Primacy-Effektes von der Hypothesenlast 

legt nahe, dass der Primacy-Effekt in seiner Entstehung bzw. die zugrundeliegenden 

kognitiven Prozesse nur in einem geringen Zusammenhang mit der kognitiven Kapazität 

zu stehen scheinen. Der Primacy-Effekt ist somit mutmaßlich vor allem aufwandsarmen 

Prozessen zu schulden, worauf bei den theoretischen Erklärungsmöglichkeiten Bezug 

genommen wird. 

Nach dem Abschluss der Experimentdarstellungen und der Vorlage der Befunde 

geht es im Folgenden darum die Befunde zum sequentiellen Schlussfolgern hinsichtlich 

des jeweiligen Forschungsstands zu bewerten. 
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7 Allgemeine Diskussion zur sequentiellen Verarbeitung 
Beim diagnostischen Schließen werden hypothetische Ursachen aus dem 

Langzeitgedächtnis generiert (Thomas et al., 2008), bereits zu Beginn eines über die Zeit 

andauernden, diagnostischen Schlussprozesses (Elstein et al., 1990). Die zuerst 

generierten Hypothesen werden gemäß den nachfolgenden Symptomen aktualisiert und 

zugleich werden durch diese Symptome weitere Hypothesen generiert, bis schließlich 

einer von all diesen Hypothesenkandidaten als Diagnose gewählt wird. Die Reihenfolge, in 

der die Symptome präsentiert werden, kann dabei ihre Integration und damit auch die 

diagnostischen Urteile beeinflussen (Weber et al., 1993). Diese Reihenfolgeeffekte wurden 

in den Experimenten 4A bis 8 untersucht. 

Zunächst werden die Ziele der Experimente aufgegriffen und die vorgelegten 

Befunde zusammengefasst. Anschließend werden diese in den Kontext der zwei am 

stärksten unterstützten Erklärungsansätze gesetzt, bevor eine Überprüfung der übrigen 

theoretischen Vorüberlegungen folgt. Abgeschlossen wird die allgemeine Diskussion zur 

sequentiellen Verarbeitung mit einer kritischen Betrachtung der Experimente. Eine 

übergreifende Einschätzung zum diagnostischen Schlussfolgern aus 

kognitionspsychologischer Perspektive wird die Arbeit abschließen. 

 

7.1 Ziele der Experimente und Befunde 
Grundsätzliches Ziel der berichteten Experimente war es, Aufschluss über das 

Entstehen des Primacy-Effektes beim sequentiellen Schlussfolgern zu geben. Es wurden 

hierfür die Symptomreihenfolgen in der Sequenz, die Antwortprozeduren, die Konsistenz 

der Symptomsequenzen, die Anzahl potentieller Ursachen sowie die Art des 

diagnostischen Wissenserwerbs manipuliert. Die Reihenfolgeeffekte wurden durch 

ungleiche Anteile von Diagnosen angezeigt, die durch die präsentierten Symptome 

eigentlich gleichstark unterstützt wurden (A- vs. B-Diagnosen), bzw. von Diagnosen, die 

normativ weniger unterstützt wurden (C-Diagnosen). 

Der Hauptbefund der vorliegenden Experimente ist ein erstaunlich starker Primacy-

Effekt im sequentiellen diagnostischen Schließen mit vier (4A, 5A, 5B und 7) bzw. acht 

Hypothesenkandidaten (6, 8) bei Vorliegen ambiger Evidenz. Der Effekt wurde für 

verschiedene Symptomsequenzen gezeigt: Die initial generierten A-Diagnosen waren 

sowohl in Sequenzen bevorteilt, die mit einem diagnostischen Symptom anfingen (z.B. Ab-

x-Ba-x), in Sequenzen, die mit einem nicht-diagnostischen Symptom begannen (z.B. x-x-

Ab-Ba), als auch bei konsistenten und gemischten Sequenzen mit inkonsistenter Evidenz. 

Der Konflikt, der aufgrund der Integration eines inkonsistenten, unvereinbaren Symptoms 

erwartet wurde, zog keine Reduzierung des Primacy-Effektes nach sich. Auch eine 

erhöhte Anzahl von möglichen Hypothesenkandidaten, die über die Symptomsequenz 
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parallel berücksichtigt und aktualisiert werden mussten, beeinflusste den Effekt nicht. Nur 

eine schrittweise Antwortprozedur konnte dem Primacy-Effekt entgegenwirken 

(Experimente 4B und 5B). Diese Prozedur rief mittels der Abfrage von Belief-Ratings 

wiederholt alle Hypothesenkandidaten ins Gedächtnis und veranlasste Prozesse der 

Bewertung dieser Hypothesen. Repräsentationen von früh angezeigten Symptomen 

wurden dabei relativ zu später gezeigten abgeschwächt, wie eine Zunahme der spät 

unterstützten Hypothesen in den Diagnosen nahelegte. 

Ein stärkerer Einfluss der Initialhypothese in der EoS-Bedingung wurde des 

Weiteren durch die C-Diagnosen in den inkonsistenten CAB-Items indiziert. CAB 

präsentierte lediglich ein einziges Cd-Symptom. Dieses unterstützte C stark, während 

nachfolgende Symptome (Ab, Ba) allein für die Konkurrenten A und B sprachen. Trotz der 

geringeren Unterstützung war der Anteil an C-Diagnosen erheblich. Die Initialhypothese C 

wurde also vor dem Hintergrund späterer inkonsistenter Evidenz nicht notwendigerweise 

neu bewertet (Hendrick & Constantini, 1970). Außerdem wurden die Hypothesen A und B 

nicht gemäß ihrer stärkeren Unterstützung durch die Symptome Ab und Ba aktualisiert. 

Offenbar wurden diese Symptome im Kontext der Initialhypothese C wiederholt abgewertet 

bzw. unterdrückt (vgl. McKenzie, Lee, & Chen, 2002). Im Vergleich zu ABC-Items wird 

deutlich, dass das nur passierte, wenn C die Initialhypothese war.  

Grundsätzlich wurden ambige Symptomsequenzen in den Experimenten 

eingesetzt, um multiple Hypothesen bis zur Diagnose unterstützen zu können. Dabei war 

eine doppelte Ambiguität der Evidenz gegeben. Zum einen waren die präsentierten 

Symptome stets konsistent mit zwei Hypothesen, z.B. mit A- und B-Hypothesen (fast 

immer bzw. gelegentlich von diesen verursacht), und somit von abgeschwächter 

Diagnostizität. Diese Ambiguität der Symptome ist ein Faktor, welcher prädezisionale 

Informationsverzerrung begünstigt (Holyoak & Simon, 1999; Russo et al., 1998). Zum 

anderen wurden in jeder AB-Sequenz die Hypothesen A und B in Summe durch die 

Evidenz gleichstark unterstützt. Diese ambige Gesamtunterstützung ist als Äquivalent zu 

ähnlich attraktiven Optionen in einer Entscheidungsaufgabe zu sehen, welche ebenfalls 

begünstigend auf den prädezisionalen Verzerrungsprozess wirken (z.B. Tyszka, 1998).  

Die in Experiment 8 durchgeführte Reaktionszeitaufgabe legte distinkte 

Aktivierungen der verschiedenen kompatiblen Hypothesen in Abhängigkeit ihrer jeweiligen 

Evidenzunterstützung offen. Diese Aufgabe gab Hinweise auf eine früh in der Sequenz 

beginnende, kontinuierliche höhere Aktivierung der Initialhypothese bis hin zu ihrer 

bevorzugten Diagnose. Dies legt wiederholte, aktivierende Unterstützung der 

Initialhypothese durch die präsentierte Evidenz nahe, obwohl diese meist unspezifisch 

oder zumindest ambige war. 
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Angesichts der zusammengefassten Befundlage lässt sich der beobachtete 

Primacy-Effekt einer Informationsverzerrung zuordnen (vgl. Bond et al., 2007). Der 

subjektive diagnostische Wert sowohl von nicht-diagnostischen (vgl. Wallsten, 1981) als 

auch von ambigen Symptomen (vgl. Russo et al., 1998) wurde mutmaßlich verzerrt, um 

Kohärenz mit der initial bereits bevorzugten Hypothese herzustellen (Russo et al., 2008). 

Dieser initial stärker unterstützten Hypothese wurde subjektiv insgesamt mehr 

Unterstützung zugeschlagen und sie wurde als finale Diagnose gegenüber einer 

insgesamt objektiv eigentlich gleich unterstützen Alternativhypothese bevorzugt 

(Kostopoulou et al., 2012).  

 

7.2 Zur Herausstellung der Erklärung ‚Prädezisionale Evidenzverzerrung‘ 
Die psychologische Grundlagenforschung hat verschiedene 

Erklärungsmöglichkeiten für den Primacy-Effekt im diagnostischen Schließen 

vorgeschlagen. Im Folgenden wird zunächst dargelegt, warum sich prädezisionale 

Informationsverzerrung nach Zurückweisung verschiedener Erklärungsansätze als der 

nächstliegende Ansatz erweist. Anschließend werden die Befunde mit den theoretischen 

Vorüberlegungen verglichen.  

Ein üblicher Erklärungsansatz des Primacy-Effektes schlägt vor, dass Symptome 

gegen Ende einer Sequenz schlechter zugänglich und weniger einflussreich sind, wenn sie 

sich als inkonsistent mit der initialen Hypothese erweisen (initial anchor, z.B. Mussweiler & 

Strack, 1999). Diese Erklärung erweist sich jedoch für die Primacy-Effekte in den 

verwendeten AB-Items als untauglich, in welchen jedes Symptom konsistent mit beiden 

konkurrierenden Hypothesen war. Ein anderer Ansatz wäre die Erklärung durch die 

Assoziationsstärke als Funktion der Urteilshäufigkeit. Während bei wiederholten Urteilen 

(SbS) die wiederholt vergegenwärtigten Aktivierungen nach dem letzten Symptom die 

letzte Hypothese bevorteilen (Recency-Effekt), könnte der Primacy-Effekt Ergebnis einer 

ausschließlich kumulativen Assoziationsstärke ohne Aktivierungen durch Zwischenurteile 

sein (Collins & Shanks, 2002). Dieser Ansatz erklärt jedoch nicht den Primacy-Effekt in der 

SbS-Bedingung. 

Ebenso erlaubten die Experimente keine fehlerhafte Informationssuche in der 

Aufgabenumwelt (z.B., Doherty, Mynatt, Tweney, & Schiavo, 1979) als Erklärung des 

Primacy-Effektes, denn die sequentielle Einzelsymptomdarstellung schloss sowohl eine 

Suche nach zusätzlichen Informationen als auch konfirmatorisches Hypothesentesten aus 

(Klayman & Ha, 1987). Grundsätzlich könnte die selektive, schrittweise Begegnung mit 

Evidenz durch die sequentielle Präsentation der Symptome das commitment in die initial 

gebildete Hypothese auf einem hohen Niveau verankert haben (Jonas, Schulz-Hardt, Frey, 

& Thelen, 2001), welches bis zur Diagnose anhielt. Jedoch genügt diese Erklärung des 
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Primacy-Effektes keineswegs für CAB-Items (Experimente 5A und 6), in denen der Autor 

klar einen Primacy-Effekt zugunsten von A über B nachwies, obwohl A dort erst als zweite 

Hypothese stark und als dritte überhaupt (nach C und D) unterstützt wurde. 

Schließlich könnten die Versuchspersonen auch frühen Symptomen eine erhöhte 

Bedeutsamkeit beigemessen haben, indem sie sich beispielsweise auf eine naive 

Primacy-Gesetzmäßigkeit stützten (Tulving, 2007). Eine pragmatische Heuristik (z.B., 

Johnson & Raab, 2003) könnte dem ersten erwähnten Symptom immer besonderes 

Gewicht zusprechen, welches dann in einer stärkeren Berücksichtigung für die Diagnose 

mündet. Auch solchen Überlegungen ist der Primacy-Effekt für den Itemtyp CAB mit Cd 

als erstem Symptom ‚entgegenzuhalten‘, weil sie den Vorteil von A über B nicht erklären 

können. 

Entgegen den beschriebenen Alternativerklärungen des Primacy-Effektes 

implizieren die vorliegenden Ergebnisse eine konfirmatorische Symptomverarbeitung. Der 

über die verschiedenen Bedingungskombinationen stabile Primacy-Effekt erweitert die 

Befundlage zum kohärenzbasierten Diagnostizieren (z.B. Kostopoulou et al., 2009) im 

theoretischen Rahmen der Informationsverzerrung (z.B. Bond et al., 2007) auf Biases 

beim diagnostischen Schließen mit vier bzw. acht Hypothesen.  

Die experimentellen Aufgaben waren so gestaltet worden, dass sie das Auftreten 

von Reihenfolgeeffekten wahrscheinlicher machten. Die Symptomsequenzen in der 

Diagnoseaufgabe präsentierten ambige Evidenz und diese lässt sich leichter als 

hochdiagnostische Evidenz verzerren (Holyoak & Simon, 1999). Dass eine gewisse 

‚Verzerrbarkeit‘ von Evidenz bei ihrer Verarbeitung, den Primacy-Effekt bestimmte, wurde 

durch den verringerten Primacy-Effekt in der Erfahrungsbedingung von Experiment 7 

angezeigt. Schwache Kausalverbindungen von Symptomen, die beim Erfahrungslernen 

zugunsten von starken unterschätzt wurden – wodurch die Ambiguität der Symptome 

verringert, aber ihre Diagnostizität erhöht wurde – hatten erwartungsgemäß den Primacy-

Effekt verringert. 

Die Versuchspersonen mussten überdies eine Diagnose wählen, selbst wenn sie 

sich der Alternativen und ihrer gleichen Unterstützung voll bewusst waren und sie in einem 

anderen Setting ihre Entscheidung solange aufgeschoben hätten, bis sie neue 

Informationen angefordert, gesucht oder generiert hätten. Die Erwartung einer 

erzwungenen Wahl erhöht interessanterweise die Neigung Evidenz zu verzerren (vgl. 

Brownstein, 2003). Diese Spezifikation der vorgestellten Experimente steht in 

Übereinstimmung mit der Vielzahl an alltäglichen Situationen, die Entscheidungen 

aufgrund begrenzter Informationen verlangen und Reihenfolgeeffekte aufweisen, z.B. die 

Diagnosen von erfahrenen Allgemeinärzten (Chapman et al., 1996). Es bleibt offen, ob 

sich die Neigung zur Informationsverzerrung in den vorgelegten Experimenten im selben 
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Ausmaß manifestiert hätte, wenn die Antwortmöglichkeiten oder eine Ratingprozedur es 

erlaubt hätten, die gleiche Unterstützung von mehreren Hypothesen anzugeben (z.B. 

Sprenger & Dougherty, 2012). Tatsächlich ist die Informationsverzerrung jedoch ein 

überaus robustes Phänomen, welches bei alltäglichen Entscheidungen anzutreffen ist 

(Carlson & Pearo, 2004). Selbst wenn Ärzte im diagnostischen Schließen trainiert werden, 

begünstigen Defizite beim Training, unvollständige oder negative Rückmeldungen die 

Tendenz zu kognitiven Verzerrungen (Kostopoulou et al., 2012). 

Kritisch einzuwenden ist zum einen, dass die Informationsverzerrung nur für eine 

sich früh als Präferenz abzeichnende Option formuliert wurde. Für die bereits 

angesprochenen CAB-Items wurde neben dem Primacy-Effekt zugunsten der C-Diagnose 

(über ihre tatsächliche Unterstützung hinaus) bei Vorliegen einer EoS-Antwortprozedur 

auch ein zweiter Primacy-Effekt von A- über B-Diagnosen gemessen. Für eine parallel 

stattfindende Verzerrung zugunsten einer starken Alternativhypothese macht das 

Rahmenwerk der Informationsverzerrung keine Vorhersagen. Dies könnte jedoch durch 

den hier beschriebenen neuen Befund zum Schlussfolgern mit multiplen Optionen anzeigt 

werden und sollte deshalb, z.B. mittels Erfassung des temporären Evidenzstatus, 

experimentell untersucht werden. Zum anderen ist kritisch darauf hinzuweisen, dass eine 

schrittweise Antwortprozedur (SbS) durchaus einen hemmenden Einfluss auf den 

Primacy-Effekt hatte, obwohl Verzerrungstendenzen gerade auch für schrittweise 

Verfahren gezeigt wurden (z.B. Bond et al., 2007). Hier nun konnten beispielsweise die C-

Diagnosen in CAB-Items nicht von ihrem Status als Initialhypothese profitieren.  

Beide hier aufgeführten Auffälligkeiten (Primacy-A in CAB; SbS-Hemmung) können 

durch eine zweite Theorie zur tendenziösen Informationsintegration erklärt werden: Es ist 

zunächst zu konstatieren, dass all die hier vorliegenden Befunde mit der Construction-

Integration Theory (CIT; Kintsch, 1998) konsistent sind, welche – wie die Information 

Distortion – Kohärenzbestrebungen beinhaltet. Die CIT wurde ursprünglich im Kontext des 

Textverständnisses entwickelt und beinhaltet Parallel-Constraint-Satisfaction-

Mechanismen (PCS, z.B. Kunda & Thagard, 1996). Sie wurde bereits früher für die serielle 

Integration medizinischer Symptome auf diagnostische Hypothesen hin vorgeschlagen 

(Arocha & Patel, 1995). Ihr gemäß setzt die initial am stärksten aktivierte Hypothese in 

einem propositionalen Netzwerk den Rahmen für die Integration später präsentierter 

Symptome (early framing). Dadurch wird der hochaktivierten Hypothese im Verlauf 

graduell mehr Aktivierung zugeschlagen. Sie bleibt eher die am höchsten aktivierte 

Hypothese (Proposition) und wird auch wahrscheinlicher als letztliche Diagnose gewählt 

(Primacy-Effekt).  

Neben einem Primacy-Effekt zugunsten der Initialhypothese, sind die 

zugrundeliegenden Aktivierungsmuster auch zugunsten späterer, hoch aktivierter 
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Propositionen zu verstehen. Die CIT erlaubt also mehrere konfirmatorische Tendenzen, 

was auch den ‚sekundären‘ Primacy-Effekt von A- über B-Diagnosen in CAB-Items erklärt. 

Die Theorie erlaubt nur indirekte Annahmen, wie sich die PCS-Integration von 

inkonsistenter Evidenz verhalten würde (niedrigere Aktivierungen jener Evidenz). Des 

Weiteren ist davon auszugehen, dass die SbS-Antwortprozedur die Aktivierungen der 

Hypothesen im propositionalen Netzwerk beeinflusst, wonach der automatischen, 

konfirmatorischen Aktivierungsausbreitung auf den früh am stärksten unterstützten 

Kandidaten hin entgegengewirkt wird. Das daraus resultierende Absinken des Primacy-

Effektes wurde in der Tat beobachtet. ABC-Items zeigten jedoch an, dass der Einfluss der 

SbS-Prozedur auf den Primacy-Effekt beschränkt ist. 

Im Hinblick auf eine Erhöhung der Anzahl zu berücksichtigenden Hypothesen ist 

anzumerken, dass die in der CIT beschriebenen Prozesse der Aktivierungsausbreitung 

und Stabilisierung als aufwandsarm gelten (vgl. Kintsch, 1998). Somit ist eine in Hinsicht 

auf die Initialhypothese ‚gerahmte‘ Integration eher als unabhängig von der verfügbaren 

Kapazität des Arbeitsgedächtnisses zu betrachten. Obwohl die Auslastung des 

Arbeitsgedächtnisses in Abhängigkeit von der Anzahl hypothetischer Ursachen beim 

sequentiellen diagnostischen Schließen bislang nicht systematisch untersucht wurde, wird 

die Arbeitsgedächtniskapazität als Erklärung für eine Begrenzung des berücksichtigten 

Hypothesensets vorgeschlagen (vgl. Dougherty & Hunter, 2003). Bei mehr als vier 

Hypothesenkandidaten ist eine Konkurrenz im Arbeitsgedächtnis zu erwarten, wie sie u.a. 

Recency-Effekten zugrunde liegt, die mit der kapazitätsbedingten Verdrängung von früher 

Evidenz erklärt werden (vgl. Lange et al., 2013). Dass Items, die die temporäre 

Berücksichtigung von sechs oder acht Hypothesenkandidaten beinhalteten (Experimente 6 

und 8), einen ähnlichen Primacy-Effekt verursachten wie bei zwei oder vier Hypothesen, 

kann somit als starker Hinweis auf eine aufwandsarme Informationsintegration gewertet 

werden, wie sie durch die CIT beschrieben wird.  

Beide theoretischen Ansätze, die CIT und der Ansatz der Information Distortion, 

empfehlen sich angesichts der Befundlage als die ergiebigsten. Dies kann auch im 

direkten Vergleich der Vorhersagen und Befunde erkannt werden, den der folgende 

Abschnitt – mit einer Gegenüberstellung beginnend – anbietet.  

 

7.3 Erklärungsansätze gemäß den Vorüberlegungen 
Tabelle 22 greift die Übersicht vom Abschluss des Abschnitts zu den theoretischen 

Vorüberlegungen auf, um die Befunde im Kontext der verschiedenen theoretischen 

Vorhersagen zusammenzufassen, welche eingangs getroffen wurden. Die fett gedruckten 

Vorhersagen zu den experimentellen Reihenfolgeeffekten sind bestätigt worden, die kursiv 

gedruckten hingegen nicht bzw. nur teilweise. Die Diagnoseanteile A > B sind hier wieder 
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als Primacy-Effekt zu verstehen; Diagnoseanteile A < B als Recency-Effekt. C stellt nach 

wie vor eine weniger unterstützte Alternativhypothese dar, die mit den Effekten zugunsten 

von A und B nicht vereinbar ist.  

 

Tabelle 22   

Übersicht der theoriebezogenen Vorhersagen zu den Reihenfolgeeffekten in den 
Diagnosen. Fett gedruckt sind Vorhersagen, die experimentell bestätigt wurden. Zu den 
Abkürzungen: EoS = Antwortprozedur End-Of-Sequence, SbS = Antwortprozedur Step-by-
Step; A, B und C sind Hypothesenbezeichner; AB, ABC, CAB und ACB sind 
Itembezeichner gemäß der jeweiligen sequentiellen Hypothesenunterstützung; PE = 
Primacy-Effekt; RE = Recency-Effekt; SAM=Support Accumulation Model (z.B. Koehler et 
al., 2003); HYG=HyGene-Prinzipien (z.B. Lange et al., 2013); TAS = Theorie des 
abduktiven Schließens (z.B. Johnson & Krems, 2001); DFT=Decision-Field Theory 
(Busemeyer & Townsend, 1993); ID=Information Distortion Approach (z.B. Bond et al., 
2007); CIT=Construction-Integration Theory (z.B. Kintsch, 1998). 

Theorie/Modell 
Proz.:Item:Hyp. 

SAM 
 

HYG 
 

TAS 
 

DFT 
 

ID 
 

CIT 
 

EoS: AB: 4 
(Exp. 4A, 5A, 7) A > B A < B A > B A > B A > B A > B 
       
EoS: ABC: 4  
(Exp. 5A) A > B RE (C) 

A ≈ B A ≈ B RE (C) 
A > B A > B A > B 

       
EoS: CAB: 4 
(Exp. 5A) 

PE (C) 
A > B A < B A > B A > B PE (C) PE (C) 

A > B 
       
EoS: AB: 8 
(Exp. 6, 8) A > B A << B A > B A >> B A > B A > B 
       
EoS: ABC: 8  
(Exp. 6) A > B RE (C) 

A ≈ B A ≈ B RE (C) 
A > B A > B A > B 

       
EoS: CAB: 8 
(Exp. 6) 

PE (C) 
A > B A << B A > B PE (C) 

A > B PE (C) PE (C) 
A > B 

       
EoS: ACB: 8 
(Exp. 6) A > B A << B A < B A > B A > B PE (C) 

A > B 
       
SbS: AB: 4 
(Exp. 4B, 5B) A ≈ B A < B A > B A ≈ B A > B A ≈ B 
       
SbS: ABC: 4 
(Exp. 5B) A ≈ B RE (C) 

A ≈ B A ≈ B RE (C) 
A ≈ B A > B A ≈ B 

       
SbS: CAB: 4 
(Exp. 5B) A ≈ B A < B A > B A < B PE (C) A ≈ B 

 

Die Übersicht verdeutlicht zum einen, dass alle Ansätze Schwierigkeiten im 

Hinblick auf die schrittweise Antwortprozedur (SbS) aufweisen. Zum anderen wird deutlich, 

dass, neben den bereits zentral herausgestellten Ansätzen zur prädezisionalen 
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Evidenzverzerrung auch das Support Accumulation Modell (SAM) die vorgelegten Befunde 

augenscheinlich gut erklären kann. Im Hinblick auf das Schlussfolgern mit multiplen 

Hypothesenkandidaten könnte sich das diagnostische Schließen auf eine frühe 

Fokalhypothese beschränkt haben, während gültige Alternativhypothesen unterspezifiziert 

blieben (Koehler et al., 2003). Das SAM als Erklärung des Primacy-Effektes scheitert 

jedoch in der vorliegenden Arbeit nicht nur daran, dass die Konfidenzratings wiederholt 

gleiche Bewusstheit der Alternativen A und B in der EoS-Bedingung nahelegten – die 

weniger diagnostizierte Alternative B war nicht weniger spezifisch. Es wurde in der SbS-

Bedingung auch jede der konkurrierenden Hypothesen durch die Belief-Rating-Prozedur 

wiederholt spezifiziert und dennoch zeigten ABC-Items einen Primacy-Effekt. 

Ferner konnte dargelegt werden, dass die SbS-Antwortprozedur dem Primacy-

Effekt zumindest teilweise entgegenwirken kann. Die Salienz aller konkurrierenden 

Hypothesen wurde gefördert und sie wurden für die Schlussfolgerungen in Betracht 

gezogen. Die Prozedur erhöhte jedoch auch die Anforderung an das Behalten und das 

mögliche Rehearsal von vier Symptomen. So wurde ein weiterer Reihenfolgeeffekt 

verursacht: Frühe Symptome konnten angesichts der Auslastung des 

Arbeitsgedächtnisses zugunsten späterer Symptome verdrängt werden (Recency-Effekt im 

Gedächtnis), was sich dann als Recency-Effekt im diagnostischen Urteil auswirkte. Ein 

vergleichbarer Effekt für die EoS-Prozedur wurde nur bei einer hohen Hypothesenanzahl 

angedeutet. Die Erhöhung der Anzahl zeitweise vorzuhaltender Hypothesenkandidaten 

(z.B. von vier auf acht für die Symptomsequenz Cd-Ab-x-Ba) räumte B einen Vorteil ein, 

ohne dass der Primacy-Effekt dafür verantwortlich zeichnete. 

7.3.1 Zum Unterschied zwischen EoS und SbS 
Nun erweisen sich gerade die Recency-Effekte, durch den Wechsel von einer EoS- 

zu einer SbS-Prozedur, für eine einzelne Theorie zum sequentiellen Schlussfolgern als 

problematisch (Tabelle 22). Die allgemeine Theorie des abduktiven Schließens (TAS) 

beschreibt das Vergessen von Evidenz nicht (Recency-Effekte, vgl. Johnson & Krems, 

2001). Ebenso ist der differentielle Einfluss von EoS- und SbS-Prozeduren beim 

diagnostischen Schließen durch dynamische Entscheidungsansätze nur indirekt zu 

beschreiben (für eine kompakte Übersicht siehe Usher, Tsetsos, Yu, & Lagnado, 2013). 

Selbst wenn man nur den Vergleich über die Deliberationszeit zugrunde legt, welche bei 

SbS-Prozeduren zumindest im Verlauf der Evidenzpräsentation deutlich erhöht ist, sind 

gleichzeitige Primacy- und Recency-Effekte zugunsten verschiedener 

Hypothesenalternativen für diese Modelle eine Herausforderung.  

Ein aufmerksamkeitsbasiertes, unter Zeitdruck verringertes, Sampling kann einen 

Primacy-Effekt zugunsten der früh unterstützten Hypothesenalternative erklären (vgl. 
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Busemeyer & Townsend, 1993). Ein Hypothesenwechsel bei ausreichender 

Deliberationszeit würde hingegen eine spät evozierte, starke Unterschiedlichkeit der 

Valenz der Optionen voraussetzen. In Analogie zur Decision Field Theory kann demnach 

angenommen werden, dass späte Evidenz, die stark zwischen Hypothesen differenziert, 

die Entscheidung in Richtung der damit unterstützten Hypothese verschieben kann. 

Während durch ein spätes und zugleich allseits konsistentes Ba-Symptom in AB-Items 

auch für die SbS-Antwortprozedur kein erkennbarer Recency-Effekt gegenüber den A-

Diagnosen ausgelöst werden sollte (wie bestätigt wurde), sollten zumindest eine Recency-

Tendenz für C-Diagnosen in ABC-Items (Cd grenzt klar von A und B ab) und ein Recency-

Effekt der B-Diagnosen in CAB-Items (Ba grenzt zumindest von C und D ab) ausgeprägt 

sein. Während Ersteres bestätigt wurde, ergab sich trotz der Tendenz zu gesteigerten B-

Diagnosen kein Vorteil über A in CAB-Items. Die qualitativen Vorgaben dieses 

dynamischen Entscheidungsmodells decken sich zumindest teilweise mit den Befunden 

zum diagnostischen Schließen. Es muss aber konstatiert werden, dass diese 

Überschneidungen ohne eine Weiterentwicklung der Modelle (z.B. Trueblood & 

Busemeyer, 2012) letztlich defizitär bleiben müssen. Die Befunde zur relevanten Rolle der 

Hypothesengenerierung (z.B. Dougherty & Hunter, 2003) legen nahe, dass ein Modell, 

welches geeignet ist die sich graduelle entwickelnde Entscheidung zwischen generierten 

Hypothesen bzw. Optionen zu beschreiben, aber den Teilprozess der Generierung nicht 

berücksichtigt, diagnostisches Schlussverhalten nur in Teilen vorherzusagen vermag. 

Gerade die Erweiterung des Computermodells zur Hypothesengenerierung 

HyGene versucht den verschiedenen Reihenfolgeeffekten beim sequentiellen 

diagnostischen Schließen durch die Betrachtung der Gedächtnisdynamiken für die 

präsentierten Symptome gerecht zu werden (Lange et al., 2013). Die modellierte Dynamik 

der Symptome im Gedächtnis erlaubt es sowohl Recency- (bei 1500ms Darbietungsdauer 

pro Symptom) als auch Primacy-Effekte (bei 180ms!) herzustellen. Es ist jedoch eben jene 

Einschränkung entgegenzuhalten, die Lange und Kollegen (2013) selbst formulieren und 

die auch durch die hier stark entgegenstehenden Befunde (z.B. den Primacy-Effekt beim 

Erfahrungslernen) nahegelegt wird: Nicht nur das Behalten von beobachteten Symptomen 

über die Zeit sollte modelliert werden, sondern die insgesamt vorliegenden 

Gedächtnisanforderungen und Dynamiken des Behaltens wie Aktualisierens mehrerer 

Hypothesen. So erachtet es der Autor, ebenso wie Amber Sprenger und Mike Dougherty 

(2012), als notwendig das Zusammenspiel des Behaltens von Evidenz und des Behaltens 

von Hypothesen im Modell abzubilden. 
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7.3.2 Zur Bedeutung der Ambiguität 
Unter Berücksichtigung der theoretischen Vorüberlegungen, Vorhersagen und der 

bis hierhin dargestellten Ausführungen ist die abschließende Feststellung zum Primacy-

Effekt eine verzerrte Verarbeitung von ambiger Evidenz zugunsten der früh und hoch 

aktivierten Initialhypothese. Interessanterweise fokussiert keiner der dargelegten Ansätze, 

obwohl für den Multihypothesen- bzw. für den Multioptionenfall konzipiert, konkret den Fall 

des Urteils trotz anhaltender ambiger Unterstützung. Dabei lässt sich Ambiguität von 

Evidenz in einer ökologischen Variante quasi als Default verstehen, da letztlich jede 

Information mit einer Vielzahl an Bedingungen verknüpft ist. Tatsächlich liegt bei 

mehrdeutiger Evidenz immer auch ein Common-Effect-Kausalmodell vor (vgl. Waldmann 

& Hagmayer, 2013). Eine kognitive Anpassung des Menschen an solche Mehrdeutigkeit 

mag plausibel erscheinen. Gemäß Michael Spivey und Rick Dale (2004, S. 91) kann man 

sich kontinuierlich, in einer Vielzahl von Abstufungen verändernde, mentale Zustände als 

„the modus operandi of the human mind” vorstellen.  

In klarer Zurückweisung der viele Jahre währenden Computeranalogien der 

diskreten Zustände, zwischen denen gewechselt werden kann, z.B. zwischen 

Hypothese=0 oder Hypothese=1, wird eine continuity of mind (CM) angenommen (Spivey 

& Dale, 2004). Multiple mentale Zustände können dementsprechend in simultan aktiven 

Repräsentationen vorgehalten werden, z.B. mehrere aktivierte Hypothesenkandidaten. 

Neben dem Aspekt der räumlichen Verteilung von multiplen Repräsentationen 

(representational continuity), ist die Kontinuität der Zeit durch eine Echtzeitverarbeitung 

beschrieben. Während perzeptuell-kognitive Prozesse stattfinden, z.B. beim sequentiellen, 

diagnostischen Schließen, verändert sich auch kontinuierlich die Salienz einer jeden 

Repräsentation (z.B. Hypothese) und ihre Aktivierung. Viele dieser sich verändernden 

Zwischenzustände werden im Zeitverlauf durch einen mentalen Prozess erfasst und somit 

auch die zeitliche Entwicklung über alle hinweg berücksichtigt. 

Als wichtigste Konsequenz legen diese probabilistischen Übergänge verschiedener 

Repräsentationen zeitgleich stattfindende Aktivierungen multipler Konzepte, z.B. von 

Hypothesenkandidaten, nahe. Der zeitliche Verlauf von Aktivierungen von 

Repräsentationen wurde bereits wiederholt modellhaft geschätzt, z.B. in neuralen 

Netzwerk-Architekturen (normalized recurrence framework) mit Stimulus-Sets und 

multiplen Erklärungen zum Satzverständnis, die sich über die Zeit entwickeln (McRae, 

Spivey-Knowlton, & Tanenhaus, 1998). Für die Zukunft bietet es sich gerade für das 

diagnostische Schließen mit multiplen Hypothesen an, eine solche Modellierung 

hinzuzuziehen, welche die Entwicklung konkurrierender Aktivierungen über die Zeit 

abzubilden vermag.  
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7.4 Kritische Betrachtung 
Der Einfluss der Symptomreihenfolge auf das diagnostische Urteil kann mit dem 

stabilen Primacy-Effekt für Initialhypothesen, erste Alternativhypothesen, für verschiedene 

Anzahlen von Hypothesenkandidaten, für konsistente wie inkonsistente Sequenzen, und 

nach Erfahrungslernen wie Beschreibungslernen als sicherer Befund für das sequentielle 

diagnostische Schließen mit einer Einzeldiagnose gelten. Nichtsdestoweniger werden die 

Einschränkungen, die sich aus der experimentellen Vorgehensweise ergeben haben, im 

Folgenden thematisiert. 

7.4.1 Zur Untersuchung des Diagnoseverhaltens 
Begriffliche Konzepte wie der confirmation bias (für eine Übersicht, siehe 

Nickerson, 1998) fassen bislang neben dem Primacy-Effekt weitere grundverschiedene 

Phänomene zusammenfassen, was als problematisch erachtet werden darf (Fischhoff & 

Beyth-Marom, 1983). Es stellt sich die Frage, auf welchem Wege der hier gezeigte 

Primacy-Effekt von diesen abgegrenzt werden könnte. Zukünftige Studien sollten 

untersuchen inwiefern die kognitiven Prozesse, welche dem Primacy-Effekt unterliegen, 

sich von jenen differenzieren lassen, die der temporären overconfidence in die frühe 

Hypothese (Berner & Graber, 2008), einem Spezialfall der anchoring effects (Tversky & 

Kahneman, 1974) bzw. der framing effects (Levin, Schneider, & Gaeth, 1998), oder auch 

dem inertia effect (Geller & Pitz, 1968) bzw. der belief perseverance (Anderson, Lepper, & 

Ross, 1980) und dem premature closure aus der Anwendungsforschung (Eva & 

Cunnington, 2006) unterliegen.  

Für eine empirische Annäherung an die zugrundeliegenden kognitiven Prozesse 

bei der Entstehung des Primacy-Effektes sollte man die Ambiguitätsbedingung 

untersuchen, welche den Multihypothesenfall bis zur Diagnose ermöglichte. Ausgehend 

von der zuvor abgeleiteten Erklärung des Effektes durch die prädezisionale Verzerrung 

von Evidenz, die in positivem Zusammenhang zu deren Ambiguität steht, wäre zunächst 

die Relation des Primacy-Effektes zur graduellen Ambiguität von Evidenzstücken zu 

prüfen. Ein Symptom Ba, welches nach einem Symptom Ab präsentiert wird, könnte neben 

seiner starken Unterstützung von B in seiner Unterstützung von A manipuliert werden. 

Sollte es selten vs. gelegentlich vs. oft auch A unterstützen, könnte diese Abstufung positiv 

mit dem Ausmaß des Primacy-Effektes zusammenhängen. Dies sollte mit einem 

Innersubjekt-Design untersucht werden, bei dem das Kausalmodell des diagnostischen 

Wissens bereits die verschiedenen Ursache-Symptom-Verbindungen bereithält. 

Um die mutmaßlich ambiguitätsabhängige Integration der Evidenz theoretisch zu 

erklären, müssten die zentralen Unterschiede zwischen den beiden vielversprechendsten 

Erklärungen geprüft werden. Auf der einen Seite steht die verzerrte Interpretation bei der 
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Verarbeitung von Evidenz, um maximale Kohärenz mit bestehenden Überzeugungen über 

die gültige Ursache zu gewährleisten. Dieser Information Distortion (ID, z.B. Russo et al., 

2008) aus der Entscheidungsforschung wurde bereits die Construction-Integration Theory 

(CIT, z.B. Kintsch, 1998) gegenübergestellt, gemäß welcher die unwillkürliche 

Aktivierungsausbreitung zur Stabilisierung eines propositionalen Netzwerks von 

Hypothesen und Evidenz sich an der Erhaltung einer hohen Aktivierung der 

Initialhypothese orientiert. Während die ID die zugrundeliegenden Prozesse nicht 

expliziert, zeichnet die CIT aufwandsarme Prozesse unter unverzüglicher 

Aktivierungsausbreitung nach, die keiner Intention bedürfen. Hiernach dürfte ein 

Doppelaufgaben-Paradigma mit manipulierter Arbeitsgedächtnisauslastung, z.B. mit einer 

parallelen audiogestützten Aufgabe, im Hinblick auf den jeweiligen Primacy-Effekt bereits 

Hinweise geben, inwieweit welcher theoretische Ansatz ergiebiger ist.  

Davon unabhängig sollte generell die Rolle des Arbeitsgedächtnisses bzw. dessen 

Auslastung im sequentiellen Schlussfolgerungsprozess direkt untersucht werden. Neben 

dem zu erbringenden Nachweis, dass eine erhöhte Anzahl von Hypothesenkandidaten mit 

einer erhöhten Auslastung dieser kognitiven Kapazitäten verbunden ist, sei auch das 

Zusammenspiel aufwandsarmer und aufwendiger Prozesse zu untersuchen. 

Um zuletzt auch auszuschließen, dass der Primacy-Effekt Artefakt der Forced-

Choice-Prozedur selbst ist, sollte eine zusätzliche experimentelle Bedingung untersucht 

werden, in der die subjektive Unterstützung verschiedener hypothetischer Ursachen am 

Ende einer Sequenz als graduelles Maß abgefragt werden kann (z.B. „Wie vielen von 100 

Leuten mit der Symptomatik xx ordnen Sie die Ursache Y zu?“). Um jedoch zu 

Erkenntnissen über die Herausbildung von Reihenfolgeeffekten zu gelangen, ist das Urteil 

am Ende von Symptomsequenzen in jedem Fall nur bedingt geeignet. Deshalb sollte mehr 

Gewicht auf die Untersuchung der Prozesse selbst gelegt werden (siehe Kapitel 7.4.2). 

Der Einfluss der SbS-Antwortprozedur ist gemäß dem vorgestellten, 

experimentellen Design zu hinterfragen. Die EoS-Experimente (4A, 5A, 6, 7, und 8) 

wurden alle an der Universität Greifswald durchgeführt, mit eigenen Versuchsleitern und 

Versuchsteilnehmern aus Greifswald. Demgegenüber wurden die SbS-Experimente (4B, 

5B) an der Technischen Universität Chemnitz erhoben. Hiernach konnte die Reduzierung 

des Primacy-Effektes sowie das Evozieren des Recency-Effektes durch die SbS-Prozedur 

nicht direkt experimentell bestätigt werden. Eine zusätzliche Replikationsstudie sollte 

Versuchsteilnehmer zufällig der EoS- bzw. SbS-Bedingung innerhalb eines an einem 

Standort durchgeführten Experiments zuweisen. 

Des Weiteren muss die Anzahl konfundierter Größen durch die Einführung einer 

SbS-Antwortprozedur betrachtet werden. Nicht nur die Abfrage von wiederholten Belief-

Ratings veranlasst im Vergleich zur EoS-Prozedur die Hypothesenevaluation, sondern 
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auch weitere konfundierte Größen: Die Auslastung des Arbeitsgedächtnisses (vgl. 

Dougherty & Hunter, 2003), die Aufmerksamkeitsverteilung bei der Verarbeitung der 

Symptome (geteilte Aufmerksamkeit; Sprenger et al., 2011; aber siehe 

aufmerksamkeitsunabhängiger Hypothesenabruf, Craik, Govoni, Naveh-Benjamin, & 

Anderson, 1996; Naveh-Benjamin, Craik, Guez, & Dori, 1998) und die Dauer der 

Symptompräsentation (Zeitdruck, siehe Harbison, Dougherty, Davelaar, & Fayyad, 2009). 

Gerade im Hinblick auf Reihenfolgeeffekte bei Inferenzurteilen wurde der Einfluss von 

unterbrechenden Pausen (Recency-Effekt nach Unterbrechung, Hoch, 1984) und 

manipulierten Zeitabständen (Primacy-Effekt unter Zeitdruck, Kruglanski & Freund, 1983) 

nachgewiesen. 

Um dieser Konfundierung zu begegnen sollten neue Studien die EoS-Prozedur 

durch Aufgaben mit gleicher Dauer bzw. mit vergleichbarer Anforderung an das 

Arbeitsgedächtnis – jedoch ohne den inhaltlichen Bezug zur Hypothesenevaluation – 

ergänzen.  

7.4.2 Zur Untersuchung des Prozesses 
Die umfassenden Belief-Ratings, welche den Verlauf des parallelen Aktualisierens 

aller Hypothesenkandidaten beleuchten sollten (SbS-Antwortprozedur), wurden nicht in 

der gewünschten Weise bearbeitet, da Versuchspersonen mehrheitlich die gegenwärtige, 

jedoch nicht die kumulative, Evidenz berücksichtigten. Dies allein ist problematisch und 

schränkt die Übertragbarkeit der hier vorgelegten SbS-Ergebnisse auf andere Studien mit 

SbS-Prozedur stark ein. Der sich entwickelnde Status multipler Hypothesen während der 

sequentiellen Evidenzverarbeitung war jedoch von erheblichem Interesse. Verbesserte 

Belief-Ratings für die SbS-Prozedur wären natürlich möglich gewesen, aber sie wären 

nicht bei der EoS-Antwortprozedur einsetzbar gewesen.  

Um dennoch Gedächtnisaktivierungen verschiedener Hypothesen über die 

Sequenz zu diskriminieren (Mehlhorn et al., 2011), wurde die Probe-Reaktionszeitaufgabe 

durchgeführt (Experiment 8). Hierfür wurde ein Multi-Session-Experiment vorgelegt, 

welches nur eine moderate Datenbasis (Tabelle 20) hervorbrachte, die zusätzlich durch 

Fallausschlüsse von Fehldiagnosen und falschen  Probereaktionen verringert wurde. 

Selbst nach Ausreißerbereinigung wiesen die Reaktionszeitdaten eine hohe 

intraindividuelle (mittlere Standardabweichung über 300ms) sowie interindividuelle 

Variabilität auf (Standardabweichung der Probanden-Mittelwerte über 200ms).  

Im Vergleich zur Variabilität der Daten wiesen die gemessenen 

Aktivierungsunterschiede zwischen den Probes, welche die gleich stark unterstützten 

Hypothesen A und B repräsentierten, in den AB-Items von Experiment 8 unmittelbar vor 

der A-Diagnose nur 54ms auf. Die Aufdeckung möglicherweise vorhandener Effekte wurde 
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so in Frage gestellt. Prinzipiell könnte dem Problem der Teststärke durch eine erhöhte 

Anzahl von Durchgängen je Versuchsteilnehmer (Trials) oder eine 

Stichprobenvergrößerung begegnet werden. Tatsächlich sind aber die Anforderungen an 

die Probanden mit fünf Stunden Experimentdauer, verteilt über drei Sitzungen inklusive 

Pausen, bereits überaus hoch gewesen. Des Weiteren waren 60 Versuchsteilnehmer zu 

den Experimenten konsultiert worden, die für alle Sitzungen finanziell vergütet wurden. 

Die angestrebte Prozessverfolgung auf der Ebene der Symptomsequenz wäre bei 

dieser Aufgabe nur zu erreichen, wenn man erstens die Teststärke erhöhte, indem die 

Reaktionszeitaufgabe so verändert, dass die Aufgabenstellung nur noch Targets kennt 

(z.B. welcher von zwei Probes ist eine Chemikalie?) und man über 40% der Trials, die mit 

den Foils, stattdessen durch solche mit kompatiblen Targets ersetzen könnte. Zweitens 

könnte man die Varianz minimieren, indem die Instruktion zur schnellen Probe-Reaktion 

wiederholt gezeigt wird und indem man die Aufgabenkontrolle so modifiziert, dass die 

Probanden für die Diagnose mit der Hand nicht das Antwortpad verlassen müssen und 

ggf. nur verzögert zurückkehren. 

Nach Ansicht des Autors sollten alternative, experimentelle Ansätze in Betracht 

gezogen werden, um den Schlussfolgerungsprozess mit multiplen Hypothesenkandidaten 

sichtbar zu machen. So wäre z.B. der Einsatz von Mousetracking anstatt der 

Reaktionszeitaufgabe zu prüfen (für eine Übersicht zur Funktionsweise, siehe Freeman & 

Ambady, 2010). Unter der Prämisse kognitive Prozesse mithilfe von dynamischen, 

motorischen Reaktionen sichtbar zu machen (Spivey & Dale, 2006), lassen sich auch 

Reaktionswege der Mauszeigerbewegung auswerten. Hierbei könnte anstatt des Einzel-

Probes in der Sequenz eine Darstellung von zwei Probes präsentiert werden, von denen 

der richtige mittels eines Mausklicks ausgewählt werden müsste. Positionierte man diese 

symmetrisch und mit gleicher Distanz zum Startpunkt, dem Ort der ruhenden Maus vor der 

Reaktion, so ließen sich auch über den Mausweg Rückschlüsse auf die Aktivierungen der, 

durch die Probes repräsentierten, Hypothesen ziehen. Die Methode wurde bereits für die 

Messung der Entwicklung von Präferenzen eingesetzt (Koop & Johnson, 2011). 

Unter den bekannten Prozessverfolgungsmethoden (Glöckner & Witteman, 2009), 

erweisen sich allerdings Eye-Tracking-Ansätze als geeigneter, um multiple 

Hypothesenaktivierungen zu differenzieren, die Ergebnis von automatischen und 

deliberativen Verarbeitungsprozessen sind (Jahn & Braatz, 2014). Unter Ausnutzung des 

Looking-at-nothing-Phänomens, bei dem der Blick der Versuchsteilnehmer zu jenen Orten 

wandert, an denen semantischer Inhalt, der gegenwärtig im Arbeitsgedächtnis aktiviert ist, 

vorher gelernt wurde (Renkewitz & Jahn, 2012), kann sogenanntes memory indexing 

realisiert werden. Das Blickverhalten in Bezug auf den Erwerb von Ursache-

Effektbeziehungen erlaubt damit eine sensible Verfolgung von multiplen aktivierten 
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Hypothesen während des Schlussfolgerungsprozesses (Jahn & Braatz, 2014). Memory 

indexing erweist sich für den Prozess als weniger störend als eine Reaktionszeitaufgabe, 

welche Symptomsequenzen durch einen Probe unterbricht. Nachteilig sind hingegen die 

notwendigen räumlichen Anordnungen des zu lernenden Materials sowie die 

eingeschränkte zeitliche Auflösung, da das Blickverhalten für die Auswertung im Regelfall 

über Zeitabschnitte zu aggregieren ist. Gerade jene Schwächen empfehlen wiederum die 

Probe-Reaktionszeitaufgabe. Zum einen kann das zu erlernende Material mit 

verschiedensten Lernprozeduren erworben werden, ohne auf spatiale Anordnungen 

Rücksicht nehmen zu müssen. Zum anderen lassen sich Probes zu beliebigen Zeitpunkten 

im Verlauf des diagnostischen Schlussprozesses präsentierten, z.B. in verschiedenen 

zeitlichen Abständen zu Evidenzstücken (vorher und nachher). Sie erlauben somit 

punktuelle Aktivierungsvergleiche und eine feingliedrige Abdeckung von ausgewählten 

Entscheidungsphasen.  

Zur Prozessverfolgung des sequentiellen diagnostischen Schließens lässt sich 

abschließend resümieren, dass die hier vorgestellten Befunde der Probe-

Reaktionszeitaufgabe frühere Studien zur Hypothesenverfolgung um differentielle 

Aktivierungen mehrerer kompatibler Hypothesen erweitern. Nichtsdestotrotz, basierend auf 

den hier beschriebenen Erfahrungen, empfiehlt der Autor das Verhältnis von notwendigen 

Aufwänden und erzielbarer Aufklärung bei der Planung zukünftiger Studien zur 

Prozessverfolgung beim diagnostischen Schließen mit einzubeziehen.  
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The past and the future are not a collection of instants shared by all space,  
but a collection of events that correspond  

to a possible relation of causal order with the present event. 
Felix Alba-Juez 

 

8 Abschließende Einschätzung und Forschungsbedarf 
Der diese Arbeit durchziehende Beitrag besteht in der evidenten Nutzung von 

Kontextinformationen für das diagnostische Schließen, Informationen der beobachteten 

Effekte, die über die Ursache-Effekt-Zuordnung hinausreichen: Informationen zur 

Kausalität und zur Dynamik. 
 

8.1 Zum schlussfolgernden Denken mit Kausalmodellen 
Der erste Teil der Arbeit hat gezeigt, dass Kontextinformationen in Gestalt von 

Kausalinformationen für das diagnostische Schließen genutzt werden. Die Lokalisation von 

beobachteten Effekten in der zugrundeliegenden Kausalstruktur wird für das diagnostische 

Urteil in solch einer Weise herangezogen, dass strukturell vielfältigere 

Effektkonstellationen stärker auf eine Ursache hinweisen. Dieser kausale Diversitätseffekt 

ergänzt nicht nur die bisherigen Befunde zum diagnostischen Schließen (vgl. Kim & Keil, 

2003) bzw. zu Diversitätseffekten beim induktiven Schließen (z.B. Osherson et al., 1990), 

bei der Informationssuche (Kim et al., 2008) oder dem Testen von Argumenten (López, 

1995). Der durch Manipulationen von Struktur und Basisraten variierte kausale 

Diversitätseffekt beinhaltet auch zwei zentrale Implikationen für die Erkenntnis zum 

kausalen Schlussfolgern. 

Zum einen steht offenbar – einem Kausalmodell ähnlich – das Gefüge der 

gerichteten Beziehungen zwischen Effekten und Ursachen als Repräsentation für kognitive 

Prozesse zur Verfügung. Dies setzt nicht nur das Verständnis der kausalen Direktionalität 

von Ursache und Effekt voraus (Waldmann, 2000; 2001). Sowohl der kausale Status – 

Ursache oder Effekt zu sein (Ahn et al., 2000) – als auch die Zugehörigkeit von 

Eigenschaften zu einem zugrundeliegenden Kausalmodell (Rehder & Hastie, 2001), z.B. 

ihre zentrale Lage im Modell (Kim & Ahn, 2002) bzw. auch die Position in einer 

Kausalkette (Rehder, 2003), wirken sich beispielsweise auf Kategorisierungsleistungen 

aus, welche mit dem diagnostischen Schließen eng verbunden sind (Dougherty et al., 

2010). In gleicher Weise wird bei der Einschätzung kausaler Zusammenhänge Wissen um 

zusätzliche Ursachen und Effekte adäquat einbezogen (Waldmann & Hagmayer, 2001). 

Ausgehend davon, dass menschliches Schlussfolgern an kognitive Beschränkungen 

gebunden ist, ist die Anwendung von Kausalinformationen zur Strukturierung von 

Informationen eine hocheffiziente Anpassungsleistung (vgl. Mandel, 2003). Mediziner wie 

klinische Psychologen zeigen diese Leistung und verwenden die kausalen 
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Entstehungswege, die sie zu einer Symptomatik repräsentieren, für ihre Diagnosen (Ahn 

et al., 2003). 

Gemäß der zweiten Implikation wird offenbar auch in einer Weise mit dieser 

Kausalrepräsentation ‚operiert‘, welche zumindest beachtliche Ähnlichkeit mit einer 

kausalen Bayes-Netz-Verrechnung von Struktur- und Parametereigenschaften des 

Modells mit diagnostischen Informationen aufweist. Dies setzt erstens die Induktion der 

qualitativen Struktur der Kausalrepräsentation auf Basis der Daten voraus (z.B. Griffiths & 

Tenenbaum, 2009; Meder, Mayrhofer, & Waldmann, im Druck) sowie zweitens die 

Bestimmung der einzelnen Parameter (z.B. Danks, Griffiths, & Tenenbaum, 2003), z.B. der 

Kausalstärken. Diese Parametrisierung – unabhängig davon ob das zugrundeliegende 

Modell mittels des Studierens tabellarischer Daten (Waldmann & Hagmayer, 2005), von 

Beschreibungen kausaler Situationen (Sloman & Lagnado, 2005) oder mit Trial-by-Trial-

Lernen erworben wurde (Meder et al., 2008) – ermöglicht zusammen mit der gegebenen 

Kausalstruktur die kausalen Inferenzen (Krynski & Tenenbaum, 2007), z.B. für 

diagnostische Urteile (Waldmann & Hagmayer, 2005). Die naive ‚Verrechnung‘ zum 

kausalen Schlussfolgern kann sogar an verhältnismäßig komplexen Kausalstrukturen 

gezeigt werden (Meder et al., 2008; 2009a), wie auch die vorliegende Arbeit nahelegt.  

Es stellt sich somit kaum mehr die Frage, ob mental repräsentierte 

Kausalzusammenhänge für das schlussfolgernde Denken berücksichtigt werden. Der 

Forschungsbedarf, der unmittelbar an diese Arbeit anknüpft, liegt vielmehr in der 

Aufdeckung der tatsächlichen menschlichen kausalen Schlussprozesse, wenn man den 

naiven Bayes-Statistiker anzweifelt (vgl. Bonawitz, Denison, Chen, Gopnik, & Griffiths, 

2011). Die Repräsentationen der kausalen Modelle könnten etwa für mentale Simulationen 

mit den identifizierten Kausaleigenschaften von Problemsituationen verwandt werden 

(Meder et al., 2008). Nur nähme man solche Simulationen an, inwiefern unterscheiden sie 

sich von Bayes-Lösungen und wo lägen ihre Grenzen bzw. sind diese Grenzen 

interindividuell verschieden (z.B. Kuhn, Katz, & Dean Jr., 2004; Singer, Andrusiak, 

Reisdorf, & Black, 1992)? Hieraus erwachsen überaus spannende Forschungsfragen zu 

den kognitiven Vorbedingungen und den möglichen Kompetenzen (vgl. Stanovich, 1999), 

die sich in der Kausalinferenz mit parametrischen Modellen niederschlagen könnten. 

 
8.2 Zur sequentiellen Informationsintegration 

Im zweiten Teil der Arbeit wurde gezeigt, dass die zeitliche Reihenfolge der 

beobachteten Effekte die diagnostischen Schlussfolgerungen beeinflusst. Hier wurde 

insbesondere der über viele Bedingungskombinationen stabile Primacy-Effekt als Folge 

einer prädezisionalen, verzerrten Evidenzintegration herausgearbeitet. Zwei theoretische 

Strömungen bieten einen erklärenden Rahmen dafür an: die konsistenzorientierte 
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Informationsverzerrung sowie die kohärenzbasierte Informationsintegration. Es sei 

zugleich darauf hingewiesen, dass psychologische Phänomene mit erkennbaren 

inhaltlichen Überschneidungen als Konsistenz (vgl. Chaxel et al., in Revision), als 

Kohärenz (Holyoak & Simon, 1999; Thagard, 1989), aber auch als Balance (z.B. Langer, 

Walther, Gawronski, & Blank, 2011) als Kontinuität (Zimbardo, 1999) oder als Equilibrium 

(aus der Persönlichkeitspsychologie, Cramer et al., 2012) beschrieben werden. 

Auslegungen bei der Begriffsverwendung von Konsistenz – als Stabilität zwischen 

bestehenden Überzeugungen und neuen Informationen (vgl. Chaxel et al., in Revision) – 

zeigen ihre Deutungen als Basisprinzip von Informationsverarbeitung (Gawronski & Strack, 

2012), als Maß bei der Hypothesentestung (z.B. Kruglanski & Freund, 1983) sowie als 

Eigenschaft einer Struktur verbundener Elemente (Begriff Kohärenz; Read & Simon, 2012) 

bzw. als Zielzustand (Begriff Konsistenz; Russo et al., 2008). Die letzte Deutung liegt dem 

wie folgt geschilderten Ansatz zugrunde. 

Die Ergebnisse zum veränderbaren Primacy-Effekt erweitern die Befundlage zur 

konsistenzorientierten Informationsverzerrung vom Entscheiden mit einzelnen (Bond et al., 

2007) und dualen Optionen (Carlson et al., 2006; Kostopoulou et al., 2012) auf 

diagnostisches Schließen mit vier bis acht Hypothesenkandidaten. Konsistenzorientierte, 

prädezisionale Verzerrung bei der Informationsintegration wurde beispielweise bei 

Risikoentscheidungen (Russo & Yong, 2011), bei Konsumentscheidungen (Chaxel et al., 

2013) sowie bei professionellen Entscheidungen von Wirtschaftsprüfern und 

Vertriebsmitarbeitern (Russo, Meloy, & Wilks, 2000) gezeigt. Beachtenswert ist, dass 

sogar insgesamt unterlegene Optionen – wenn sie als erste Option 'installiert' werden – 

durch Verzerrung so unterstützt werden können, dass sie mehrheitlich gewählt werden 

(Russo et al., 2006). Hiernach sollte ein Primacy-Effekt nicht nur für ambige diagnostische 

Probleme denkbar sein, sondern sogar bei leichter Unterlegenheit der Initialhypothese 

diese unverhältnismäßig oft zur Diagnose ‚befördern‘. Getrieben vom Ziel der Konsistenz 

(Chaxel et al., in Revision; Russo et al., 2008), wurden die zugrundeliegenden Prozesse 

bislang nicht identifiziert. Vorgeschlagen wurden jedoch Constraint-Satisfaction-Prozesse, 

die den „bidirectional influence of the current disposition on the new information and vice 

versa“ beschreiben (Russo & Yong, 2011, S. 134). Diese, obgleich hier nicht coherence 

shift genannt, werden eigentlich dem Ansatz der kohärenzbasierten 

Informationsintegration zugeschrieben (Holyoak & Simon, 1999). 

Gemäß dieser Perspektive kann der vorgelegte Befund auch im Sinne einer 

konfirmatorischen Evidenzintegration interpretiert werden, zugunsten einer kohärenten 

Repräsentation mit einer bereits hoch aktivierten Initialhypothese – wie durch die 

Construction-Integration Theory vorgeschlagen (vgl. Arocha & Patel, 1995). Der Befund 

erweitert danach die Interpretation des Primacy-Effektes als Ergebnis von Constraint-
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Satisfaction-Prozessen von der Einstellungsbildung (Kunda & Thagard, 1996) auf das 

diagnostische Schließen. Unter dem Begriff coherence-based reasoning 

zusammengefasst, wurde wiederholt die Verzerrung von Prämissen und Fakten zur 

Unterstützung der initial bevorzugten (Simon, 2004) oder einer nach einer Präferenzwende 

bevorzugten Option (Simon et al., 2004a) durch Constraint-Satisfaction-Prozesse 

aufgezeigt. Das Operieren mit solchen Prozesse wurde laut Stephen Read und Dan Simon 

(2012) wiederholt beobachtet: im Bereich des abstract legal reasoning (z.B. Holyoak & 

Simon, 1999; Simon et al., 2001), des social reasoning (Read & Marcus-Newhall, 1993), 

aber auch beim analogen Schließen (Holyoak & Thagard, 1989), bei 

Einstellungsveränderungen (Spellman, Ullman, & Holyoak, 1993) und nicht zuletzt auch 

beim multiattributen Entscheiden (z.B. Simon, Krawczyk, & Holyoak, 2004b). Im 

Unterschied zur Informationsverzerrung mit dem Ziel der Konsistenz, ist die Kohärenz 

beim coherence-based reasoning jedoch eine Eigenschaft der zugrunde liegenden 

Netzwerkstruktur. Eine Informationsverzerrung bei der Evidenzinterpretation zugunsten 

eines messbaren Ziels der Konsistenz (Russo et al., 2008) wäre davon zu unterscheiden. 

Es wird deutlich, dass es ein Differenzierungsproblem zwischen den 

Konsistenzansätzen und den Kohärenzansätzen gibt. Während letztere jedoch konzeptuell 

auf Constraint-Satisfaction-Prozessen beruhen, die in verschiedenen Kontexten modelliert 

wurden (Read & Marcus-Newhall, 1993; Read, Vanman, & Miller, 1997), werden die 

zugrundeliegenden Prozesse – bis auf einen Constraint-Satisfaction-Verweis – bei der 

Informationsverzerrung offen gehalten. Dazu kommt, dass die Befundlage, die unter dem 

Ansatz Informationsverzerrung firmiert, äußerst heterogen ist: Unter anderem ist die 

stattfindende Informationsverzerrung bei der Bewertung von Evidenz nicht 

notwendigerweise bewusst (Russo et al., 2000) und es ist durch finanzielle Anreize kaum 

möglich, Versuchsteilnehmer zu unverzerrten Bewertungen zu bewegen (Meloy, Russo, & 

Miller, 2006). Dadurch erscheint die Deutung der konsistenzorientierten 

Informationsverzerrung als Bias einer Interpretationsleistung unzureichend. 

Nach Ansicht des Autors ist es daher unmittelbar relevant, die Prozesse, welche 

die konfirmatorische Integration von Evidenz beim diagnostischen Schließen ermöglichen 

– soweit wie möglich – direkt zu beleuchten, z.B. mittels Eye-Tracking basiertem memory 

indexing (vgl. Jahn & Braatz, 2014). Um diese Prozesse zu charakterisieren, sollten im 

gleichen Atemzug Annahmen zu den Prozesseigenschaften getestet werden (z.B. mittels 

Doppelaufgabe): wie aufwandsarm (vgl. Kintsch, 1998), bzw. wie automatisch (vgl. Arocha 

& Patel, 1995) oder, z.B. mittels Instruktion, wie unbewusst (vgl. Russo et al., 2000) sie 

tatsächlich sind.  

Endel Tulving (2007, S. 44) schlägt Kamatosis als – verschiedenen Primacy-

Effekten zugrundeliegende – Basiseigenschaft des Gehirns vor, einen „hypothetical neural 
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process that causes specific activity-dependent fatigue-like reduction in the efficacy of the 

neural networks subserving perception and thought”. Dieser Prozess zur Repräsentation 

der „temporal relation between Events“ (ebd., S. 38) dient u.a. der Detektion der 

Neuartigkeit von Beobachtungen. Er könnte jedoch einem weiteren Zweck dienen: In der 

Umwelt sind jegliche Abfolgen von Beobachtungen ein Stück weit Ausdruck der 

unbekannten Basisraten der ursächlichen Ereignisse. So informiert die allererste 

Beobachtung innerhalb eines Zeitintervalls nicht nur über ihre mögliche Ursache, sondern 

auch über deren statistisch erhöhte Basisrate. Mittels der temporalen Relation von 

Beobachtungen könnten Basisraten beim schlussfolgernden Denken berücksichtigt 

werden. Im Laborkontext (wie in den vorgelegten Experimenten) sind die Reihenfolgen 

jedoch Ergebnis einer Manipulation, nicht von Basisraten. Das frühe Erscheinen eines 

Effektes in einer sequentiellen Präsentation wäre hiernach schein-informativ. Höhere 

Aktivierungen früher Beobachtungen, gleich der Kamatosis, würden einen Primacy-Effekt 

nach sich ziehen. Er wäre somit das Resultat der ohne Basisraten-Zusammenhang 

konstruierten Symptomreihenfolge. Evidenz für den Primacy-Effekt als Laborartefakt der 

Kamatosis-Eigenschaft des Nervensystems könnte gesammelt werden, indem man dieses 

ökologisch rationale Prozessieren der temporalen Abfolge unter entsprechenden 

Bedingungskombinationen in Form eines Labor-Primacy-Effektes auch bei anderen 

Spezies mit einem vergleichbaren Nervensystem belegt (vgl. Keen & Machado, 1999). 

 
8.3 Ausblick 

Diagnostisches Schließen, als Fähigkeit hoch akkurat und schnell relevante 

Informationen über den Zeitverlauf zu integrieren (Johnson & Krems, 2001), erweist sich 

auch nach Abschluss dieser Arbeit als hochflexible kognitive Leistung, welche eine 

Vielzahl von Bedeutungsinformationen und Kontextinformationen integriert. Diese Leistung 

ermöglicht es klinischen Diagnostikern kausal repräsentiertes Wissen über die 

Entstehungszusammenhänge von Symptomen einzubeziehen (Ahn & Kim, 2002). Die 

zukünftige kognitionspsychologische Fundierung des diagnostischen Schließens sollte 

sich an den Herausforderungen der, in dieser Arbeit gewonnenen, Schlussfolgerungen 

messen lassen. Eine allgemeine Theorie diagnostischen Schließens sollte hiernach die 

Repräsentation diagnostischen Wissens, deren parametrische Eigenschaften, inklusive 

multipler Ursachen (vgl. Fernbach & Erb, 2013), und ihrer Basisraten (vgl. Fernbach et al., 

2011), mit der diagnostischen Effektinformation sowie ihrer kausalen Kontextinformation 

(vgl. Meder et al., 2009) und ihrer temporalen Relation zueinander (vgl. Tulving, 2007) im 

Rahmen einer kumulativen Urteilsbildung verbinden. 

Um dabei an etablierte Ansätze anzuknüpfen, schlägt der Autor dieser Arbeit vor, 

zu prüfen, inwieweit sich Entscheidungsmodelle auf Basis des kontinuierlichen Samplings 
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erweitern lassen, um das sequentielle diagnostische Generieren und Evaluieren von 

multiplen aktiven Repräsentationen hypothetischer Ursachen (vgl. Sprenger & Dougherty, 

2012), das Entstehen von Reihenfolgeeffekten (vgl. Trueblood & Busemeyer, 2012) und 

die Berücksichtigung der Kausalkomponente für probabilistische diagnostische Urteile (vgl. 

Hayes, Newell, & Hawkins, 2013) zu beschreiben. Alternativ sei zu prüfen, wie sich die 

Constraint-Satisfaction-Modelle des kohärenzbasierten Schließens so erweitern lassen, 

dass sie nicht nur diagnostisches Entscheiden mit parallel wie sequentiell präsentierter 

Evidenz beschreiben (vgl. Kunda & Thagard, 1996), sondern auch Kausalrepräsentationen 

in eine zunächst konnektionistische Modellierung (vgl. van Overwalle, 1998) ‚übersetzen‘. 

Nicht zuletzt wäre eine Weiterentwicklung der Theorie kausaler Modelle selbst 

wünschenswert, sodass sie die wiederholte Auswertung von graduell beobachteter 

Evidenz, die auf ein sich entwickelndes Kausalmodell (Meder et al., im Druck) ‚gelegt wird‘, 

für kausale Inferenzen einschließt. 
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12 Anlage 
 
12.1 R-Code Bayes-(One-Way)-ANOVA 
R-Code; analog zum Skript von John Kruschke (2010) Kommentar 
model { 
  for ( i in 1:Ntotal ) { 
    y[i] ~ dnorm( mu[i] , tau )   
 
mu[i] <- a0 + a[x[i]]    } 
 
tau <- 1 / pow( sigma , 2 )     
  
   
sigma ~ dunif(0,10)  
   
 
 
  a0 ~ dnorm(0,0.001)   
  for ( j in 1:NxLvl ) { a[j] ~ dnorm( 0.0 , atau ) } 
  atau <- 1 / pow( aSD , 2 ) 
  aSD ~ dgamma(1.01005,0.1005) mode=0.1,sd=10.0 
   for ( j in 1:NxLvl ) { m[j] <- a0 + a[j] }  
  b0 <- mean( m[1:NxLvl] ) 
  for ( j in 1:NxLvl ) { b[j] <- m[j] - b0 } 
} 
dataSource = c( "divi2" )[1] 
 
if ( dataSource == "divi2" ) { 
  fileNameRoot = paste( fileNameRoot,dataSource,sep="") 
  datarecord = read.table( "divi2.csv", header=T , 
                           colClasses=c("factor","numeric") 
) 
  y = as.numeric(datarecord$diff) 
  Ntotal = length(datarecord$diff) 
  x = as.numeric(datarecord$exp) 
  xnames = levels(datarecord$exp) 
  NxLvl = length(unique(datarecord$exp)) 
  normalize = function( v ){ return( v / sum(v) ) } 
  contrastList = list(  
     Exp1vs2 = (xnames=="1")-(xnames=="2"),  
     Exp2vs3 = (xnames=="2")-(xnames=="3")  
  ) 
} 
ySDorig = sd(y) 
yMorig = mean(y) 
z = ( y - yMorig ) / ySDorig 
dataList = list( 
  y = z , x = x , Ntotal = Ntotal , NxLvl = NxLvl 
) 
theData = data.frame( y=dataList$y , 
x=factor(x,labels=xnames) ) 
a0 = mean( theData$y ) 
a = aggregate( theData$y , list( theData$x ) , mean )[,2] - 
a0 
ssw = aggregate( theData$y , list( theData$x ) , 
                function(x){var(x)*(length(x)-1)} )[,2] 
sp = sqrt( sum( ssw ) / length( theData$y ) ) 
initsList = list( a0=a0 , a = a , sigma = sp , aSD = sd(a) ) 
parameters = c( "a0" ,  "a" , "b0" , "b" , "sigma" , "aSD" )   
adaptSteps = 1000               
burnInSteps = 5000            
nChains = 3                   
numSavedSteps=100000            
thinSteps=1                   
nPerChain = ceiling( ( numSavedSteps * thinSteps )/nChains )  
jagsModel = jags.model( "model.txt" , data=dataList , 
inits=initsList , n.chains=nChains , n.adapt=adaptSteps ) 
cat( "Burning in the MCMC chain...\n" ) 
update( jagsModel , n.iter=burnInSteps ) 
cat( "Sampling final MCMC chain...\n" ) 
codaSamples = coda.samples( jagsModel , 
variable.names=parameters , n.iter=nPerChain , 
thin=thinSteps ) 
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checkConvergence = FALSE 
if ( checkConvergence ) { 
  openGraph(width=7,height=7) 
  autocorr.plot( codaSamples[[1]][,c("sigma","aSD")] ) 
  show( gelman.diag( codaSamples ) ) 
  effectiveChainLength = effectiveSize( codaSamples )  
  show( effectiveChainLength ) 
} 
mcmcChain = as.matrix( codaSamples ) 
 
 
sigmaSample = mcmcChain[,"sigma"] * ySDorig 
aSDSample = mcmcChain[,"aSD"] * ySDorig 
b0Sample = mcmcChain[, "b0" ] 
chainLength = length(b0Sample) 
bSample = array( 0 , dim=c( dataList$NxLvl , chainLength ) ) 
for ( xidx in 1:dataList$NxLvl ) { 
 bSample[xidx,] = mcmcChain[, paste("b[",xidx,"]",sep="")]} 
b0Sample = b0Sample * ySDorig + yMorig 
bSample = bSample * ySDorig 
openGraph(width=7,height=7) 
layout( matrix(1:2,nrow=2) ) 
par( mar=c(3,1,2.5,0) , mgp=c(2,0.7,0) ) 
histInfo = plotPost( sigmaSample , xlab="sigma" , main="Cell 
SD" , showMode=T ) 
histInfo = plotPost( aSDSample , xlab="aSD" , main="a SD" , 
showMode=T ) 
openGraph(dataList$NxLvl*2.75,2.5) 
layout( matrix( 1:dataList$NxLvl , nrow=1 ) ) 
par( mar=c(3,1,2.5,0) , mgp=c(2,0.7,0) ) 
for ( xidx in 1:dataList$NxLvl ) { 
    histInfo = plotPost( bSample[xidx,] , 
              xlab=bquote(beta*1[.(xidx)]) , 
              main=paste("x:",xnames[xidx])  )  } 
nContrasts = length( contrastList ) 
if ( nContrasts > 0 ) { 
   nPlotPerRow = 5 
   nPlotRow = ceiling(nContrasts/nPlotPerRow) 
   nPlotCol = ceiling(nContrasts/nPlotRow) 
   openGraph(3.75*nPlotCol,2.5*nPlotRow) 
   layout( 
matrix(1:(nPlotRow*nPlotCol),nrow=nPlotRow,ncol=nPlotCol,byr
ow=T) ) 
   par( mar=c(4,0.5,2.5,0.5) , mgp=c(2,0.7,0) ) 
   for ( cIdx in 1:nContrasts ) { 
     contrast = matrix( contrastList[[cIdx]],nrow=1) 
     incIdx = contrast!=0 
     histInfo = plotPost( contrast %*% bSample , compVal=0 ,  
     xlab=paste( round(contrast[incIdx],2) , xnames[incIdx], 
            c(rep("+",sum(incIdx)-1),"") , collapse=" " ) , 
             cex.lab = 1.0 , main=paste( "X Contrast:",                   
names(contrastList)[cIdx] ) ) } } 
openGraph(width=1.5*NxLvl,height=5) 
plot(0,0,  
     xlim=c(0.2,NxLvl+0.1) , xlab="X" ,  
     xaxt="n" , 
     ylim=c(min(y)-0.2*(max(y)-min(y)),max(y)+0.2*(max(y)-
min(y))) , ylab="Y" , 
     main="Data with Posterior Predictive Distrib.") 
axis( 1 , at=1:NxLvl , lab=xnames ) 
for ( j in 1:NxLvl ) { 
 yVals = y[x==j] 
 points( rep(j,length(yVals))+runif(length(yVals),-
0.03,0.03) ,  
  yVals , pch=20 , cex=1.5 , col="red" ) 
  chainSub = round(seq(1,chainLength,length=20)) 
  for ( chnIdx in chainSub ) { 
    m = b0Sample[chnIdx] + bSample[j,chnIdx] 
    s = sigmaSample[chnIdx] 
    yl = m-1.96*s 
    yh = m+1.96*s 
    ycomb=seq(yl,yh,length=201) 
    ynorm = dnorm(ycomb,mean=m,sd=s) 
    ynorm = 0.75*ynorm/max(ynorm) 
    lines( j-ynorm , ycomb , col="skyblue" ) # col=chnIdx)}} 

Ab hier: Ergebnisausgabe 
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