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KONZEPTUALISIERUNG VON PTBS

Seit dem Aufkommen der deskriptiven Psychiatrie gilt der Validierungsversuch
psychiatrischer Diagnosen als permanenter Anlass zahlreicher Debatten. Die Verdffentlichung
der dritten Auflage des Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (3rd ed.;
DSM-III; American Psychiatric Association [APA], 1980) stellt in dieser Hinsicht einen
Wendepunkt dar. Die psychiatrische Klassifizierung nach DSM beruht grundsitzlich auf
einem kategorialen, deskriptiven Ansatz: Storungsbilder werden aufgrund beobachtbarer
Merkmale (Symptome) beschrieben und in Kategorien eingeteilt. Auf diese Weise liefert das
Diagnosehandbuch eine atheoretische Herangehensweise, da die zur Diagnose nétigen
Eigenschaften jedem_jeder Beobachter in, unabhédngig von seiner ihrer theoretischen
Ausrichtung, sichtbar sein sollten (APA, 1980).

Das Klassifikationssystem nach DSM bringt einige grundlegende Probleme mit sich,
die sich mit empirischen Studien nicht iiberwinden lassen. Die kategoriale Herangehensweise
des amerikanischen Diagnosemanuals fordert die diagnostische Zuverldssigkeit (Reliabilitét)
und erleichtert sowohl die Anwendung psychiatrischer Diagnosen in der klinischen Praxis als
auch die Kommunikation zwischen Expert innen (Hyman, 2010; Kendell & Jablensky, 2003).
Allerdings erscheint die Anwendbarkeit dieses Modells in Bezug auf die diagnostische
Aussagekraft (Validitdt) unbefriedigend zu sein.

Die Wirksamkeit und Niitzlichkeit des DSM-Systems wird seit der Veroffentlichung
des DSM-IV konsequent kritisiert. Die Validitét des kategorialen Systems wird durch die
Heterogenitét innerhalb der klinischen Diagnosen und Komorbiditit, z. B. zwischen Angst-
und Stimmungsstérungen, stark herausgefordert (Hyman, 2010; Kendler, Zachar, & Craver,
2011). Das Konzept der psychiatrischen Komorbiditét, d. h. die Koexistenz von zwei oder
mehr psychiatrischen Storungen, geht mit der Verdffentlichung des DSM-III einher. Die
operationalisierte Diagnostik nach DSM erlaubt die Vergabe multipler Diagnosen an eine
Person, um eine addquate Beschreibung der Symptomatik zu ermoglichen und erh6ht somit
das Auftreten von Mehrdiagnosen signifikant.

Hohe Komorbiditétsraten unter psychiatrischen Storungen werden sowohl in der
allgemeinen Bevolkerung als auch im klinischen Umfeld erfasst. Die grofite epidemiologische
Umfrage zur psychiatrischen Komorbiditit in den USA mit reprasentativer
Bevolkerungsstichprobe, die National Comorbidity Survey (NCS), berichtet iiber eine
Privalenz psychiatrischer Komorbiditédt von 56%, wobei 14% der Befragten auf Lebenszeit
drei oder mehr Diagnosen aufweisen (Kessler et al., 1994). Ubereinstimmend mit den Daten
der NCS belegen breit angelegte epidemiologische Studien weltweit sehr hohe

Komorbiditatsraten zwischen psychischen Storungen: 45% in den Niederlanden (Bijl, Ravelli,
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& van Zessen, 1998), 40% in Australien (Andrews, Slade & Issakidis, 2002) und 43% in
Deutschland (Jacobi et al., 2004). Diese Ergebnisse wurden in der National Comorbidity
Survey Replication (NCS-R) repliziert, in der 22% der Befragten die Kriterien fiir zwei und
23% fiir drei oder mehr Storungen erfiillten (Kessler, Chiu, Demler, & Walters, 2005). Im
Vergleich zu denen, die ausschlieflich unter einer psychischen Stérung leiden, wird
Komorbiditdt konsequent mit einer grofleren Nachfrage nach professioneller Hilfe, einer
schlechteren Prognose, einer grofleren Beeintrdachtigung im Alltag und hoheren
Selbstmordraten assoziiert (Blanchard, Buckley, Hicklin, & Taylor, 1998; Ginzburg, Ein-Dor,
& Solomon, 2010).

Bei der Kritik an der Validitit von Stimmungs- und Angststérungen wurde besondere
Aufmerksamkeit auf die diagnostischen Kriterien der Posttraumatischen Belastungsstérung
(dt. PTBS; eng. PTSD)! gerichtet (Rosen, Spitzer, & McHugh, 2008). Seit ihrer Aufnahme im
DSM-III (APA, 1980) wird die PTBS-Diagnose hinsichtlich ihrer Konstruktvaliditit in Frage
gestellt. Die wesentlichen Kritikpunkte umfassen mindestens vier Bereiche. Erstens wird iiber
die Unspezifitit der Symptome, genauer iiber den Nutzen und die Abgrenzung des Stressor
Kriteriums (Kriterium A) und die Uberlappung der PTBS-Symptome mit denen anderer
psychiatrischer Stérungen diskutiert (McHugh & Treisman, 2007). Zweitens wird die Storung
aufgrund der zahlreichen Symptome fiir ihre iberméaBige Komplexitit, was zur Heterogenitét
der Symptommuster fiihrt, beméngelt (Brewin, Lanius, Novac, Schnyder, & Galea, 2009;
Spitzer, First, & Wakefield, 2007). Drittens wird die PTBS-Diagnose hinsichtlich ihrer
moglichen Ubernutzung und Simulierung kritisiert (Maercker et al., 2013; Summerfield,
2001). Kritiker argumentieren, dass PTBS Symptome nicht von einer Stressreaktion zu
unterscheiden seien und das Risiko bestehe, normale psychologische Stressreaktionen als
pathologisch zu klassifizieren (McHugh & Treisman, 2007). Insbesondere wurde die
Abwesenheit von funktioneller Beeintrdchtigung als Kriterium der Diagnose in der
International Classification of Diseases (ICD-10; World Health Organisation [WHO], 1992)
kritisiert, weil durch die Abwesenheit dieses Kriteriums die Unterscheidung zwischen
normalen und pathologischen Reaktionen auf traumatische Ereignisse sehr schwierig
erscheint. Ein letzter maBBgeblicher Kritikpunkt an die PTBS-Diagnose betrifft die
Unspezifitit des Syndroms. Besondere Probleme stellen hierfiir die gemeinsame Varianz und
die Komorbiditit mit anderen Stimmungs- und Angststdrungen, insbesondere mit Major
Depression (MD) dar (Rosen & Lilienfeld, 2008; Spitzer et al., 2007). Sowohl klinische als

auch epidemiologische Studien zeigen, dass bei PTBS-Betroffenen zumeist noch eine weitere

! Im Folgenden wird iiber die gesamte Arbeit hinweg das deutsche Kiirzel PTBS verwendet.
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psychosomatische oder psychiatrische Diagnose vorliegt (Brown, Campbell, Lehman,
Grisham, & Mancill, 2001; Kessler, Sonnega, Bromet, Hughes, & Nelson, 1995; Perkonigg,
Kessler, Storz, & Wittchen, 2000). Am haufigsten tritt PTBS mit Angst- und depressiven
Storungen auf. Die entsprechenden Komorbiditétsraten reichen von 21% bis 94% fiir PTBS
mit depressiven Storungen und von 39% bis 97% mit Angststorungen (Ginzburg et al., 2010).

Um die Atiologie der hohen Komorbiditit von PTBS mit anderen psychiatrischen
Erkrankungen zu erkléren, wird eine Reihe von verschiedenen Hypothesen vorgelegt. Hiufig
angenommen werden kausale Hypothesen, Hypothesen eines gemeinsamen Faktors und
Tauschungshypothesen (Breslau, 2002). Die Art und Weise, wie Komorbiditét interpretiert
wird, hiangt stark damit zusammen, wie Psychopathologie auf ontologisch-theoretischer Ebene
konzipiert wird. Die hauptkonkurrierenden Positionen in der Debatte um den ontologischen
Status der PTBS-Diagnose streiten sich dariiber, ob PTBS eine zeitlose, psychobiologische
Entitit ist, die von Klinikern entdeckt wurde oder ob es sich um ein sozial konstruiertes
Phinomen handelt, das in Folge des Vietnamkriegs entstand (Summerfield, 2001). Neben den
genannten iiblichen Positionen hat sich, basierend auf Computeranalysen, ein neues
theoretisches Modell etabliert, welches unter Kausalsystemansatz bekannt ist. Dieser Ansatz
ist an keine philosophischen Annahmen gebunden und analysiert Systeme, wie es
psychiatrische Diagnosen sein konnen, hinsichtlich der kausalen Beziehungen zwischen den
einzelnen Variablen (Diagnosekriterien). Das bedeutet, dass psychische Storungen,
einschlieBlich PTBS, als Netzwerke von kausal verbundenen Symptomen zu verstehen sind
(Borsboom, 2008; Cramer, Waldorp, van der Maas, & Borsboom, 2010; Schmittmann et al.,
2013).

Theoretischer Hintergrund

Klassifikation psychischer Storungen

In der Medizin werden zur Klassifikation von Krankheiten Atiologie und
Pathophysiologie herangezogen. Im psychiatrischen Bereich sind jedoch &tiologische und
pathophysiologische Informationen noch weitgehend unbekannt, weshalb im Allgemeinen
von psychiatrischen Stérungen gesprochen wird. In der Regel wird der Begriff Stérung
verwendet, um eine Erkrankung oder Abnormalitit zu beschreiben, fiir die die Atiologie oder
pathologische Prozesse unbekannt sind (Hyman, 2010). Die Mehrheit der psychiatrischen
Storungen im aktuellen Klassifikationssystem wird jedoch am besten als Syndrom
beschrieben, d. h. eine Gruppe typischer Merkmale oder Symptome, die tiberdurchschnittlich

hiufig zusammen auftreten und auf einen bestimmten Zustand schlieBen lassen. Offen bleibt,
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ob die verschiedenen Symptome eine gemeinsame Ursache haben, sich gegenseitig
verursachen oder verschiedene Ursachen zum Gesamtbild beitragen.?

Zur Klassifizierung psychiatrischer Storungen gilt das DSM als wichtigstes
Klassifizierungssystem in der amerikanischen Psychiatrie. Die dritte Auflage des
Diagnosemanuals (DSM-III; APA, 1980) flihrte einige Neuerungen in das psychiatrische
Klassifikationssystem ein. Seitdem werden die meisten im DSM aufgelisteten psychiatrischen
Syndrome auf einer deskriptiven Ebene als getrennte Kategorien definiert. Im Gegensatz zu
somatischen Krankheiten, die sich auf dtiopathogenetischer Ebene klar unterscheiden,
basieren die Diagnosekriterien psychischer Kategorien auf einer Reihe von beschreibenden
Symptomen, die fiir eine Diagnose notwendig und hinreichend sind (Vella, Aragona, &
Alliani, 2000). Dabei sind alle Symptome bzw. Kriterien hinsichtlich ihres diagnostischen
Gewichtes gleichwertig, also polythetisch konzipiert. AuBerdem miissen nicht alle Kriterien
zur Vergabe einer Diagnose erfiillt sein, sondern es muss nur ein diagnostischer
Schwellenwert {iberschritten werden. Im Gegensatz zur psychoanalytischen Fundierung der
Diagnosen in den ersten beiden Ausgaben wird im DSM-III ein atheoretischer Ansatz
verfolgt, wodurch psychische Syndrome unabhingig von jeglichen Hypothesen iiber die
zugrunde liegende Pathophysiologie und Atiologie klassifiziert werden. Die Befiirwortung
von dtiologischen Theorien wird von den Autor innen aufgrund fehlender Nachweise bewusst
vermieden.

Die Neuerungen im DSM-III fiihrten insgesamt zur Verbesserung der Zuverlassigkeit
in der Unterscheidung zwischen diagnostischen Kategorien sowie der Interraterreliabilitét fiir
viele psychiatrische Diagnosen. Dadurch wurde die Kommunikation zwischen Facharbeiter
verschiedener Bereiche, wie Medizin, Psychologie und Sozialwissenschaften, die im
Diagnose- und Behandlungsprozess beteiligt sind, erleichtert. AuBerdem ermdglicht der neue
Ansatz eine verbesserte Untersuchung der Behandlungswirksamkeit und den Vergleich iiber
Studien hinweg. Die neueste, flinfte Auflage (DSM-5; APA, 2013) bietet Definitionen fiir
einige hundert psychiatrische Syndrome und findet sowohl in der klinischen Praxis als auch in
der Forschung Anwendung.

Herausforderungen des kategorialen Modells

Im Vorwort zur neuen Auflage des DSM-5 (APA, 2013) wird angemerkt, dass
zunehmende Bedenken aus der grundlagenbezogenen Forschungsperspektive hinsichtlich der
Angemessenheit und Zielfithrung des kategorialen Modelles von Psychopathologie in den

Bereichen Klassifikation und Diagnostik aufgebracht wurden. Die Kritik am DSM-

2 In der vorliegenden Arbeit werden aufgrund der uneinheitlichen Benutzung in der Literatur die
Begriffe Syndrom und Stérung synonym verwendet, um Psychopathologien zu bezeichnen.
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Klassifikationssystem griindet darauf, dass bestimmte Arten von Daten das kategorial-
deskriptive Modell der Psychopathologie im Allgemeinen und das aktuelle DSM-System
stark herausfordern. Die Probleme der Heterogenitidt und Komorbiditét, der Verdinglichung
und der Validitit psychiatrischer Diagnosen erschweren die Identifizierung von mdglichst
homogenen Patientengruppen, was die primédre Zielsetzung der deskriptiven diagnostischen
Kategorien ist. Im Folgenden werden die genannten Herausforderungen des kategorialen
Modells diskutiert.

Heterogenitit und Komorbiditiit in der Psychiatrie. Wie bereits angedeutet, sind
Symptome im kategorialen System polythetisch konzipiert, d. h. psychometrisch austauschbar
und werden zur Feststellung psychiatrischer Diagnosen summiert. Folglich werden Personen
mit gleicher Diagnose heterogene Symptommuster aufweisen, da verschiedene
Symptomkombinationen zur Erfiillung der Kriterien derselben Diagnose fithren konnen
(Galatzer-Levy & Bryant, 2013).

Die Heterogenitdt der Symptomprasentation fiihrt hdufig zur Vergabe mehrerer
Diagnosen (Komorbiditit). Das Konzept der Komorbiditit wurde von Feinstein (1970) in
Bezug auf Krankheiten im somatisch-medizinischen Sinne gepriagt. Komorbiditit wurde von
Feinstein als jede zusétzliche klinische Einheit verstanden, die neben der untersuchten Index-
Krankheit besteht oder wiahrend des klinischen Verlaufs eines_einer Patient in auftritt.
Feinstein fithrte Lungenkrebs als Beispiel einer Index-Krankheit an, die neben einer
komorbiden koronaren Herzkrankheit oder einer Lungenentziindung existieren konnte. Unter
der urspriinglichen medizinischen Perspektive wird somit Komorbiditét als das
Vorhandensein zweier oder mehrerer Krankheiten, mit deutlicher Atiopathogenese, im selben
Individuum in einem bestimmten Zeitraum definiert (Vella et al., 2000). Obwohl diese
Definition von Komorbiditdt in der somatischen Medizin leichte Anwendung findet und
niitzlich ist, erscheint dies in der Psychiatrie aus methodologischen Griinden problematisch.
Der Begriff Komorbiditdt ermoglicht keine Aussagen iiber étiologische, klinische oder andere
Beziehungen zwischen den psychischen Krankheiten. Die Tatsache, dass Komorbiditdtsraten
besonders unter psychischen Syndromen innerhalb einer ,,Familie* von Erkrankungen sehr
hoch sind, stellt eine grofle Herausforderung fiir das Diagnosesystem sowie fiir die Kliniker
bei der Diagnosevergabe dar. Beispielsweise ist Komorbiditét charakteristisch fiir Personen
mit Diagnosen einer Stimmungs- und Angststorung (Kessler et al., 2005). Diese
Beobachtungen werfen die Frage auf, ob Komorbiditét innerhalb eines Clusters besser als

zwei oder mehr verschiedene Syndrome verstanden werden sollte oder als ein einziges
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Syndrom, das sich aufgrund komplexer, urséchlicher Faktoren in vielféltigen
Symptomkomplexen dulern kann.

Das Problem der Verdinglichung. Unter Verdinglichung psychiatrischer Diagnosen
wird ein Prozess verstanden, durch den die beschreibenden diagnostischen Kategorien, wie sie
im DSM skizziert werden, als objektiv reale Konstrukte betrachtet werden (Hyman, 2010).
Die Neigung zur Verdinglichung wird durch den allgemeinen Gebrauch eines
Diagnosekonzepts gefordert. Die Autor_innen des DSM-IV (APA, 1994) weisen vorsichtig
darauf hin, dass die Annahme, jede Kategorie sei eine vollig diskrete Einheit mit absoluten
Grenzen und somit von anderen psychischen Syndromen eindeutig trennbar, nicht bestehe.
Jedoch wird durch die bloe Anfithrung einer Stérung in einer offiziellen Nomenklatur mit
préazisen Definitionen und Kriterien die Verdinglichung der Diagnosekonzepte gefordert. Die
unbeabsichtigte Verdinglichung diagnostischer Kategorien wird im Falle des DSM-Systems,
welches vor allem zur Verbesserung der Interraterreliabilitit entwickelt wurde (Hyman,
2010), durch das Fehlen einer wissenschaftlichen Basis gefordert. Die diagnostischen
Kategorien, wie sie im DSM beschrieben sind, basieren nicht auf empirisch begriindeten
Klassifikationen oder einer wissenschaftlich begriindeten Nosologie, sondern auf dem
pragmatischen Konsens von Expert innen (Hyman, 2010). Einige Kritiker innen merken an,
dass auch die Anwendung des Begriffs Komorbiditét, mit Ausnahme von einigen organisch
bedingten psychischen Erkrankungen, wie z. B. Demenz, die Verdinglichung der Diagnose
psychopathologischer Syndrome fordern wiirde, weil der Komorbiditit die Annahme zweier
getrennter Storungsbilder zugrunde liegt (Hyman, 2010; Kendell & Jablensky, 2003). Neben
dem Phidnomen der Komorbiditit wird die Verdinglichung psychiatrischer Diagnosen durch
die Konzepte und Uberzeugungen des medizinischen Modells hinsichtlich psychischer
Storungen, besonders durch die essentialistischen kognitiven Vorurteile, unterstiitzt (Hyman,
2010; Kendall & Jablensky, 2003). Auf diese Aspekte wird im Zuge der Arbeit vertiefend
eingegangen.

Validitit und Niitzlichkeit psychiatrischer Diagnosen. Wihrend der 1960er und
1970er Jahre wurde die Giiltigkeit der psychiatrischen Nosologie und Diagnosen zunehmend
in Frage gestellt. Hinweise aus der psychiatrischen Forschung zeigten, dass die Vergabe
psychiatrischer Diagnosen zwischen Kliniker innen stark variierte und damit unzuverlissig
sei. Durch den Einsatz von Videoaufnahmen konnte in der gemeinhin als ,,US-UK* bekannte
Studie von Kendell et al. (1971) gezeigt werden, dass die Konzepte von Schizophrenie,
manisch-depressiver Krankheit und Personlichkeitsstorung zwischen britischen und

amerikanischen Psycholog innen deutlich divergierten und damit auch die Diagnosevergabe
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dieser Erkrankungen. In diesem Zusammenhang wurde das DSM-III (APA, 1980) entwickelt.
Die Veroffentlichung des Diagnosehandbuches formalisiert einen Paradigmenwechsel in der
psychiatrischen Klassifikation: Die Einfiihrung von expliziten Definitionen und
Entscheidungsregeln sowie die Anwendung strukturierter Verfahren in der Forschung, fiihrten
in Folge zu einer deutlich verbesserten Reliabilitdt psychiatrischer Diagnosen (Kendell &
Jablensky, 2003).

Trotz der genannten Fortschritte ist es wichtig, die Médngel und Schwichen der DSM-
Klassifikation, einschlieBlich der gegenwértigen Auflage DSM-5 (APA, 2013), nicht zu
iibersehen. Wéhrend die Zuverldssigkeit der psychiatrischen Diagnosen im Wesentlichen
durch die Verwendung von expliziten diagnostischen Kriterien verbessert wurde, bleibt ihre
Giiltigkeit unsicher. Robins und Guze (1970) waren die ersten Autoren, die Elemente zur
Festlegung der Validitét psychiatrischer Diagnosen formulierten. Sie fiihrten hierfiir folgende
fiinf Kriterien an: (a) klinische Beschreibung, (b) Laborstudien zu biologischen Korrelaten,
(c) Abgrenzung von anderen Erkrankungen, (d) Krankheitsverlauf und (e) Familien-Studien.
Das Ziel dieser Kriterien war es, psychiatrische Syndrome neu zu definieren, so dass sich die
diagnostischen Kriterien der wahren Definition der Erkrankung immer mehr annidhern, was
das letztendliche Ziel der Validierung ist. In den folgenden Jahrzehnten wurde die Position
von Robins und Guze von einer Vielzahl an Autor innen unterstiitzt und um zusitzliche
Validierungsfaktoren, wie das Ansprechen auf die Behandlung (Andreasen, 1995), erweitert.
Im Zusammenhang mit psychiatrischen Diagnosen wurde Giiltigkeit (Validitdt) noch nie
eindeutig definiert, weshalb verschiedene Autor innen die Validitit einer Diagnose
unterschiedlich interpretieren. Haufig wird die Ansicht vertreten, dass eine Diagnose dann
valide ist, wenn sie auf Atiologie oder Pathophysiologie basiert und somit eine reale Einheit
darstellt (Hyman, 2010). In anderen Worten sollte eine Diagnosekategorie als giiltig
angesehen werden, wenn gezeigt werden kann, dass es sich um eine diskrete Einheit handelt,
die sich von anderen Erkrankungen abgrenzen lédsst (Kendell & Jablensky, 2003). Die
vorausgesetzte eindeutige Unterscheidbarkeit der Krankheitsbilder ergibt sich aus einer
sogenannten ,,zone of rarity (Kendell & Jablensky, 2003, S. 3), welche die verschiedenen
psychiatrischen Stérungen voneinander trennt. Durch solche Validierungskriterien wird
implizit angenommen, dass psychiatrische Storungen klar getrennte Einheiten sind, wéhrend
die Moglichkeit, dass Storungen ineinander ohne klare Grenzen verschmelzen konnten,
ignoriert wird.

Obwohl sich die meisten Diagnosekonzepte in der Psychiatrie nicht im Sinne klar

getrennter Einheiten valide darstellen lassen, sind sie in der psychiatrischen Praxis von
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unschétzbarem Wert. Von der Validitédt zu unterscheiden ist die Niitzlichkeit einer
psychiatrischen Diagnose, die trotz mangelnder Giiltigkeit gegeben sein kann. Nach der
neuesten Auflage des DSM (DSM-5) wird erwartet, dass die Diagnose einer psychischen
Storung klinische Niitzlichkeit besitzt, ,,d. h., sie sollte es dem Behandler ermdglichen, eine
Prognose, einen Behandlungsplan und den wahrscheinlichen Behandlungsausgang fiir den
Patienten zu bestimmen® (APA, 2015, S. 26). Unabhingig von ihrer Giiltigkeit sind viele
Diagnosekonzepte des DSM-5 fiir Kliniker innen niitzlich, da sie Informationen {iber die
Wahrscheinlichkeit von Erholung, Riickfall, Verschlechterung und sozialer Beeintrachtigung
enthalten (Kendell & Jablensky, 2003). In anderen Worten ist eine psychiatrische Diagnose
dann niitzlich, wenn sie nicht-triviale Informationen iiber die Prognose enthélt. Dadurch
konnen psychiatrische Diagnosen zu Behandlungsentscheidungen fiihren, Symptomprofile
beschreiben oder die Erforschung der Atiologie des Syndroms fordern (Jablensky, 2016). Die
klinische Niitzlichkeit bleibt nach DSM-5 der wichtigste Referenzstandard fiir die
psychiatrischen Diagnosekonzepte ,,bis unbestreitbare dtiologische oder pathophysiologische
Mechanismen identifiziert sind“ (APA, 2015, S. 27).

Kritik am PTBS-Konzept

Die zuvor erlduterten Probleme, die mit dem kategorialen Klassifikationsmodell
einhergehen, betreffen auch die PTBS-Diagnose. Im Rahmen des iiber zehnjéhrigen DSM-5-
Revisionsprozesses nahm die Kritik am zugrunde liegenden Konzept der PTBS stark zu, da
die Diagnose kaum eine Kernannahme beinhilt, die als unbestritten gilt (Rosen et al., 2008).
Aufgrund der Unspezifitit des Syndroms, der Unspezifitit der Symptome und der theoretisch
angenommenen Monokausalitit wird die Validitdt der Diagnose infrage gestellt (Rosen et al.,
2008).

Unspezifitit der Symptome: Symptomiiberlappung und Heterogenitit. Die
Symptomiiberschneidungen von PTBS mit Depressionen und anderen Angststérungen
wurden hiufig als potentielles Problem hinsichtlich der Validitéit der Diagnose angemerkt (z.
B. McHugh & Treisman, 2007; Spitzer et al., 2007). Beispielsweise iiberlappen nach DSM-5
die PTBS-Symptome vermindertes Interesse, negative Verstimmung bzw. emotionale
Betdubung und Schuldgefiihle mit denen einer MD, wéhrend Reizbarkeit, Hypervigilanz und
erhohte Schreckreaktionen mit den Kriterien einer Generalisierten Angststorung (GAD)
iibereinstimmen. Schlafstérungen und Konzentrationsschwierigkeiten sind sogar allen drei
Diagnosen gemein. Dieser Mangel an Symptomspezifitit ist von besonderer Bedeutung, weil
daraus verschiedene Kombinationen von Symptomen entstehen, die alle zu einer PTBS-

Diagnose oder zu Mehrdiagnosen fiihren.
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Die Variabilitit der Symptomprofile, die unter PTBS-diagnostizierten Patient innen
auftritt, stellt bei der Feststellung von PTBS als abgrenzbarer Storung eine grundlegende
Schwierigkeit dar. In einer kiirzlich erschienenen Arbeit haben Galatzer-Levy und Bryant
(2013) die Anzahl moglicher Symptomkombinationen zwischen den Symptomen, die im
DSM fiir PTBS angefiihrt sind, berechnet. Die Anzahl mdglicher Kombinationen lag fiir die
aufgelisteten DSM-IV-Kriterien bei 79.794. Die verdnderte Symptomanzahl im DSM-5 fiihrte
sogar zu einer achtfachen Expansion, was zu einer Anzahl von 636.120 mdglichen
Kombinationen fiihrte. Die hohe Heterogenitét ergibt sich dadurch, dass von 20 DSM-5
Symptomen nur sechs fiir die Diagnose erforderlich sind. So konnen zwei Personen mit einer
PTBS-Diagnose kein einziges gemeinsames Symptom aufweisen. Beispielsweise kann eine
Person von wiederkehrenden, belastenden Trdumen, Vermeidung von Dingen, die an das
traumatische Ereignis erinnern, einem andauernden negativen emotionalen Zustand, einem
deutlichen Interesseverlust an Aktivitdten, Schlafstérungen und
Konzentrationsschwierigkeiten berichten, wéihrend einer zweiten Person eine PTBS aufgrund
aufdringlicher Gedanken, Vermeidung von Erinnerungen, Gedanken und Gefiihlen, die mit
dem traumatischen Ereignis verbunden sind, Unfahigkeit, sich an wichtige Details des
Traumas zu erinnern, Unfahigkeit, positive Gefiihle zu empfinden, Reizbarkeit und
iiberméaBiger Wachsamkeit (Hypervigilanz) diagnostiziert wird.

Die deutliche Variabilitit in der PTBS-Présentation weist darauf hin, dass die
Symptommuster nicht pathognomonisch sind, da sie keine eindeutige Aussage iliber die An-
oder Abwesenheit einer gesonderten Storung erlauben (Rosen & Lilienfeld, 2008). Die
variable Symptomprésentation reicht jedoch nicht aus, um PTBS als eine eigene abgrenzbare
Diagnose zu widerlegen, impliziert aber, dass die Krankheit auf andere Art und Weise
validiert werden muss. Nach Rosen und Lilienfeld (2008) stellt hierfiir die Identifikation einer
spezifischen Atiologie eine Méglichkeit der Validierung dar. Die variablen Prisentationen
konnen auf diese Weise als valide alternative Manifestationen oder Formen einer
gemeinsamen zugrunde liegenden Ursache interpretiert werden.

Annahme der Monokausalitiit. Durch das Erfordernis eines traumatischen
Ereignisses, das flir die Entwicklung der PTBS ursichlich verantwortlich sein muss, wird dem
Syndrom Monokausalitdt zugrunde gelegt. Die Annahme, dass das Syndrom vollstédndig
durch Umweltfaktoren (traumatisches Ereignis) erkldrt werden kann, ohne die Eigenschaften
einer Person oder die Wechselwirkung zwischen Umwelt und personliche Eigenschaften fiir
die Entwicklung einer PTBS zu beriicksichtigen, steht in deutlichem Widerspruch zu den

anderen DSM-Diagnosen. Nicht lange nach der Griindung der PTBS-Diagnose im DSM-III
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bestritten Breslau und Davis (1987) die Giiltigkeit der expliziten Verkniipfung der
Symptomkriterien mit einer definierten Kategorie von Stressoren. Sie stellten fest, dass die
spezifische Verbindung zwischen Belastung und Symptomerscheinung eine Vermutung von
Arzt_innen sei, die durch epidemiologische Studien wenig Unterstiitzung erfahren hatte. Dass
belastende Erlebnisse die Ursache psychischer Storungen sein konnen, wird heute allgemein
akzeptiert. Problematisch bleibt weiterhin die Definition des traumatischen Stressors, welcher
als auslosender bzw. étiologischer Faktor fiir die Storung gilt. Kritiker innen duflern
malgebliches Bedenken iiber die breite Konzeptualisierung von Trauma. McNally (2004)
bemerkt, dass eine zu weitgefasste Definition von Trauma die Heterogenitét unter den
Betroffenen sowie die Vergabe der Diagnose iibermaBig erhdhen wiirde. In diesem
Zusammenhang wird von ,,criterion bracket creep (McNally, 2004) gesprochen, was dazu
fiihrt, dass PTBS auch nach Ereignissen diagnostiziert wird, die vom urspriinglichen Konzept
von Trauma weit entfernt sind.

Die étiologische Beziehung zwischen Trauma und PTBS, die speziell fiir das
posttraumatische Syndrom angenommen wird, wird durch empirische Beweise stark
herausgefordert. Traumatische Erfahrungen sind tatsdchlich mit einer erhohten Prévalenz von
anderen psychiatrischen Syndromen verbunden, wobei neben PTBS am haufigsten MD,
GAD, Panikstérung und Substanzkonsum auftreten (Brewin et al., 2009). Einige
Studienergebnisse legen nahe, dass das traumatische Erlebnis eher einen unspezifischen
Risikofaktor fiir die Entwicklung psychiatrischer Syndrome insgesamt darstellt. In einer
Meta-Analyse konnten Chen et al. (2010) feststellen, dass erlebter sexueller Missbrauch im
Kindes- oder Erwachsenenalters generell das Risiko fiir psychische Syndrome erhdht. Ein
signifikanter Zusammenhang konnte mit Personlichkeitsstorungen, Angststdorungen,
Depression, Essstorungen, PTBS, Schlafstorungen und Suizidversuchen belegt werden.
Ahnliche Ergebnisse wurden auch in einem kiirzlich erschienenem systematischen Review
berichtet, in dem gezeigt wurde, dass bei Patient_innen mit Bipolarer Stérung das Risiko fiir
PTBS, substanzbezogene Syndrome und Suizidalitit mit sexuellen Missbrauchserfahrungen in
der Kindheit einhergeht (Maniglio, 2013). Eine weitere Meta-Analyse konnte aulerdem einen
signifikanten Zusammenhang zwischen sexuellem Trauma und somatischen Stoérungen
feststellen (Paras et al., 2009).

Einige Autor_innen haben im Zuge der DSM-Revision vorgeschlagen, das Kriterium
A génzlich abzuschaffen, weil ein eindeutiger Zusammenhang zwischen dem Stressor
Kriterium und PTBS nicht bestétigt werden konnte (Brewin et al., 2009). In klinischen
Stichproben mit diagnostizierter MD (Bodkin, Pope, Detke, & Hudson, 2007) und mit
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Sozialer Phobie (Erwin, Heimberg, Marx, & Franklin, 2006) traten die Kriterien B-F fiir
PTBS nach DSM-IV, unabhdngig von einer traumatischen Erfahrung, gleich haufig auf. Das
spiegelte sich in einer fast identischen Pravalenzrate der PTBS Symptomcluster bei Befragten
mit und ohne erfahrenem Trauma wider. Diese Daten legen nahe, dass nicht nur PTBS-
Patient_innen, sondern auch solche mit einem anderen psychiatrischen Syndrom eine
Traumatisierung erlebt haben kdnnen. In anderen Worten bedeutet dies, dass nicht nur bei
PTBS, sondern auch bei anderen Syndromen von einer traumabedingten Atiologie
auszugehen ist. Trotz der Kritik konnte festgestellt werden, dass bei Befragten, die nach
einem Trauma eine PTBS entwickeln, ein erhohtes Risiko fiir Depressionen, Substanzkonsum
und Angststorungen besteht, was darauf hindeutet, dass PTBS in der psychologischen
Reaktion auf traumatische Stressoren eine zentrale Rolle spielt (Breslau, Davis, Peterson, &
Schultz, 2000). Zudem geht der iiberwiegenden Mehrheit der diagnostizierten PTBS-Félle
eine Reihe von als intensiv stressig erlebten Ereignissen voraus (Friedman, Resick, Bryant, &
Brewin, 2011), weshalb das Stressor-Kriterium im aktuellen DSM-5 beibehalten wird.

Deutlich hirtere Kritik hat im Rahmen der Neudefinition von PTBS im DSM-5 die
subjektive Reaktion auf das Trauma (Kriterium A2) erfahren. In Bezug auf die Genauigkeit
der Diagnose von PTBS ergaben verschiedene Studien, dass das Kriterium A2 eine hohe
Sensitivitit (Bedard-Gilligan & Zoellner, 2008) und eine gute negative prognostische
Validitit aufweist (Karam et al., 2010). Trotz einiger Zustimmung fiir das Kriterium A2 nach
DSM-1V wurde es aufgrund der geringen Spezifitét, d. h. aufgrund der schwachen positiven
Vorhersagekraft, aus den erforderlichen Kriterien der Diagnose nach DSM-5 entfernt
(Bedard-Gilligan & Zoellner, 2008; Osei-Bonsu et al., 2012). Kilpatrick et al. (2013) haben
die DSM-IV und DSM-5 PTBS Kriterien innerhalb der gleichen Stichprobe verglichen, um
die Verdanderungen auf die Pravalenzraten hin zu untersuchen. Die Ergebnisse zeigten eine
geringere Privalenzrate der DSM-5 im Vergleich zur DSM-IV Diagnose, was fiir eine
erfolgreiche Anderung hinsichtlich der Spezifitit des Kriteriums A spricht.

PTBS und komorbide psychische Storungen. In Anbetracht der Nicht-Spezifitit
einiger diagnostischer Kriterien sowie der allgemein hohen Komorbiditétsraten unter
psychischen Stérungen erscheint es nicht iiberraschend, dass auch die PTBS héufig mit
anderen psychischen Syndromen auftritt. In zahlreichen klinischen sowie epidemiologischen
Studien wurde nachgewiesen, dass meist noch eine weitere psychosomatische oder
psychiatrische Diagnose vorliegt. Daten aus den wichtigsten epidemiologischen Studien zur
Komorbiditdt von PTBS belegen, dass die Mehrheit der Personen mit einer chronischen PTBS

zusitzlich die Kriterien fiir mindestens ein weiteres psychiatrisches Syndrom in ihrer
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Lebenszeitpriavalenz aufweist (Breslau, Davis, Andreski, & Peterson, 1991; Breslau, Davis,
Peterson, & Schultz, 1997). In der NCS, der am groBten angelegten epidemiologischen
Komorbidititsstudie im psychiatrischen Bereich, erfiillten 88.3% der Manner und 79.3% der
Frauen neben einer PTBS auch die Kriterien fiir eine weitere DSM-III-R-Diagnose und bei
zwei Drittel der Befragten konnten sogar zwei oder mehr Diagnosen gestellt werden (Kessler
et al., 1995). Besonders haufig erscheint PTBS mit Stimmungs- und Angststorungen, wie MD
und GAD, aber auch mit schadlichem Gebrauch von Substanzen und Abhéngigkeitsstéorungen
(SUD; Kessler et al., 2005). Hierzu zeigen die Daten einer amerikanischen Studie mit
klinischer Stichprobe (aktuelle PTBS-Diagnose) eine Komorbiditétsrate von 92%, wobei bei
69% davon Kriterien einer MD und 38% Kriterien einer GAD erfiillten (Brown et al., 2001).
AuBerdem berichteten 100% der Befragten irgendwann in ihrem Leben die Kriterien fiir eine
weitere Diagnose der Achse-I erfiillt zu haben. In Bezug auf SUD konnte bei Personen mit
PTBS ein drei bis flinf Mal héheres Risiko, eine Abhéngigkeitsstérung zu entwickeln, belegt
werden. Dies spiegelt sich in einer Komorbiditit von PTBS mit SUD in 50% der Félle wider
(Creamer, Burgess, & McFarlane, 2001; Kessler et al., 1995; Perkonigg et al., 2000).

Die Rolle der Trauma-Art. Hinsichtlich PTBS und ihrer Komorbiditit stellen
Kriegsveteranen, vor allem Veteranen aus dem Vietnamkrieg, die am héufigsten untersuchte
Population dar. In Folge der Aufnahme der PTBS-Diagnose in das DSM wurde in den 1980er
und 90er Jahren das klinische Konzept der PTBS sowohl auf unterschiedliche Populationen
als auch auf Reaktionen auf mehrere Arten von Traumata ausgeweitet (z. B. Breslau et al.,
1991). Obwohl Kriegsveteranen die hochste Anzahl an komorbiden Stérungen aufweisen
(Deering, Glover, Ready, Eddleman, & Alarcon, 1996), zeigen Studien zu verschiedenen
Traumata ohne Kriegsbezug auch hohe Komorbiditétsraten. Fiir die Art, den Umfang und den
Verlauf der PTBS Komorbiditét spielt der Trauma-Typ eine ma3gebliche Rolle. In einer
Ubersichtsarbeit konnten Deering et al. (1996) zeigen, dass verschiedene Arten von Trauma
in unterschiedlichen Populationen zu speziellen Komorbidititsmustern von PTBS mit anderen
psychischen Stérungen fiihren. Bei amerikanischen Kriegsveteranen wurde iiberwiegend
komorbider Substanzmissbrauch festgestellt, wihrend bei Traumata, die durch korperliches
Leiden gekennzeichnet sind (z. B. Vergewaltigung, Folter und Kriegsgefangenschaft),
komorbide Somatisierungsstorungen dominierten. Besonders hohe Komorbiditétsraten von
PTBS mit Panikstérungen und anderen phobischen Symptomen wurden bei Traumata
festgestellt, die mit einem hohen Erregungszustand sowie Unberechenbarkeit in Verbindung
stehen, wie z. B. Vergewaltigung und massive Briande. Abseits dieser nach Trauma-Art

differenzierten Komorbidititen konnten auch Ahnlichkeiten festgestellt werden. Unabhiingig
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vom erlebten Trauma und von der untersuchten Population wurden die hochsten Raten von
PTBS-Komorbiditdt mit MD und GAD festgestellt.

Erklirungsansiitze fiir Komorbiditit bei PTBS. Um die hohe Komorbiditit zwischen
PTBS und anderen psychiatrischen Syndromen zu begriinden, werden in der Literatur
alternative Erklarungen vorgeschlagen. Die breite Vielfalt an dtiologischen Hypothesen zur
Komorbiditit von PTBS konnen im GroBlen und Ganzen in drei Kategorien gruppiert werden
(Breslau, 2002).

Die erste Kategorie der ,,Kausalitdtshypothesen* umfasst Theorien, welche einen
kausalen Einfluss zwischen psychiatrischen Stérungen annehmen. In anderen Worten
bedeutet dies, dass eine psychiatrische Stérung A als kausaler Risikofaktor fiir die
Entwicklung einer weiteren psychiatrischen Stérung B wirkt. Die Vermutung mancher
Autor_innen ist, dass bereits existierende psychiatrische Stérungen die Wahrscheinlichkeit
einer PTBS erhohen. Zuvor bestehende psychiatrische Faktoren wiirden zur Entstehung einer
primdren Vulnerabilitdt oder zur Erh6hung des Risikos, einem traumatischen Ereignis
ausgesetzt zu werden, beitragen (Breslau, 2002). Eine zweite Kausalititshypothese betrachtet
PTBS als kausalen Risikofaktor fiir andere psychiatrische Stérungen.

In die zweite Kategorie fallen die Hypothesen, die einen gemeinsamen Faktor
annehmen. Diese legen nahe, dass die Assoziationen zwischen PTBS und anderen
psychiatrischen Storungen nicht direkt urséchlich sind. Vielmehr sind sie unabhéngige
Ergebnisse, die auf gemeinsame Risikofaktoren oder Vulnerabilititen zuriickzufiihren sind.
Wihrend Vulnerabilitdtsfaktoren die Wahrscheinlichkeit der Stérung erh6hen und somit nur
einen potentiellen kausalen Risikofaktor darstellen, konnen Risikofaktoren, wie genetische
Faktoren, die Entwicklung einer Erkrankung verursachen.

Die dritte Kategorie von Hypothesen nimmt an, dass der Zusammenhang zwischen
PTBS und anderen Stoérungen zuféllig oder sogar illusorisch ist. Eine Erklarung hierfiir ist,
dass Komorbiditét ein Artefakt des Klassifikationssystems darstellt (Aragona, 2009; Maj,
2005), das durch die schlechte Definitionsunterscheidung zwischen den verschiedenen
Erkrankungen und deren Kriterien verursacht wird.

Fragestellungen und Zielsetzung der Arbeit

Das Problem der Komorbiditit in der Psychiatrie zihlt als wichtigste Anomalie in der
psychiatrischen Nosologie und spielt in der Krise des DSM-Paradigmas eine mafigebliche
Rolle. Aufgrund der hohen Komorbiditétsraten von PTBS mit anderen Syndromen wird die
Konstruktvaliditéit der Stérung und somit der Wert der psychiatrischen Diagnose in Frage

gestellt. Dem Phdanomen der Komorbiditit liegen philosophische und konzeptuell-
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methodische Probleme zugrunde, die auf der Wahl des theoretischen Modells zur Erklarung
von psychischen Syndromen beruhen. Die vorliegende Arbeit beschéftigt sich mit solchen
konzeptuell-methodischen Problemen der PTBS-Diagnose und stellt den Versuch dar, durch
die Analyse des Phdnomens der Komorbiditét folgende Forschungsfragen zu kléren:

1. Stellt die PTBS, so wie sie in den diagnostischen Klassifikationssystemen
(DSM und ICD) definiert ist, eine valide Diagnose dar?

2. Unter welcher ontologischen Position bzw. theoretischem Ansatz 14sst sich
PTBS am besten interpretieren?

3. Stehen die hohen Komorbiditétsraten von PTBS fiir eine reale Gegebenheit,
oder sind sie eher das Produkt unserer Klassifikation von psychiatrischen Stérungen?

4. Handelt es sich bei den Mehrdiagnosen um komorbide Stérungen oder stellen
diese Facetten desselben Syndroms dar?

Das grundlegende Ziel dieser Arbeit ist es, das Phanomen der Komorbiditit in der
Psychiatrie am Beispiel der PTBS zu hinterfragen und dadurch Aufschluss iiber die
Konstruktvaliditit sowie iiber die Art der Konzeptualisierung von PTBS zu geben. Dabei
sollen die theoretischen Grundlagen anhand relevanter wissenschaftlicher Literatur
zusammengefasst und kritisch iiberdacht werden.

Methode

Die vorliegende Arbeit stellt aufgrund der Breite des zu behandelnden Themas eine
narrative Literaturiibersicht dar, mit dem Ziel, einen Uberblick iiber den Forschungsstand
durch strukturierte Zusammenfassungen aktueller Forschungsergebnisse und wissenschaftlich
relevanter Beitrdge zu geben.

Zur Gewinnung der Literatur wurde eine Computerrecherche in der wissenschaftlich-
medizinischen Datenbank PubMed durchgefiihrt, da diese eine umfangreiche und aktuelle
Sammlung an Beitrdgen zum behandelten Thema (PTBS) bietet. Als Untersuchungszeitraum
wurde der Zeitraum 1980 bis 2016 veranschlagt, also ab der Aufnahme der PTBS in das
DSM-III bis zum aktuellen Untersuchungszeitpunkt. Die elektronische Literatursuche wurde
auf Artikel aus Fachzeitschriften beschréinkt, die in englischer oder deutscher Sprache
verdffentlicht wurden und als Volltext frei zugénglich sind. Fiir die thematische
Einschrankung bei der Literaturrecherche wurde der Begriff ,,PTSD* mit den Schlagworten
,comorbidity®, ,,utility* und ,,validity* kombiniert. Dieser Ansatz ergab 947 Artikel. Nach der
Entfernung der doppelten Ergebnisse wurden die Zusammenfassungen von relevanten Titeln
(n=607) liberpriift. Ausgewertet wurden Artikel und Beitrdge, in denen es inhaltlich
schwerpunktméfBig um Komorbiditdt zwischen PTBS und MD, GAD sowie SUD ging. Ein
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weiteres Kriterium bei der Literaturauswahl stellte das verwendete Klassifikationssystem zur
Diagnosevergabe dar: Einbezogen wurden nur Beitrage, die eine PTBS-Diagnose nach DSM-
IV und DSM-5 sowie ICD-10 und ICD-11 zum Inhalt hatten. AnschlieBend wurde nach
dhnlichen Artikeln gesucht. Insgesamt wurden 167 relevante Beitrdge, einschlielich
Referenzartikel, Querverweise und Fachbiicher, fiir die Arbeit herangezogen.

Aufbau der Arbeit

Die vorliegende Arbeit hat zwei Schwerpunkte. Zum einen wird die PTBS-Diagnose
hinsichtlich ihrer Konstruktvaliditdt untersucht. Aufgrund der Probleme mit der Validierung
der Diagnose wird zum anderen versucht, Aufschluss iiber die theoretische
Konzeptualisierung des Syndroms und der Komorbidititsproblematik zu erhalten.

Der erste Teil tiberpriift die Definition der diagnostischen Kategorie der PTBS nach
DSM und ICD. Probleme mit der Komorbiditit und der Giiltigkeit der Faktorenstruktur
werden basierend auf den jiingsten empirischen Daten untersucht.

Im zweiten Teil wird die taxonomische Debatte in der Psychiatrie mit besonderem
Bezug auf die PTBS-Diagnose vorgestellt. Einflussreiche zeitgendssische Konzepte der
Komorbiditit werden in Zusammenhang mit verschiedenen ontologischen Modellen von
psychischen Syndromen dargestellt. Die Struktur des Kapitels ergibt sich aus der Gruppierung
dhnlicher Ansichten unter den wichtigsten Positionen: (a) Realismus, (b) Konstruktivismus
und (c) Kausalsystemansatz.

Abschlieend werden die Ergebnisse aus der theoretischen Themenbearbeitung
zusammengetragen und kritisch diskutiert, mit dem Ziel, die eingangs gestellten Fragen zu
beantworten.

Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS)

Von den zuvor erlduterten Problemen ist auch die PTBS stark betroffen. Die
Konstruktvaliditdt der PTBS-Diagnose stellt ein zentrales Thema in den Kontroversen und
Debatten rund um die Psychotraumafolgestérung dar. Spitzer et al. (2007) betonen, dass keine
andere DSM-Diagnose so viele Kontroversen hinsichtlich der Abgrenzung zu anderen
Storungen, den diagnostischen Kriterien, den Kernannahmen, der klinischen Niitzlichkeit und
der Pravalenz in verschiedenen Populationen erzeugt hat.

Historische Entwicklung

Traumatische Erfahrungen, wie z. B. Kriegserlebnisse oder gewalttitige Ubergriffe,
werden tiber der gesamten Menschheitsgeschichte hinweg berichtet. Die gesundheitlichen
Folgen psychischer Traumatisierung wurden jedoch von der Medizin lange Zeit au3er Acht

gelassen und ignoriert. Entsprechend der damaligen medizinwissenschaftlichen Norm
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bedurfte es somatischer Befunde, um von Krankheit sprechen zu kénnen. Obwohl die PTBS-
Diagnose bis ins ausklingende 20. Jahrhundert nicht anerkannt wurde, sind dennoch PTBS-
dhnliche Symptome als Reaktion auf ein traumatisches Ereignis dokumentiert worden.
Besonders hiufig wurden Symptome der PTBS im Zusammenhang mit kriegsbezogenen
traumatischen Erlebnissen beschrieben, wie ,,Shell-Shock* und ,,Battle Fatigue* (Friedmann,
2004). Die wissenschaftliche Medizin begann sich erst in Folge der unzéhligen
kriegsbedingten Trauma-Opfer des Ersten und Zweiten Weltkrieges mit der systematischen
psychiatrischen Forschung posttraumatischer Syndrome und deren langfristigen psychischen
Folgeschidden ernsthaft auseinander zu setzen (Friedmann, 2004).

Die PTBS ist ein relativ junges psychiatrisches Syndrom, das 1980 als diagnostische
Kategorie etabliert und erstmals in das offizielle Diagnosehandbuch seelischer Krankheiten
(DSM-III; APA, 1980), als neue Kategorie von Angststérungen aufgenommen wurde. Die
Diagnose wurde in den folgenden Revisionen des Manuals beibehalten und hinsichtlich ihrer
Kriterien mehrmals bearbeitet (APA, 1994, 2013). Seit dem Einschluss in das diagnostische
Klassifikationssystem erfuhr das Krankheitsbild der PTBS offizielle Anerkennung und
formelle Beachtung.

Die Etablierung der PTBS-Diagnose blieb nicht auf die USA beschréinkt, sondern
wurde in der zehnten Auflage der ICD, herausgegeben von der Weltgesundheitsorganisation
(WHO), mit dem Code F43.1 aufgenommen (WHO, 1992).

Die PTBS-Diagnose in den Klassifikationssystemen DSM und ICD

Die PTBS-Diagnose wurde mit Ausnahme der aktuellen Auflage (DSM-5) seit der
Aufnahme im DSM-III konsequent mittels eines Musters von drei Symptomgruppen definiert,
die nach der Exposition gegeniiber allen Arten von traumatischen Ereignissen auftreten
konnen. Dies bedeutet, dass die Stérung als unspezifische Reaktion auf ein Trauma konzipiert
wurde. In den letzten Jahren wurde mit der Veroftentlichung des DSM-5 (APA, 2013) die
PTBS-Diagnose weiterentwickelt. Erstens wird PTBS nicht mehr als Angststérung
klassifiziert, sondern mit anderen Syndromen, wie z.B. der Anpassungsstorung, unter der
neuen separaten Kategorie von Trauma- und belastungsbezogenen Stérungen
zusammengefasst. Zweitens wird in der aktuellen Auflage des DSM den
Verhaltenssymptomen, die die PTBS begleiten, mehr Aufmerksamkeit geschenkt. Das
urspriingliche Drei-Faktoren-Modell, bestehend aus den Kategorien Wiedererleben,
Vermeidung und Ubererregbarkeit wurde durch die Einfiihrung eines vierten Clusters,
welches negative Kognitionen und Stimmung umfasst, erweitert. Auch die Anzahl und

Zuordnung einzelner Symptome zu den jeweiligen Clustern hat sich im Laufe der Revisionen
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des DSM verandert. Zur Diagnosestellung miissen aus den 20 Symptomen jeweils ein
Symptom aus den Gruppen Wiedererleben und Vermeidung sowie jeweils zwei Symptome
aus den Gruppen negative Kognitionen/Stimmung und Ubererregbarkeit gegeben sein und
mindestens einen Monat lang anhalten.

Im Vergleich zur Anderung des Faktoren-Modells im DSM-5, behalten die Vorschlige
fiir eine bevorstehende Revision der ICD-10 das Drei-Faktoren-Modell bei. Zudem wird mit
dem Ziel, den klinischen Nutzen der PTBS-Diagnose zu maximieren, eine Verringerung und
Vereinfachung der erforderlichen Symptome in der ICD-11 vorgeschlagen (Maercker et al.,
2013). Anstatt typische Merkmale von PTBS zu erfragen, sollen durch diese Anderung
ausschlieBlich Kernelemente der Diagnose erfasst werden. Nach ICD-11-Richtlinien wird
PTBS anhand von drei Kernelementen (Wiedererleben, Vermeidung und Ubererregbarkeit),
welche je zwei Symptome beinhalten, definiert. Die Diagnose wird dann gestellt, wenn aus
jedem der drei Symptomcluster mindestens eines der beiden Symptome vorhanden ist. In
anderen Worten wird die Anwesenheit von mindestens 50% (3/6) der angegebenen
Kernsymptome anstelle von mindestens 30% (6/20) der typischen Merkmale im DSM-5
erforderlich. Zusitzlich muss nach ICD-11 die Symptomatik innerhalb von sechs Monaten
nach dem belastenden Ereignis auftreten und eine funktionelle Beeintrdachtigung verursachen.

Der traumatische Stressor. Seit der Aufnahme in das DSM nimmt die PTBS-
Diagnose eine Sonderstellung ein. Das DSM-III verzichtet bewusst auf Aussagen iiber
Atiologie und Pathogenese von psychiatrischen Diagnosen. In dieser Hinsicht stellt die PTBS-
Diagnose eine Ausnahme dar. Zusétzlich zum grundlegenden Symptommuster der Diagnose
wird unter Kriterium A ein traumatisches Ereignis gefordert, welches als Ursache der
Symptome angesehen wird. Mit traumatischem Stressor meint das DSM-5 ein Ereignis, das
,mit dem Tod oder ernsthafter Todesgefahr, einer schweren Verletzung oder sexueller Gewalt
gegeniiber der eigenen Person, einem nahen Familienmitglied oder nahen Freund einhergeht*
(APA, 2015, S. 1136). Durch die Voraussetzung eines traumatischen Erlebnisses beinhaltet
die PTBS-Diagnose im Gegensatz zu den meisten anderen DSM-Diagnosen eine Aussage zur
Atiologie. Dem itiologisch-kausalen Konzept zufolge wird angenommen, dass erst ein
traumatisches Erlebnis eintritt und dieses dann die psychischen Symptome verursacht. Das
Kriterium A wurde tiber alle DSM-Auflagen hinweg beibehalten, wurde aber mit jeder
Revision bedeutsam verdndert (fiir ein genaues Review siche Weathers & Keane, 2007). Nach
der Leitlinie des amerikanischen Klassifikationssystems DSM wird auch nach der ICD die
Erfahrung eines traumatischen Ereignisses, welches als ursidchlicher Faktor fiir die

Entwicklung der PTBS gilt, erforderlich.
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Das Stressor-Kriterium ist im DSM-5 definiert als ,, Konfrontation mit tatsdchlichem
oder drohenden Tod, ernsthafter Verletzung oder sexueller Gewalt™ (APA, 2015, S. 369).
Dabei kann das traumatische Ereignis direkt, indirekt oder als Zeuge erlebt worden sein. Im
Vergleich dazu fiihrt die ICD-10 eine abstraktere Definition des Stressor-Kriteriums an. Hier
wird Trauma als Ereignis von aulergewohnlicher Bedrohung oder mit katastrophalem
Ausmal, das ,,bei nahezu jedem tiefgreifende Verzweiflung auslosen wiirde™ (Dilling &
Freyberger, 2016, S. 174), definiert.

Zusammenfassend unterscheidet sich die Definition von PTBS nach DSM-5 und ICD-
10 in Bezug auf die erforderliche Anzahl, Kombination und Dauer von Symptomindikatoren
sowie in der Definition des traumatischen Stressors in wesentlichem Male. Die
Auswirkungen dieser Unterschiede auf Pravalenz- und Komorbidititsraten werden in einem
der folgenden Kapitel erldutert.
Faktoren- und Klassenanalysen

Die Gruppierung von Symptomen von PTBS im DSM-IV (APA, 1994) ist nicht das
Ergebnis empirischer Evidenz sondern wurde vor allem basierend auf Expert innenkonsens
begriindet. Seit der Veroffentlichung des DSM-5 haben psychometrische Untersuchungen die
latente Struktur der PTBS-Symptome analysiert, indem das neue Vier-Faktoren-Modell
(Intrusionen, Vermeidung, Ubererregbarkeit und negative Kognitionen und Stimmung) mit
alternativen Konzeptualisierungen verglichen wurde. Obwohl das DSM-5 Modell durch einen
Grofteil der Studien empirische Unterstiitzung erlangt hat (Biehn et al., 2013; Contractor et
al., 2014; Miller et al., 2013), liefern andere Studien Beweise fiir alternative Modelle. Studien
mit Uberlebenden von hiuslicher Gewalt (Elhai et al., 2011a), Erdbeben (Wang et al., 2011)
und amerikanischen Veteranen in Irak und Afghanistan (Pietrzak, Tsai, Harpaz-Rotem,
Whealin, & Southwick, 2012) weisen nach, dass ein Fiinf-Faktoren-Modell, das den
Ubererregbarkeits-Symptomcluster des DSM-IV in dysphorische Erregung und #ngstliche
Erregung trennt, eine deutlich bessere Darstellung der PTBS-Symptomstruktur zur Verfiigung
stellt. Jiingste Studien haben durch konfirmatorische Faktorenanalysen Unterstiitzung fiir ein
verfeinertes Modell der PTBS-Symptomatik nach DSM-5, bestehend aus sechs Faktoren,
gefunden (Liu et al., 2014; Tsai et al., 2014). Die beiden Sechs-Faktoren-Modelle wurden
neulich in ein Hybrid-Modell mit sieben Faktoren integriert, welches zwischen den Clustern
Intrusionen, Vermeidung, negativer Affekt, Freudlosigkeit, externalisierende
Verhaltensweisen, dngstliche Erregung und dysphorische Erregung unterscheidet (Pietrzak et

al., 2015).
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In den letzten Jahren wurde auch dem vorgeschlagenen PTBS-Modell nach ICD-11
zunehmend empirische Aufmerksamkeit entgegen gebracht. Empirische Belege zur
Konstruktvaliditit von PTBS nach ICD-11 wurden fiir verschiedene Trauma-Stichproben
vorgelegt. Das PTBS-Konstrukt konnte bei Personen mit einzelner und mehrfacher
Traumatisierung (Cloitre, Gavert, Brewin, Bryant, & Maercker, 2013), mit Erfahrung von
Trauer, sexuellen Ubergriffen und physischen Angriffen (Elklit, Hyland, & Shevlin, 2014),
institutionellen Missbrauchserfahrungen, d. h. kdrperliche, sexuelle oder emotionale
Misshandlung in Institutionen zur Kinderbetreuung (Knefel & Lueger-Schuster, 2013), bei
Uberlebenden von Kindheitstraumata (Gliick, Knefel, Tran, & Lueger-Schuster, 2016) sowie
bei Frauen mit erfahrener Kindesmisshandlung (Cloitre, Gavert, Weiss, Carlson, & Bryant,
2014) belegt werden. Zusétzliche Belege existieren hinsichtlich der ICD-11 Modellgiite
(Vermeidung, Wiedererleben und Ubererregbarkeit; Hansen, Hyland, Armour, Shevlin, &
Elklit, 2015). Erste Evidenz fiir die transkulturelle Giiltigkeit des Drei-Faktoren-Modells nach
ICD-11 liefert eine Studie mit Fliichtlingen aus West-Papua, deren Ergebnisse tliber eine
dhnliche Modellgiite des Drei-Faktoren-Modells fiir beide Systeme, ICD-10 und ICD-11,
berichtet (Tay, Rees, Chen, Kareth, & Silove, 2015). Nichtsdestotrotz liefern andere Studien
widerspriichliche Ergebnisse. In einer neulich erschienenen Studie mit ilteren Uberlebenden
von Kindheitstrauma ergab eine Ein-Faktor-Losung von PTBS nach ICD-11 die beste Losung
(Gliick et al., 2016), wihrend in einer Stichprobe von Unfalliiberlebenden ein Zwei-Faktoren-
Modell die beste Passung zeigte (Forbes et al., 2015).

Unabhéngig von den Annahmen zur Faktorenstruktur untersuchten verschiedene
Studien die PTBS hinsichtlich ihrer Unterscheidbarkeit zu anderen psychiatrischen
Syndromen. Besonders haufig wurde gepriift, ob PTBS und MD zwei unterschiedliche
Reaktionen auf ein Trauma oder eine allgemeine traumatische Stress-Reaktion reprasentieren
(Blanchard et al., 1998; Elhai et al., 2011b; Grant, Beck, Marques, Palyo, & Clapp, 2008;
O’Donnell, Creamer, & Pattison, 2004; Post, Zoellner, Youngstrom, & Feeny, 2011). Diese
Studien haben durch eine Faktorenanalyse die PTBS-Symptome evaluiert und infolge ein Ein-
Faktor-Modell (allgemeine einheitliche traumatische Stressreaktion) mit einem Zwei-
Faktoren-Modell (PTBS und MD; Blanchard et al., 1998; Post et al., 2011) oder Drei-
Faktoren-Modell (PTBS, MD und GAD; Grant et al., 2008) verglichen. Die Ergebnisse dieser
Studien zeigen, dass PTBS und MD als zwei unabhéngige, aber hoch tiberlappende
Konstrukte zu konzeptualisieren sind. PTBS und MD sind demnach nicht leicht
unterschiedliche Manifestationen derselben Erkrankung, sondern verschiedene Erkrankungen,

die auf zwei trennbare latente Konstrukte laden. Dennoch liegen widerspriichliche Ergebnisse
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vor, die es verhindern, Klarheit iiber die PTBS-Faktorstruktur zu schaffen. In einer
Untersuchung zur Beziehung von PTBS und MD mit Verletzungsiiberlebenden fanden
O’Donnell et al. (2004) heraus, dass sich PTBS und MD kurz nach einem traumatischen
Ereignis als unabhingige Konstrukte prasentieren. Bei einer Ein-Jahres-Follow-up
Untersuchung zeigten sich PTBS und MD jedoch nicht mehr als einzigartige Konstrukte,
sondern als fusionierte traumatische Stress-Reaktion. Im Einklang mit diesem Ergebnis
demonstrierte eine neuere Studie, dass die DSM-IV Symptome von PTBS und MD ein
einziges einheitliches Konstrukt bilden (Elhai et al., 2011b). Die Eindimensionalitét in der
Beziehung zwischen den zwei Syndromen wurde sogar beibehalten, wenn die {iberlappenden
Symptome sowie Symptome des Dysphorie-Faktors entfernt wurden. Ein allgemeines
traumatisches Stress-Konstrukt fiir PTBS und MD-Symptome wurde auch bei
Kriegsveteranen gezeigt (Dekel, Solomon, Horesh, & Ein-Dor, 2014). Konsistente Ergebnisse
zu getrennten Klassen wurden hingegen beim Vergleich der Symptomgruppen PTBS und
komplexe PTBS, wie nach ICD-11 beschrieben, erbracht (Cloitre et al., 2013, 2014; Knefel &
Lueger-Schuster, 2013).

Krankheitsverlauf und Behandlung

Der natiirliche Verlauf von Pravalenz und Symptomschwere von PTBS, d. h. die
Verianderung der Symptome in Abwesenheit von einer spezifischen Intervention, hat
erhebliche Auswirkungen auf die Identifizierung und Behandlung von PTBS-Betroffenen,
einschlieBlich Kindern und Jugendlichen (Hiller et al., 2016). Die Information {iber die
wahrscheinliche natiirliche Remission ist zur Fritherkennung sowie zur Entscheidung von
Zeitpunkt und Gestaltung der notigen Interventionen wesentlich. Nach beiden aktuellen
Diagnosesystemen DSM-5 und ICD-10 (APA, 2013; WHO, 1992) zeigt sich als typische
Reaktion auf traumatische Ereignisse eine akute Erh6hung von posttraumatischen Stress-
Symptomen, gefolgt von einer zum Teil natiirlichen Erholung in den ersten Monaten nach
dem Trauma.

Aus den Daten von epidemiologischen Studien geht hervor, dass bei einem Drittel der
Personen mit PTBS innerhalb des ersten Jahres eine Selbstheilung stattfindet, wiahrend mehr
als ein Drittel der PTBS Fille nie vollstindig remittiert (Breslau, 2009; Kessler et al., 1995).
Die durchschnittliche Remissionszeit betragt zwei Jahre, wobei sie bei Frauen und bei direkt
erlebten Traumata ldnger ist (Kessler et al., 1995). Mehr als ein Drittel der Félle berichtet iiber
einen chronischen Verlauf, bei dem PTBS seit mehr als fiinf Jahren andauert (Breslau, 2009).
Besonders zwischenmenschliche Gewalt und Kindheitstrauma sowie sekundére Angst- oder

affektive Storungen senken die Wahrscheinlichkeit auf eine spontane Remission stark bzw.
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erhohen die durchschnittliche Remissionszeit (Chapman et al., 2012). Ein dhnlicher Verlauf
wurde auch bei Kindern und Jugendlichen festgestellt. Langzeitstudien von PTBS bei Kindern
und Jugendlichen (5-18 Jahre) zeigen eine signifikante spontane Abnahme der PTBS-
Pravalenz und der Symptomschwere in den ersten drei bis sechs Monaten nach dem Trauma
(Hiller et al., 2016). In dieser Zeitspanne reduziert sich die Pravalenz um ca. die Hélfte der
Fille, wobei eine moderate Reduktion von Symptomen vor allem in den ersten drei Monaten
zu sehen ist. Nach einem Zeitraum von sechs Monaten bleiben Privalenz und
Symptomschwere eher unveridndert, was auch bei Kindern und Jugendlichen ohne einer
entsprechenden Intervention auf einen moglichen chronischen Verlauf des Syndroms
hindeutet. Systematische Uberpriifungen der langfristigen Spontanremission von PTBS
ergaben weltweit dhnlich hohe Remissionsraten sowie eine dhnliche durchschnittliche
Remissionszeit (Morina, Wicherts, Lobbrecht, & Priebe, 2014b).

Der héufig chronische Verlauf von PTBS legt nahe, dass Betroffenen eine wirksame
Behandlung angeboten werden sollte, um langfristiges Leid zu vermeiden. In den letzten
Jahrzehnten wurden mehrere spezifische Interventionen fiir PTBS entwickelt. Gegeniiber der
Wartelistenbedingung und der {iblichen Intervention gibt es wissenschaftliche Evidenz fiir die
Wirksamkeit, d. h. Verbesserung der PTBS-Symptomatik, besonders im Zusammenhang mit
der traumafokussierten kognitiven Verhaltenstherapie (TF-CBT; Bisson et al., 2007). Diese
Behandlungsform betrachtet speziell die beunruhigenden Erinnerungen und die personlichen
Bedeutungen des traumatischen Ereignisses. Zwei verschiedene Arten der traumafokussierten
Behandlung sind die Konfrontationstherapie und das Eye Movement Desensitization and
Reprocessing (EMDR). Die Ergebnisse der meisten Meta-Analysen deuten auf die gleiche
Wirksamkeit der Konfrontationstherapien und EMDR hin (z. B. Bisson et al., 2007). Die
Bevorzugung von traumafokussierten Therapien zur Behandlung von PTBS steht im Einklang
mit den Empfehlungen der gegenwiértigen klinischen Therapierichtlinien fiir das Syndrom
(Foa, Keane, Friedman, & Cohen, 2010). Bei Erwachsenen mit Kindheitstrauma konnte durch
die kognitive Verhaltenstherapie eine signifikante Verbesserung bei den PTBS-Symptomen
(Korotana, Dobson, Pusch, & Josephson, 2016) sowie eine funktionelle Verédnderung des
Gehirns erreicht werden (Thomaes et al., 2012). Zur Behandlung von PTBS werden haufig
auch psychopharmakologische Therapien angewandt (Foa et al., 2010). Pharmakotherapien,
die speziell fiir PTBS konzipiert sind, gibt es jedoch nicht. Moderate Effekte konnten fiir die
Behandlung von PTBS mit Antidepressiva nachgewiesen werden, weshalb die aktuellen
Behandlungsrichtlinien eine Therapie mit selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern

(SSRI, z. B. Paroxetin) oder selektiven Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmern
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(SNRI, z.B. Venlafaxin) empfehlen (Foa et al., 2010). Obwohl die medikamentdse
Behandlung bei der Verringerung der Symptomschwere einem Placebo iiberlegen ist, sind die
EffektgroBen flir pharmakologische Behandlungen der PTBS gering und bewirken im
Vergleich zu Psychotherapien bei PTBS keine groB3en Verdanderungen (Hoskins et al., 2015).

Zur Behandlung von komorbiden Storungen gibt es aktuell keine Richtlinien. Die
systematische Erforschung der Behandlung von Personen mit PTBS und einer weiteren
komorbiden Storung hat erst vor Kurzem an Aufmerksamkeit gewonnen. Trotz der noch
zeigten sich bereits eine Reihe vielversprechender Ansitze. Eine neue Meta-Analyse zur
Behandlung von PTBS mit komorbider SUD hat gezeigt, dass traumaorientierte kognitive
Verhaltenstherapie neben einer SUD-Intervention wirksamer als die traumafokussierte
Behandlung fiir PTBS allein ist. Die Effekte der gemischten Therapie auf die Schwere der
PTBS-Symptomatik hielten bis in die Nachbehandlung und der anschlieBenden Follow-up
Untersuchung an (Roberts, Roberts, Jones, & Bisson, 2015). Erste Forschungsergebnisse zur
Intervention von komorbider PTBS mit MD zeigen, dass obwohl aktuelle CBT-Interventionen
fiir PTBS auch depressive Symptome deutlich reduzieren, die Kombination von CBT und
Verhaltensaktivierung, die speziell auf die Behandlung von Depression abzielt, bessere
Effekte erbringen (Gros et al., 2012; Nixon & Nearmy, 2011). Die vorldufigen Ergebnisse
legen nahe, dass die aktuelle klinische Praxis der sequentiellen Behandlung von komorbiden
psychiatrischen Storungen zu schlechteren Behandlungsergebnissen beitragen konnte, da
dieser Ansatz die gegenseitige Beziechung zwischen den beiden Storungen nicht
beriicksichtigt.

Theoretische Modelle der Psychopathologie und Komorbidit:it

Seit der Einfiihrung des DSM-III hat sich Komorbiditit als markante Herausforderung
fiir die Giiltigkeit der psychiatrischen Diagnosen erwiesen. Komorbiditit wird von Autoren
auf verschiedenster Weise konzipiert. Die zuvor genannten Konzepte von Komorbiditét als
zwei verschiedene, kausal verbundene Krankheitsprozesse, Komorbiditét aufgrund einer
gemeinsamen Grundursache und Komorbiditét als Artefakt des angewandten
Klassifikationssystems sind einige Beispiele hierfiir.

Diese Konzepte werden einander oft gegeniibergestellt und fithren zu mangelndem
Konsens und mangelnder Klarheit beziiglich der Interpretation des Begriffs. Komorbiditét ist
davon abhingig, wie psychiatrische Storungen dargestellt und konzipiert wird. Zur
semantischen Interpretation bestehender Konzepte von psychischen Stérungen werden
generelle ontologische Annahmen herangezogen. Diese sind philosophische Hypothesen iiber

die Konstrukte der Klassifikation in der Psychopathologie. In anderen Worten sind sie
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provisorische Antworten auf die Frage, was psychopathologische Konstrukte darstellen. Die
wichtigsten konkurrierenden Positionen, Realismus, Konstruktivismus und
Kausalsystemansatz, werden zuerst allgemein erldutert. AnschlieBend werden die
verschiedenen Ansédtze und Komorbidititsmodelle speziell auf das psychodiagnostische
Konstrukt der PTBS iibertragen.

Konstruktivismus

Die konstruktivistische Perspektive beinhilt keine allgemeine Vorstellung von
Psychopathologie. Stattdessen kénnen Vorstellungen von psychiatrischen Stérungen nur in
Bezug auf eine bestimmte Kultur, ein Paradigma, ein konzeptionelles Schema, eine
Sprachgemeinschaft wahr oder giiltig sein. Eine zentrale Annahme der konstruktivistischen
Konzeption ist die Idee, dass die tatsdchlichen Kategorien (einschlieBlich das Konzept der
Krankheit und die diagnostischen Kategorien) pragmatische, vom Menschen geschaffene
Konstrukte sind (Kendler, Zachar, & Craver, 2011). Diese Behauptung stiitzt sich auf
folgende drei Thesen: Kategorien (a) reflektieren nicht die Struktur der Natur, (b) wurden
durch soziale Ereignisse gepréigt und (c) sind zufillig, d. h. willkiirlich festgelegt. Die
Stabilitdt der Kategorien im Sinne einer Beibehaltung im Laufe der Zeit ist von
psychologischen, sozialen oder wirtschaftlichen Bedingungen abhingig. Das bedeutet, dass
Psychopathologie in einer dynamischen Wechselwirkung mit kulturellen Faktoren gesehen
wird. Der soziokulturellen Umgebung wird somit eine pathoplastische, d. h. das
Krankheitsbild formende Wirkung zuerkannt (Kendler et al., 2011).

Unter dem Konstruktivismus gibt es keine eindeutige Art und Weise, Dinge zu
klassifizieren. In anderen Worten gibt es keine tatsédchliche Kategorie und keine richtige
Definition psychiatrischer Storungen, denn die objektive, allgemeingiiltige Unterscheidung
zwischen pathologisch und nicht-pathologisch ist eine menschliche Erfindung. Die Idee, dass
es keine allgemeingiiltige Wirklichkeit gibt, die durch Kategorien erfasst werden kann, fiihrt
zur weiteren Annahme, dass Kategorien in einem bestimmten Kontext geschaffen und
verstanden werden und somit kultur- und zeitgebunden sind (Summerfield, 2004). Im
Vergleich zum Realismus, wo psychiatrische Syndrome auf biologische Ursachen
zuriickgefiihrt werden, wirkt aus konstruktivistischer Sicht die Umwelt als Ausloser
psychopathologischer Reaktion. Diese kultur- und zeitgebundenen Konstrukte sollen den
Diagnostiker innen dabei helfen, eine klinische Entscheidung zu treffen und sollen nicht dazu
dienen, die der beobachteten Symptomatologie zugrunde liegende Wirklichkeit darzustellen.
Psychopathologie stellt unter dieser Perspektive nicht die Manifestation eines von geistiger

Gesundheit getrennten Zustandes dar, sondern ein Produkt der Klassifizierungsprozesse
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(Kendall & Jablensky, 2003). Psychische Storungen sind als sozial konstruierte Werkzeuge
oder Instrumente zu betrachten, die bei der Erreichung wissenschaftlicher Ziele helfen sollen.
Die praktische Anwendbarkeit und der Erfolg stehen dabei im Vordergrund und nicht die
Ubereinstimmung mit einer unabhingig existierenden Realitit (Kendler et al., 2011).

PTBS als soziale Konstruktion. Grundlegenden Einfluss auf das Verstdndnis von
PTBS als soziales Konstrukt haben sowohl gesellschaftspolitische als auch psychiatrische
Vorstellungen. Der Anthropologe und PTBS-Kritiker Young (1995) argumentiert, dass PTBS
eine kulturabgeleitete Diagnose ist und erst im spéten 20. Jahrhundert zum Vorschein kam.
Aullerdem fiigt er hinzu, dass die Storung weder zeitlos ist, noch ein natiirliches Wesen
besitzt. Vielmehr ergibt sich PTBS seiner Ansicht nach durch das Zusammenspiel von
verschiedenen Praktiken und Technologien, mit denen sie diagnostiziert, untersucht,
behandelt und dargestellt wird. In anderen Worten wird PTBS auf der Basis von
kulturkompatiblen Annahmen des Behandlungssystems konstruiert. Weiters betont er, dass
die traumatische Erinnerung ein von Menschen gemachtes Objekt sei, welches thren Ursprung
in den wissenschaftlichen und klinischen Diskursen des 19. Jahrhunderts hat. Vor dieser Zeit
habe es Ungliick, Verzweiflung und stérende Erinnerungen gegeben, aber kein traumatisches
Gedaichtnis, in dem Sinne wie es heutzutage konzipiert wird.

Ahnliche Argumente liefert Summerfield (2001), der PTBS als Produkt des
Vietnamkrieges wahrnimmt. Mit jeder neuen Ausgabe des DSM werden einige Stérungen
erstmals klassifiziert, wiahrend andere aus dem Klassifikationssystem verschwinden. PTBS
und andere psychiatrische Syndrome sind demnach Nicht-Krankheiten, die durch sozial-
psychiatrische Konzepte und Argumentationen geformt werden. In den westlichen Kulturen
erfahrt seit einigen Jahrzehnten eine Ubernahme der Rolle des ,,medizinischen Opfers*
(Summerfield, 2001, S. 96) derartige gesellschaftliche Akzeptanz, dass PTBS eine der
wenigen psychiatrischen Diagnosen darstellt, die man ,,gerne hitte® (Summerfield, 2001, S.
96). Die PTBS-Diagnose dient als medizinisches Zertifikat, um eine Entschidigung zu
bekommen. Vor diesem Hintergrund spricht er von einer ,,Traumaindustrie* (Summerfield,
2001, S. 96), die sich aufgrund der Interaktion verschiedener Interessenspositionen, wie
Experten, Anwilte, Kldger und anderen interessierten Parteien, hinsichtlich des Umgangs mit
dem Traumakonstrukt ergibt.

Zur Unterstiitzung der konstruktivistischen Perspektive kann argumentiert werden,
dass PTBS nach zwei Systemen, DSM und ICD, definiert und klassifiziert wird, die sich in
den definierenden Kriterien unterscheiden. Vergleichsstudien der beiden Systeme zeigen

Unterschiede in den Priavalenzraten, wobei die ICD-10-Kriterien im Vergleich zu ICD-11 und
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DSM-1V eine geringere Diagnoseschwelle besitzen. Demnach erfiillen Personen mit einer
PTBS-Diagnose nach DSM-IV zum Grofiteil (85%) auch die Kriterien nach ICD-10, wihrend
von den Personen, die die ICD-10-Kriterien erfiillen, nur 37% nach DSM-IV eine PTBS
diagnostiziert bekommen hétten (Peters et al., 1999). Die hohen Priavalenzraten von PTBS
nach ICD-10 werden darauf zuriickgefiihrt, dass die funktionelle Beeintrachtigung kein
Kriterium zur Vergabe der PTBS-Diagnose ist. Im Gegensatz dazu erfordert die Definition
nach ICD-11 die Funktionsbeeintrichtigung als zusétzliches Kriterium. Die Bedeutung dieses
ICD-11 Kriteriums zeigt sich bei der diagnostischen Beurteilung in niedrigeren
Pravalenzschitzungen im Vergleich zu ICD-10 sowie DSM-IV und DSM-5 (Gliick et al.,
2016; O’Donnell et al., 2014; Stammel, Abbing, Heeke, & Knaevelsrud, 2015; Wisco et al.,
2016).

Die unterschiedlichen Definitionen der beiden Klassifikationssysteme wirken sich
auch auf die Komorbiditdtsraten aus. Verschiedene Studien haben die Auswirkungen der
vorgeschlagenen ICD-11 Kriterien auf die Komorbiditit von PTBS im Vergleich zur DSM-
Diagnose untersucht und sind zu gemischten Ergebnissen gekommen. Wihrend einige
Studien beim Vergleich der PTBS-Definition von ICD-11 und DSM-IV signifikant niedrigere
Komorbidititsraten fiir die ICD-11 PTBS-Diagnose mit einer MD gefunden haben (Morina et
al., 2014a; Stammel et al., 2015), wurde im Vergleich zwischen ICD-11 und DSM-5 kein
signifikanter Unterschied in der PTBS-MD Komorbiditét festgestellt (O’Donnell et al., 2014).
Auch in Bezug auf andere, hidufig komorbide Syndrome, wie Alkoholmissbrauch bzw.
Abhingigkeit, GAD, depressive Episode und Panikstorung fiel die Verringerung der
Mehrdiagnosen im Vergleich zwischen ICD-11 und DSM-IV nicht signifikant aus (Wisco et
al., 2016).

Neben den Argumenten, die eine konstruktivistische Perspektive unterstiitzen, gibt es
verschiedene Zugénge, auf die zurlickgegriffen wird, um die sozial-konstruktivistische
Interpretation von PTBS zu widerlegen. Einen ersten Zugang stellt die interkulturelle
Forschung dar, die Hinweise auf PTBS unter Traumaopfern in verschiedenen Kulturen auf der
ganzen Welt sucht (McNally, 2012). Diese Herangehensweise ist jedoch nicht ganz
unproblematisch. Interkulturelle Forscher innen treffen haufig auf Sprachbarrieren, die es fiir
die Befragten schwer machen, den Sinn und Zweck der Diagnose zu verstehen (McNally,
2012). Ein weiteres potentielles Problem ist die Verwendung eines kulturspezifischen,
westlichen Konzeptes in nicht-westlichen Kulturen. Die Bedeutung dessen, was ein
traumatisches Ereignis ausmacht, einschlieBlich der resultierenden Symptome und die

gesellschaftliche Akzeptanz des Leidensausdruckes variiert im Zusammenhang mit der Kultur
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(Summerfield, 2004). Beispielsweise wurde in einer Untersuchung bei tibetischen
Fliichtlingen in Indien die Zerstérung von religidsen Zeichen mit groBerer Haufigkeit als
traumatisch berichtet im Vergleich zur eigenen Lebensgefahr oder der Folter von Verwandten
und Freund innen (Terheggen, Stroebe, & Kleber, 2001).

In westlichen Landern wird die 12-Monats-Pravalenz des PTBS-Syndroms dhnlich
hoch geschitzt: Diese liegt bei 3.5% in den USA (Kessler et al., 2005), 1.33% in Australien
(Creamer, Burgess, & McFarlane, 2001) und 1.1-2.9% in européischen Landern (Wittchen et
al., 2011). Zahlreiche Umfragen wurden in verschiedenen nicht-westlichen Landern mit
Personen, die einem Massentrauma ausgesetzt waren (z.B. Volkermord und Krieg),
einschlieBlich Fliichtlingen, durchgefiihrt. Beispielsweise variieren die Priavalenzraten von
PTBS in afrikanischen Landern zwischen 15.8% und 37.4% (De Jong et al., 2001). Trotz der
Variabilitit deuten die resultierenden Ergebnisse der Pravalenzraten auf die Universalitét des
PTBS-Syndroms hin. Uber die verschiedenen untersuchten Kulturen hinweg wurden zudem
keine signifikanten Unterschiede in der Faktorstruktur im Vergleich zu westlichen
Stichproben gefunden (Fodor, Pozen, Ntaganira, Sezibera, & Neugebauer, 2015). AuBBerdem
scheinen einige PTBS-Kriterien eine interkulturelle Kernreaktion auf traumatische
Erfahrungen darzustellen. Einige Studien haben festgestellt, dass in nicht-westlichen Kulturen
Symptome aus dem Cluster Wiedererleben und Erregung (Flashbacks, Albtrdume und
korperliche Reaktionen) hédufiger erfasst werden als Vermeidungssymptome (McCall &
Resick, 2003; Norris & Aroian, 2008). In einer Untersuchung einer radikal nicht-westlichen
Kultur der Kalahari Buschleute waren Betdubungssymptome so ungewdhnlich, dass die
Befragten Probleme damit hatten, das Konzept zu verstehen (McCall & Resick, 2003). In
diesem Zusammenhang gibt es jedoch einige Ausnahmen, die vermehrt
Vermeidungssymptome relativ zu den Erregungssymptomen belegen, beispielsweise bei
Kambodschanern und Athiopiern in einer groBen Mehrlinderstudie (De Jong et al., 2001).

Eine zweite Mdglichkeit, um die konstruktivistischen Annahmen zu widerlegen, ist die
historische Herangehensweise, welche nach Belegen fiir die Existenz der Stérung im Laufe
der Geschichte sucht. Bereits vor 1980 setzten sich verschiedene Autor innen mit der
Beschreibung somatischer (z. B. Kriegszittern) und psychologischer (z. B. traumatische
Neurosen) Reaktionen auf traumatische Unfalls- oder Kriegserlebnisse auseinander
(Friedman, 2004). Viele Wissenschaftler innen haben vorgeschlagen, dass Shell-Shock® im
Ersten Weltkrieg, Battle Fatigue im Zweiten Weltkrieg und die aktuell bekannte PTBS
dieselbe psychische Stérung benennen, jedoch zu unterschiedlichen Zeiten unter

verschiedenen Namen erscheinen. Hierzu untersuchten Jones et al. (2003) die medizinischen
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Akten von schwer traumatisierten britischen Kriegsveteranen, die Renten aufgrund einer
chronischen psychiatrischen Erkrankung erhalten hatten. Ziel war es, zu {iberpriifen, ob die in
den untersuchten Akten angefiihrten Beschwerden den heutigen PTBS-Symptomen
entsprechen. Besonderes waren sie daran interessiert zu priifen, ob es in den medizinischen
Akten Evidenz zu Flashbacks, im Sinne unfreiwilliger sensorischer Erinnerungen an das
Trauma, gibt. Unter den 1.007 analysierten Akten des Ersten und Zweiten Weltkrieges hatten
nur acht Veteranen Flashbacks im weiteren Sinne und nur fiinf davon hitten die Kriterien
einer PTBS-Diagnose nach DSM-IV-TR erfiillt. Im gesamten Datensatz waren
charakteristische PTBS-Symptome, wie Intrusionen und Vermeidung von Erinnerungen an
das Trauma, so selten aufzufinden, dass die Autor_innen zum Schluss kamen, dass PTBS
zumindest teilweise ein zeitgendssisches, an die Kultur gebundenes Syndrom sein kdnnte.
Widerspriichlich dazu finden in Bezug auf den Zweiten Weltkrieg andere Studien mit Marine-
Veteranen (Hamilton, Canteen, Beigel, & Yost, 1987) sowie mit dénischen
Widerstandskdmpfern (Falger et al., 1992) eine entsprechende PTBS-Rate von 15% und 56%.
Die wissenschaftliche Untersuchung des Holocaust zeigt ebenso der aktuellen PTBS dhnliche
Stress-Belastungs-Syndrome, wie das Uberlebenden-Syndrom nach Niederland (1980). Das
allgemeine Beschwerdebild der Betroffenen iiberschneidet sich mit dem der aktuellen PTBS
hinsichtlich Symptomen wie Schlafstorungen und Albtrdume, Reizbarkeit und Wutausbriiche,
Verlust der personlichen Initiative und Antriebskraft, Konzentrationsschwierigkeiten und
negativer emotionaler Zustidnde und in besonderem Maf3e anhaltende Schuldgefiihle. Die
Ahnlichkeit des Uberlebenden-Syndroms mit der aktuellen PTBS ergibt sich vor allem durch
die Kriterien der Hypermnesie und des schattenhaften, furchtsamen und gedriickten
Verhaltens aufgrund der stédndigen ,,Begegnung mit dem Tod* (Niederland, 1980, S. 232).
Hypermnesien, d. h. iibertrieben genaue Erinnerungen an bestimmte Details der traumatischen
Situation, entsprechen den Intrusionen der PTBS-Diagnose, wihrend das furchtsame,
gedriickte Verhalten mit der emotionalen Erstarrung und Erschopfung gleichzusetzen gilt.

Komorbiditit als Folge von Klassifikationsentscheidungen. Die konstruktivistische
Perspektive betrachtet psychische Storungen als menschliches Produkt. Demnach wird das
Phanomen der Komorbiditit auf Klassifizierungsentscheidungen zuriickgefiihrt, was bedeutet,
dass die Komorbidititsraten keine Gegebenheit sondern ein Artefakt sind (Aragona, 2009;
Maj, 2005; Vella et al., 2000).

Ein Bestimmungsfaktor fiir die Entstehung des Phdnomens der psychiatrischen
Komorbiditat konnte die stetig variierende Anzahl von psychischen Stérungen sein, die mit

jeder Neuauflage des DSM erfasst werden. Die Suche nach homogenen diagnostischen
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Kategorien erzeugt in einem polythetischen System mit gleichgewichteten Kriterien die
Aufspaltung der Syndrome in viele kleinere Storungen (Vella et al., 2000). Somit wiirde das
Diagnosesystem félschlicherweise Bedingungen, die geringfligige Abweichungen oder
breitere zugrunde liegende Syndrome sind, unterscheiden. Obwohl die feine Differenzierung
zwischen Storungen eine gewisse interne Homogenitédt gewahrleistet, wird durch die
Proliferation der Diagnosen die Diskriminanzvaliditit von DSM-Stérungen stark
beeintrachtigt, da die diagnostischen Kategorien stark korrelieren und zu einer erhohten
Komorbiditat fiihren. Zum Beispiel reflektiert die Komorbiditit zwischen den diagnostischen
Kategorien Soziale Phobie und Aversionspersonlichkeitsstorung weitgehend ihre
phinomenische Uberlappung (Vella et al., 2000). Der artifizielle Charakter der Komorbiditit
wird zudem durch die strengen Grenzen aufgrund der operationalisierten Kriterien zwischen
kategorischen Storungen und der hdufigen Revision der Anzahl der fiir die Diagnose
notwendigen diagnostischen Kriterien verscharft (Hyman, 2010; Vella et al., 2000). Auch die
progressive Reduzierung von hierarchischen Regeln bei der Vergabe von psychiatrischen
Diagnosen erhoht die Wahrscheinlichkeit, im Einzelfall mehrere Diagnosen stellen zu
missen: Die Senkung des Schwellenwertes flihrt zur hdufigeren Vergabe einer bestimmten
Diagnose, die somit auch hdufiger neben anderen Diagnosen vergeben wird und die
Komorbidititsrate félschlicherweise anhebt (Aragona, 2009; Maj, 2005).

Zusétzlich zu der irrtiimlichen Aufspaltung der breiteren zugrunde liegenden
Syndrome, konnte die hohe Komorbiditit auf unnétige Symptomiiberschneidungen der
definitorischen Kriterien hinweisen. Uberlappende Symptome sind vermutlich fiir das
gleichzeitige Auftreten von psychiatrischen Stérungen mit dhnlichen Symptomen
verantwortlich. Das Beibehalten nicht-spezifischer Symptome fiir die Definition von
psychiatrischen Stérungen soll auch zur Erh6hung der Komorbiditdtsraten fiihren (Vella et al.,
2000).

PTBS-Komorbiditit: eine Definitionssache. In Bezug auf PTBS wird in der
Literatur besonders hiufig zwischen zwei moglichen Erklarungen fiir PTBS-Komorbiditit
aufgrund der aktuellen DSM-Definition unterschieden. Die erste Erkldrung ist die
falschlicherweise iiberhohte Komorbiditdt aufgrund der breiten und heterogenen Sammlung
von PTBS-Symptomen (Blanchard et al., 1998), welche auch Symptome umfasst, die andere
psychische Stérungen definieren. Deutliche Schwierigkeiten ergeben sich vor allem beim
Versuch, zwischen PTBS und MD sowie GAD zu differenzieren. Trotz der ausgiebigen Kritik
an der Symptomiiberlappung der DSM-IV-Kriterien von PTBS und MD wurden im DSM-5

neue Kriterien aufgenommen, wie z. B. ein weit verbreiteter negativer emotionaler Zustand
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und eine hartnickige iibertriebene negative Wahrnehmung von sich selbst, anderen oder der
Welt, welche scheinbar den Grad der Uberlappung mit MD und somit die Komorbidititsraten
erhohen wiirden. Die Erkldrung, dass sich die Komorbiditdt von PTBS mit MD aufgrund
iiberlappender Symptome ergibt, wurde zum Grofteil widerlegt. Mehrere Untersuchungen mit
verschiedenen Stichproben (Elhai, Grubaugh, Kashdan, & Frueh, 2008; Ford, Elhai,
Ruggiero, & Frueh, 2009; Grubaugh, Long, Elhai, Frueh, & Magruder, 2010) haben gezeigt,
dass die Entfernung der gemeinsamen Symptome von PTBS und anderen Stimmungs- und
Angststorungen nach den DSM-1V Kriterien die Pravalenz von PTBS-Komorbiditét nicht
merklich dndert. Auch Stander, Thomsen und Highfill-McRoy (2014) konnten in ihrem
Literaturreview zur Komorbiditit zwischen kampfbezogener PTBS und MD nur wenig
Unterstiitzung fiir die Annahme von Komorbiditét als ein Artefakt von {iberlappenden
Symptomen finden. Eine der ersten Studien zur DSM-5 Komorbiditit ergab unter
Verwendung der Daten von Uberlebenden von traumatischen Verletzungen signifikant
niedrigere Komorbiditit zwischen DSM-5-Diagnosen PTBS und MD nach 12 Monaten (44
vs. 34%), im Vergleich zur Verwendung der diagnostischen Kriterien nach DSM-IV (Forbes
et al., 2011). Das Erfordernis von mindestens einem Vermeidungssymptom zusétzlich zu
negativer Verstimmung und Kognition kdnnte nach diesen Ergebnissen eine falsche PTBS-
Diagnose bei Patient innen mit Depression reduzieren. Jedoch finden weitere Studien mit
Verletzungsiiberlebenden (O’Donnell et al., 2014) und Veteranen (Regier et al., 2013) keinen
signifikanten Unterschied in den DSM-IV und DSM-5 Komorbidititsraten von PTBS. Im
Gegensatz zur Erweiterung der Symptomanzahl im DSM-5 schlégt die vorstehende Revision
der ICD vor, die Symptomanzahl der Storung auf Kernelementen zu reduzieren und somit die
Unterscheidbarkeit zu anderen psychischen Stérungen zu erleichtern (Maercker et al., 2013).
Mit der Absicht, den klinischen Nutzen und die Anwendbarkeit der Diagnose zu verbessern,
wird auf eine reduzierte, leicht erkennbare Gruppe von sechs Symptomen fokussiert.
Uberraschenderweise konnte auch unter der Verwendung der reduzierten, spezifischen PTBS-
Kriterien nach ICD-11 keine signifikante Abnahme der Komorbiditétsraten festgestellt
werden (Gliick et al., 2016).

Andere Autor innen beflirworten die alternative Erkldrung, dass die PTBS-Diagnose
nicht breit genug definiert ist, um alle moglichen Symptome und Reaktionen auf traumatische
Ereignisse bzw. das gesamte Krankheitsbild erfassen zu konnen (Friedman et al., 2011; van
der Kolk, Roth, Pelcovitz, Sunday, & Spinazzola, 2005). Studien mit kdrperlich und sexuell
missbrauchten Kindern, sowie mit Frauen, die liber langere Zeit hinweg

zwischenmenschlicher Gewalt ausgesetzt waren, berichten konsequent von einer Reihe
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psychologischer Folgen, die durch die diagnostischen Kriterien von PTBS nicht erfasst
werden (van der Kolk et al., 2005). Diese Symptome schlieBen Angst, Dysphorie,
Freudlosigkeit, Schuld, Scham, Derealisation, Depersonalisation, aggressives Verhalten und
negative Einschédtzungen sich selbst und der Welt gegeniiber ein (van der Kolk et al., 2005).
Besonders hiufig berichten Personen mit einer schweren und langwierigen Traumatisierung,
wie Opfer sexuellen Kindesmissbrauchs, erwachsene Fliichtlinge und Folteropfer, neben den
PTBS-Symptomen auch iiber eine emotionale und Verhaltensdysregulation sowie
Somatisierung, interpersonelle Schwierigkeiten und Symptome der Dissoziation und
Identititsstorung (Friedman et al., 2011; van der Kolk et al., 2005). Solche komplexe
Reaktionen werden grundsatzlich nicht als distinkte Storung betrachtet, sondern eher als
Subtyp von PTBS verstanden (Friedman et al., 2011). Herman (1992) prégte zur Bezeichnung
dieser besonderen Reaktion auf gravierende interpersonelle Traumata den Begriff ,,komplexe
PTBS*. Aufgrund unzureichender empirischer Beweise wurde auch in der neuesten Auflage
des DSM keine neue Diagnose etabliert (fiir ein Review siehe Resick et al., 2012a).

Eine wichtige Rolle bei der mdglichen Subtypisierung von PTBS spielen vor allem die
dissoziativen und psychotischen Symptome, welche komorbid mit PTBS von spezifischen
biologischen und psychopathologischen Korrelaten sowie von Behandlungsreaktionen
begleitet werden. Empirische Evidenz fiir den dissoziativen Subtyp von PTBS wird aus
Klassen- bzw. Profilanalysen gewonnen (Blevins, Weathers, & Witte, 2014; Frewen, Brown,
Steuwe, & Lanius, 2015; Stein et al., 2013). Dissoziative Symptome (Derealisation und
Depersonalisation) als Folge von Trauma sind mit wiederholten Traumatisierungen,
frithzeitigen unerwiinschten Ereignissen, den frithen Beginn der PTBS-Symptome,
komorbiden Angststorungen, hoheren Suizidalitit und funktionellen Beeintridchtigung
verbunden. Weitere Hinweise eines dissoziativen PTBS-Subtyps gibt es beziiglich
neurobiologischer Unterschiede: Wéhrend PTBS mit einer reduzierten Aktivierung im
medialen prifrontalen und rostralen anterioren cingulidren Kortex und einer erhdhten
Reaktivitdt der Amygdala assoziiert ist, weisen PTBS-Betroffene mit dissoziativen
Symptomen eine erhohte Aktivierung im rostralen anterioren cinguldren Kortex und medialen
priafrontalen Kortex auf (Lanius, Brand, Vermetten, Frewen, & Spiegel, 2012; Lanius et al.,
2010). Ein letzter Beleg fiir den dissoziativen Subtyp liefert der bessere Behandlungserfolg
von Personen mit PTBS und dissoziativen Symptomen bei Therapien, die zusétzlich zu den
empfohlenen traumafokussierten Interventionen, wie TF-CBT, auch Verfahren zur Schulung

der kognitive Umstrukturierung sowie der affektiven und sozialen Kompetenz enthalten
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(Cloitre, Petkova, Wang, & Lu Lassell, 2012; Resick Suvak, Johnides, Mitchell, & Iverson,
2012b).

In den letzten Jahren erhielt auch das autkommende Konzept der ,,Posttraumatischen
Belastungsstorung mit sekundiren psychotischen Merkmalen* vermehrte Aufmerksamkeit. In
einem Review zur Uberpriifung der Giiltigkeit des psychotischen PTBS-Subtyps als separate
Diagnose kommen Braakman, Kortmann und van den Brink (2009) zu dem Schluss, dass die
Abgrenzung einer psychotischen PTBS von anderen psychiatrischen Syndromen aufgrund
empirischer Evidenz vorgenommen werden kann. Phanomenologisch unterscheidet sich das
neue Konzept von einer reinen PTBS z. B. dadurch, dass die psychotischen Symptome nicht
auf das Wiedererleben der traumatischen Erfahrung beschrinkt, sondern persistent vorhanden
sind und der Inhalt im Allgemeinen paranoider Natur ist. Biologische Studien und
Klassenanalysen unterstiitzen die Giiltigkeit des PTBS-Subtyps mit psychotischen
Eigenschaften als separate diagnostische Einheit. Personen mit psychotischer PTBS weisen
einige Unterschiede betreffend den biologischen Funktionen auf, die zur Differenzierung des
Subtyps von Schizophrenie und PTBS dienen; z. B. gibt es Unterschiede im
Augenbewegungsmuster sowie in der Konzentration von Corticotropin-Releasing-Faktor und
in der Dopamin-B-Hydroxylase-Aktivitit (Braakman et al., 2009). Unter Verwendung der
Daten der NCS wurden durch eine latente Klassenanalyse zwei Untergruppen (12-30%) mit
erhohter Wahrscheinlichkeit von wahnhaften Symptomen und Halluzinationen neben einer
PTBS identifiziert (Shevlin, Armour, Murphy, Houston, & Adamson, 2011). Eine dieser
beiden Klassen erfiillte die erwarteten Merkmale eines psychotischen Subtyps von PTBS.
Weitere Unterstiitzung bekommt das Konzept aufgrund der unterschiedlichen Reaktionen
Betroffener auf die Psychopharmakotherapie. Personen mit PTBS und psychotischen
Symptomen zeigen sich hdufig gegen Antidepressiva (Psychopharmaka erster Wahl bei
PTBS-Patient_innen) resistent, wihrend Neuroleptika zu einer Symptomreduktion fiihren
(Braakman et al., 2009).

Die am haufigsten mit PTBS vorkommende komorbide Storung ist MD (Kessler et al.,
1995). Empirische Belege gibt es zur hoheren sozialen Belastung und Beeintrachtigung,
hoheren Beeintrachtigung der neurokognitiven Funktion und hoheres Suizidrisiko bei PTBS-
Betroffene mit komorbider MD als bei PTBS ohne zusitzlicher MD (Flory & Yehuda, 2015).
Die Beziehung zwischen den zwei Storungen ist sehr komplex, weshalb einige Autor innen
die Moglichkeit befiirworten, dass Individuen mit beiden Diagnosen (PTBS/MD) an einer
separaten psychopathologischen Bedingung leiden, die ,,Posttraumatische affektive Storung*

genannt werden konnte (Sher, 2005). Diese Hypothese wird durch Faktorenanalysen
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unterstiitzt, durch die gezeigt wurde, dass PTBS und MD Manifestationen eines einzigen
zugrunde liegenden posttraumatischen Syndroms sind (Elhai et al., 2011b; O’Donnell et al.,
2004). Weitere Unterstiitzung liefern die Belege von nahezu identischen Risikofaktoren und
dhnlichem Zeitverlauf der beiden Syndrome (O’Donnell et al., 2004). Zudem berichten
Studien mit bildgebenden Verfahren, die Personen mit PTBS/MD mit denen mit PTBS alleine
verglichen haben, iiber einige neurobiologische Unterschiede, z. B. eine geringere
Aktivierung im medialen priafrontalen Kortex und in der Amygdala bei Personen mit PTBS
und depressiver Symptomatik (Kemp et al., 2007). AuBBerdem zeigen Personen mit beiden
Storungen unabhingig von der PTBS-Symptomschwere eine hohere Aktivierung im
anterioren cinguldren Gyrus und posterioren cinguldren Kortex sowie eine niedrigere
Aktivitit in der linken Insula (Lanius et al., 2007). Auch auf molekularbiologischer Ebene
konnten Unterschiede zwischen PTBS und PTBS/MD nachgewiesen werden: Die
Glucocorticoid-Rezeptor-Gen-Methylierung, ein spezifischer Biomarker von PTBS, war bei
Veteranen mit PTBS niedriger als bei den Veteranen mit PTBS/MD (Yehuda et al., 2015).
Diese biologischen Befunde lassen vermuten, dass dieser traumabezogene Phéanotyp einen
Subtyp von PTBS darstellt. Weitere Unterstiitzung erlangt die Annahme einer
posttraumatischen affektiven Storung durch die eindimensionalen Ergebnisse von
Faktorenanalysen (Elhai et al., 2011b; O’Donnell et al., 2004).
Realismus

Der philosophische Realismus existiert in einer Vielzahl von Formen, wobei der
essentialistische Ansatz am hédufigsten vertreten ist. Im klassischen philosophischen Sinne
steht Essentialismus fiir die Ansicht, dass wahre Klassifikationen die inhidrente Struktur der
Welt optimal abbilden (Zachar & Kendler, 2007). Nicht die personliche Ansicht, sondern die
Welt, wie sie wirklich ist, liegt jeder kategorialen Klassifikation zugrunde. In diesem
Zusammenhang wurde in der Philosophie der Begriff natural kind (natiirliche Art) gepragt,
um Kategorien zu bezeichnen, die klare Grenzen zu anderen Kategorien sowie feste interne
Eigenschaften besitzen (Haslam, 2000). Diese Eigenschaften ermdglichen es uns, mit
perfekter Zuverldssigkeit die entsprechende Kategorie zu identifizieren und sie von anderen,
verbundenen Kategorien zu unterscheiden. Unter natiirliche Arten werden solche verstanden,
die (a) von Natur aus auftreten, (b) klar definierte Grenzen haben, (c) eine ursidchliche interne
Struktur besitzen, (d) zur Validierung der Mitgliedschaft herangezogen werden (Haslam,
2000; Zachar, 2015). Ein Prototyp der essentialistischen Perspektive {iber Arten umfasst die

Elemente des Periodensystems, wie z. B. Gold: Jedes Atom mit 79 Protonen ist eindeutig
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Gold. Die Anzahl der Protonen ist die Essenz, die Gold ausmacht und es uns ermoglicht, Gold
von dhnlich aussehenden Elementen zuverldssig zu differenzieren (Kendler et al., 2011).

Auch im Bereich der Psychiatrie sind maf3gebliche essentialistische Tendenzen im
Denken tiber psychische Stérungen aufzufinden. Das medizinische oder Krankheitsmodell
beherrscht seit Ende des 19. Jhd. die Debatten in den Bereichen Medizin und Psychiatrie. Das
medizinische Krankheitsmodell ist durch die Annahme natiirlicher Arten im Sinne von
Krankheitsrealismus gepragt. Das Verstandnis von Krankheit setzt hierunter auf einer
biomedizinischen Ebene an, d. h. biologische Prozesse werden zur Erklarung fiir die
beobachteten Syndrome herangezogen (Kendell & Jablensky, 2003). Im medizinischen
Modell gibt es eine Tendenz, psychische Storungen als natiirliche Art oder Essenzen zu sehen
(Hyman, 2010; Kendall & Jablensky, 2003; Zachar, 2000). Das DSM fiihrt mit seinem
kategorialen System und den storungsspezifischen diagnostischen Kriterien zur Annahme,
dass psychiatrische Stérungen voneinander getrennte und trennbare Einheiten sind. Durch die
Beschreibung aufgrund von Symptomen wird die essentialistische Ansicht, psychiatrische
Storungen als natiirliche Art zu konzeptualisieren, gefordert.

Haslam (2000) fiihrt vier Aussagen des Krankheitsmodells in Bezug auf psychische
Storungen an. Erstens werden die Ursachen von psychischen Stérungen auf Stérungen oder
Abnormalitéten biologischer Strukturen, Funktionen oder Prozesse zuriickgefiihrt. Diese
Aberrationen liegen der psychischen Storung zu Grunde und fiithren zur Erscheinung
charakteristischer Symptommuster. Zweitens gibt es fiir jede Erkrankung eine spezifische
Atiologie, die die Art oder Form der Erkrankung bestimmt. Drittens sind Storungen diskrete
Kategorien, so dass sich die Betroffenen qualitativ von Nicht-Betroffenen unterscheiden.
Psychische Storungen stellen nicht eine pragmatisch niitzliche Moglichkeit dar, um Personen
mit dhnlichen Eigenschaften zu gruppieren, sondern entsprechen realen, kategorisch
getrennten Einheiten. Viertens impliziert das Krankheitsmodell, dass psychische Storungen
nicht kultur- oder zeitgebunden sind. Historische und kulturiibergreifende Variationen sind
dabei in der Regel irrelevant, weil psychischen Stérungen in erster Linie Folgen von
biologischen Prozessen sind. Die Affinitéit der essentialistischen Perspektive und des
Krankheitsmodells sind deutlich zu erkennen. Beide betonen Natiirlichkeit, Diskretion,
induktives Potential und das zugrunde liegende kausale Wesen der jeweiligen Kategorien.

Zusammenfassend stellt das Krankheitsmodell psychische Storungen als natiirliche Art
dar, dessen kausale Essenz, die zugrunde liegenden biopathologischen Prozesse, durch die
Neurowissenschaft identifiziert werden soll. Die psychische Stérung ist als latente Variable

unmittelbar und ursichlich fir alle wesentlichen charakteristischen beobachtbaren Merkmale
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(Symptome) der Stérung verantwortlich. Symptome sind dabei als reflektierende Indikatoren
einer zugrunde liegenden latenten Variable aufzufassen (Schmittmann et al., 2013). Das heil3t,
dass die Symptome eines Syndroms deshalb zusammenhéngen, weil sie einen zugrunde
liegenden Krankheitsprozess widerspiegeln, der die haufigste Ursache fiir die Symptome ist.
Unter dieser Perspektive sind die Symptome selbst weder korreliert noch kausal verbunden,
sondern sind Indikatoren fiir eine abgeleitete Einheit, unabhingig davon, ob man diese als
latente Kategorie oder latente Dimension konzeptualisiert.

PTBS als natiirliche Art. Die essentialistische Perspektive, d. h. PTBS als natiirliche
Art zu betrachten, wird von den meisten Psychotraumatologen unterstiitzt. Wie bereits
erwahnt, behaupten die Vertreter der essentialistischen Perspektive, dass eine Reihe von
Symptomen aufgrund einer latenten Ursache zusammenhéngen und als diskrete Einheit
gelten. Dieselbe Logik kann auch auf die PTBS-Diagnose tlibertragen werden: Eine zugrunde
liegende latente Variable (PTBS) ist fiir die intrusiven Gedanken, die Flashbacks, das
Vermeidungsverhalten ursidchlich verantwortlich. Unter der Ansicht natiirlicher Arten wird
PTBS als zeitlose und universelle psychobiologische Einheit wahrgenommen, welche als
Reaktion auf extreme Belastungen auftritt (McNally, 2012). Um den universellen Charakter
der PTBS {iber die Zeit und den sozialen Kontext hinweg zu bestitigen, werden Befunde aus
biologischen Studien, interkulturellen Studien und historischen Analysen herangezogen.

Ein grundlegendes Merkmal natiirlicher Arten stellt die spezifische Atiologie dar. Um
eine PTBS-Diagnose zu erhalten, muss eine Person zu allererst das Stressor-Kriterium
erfiillen, und zwar die Exposition gegeniiber einem traumatischen Ereignis. Die Annahme ist,
dass nur Ereignisse, die unter die Definition von Trauma fallen, zur Entwicklung des
symptomatischen Profils von PTBS fiihren kénnen und somit die spezifische Atiologie von
PTBS ausmachen. Obwohl die Lebenszeitpridvalenz der Exposition gegentiber traumatischen
Ereignissen zwischen 40% und 90% in der allgemeinen Bevolkerung geschitzt wird, liegt die
gesamte Lebenszeitpridvalenz von PTBS bei 3.5-12% (Breslau, 2002; Kessler et al., 2005).
Dies legt nahe, dass das Erleben eines traumatischen Ereignisses die Atiologie der Stérung
nicht vollstdndig erklért und das traumatische Ereignis zwar ein notweniger, aber nicht
hinreichender dtiologischer Faktor ist. Die Erkenntnis, dass die meisten Menschen nach einem
traumatischen Erlebnis keine PTBS entwickeln, suggeriert, dass es umso wichtiger ist
Risikofaktoren, die vor dem Trauma bestehen, zu identifizieren. Genetische Untersuchungen
konnen wichtige Hinweise zu den Unterschieden in der Anfilligkeit fiir PTBS liefern.

Yehuda und McFarlane (1997; zitiert nach McNally, 2012) argumentierten bereits,

dass Erkenntnisse zur Universalitdt menschlicher neurobiologischer Reaktionen auf
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traumatische Stressoren eine objektive Validierung der universell zugrunde liegenden PTBS-
Dynamik liefern und die Stérung somit mehr als eine politisch oder sozial motivierte
Konzeptualisierung menschlichen Leidens ist. Zur Unterscheidung zwischen traumatischem
Stress und normalen Stressreaktionen soll auf psychobiologische Befunde gesetzt werden, da
beim Erleben eines Traumas das Risiko fiir die Entwicklung von PTBS durch zuvor
bestehender genetischer Anfélligkeit erhoht wird.

Die Ergebnisse von Familien- und Zwillingsstudien haben léngst einen genetischen
Beitrag in der Entwicklung von PTBS vorgeschlagen. Beispielsweise zeigen Studien mit
Holocaust-Uberlebenden, dass es eine spezifische Verbindung zwischen PTBS der Eltern und
PTBS des Nachwuchses gibt (Yehuda, Halligan, & Bierer, 2001). Die beobachteten
Beziehungen sprechen fiir die Hypothese, dass bereits bestehende Vulnerabilititen (elterliche
PTBS) die Reaktion auf ein traumatisches Erlebnis, d.h. die Wahrscheinlichkeit des
Nachwuchses, eine PTBS zu entwickeln, beeinflussen. Zwillingsstudien haben au3erdem
gezeigt, dass eineiige Zwillinge im Vergleich zu zweieiigen Zwillingen eine deutlich hohere
Konkordanz aufweisen eine PTBS zu entwickeln (Stein, Jang, Taylor, Vernon, & Livesley,
2002). Die Ergebnisse solcher Studien fiihren zu einer geschitzten Erblichkeit von PTBS-
Symptomen zwischen 30 und 40% (Cornelis, Nugent, Amstadter, & Koenen, 2010).

Eine weitere Moglichkeit der biologischen Ursachenfindung von PTBS stellt die
Forschung zu neurobiologischen Systemen dar. Die Untersuchung der strukturellen
Zusammensetzung von Hirnregionen, z. B. erhohtes oder reduziertes Volumen, ergibt eine
Moglichkeit bestimmte Syndrome zu identifizieren. Nimmt man das traumatische Erlebnis als
Bezugspunkt fiir den Ausbruch der Stérung, kénnen Studien mit bildgebenden Verfahren
moglicherweise Aufschluss dariiber geben, ob bestimmte neuronale Anomalien
pradisponierende oder erworbene Faktoren der PTBS sind. Zu den neurobiologischen
Systemen, die in der Pathophysiologie von PTBS mitwirken, gehdren verschiedene
Neurotransmitter und Neuropeptide, die fiir die Regulation von Angst- und Stressreaktionen
verantwortlich sind. Weitere Hirnregionen, die bei PTBS-Patient innen Verdnderungen
ausgesetzt sind, umfassen den priafrontalen Kortex, die Amygdala, den Hippocampus und die
Hirnstammkerne (Lebois, Wolff, & Ressler, 2016). Mehrere Studien mit funktionellen
Bildgebungsverfahren haben konsistente Ergebnisse in Bezug auf die Amygdala und den
dorsalen anterioren cinguliren Kortex im Zusammenhang mit PTBS erbracht. Abnorme
Verianderungen, d.h. groBeres Volumen und/oder erhdhte Aktivitit dieser Hirnregionen fithren
zu einer erhdhten Empfindlichkeit auf emotional negative Stimuli und erh6hen somit die

Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer PTBS nach Trauma-Exposition (Admon, Milad, &
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Hendler, 2013). Die Responsivitit der Amygdala weist auBerdem einen positiven
Zusammenhang mit der Schwere der PTBS-Symptome auf (Shin, Rauch, & Pitman, 2006).
Auch wird bei PTBS oft eine Hyperaktivierung des ventromedialen Priafrontalkortex und des
dorsalen anterioren cinguldren Kortex berichtet, was zur Aufrechterhaltung der traumatischen
Erinnerungen beitrdagt und der Beeintrdchtigung der Emotionsregulation zugrunde liegen kann
(Lebois et al., 2016). Weitere Studien mit bildgebenden Verfahren haben sich auf den
Hippocampus konzentriert. Diese Hirnregion ist aufgrund ihrer umfangreichen Beteiligung
am deklarativen, episodischen, kontextuellen und rdumlichen Lernen und Gedéichtnis fiir
PTBS von besonderem Interesse (Brewin, Kleiner, Vasterling, & Field, 2007). Mehrere
Studien haben bei kamptbezogener PTBS, aber auch bei Erwachsenen mit einer PTBS nach
sexuellem Kindesmissbrauch und anderen Formen von Trauma, tiber eine Volumenreduktion
des Hippocampus berichtet (Bremner et al., 1997; Hedges et al., 2003; Shin et al., 2004).
Trotz theoretischem und klinischem Interesse an der Beziehung zwischen PTBS und
Hippocampus bleiben die Atiologie und der Zeitpunkt der vermeintlichen Reduktion des
Hippocampus-Volumens unbekannt. Die Hypothese, dass ein kleiner praimorbider
Hippocampus einen praexistierenden, familidren Risikofaktor fiir PTBS darstellt, wird von
Zwillingsstudien unterstiitzt. Beispielsweise untersuchten Gilbertson et al. (2002) ménnliche,
eineiige Zwillingspaare, bei denen ein Zwilling einem Kriegserlebnis ausgesetzt war und der
andere nicht. Der exponierte Zwilling entwickelte in einigen Paaren eine chronische PTBS
und in anderen Paaren nicht. Die Ergebnisse dieser Studie haben gezeigt, dass das
Hippocampus-Volumen von Veteranen mit PTBS und deren nicht exponierten Zwilling
vergleichbar waren. Anderseits war das Volumen dieser Zwillingspaare deutlich kleiner als
das von Paaren ohne PTBS (exponierter und nicht exponierter Zwilling). Jedoch gibt es
widerspriichliche Ergebnisse, die fiir die Hypothese sprechen, dass die Volumenreduktion des
Hippocampus' eine Folge der Trauma-Exposition ist. Eine kiirzlich durchgefiihrte Meta-
Analyse ergab, dass PTBS-Patient innen und Trauma-exponierte Personen ohne folgender
PTBS ein deutlich kleineres Hippocampus-Volumen hatten als Personen ohne traumatischer
Erfahrung, was darauf hindeutet, dass die verminderte Hippocampus-Grof3e eher mit dem
Erleben eines traumatischen Ereignisses als mit der PTBS-Symptomatik verkniipft ist (Woon,
Sood, & Hedges, 2010). Die Erkenntnisse, dass ein kleiner pramorbider Hippocampus ein
Risikofaktor fiir PTBS sein kann (Gilbertson et al., 2002) und dass Umweltfaktoren wie
Trauma-Exposition das Hippocampus-Volumen beeinflussen konnen (Woon et al., 2010),
lassen vermuten, dass das Hippocampus-Volumen eine Folge der Wechselwirkung zwischen

genetischen und Umweltfaktoren sein konnte.
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Wie bereits dargelegt, wurden hinsichtlich der eindeutigen Trennbarkeit, ein weiteres
Merkmal von natiirlichen Arten, im Vergleich zwischen PTBS und GAD sowie komplexer
PTBS, vermehrt getrennte Klassen gefunden (Cloitre et al., 2013, 2014; Grant et al., 2008;
Knefel & Lueger-Schuster, 2013). Im Zusammenhang mit MD wurden hingegen ambivalente
Ergebnisse erbracht (Blanchard et al., 1998; Elhai et al., 2011b; Grant et al., 2008; O’Donnell
et al., 2004; Post et al., 2011).

Zur Unterstiitzung der Universalitdt und Zeitlosigkeit der Stérung werden Ergebnisse
aus dem Bereich der transkulturellen Forschung und historische Analysen herangezogen. Das
Auftreten von spezifischen Symptomen des PTBS-Syndroms in anderen, d. h. vor allem nicht-
westlichen Kulturen und die Dokumentation des Syndroms in seiner jetzigen Form in
historischen Kontexten, wiirden den universalen und zeitlosen Charakter der PTBS bestitigen.
Wihrend die transkulturelle Forschung Belege zum universalen Charakter der Storung liefert
(Hinton & Lewis-Fernandez, 2011), sprechen die historischen Analysen eher dafiir, dass die
spezifische Natur dieser Reaktionen in einem gewissen Maf3e in den einzelnen historischen
Kontexten eingebettet ist (Jones et al., 2003).

Komorbiditit unter der Annahme latenter Variablen. Die Annahmen des
medizinischen Modells in Bezug auf die Ursachen der Komorbiditét sind auf die direkte
Ubertragung des allgemeinmedizinischen Begriffs auf die Bereiche Psychiatrie und
Psychopathologie zuriickzufithren. Ahnlich wie das durch Feinstein (1970) geprigte Konzept
der Komorbiditit, bezeichnet der Begriff gemél der Nosologie nach DSM die Zuschreibung
von mehr als einer Diagnose auf ein Individuum zur Erklarung der Krankheitssymptome
wihrend einer definierten Zeit. Jedes Konstrukt wird aus diesem Blickwinkel mit einer
objektiven Realitdt, im Sinne einer essentialistischen natiirlichen Art, assoziiert.

Eine methodische Grundlage, um Komorbiditdt zwischen natiirlichen Arten zu
erkléren, stellt die Psychometrie dar. Hier werden psychische Storungen als latente, d. h. nicht
direkt beobachtbare, Variablen modelliert. Nach den traditionellen psychometrischen
Modellen werden Korrelationen zwischen Symptomen auf die latenten Variablen
zuriickgefiihrt. Die Komorbiditdt zweier Storungen wird somit durch einen kausalen
Zusammenhang der zugrunde liegenden Konstrukte erklart (Cramer et al., 2010). Die
Beziehung zwischen zwei Stérungen kann anhand der Entwicklung der verschiedenen,
storungsspezifischen Symptome gemessen werden. Dabei werden die Symptome als passive
Indikatoren der jeweiligen Stérung und als kausal unabhéngig voneinander konzipiert

(Borsboom, 2008).
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Kausalhypothesen zur PTBS-Komorbiditit. Unter der Perspektive latenter
Variablen wird angenommen, dass die Merkmale einer vorhandenen Storungen die Ursache
fiir die erhohte Anfilligkeit flir eine nachfolgende Stérung sein konnen. In Bezug auf PTBS
wurde vor allem die zeitliche Beziehung zu MD, GAD und SUD untersucht. MaB3gebliche
empirische Evidenz gibt es dafiir, dass PTBS die Kernreaktion auf ein traumatisches Ereignis
ist und MD sich als Folge der PTBS entwickelt (Blanchard et al., 1998; Breslau et al., 1997;
Kessler et al., 1995). Viele dieser Studien verwenden jedoch Querschnittsdaten, die auf
retrospektive Berichte zur Erhebung des Symptombeginns basieren. Das erschwert die
eindeutige Erkennung der Reihenfolge des Auftretens der komorbiden Storungen, weil einige
Personen Schwierigkeiten haben, sich an vorbestehende Symptome zu erinnern oder sie
minimieren vergangene Symptomatik im Verhéltnis zu ihrem aktuellen psychopathologischen
Zustand. Unter Verwendung von Daten aus einer Langzeitstudie mit israelischen Veteranen
konnte weitere Evidenz fiir die zeitliche Abfolge von PTBS als primare und MD oder GAD
als sekundére Reaktion geliefert werden (Ginzburg et al., 2010). Dieses Beziechungsmuster
deutet darauf hin, dass PTBS eine anschliefende Depression und Angststorung prognostiziert,
wiéhrend die Diagnose einer Depression oder Angststorung die Wahrscheinlichkeit, eine
PTBS zu entwickeln, nicht verdndert. Zur Erkldarung der Beziehung zwischen PTBS und SUD
gibt es die zahlreiche Belege im Zusammenhang mit der Selbstmedikationshypothese, die
besagt, dass Substanzen zur Linderung oder Unterdriickung der PTBS-Symptome konsumiert
werden (van Dam, Vedel, Ehring, & Emmelkamp, 2012). Im Einklang mit dieser Theorie
zeigt die Forschung zur Chronologie von PTBS und SUD, dass PTBS héufiger vor einer
komorbiden SUD entwickelt wird (Breslau et al., 1997; Kessler et al., 1995) und dass die
Verschlimmerung der PTBS-Symptome der wichtigste Faktor bei der Vorhersage eines
Riickfalls nach SUD-Behandlung ist (van Dam et al., 2012).

Im Gegensatz zu den oben aufgefiihrten Feststellungen haben andere Forscher innen
herausgefunden, dass sich PTBS infolge einer anderen psychischen Storung entwickeln kann.
Unter der erhdhten Risiko-Hypothese wird SUD mit folgender PTBS auf die Lebensweise
zuriickgefiihrt, die mit den Abhéngigkeitsstorungen verbunden ist und ein erhdhtes Risiko fiir
die Exposition gegeniiber Gewalt beinhaltet (van Dam et al., 2012). Ebenso gibt es Hinweise
darauf, dass depressive Storungen sowohl das Risiko, einem traumatischen Ereignis als auch
gewoOhnlichen belastenden Situationen ausgesetzt zu sein, erhohten (Breslau et al., 1997). Die
Ergebnisse einer Langzeitstudie zur Analyse der Dynamik der Symptombeziehung von PTBS
und MD zeigten, dass die Symptomschwere der Depression mit einer positiven Verdnderung

der PTBS-Symptome verbunden ist, d. h. hohere Depressionswerte sagen die Steigerung bzw.
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Verschlechterung der PTBS-Symptomschwere vorher (King, King, McArdle, Shalev, &
Doron-LaMarca, 2009).

Beide Perspektiven werden durch empirische Daten gestiitzt, aber gleichzeitig gibt es
fiir jede auch widerlegende Indikatoren. Fasst man die beiden Perspektiven zusammen,
erscheint eine wechselseitige Beziehung zwischen PTBS und MD oder SUD die
wahrscheinlichste Erklérung fiir die hohe Komorbiditit zwischen den genannten Stérungen zu
sein. Unter Verwendung eines Cross-Lagged-Panel-Designs zur Untersuchung von
Assoziationen zwischen den Symptomen von Depression und PTBS bei Goltkrieg-Veteranen
wird durch die gewonnenen Daten ein bidirektionales Modell zwischen den Stérungen
unterstiitzt (Erickson, Wolfe, King, King, & Sharkansky, 2001). Bidirektionale Assoziationen
wurden fiir alle Depressionssymptome mit Intrusions- und Vermeidungssymptomen
gefunden, wihrend die Ubererregbarkeitssymptome der PTBS zwar eine spitere Depression
vorhersagen, aber nicht durch Depressionssymptome prognostiziert werden konnen. Das
wechselseitige Beziehungsmuster zwischen PTBS und SUD wird von Ergebnissen
untermauert, die berichten, dass der Drogenkonsum das Risiko kiinftiger gewalttraumatischer
Ereignisse und die frithere Exposition gegentiber Gewalt das Risiko eines spiteren
Drogenkonsums erhdht (van Dam et al., 2012). Das Erleben eines traumatischen Stressors
bzw. die PTBS-Symptomatik scheinen jedoch primére Faktoren zu sein, welche zur
sukzessiven Symptomentwicklung anderer Syndrome fiihren, die wiederum charakteristische
Merkmale der PTBS beeinflussen.

Kausalsystemansatz

In der klinischen Psychologie herrschte bis zum vergangenen Jahrzehnt vorwiegend
die psychometrische Annahme, dass psychiatrische Diagnosen durch eine latente Variable
(Stérung), welche die sichtbaren Symptome verursacht, erklart werden konnen. Allerdings
wurde kiirzlich ein alternatives Modell vorgeschlagen. Der neue Zugang ist als
Kausalsystemansatz, auch Netzwerkmodell oder Modell komplexer Netzwerke genannt,
bekannt. Laut diesem Ansatz ergeben sich psychische Stérungen aus dem kausalen
Zusammenspiel von psychiatrischen Symptomen (Borsboom & Cramer, 2013; Boschloo et
al., 2015; Bringmann et al., 2013; Schmittmann et al., 2013).

Die Beziehung zwischen Storung und Symptomen ist im Modell komplexer
Netzwerke eher mereologisch als kausal: Die Symptome werden als autonome Einheiten
innerhalb eines Netzwerkes konzipiert und sind somit konstitutive Teile der Stérung anstatt
reflektierende Merkmale eines zugrunde liegenden Konstrukts (Borsboom & Cramer, 2013;

McNally, 2012). Durch die Verwendung verschiedener Analysemethoden konnen die
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spezifischen kausalen Zusammenhinge zwischen Symptomen identifiziert werden (fiir ein
Review verschiedener Methoden siehe Borsboom & Cramer, 2013). Die resultierende
Information kann als Netzwerk visualisiert werden. In der Netzwerkdarstellung von
psychiatrischen Stérungen fungieren Zustdnde (Symptome) als Knoten, wéihrend die
komplexen Verkniipfungen als Linien dargestellt werden (Borsboom & Cramer, 2013;
Kendler et al., 2011).

Der Netzwerkansatz fokussiert auf die Wechselwirkung zwischen den einzelnen
Symptomen, was ein dynamisches Zusammenspiel zwischen den Symptomen annehmen lasst.
Das bedeutet, dass ein ,,aktives*, d. h. vorhandenes Symptom andere Symptome verursachen
kann, z. B. kann Schlaflosigkeit kausal zu Konzentrationsschwierigkeiten fiihren (Bringmann
et al., 2013). Die Beziehungen unter den verschiedenen Knoten miissen jedoch nicht linear,
sondern konnen reziprok sein und Riickkoppelungsschleifen generieren, so dass individuelle
Unterschiede in der Symptomauspragung und deren Kausalitit erlaubt werden. Zum Beispiel
kann Insomnie zu Schlaflosigkeit fithren, was Gefiihle der Wertlosigkeit ausldsen kann und
wiederum die Insomnie aufrecht erhdlt (McNally et al., 2014). Einige Menschen hingegen
konnen eine stirkere Verbindung zwischen Schlafentzug und emotionalem Zustand
aufweisen, sodass schlechter Schlaf schnell zu depressiver Stimmung fiihrt (Bringmann et al.,
2013).

Beziehungen zwischen Symptomen innerhalb der gleichen Diagnose unterscheiden
sich im Wesentlichen sowohl in der Stérke (starke, schwache oder nicht vorhandene
Verbindungen) als auch in der Richtung (positive oder negative Verbindungen; Boschloo et
al., 2015). Die komplexe Konstellation von Beziehungen innerhalb der gleichen Diagnose
hebt hervor, dass einzelne Symptome einzigartig und nicht austauschbar sind. Die Symptome
unterscheiden sich im Netzwerkansatz auch hinsichtlich ihrer Zentralitdt fiir eine bestimmte
Diagnose, d. h., dass einige Symptome wichtigere bzw. zentralere Merkmale einer
psychiatrischen Storung sind als andere Symptome (Cramer et al., 2010). Zentralitit und
Nicht-Austauschbarkeit bilden wesentliche Unterschiede zum Modell latenter Variablen, in
dem alle Symptome gleich gewichtet werden und hinsichtlich der Diagnosevergabe
austauschbar sind.

Der Netzwerkansatz wurde neulich an einem breiten Spektrum DSM-IV Diagnosen
und deren Symptomen untersucht. Boschloo et al. (2015) haben unter Verwendung von
Querschnittsdaten einer epidemiologischen Stichprobe eine empirisch basierte
Netzwerkstruktur aus 120 psychiatrischen Symptomen von zwolf haufigen DSM-1V-

Diagnosen konstruiert. Die daraus resultierende empirisch basierte Netzwerkstruktur
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unterstiitzt den globalen Rahmen des DSM-IV: Im Allgemeinen zeigten Symptome innerhalb
derselben Diagnose mehr und stirkere Verbindungen zueinander als zu Symptomen von
anderen Diagnosen. Die DSM-Strategie der einfachen Symptomsummierung zur
Diagnosestellung wiirde demnach zu einem Informationsverlust fithren. Die Richtung der
Assoziationen zwischen Symptomen ist jedoch zum GrofBteil noch unbekannt. Eine weitere
Studie hat versucht, ein umfassendes Netzwerk der Beziehungen zwischen allen
psychopathologischen Symptomen zu entwickeln, das unabhéngig von den konzeptionellen
Verzerrungen des kategorischen Systems des DSM analysiert wurde (Goekoop & Goekoop,
2014). Der resultierende Netzwerkgraph belegte, dass alle psychopathologischen Symptome
miteinander verbunden waren, wobei die Assoziationen nicht einheitlich {iber alle Symptome
hinweg verteilt waren. Aufgrund dicht zusammenwirkender Symptome konnten sechs
Netzwerkcluster identifiziert werden, welche den bekannten Krankheitsbildern Depression,
Manie, Psychose, Angstzustinde, Hemmungszustéinde und Verhaltensstorungen entsprechen.

Das PTBS-Netzwerk. In Reaktion auf die komplexen Problematiken, die mit der
PTBS-Diagnose einhergehen (z. B. Komorbiditdt und Heterogenitét), versuchten Forscher wie
McNally (2012), das Symptom-Netzwerk fiir PTBS zu analysieren. Durch die Anwendung
des Netzwerkansatzes soll geklart werden, wie die Symptome assoziiert sind und wie sie
zueinander in Beziehung stehen.

Bis zum Untersuchungszeitpunkt der vorliegenden Arbeit gibt es nur zwei Studien, die
versucht haben, PTBS als kausales System zu analysieren und ein Symptom-Netzwerk zu
generieren. Dafiir fithrten McNally et al. (2014) eine Fragebogenstudie mit mehr als 360
Uberlebenden eines chinesischen Erdbebens durch. Zur Aufklirung der Kausalstruktur
zwischen den PTBS-Symptomen wurden, basierend auf den erhobenen Daten, verschiedene
Netzwerke berechnet. Aus dem Konzentrations-Netzwerk geht hervor, dass die Symptome
Hypervigilanz, Konzentrationsstérungen, physiologische Reaktionen auf Erinnerungen an das
Trauma, Schlafstérungen und Flashbacks eine hohe Zentralitét, d.h. eine hohe Bedeutung fiir
das Diagnosenetzwerk, aufweisen. Die Ergebnisse des Assoziations-Netzwerkes zeigen, dass
die PTBS-Symptome durch starke Verknilipfungen verbunden sind. Die gefundenen
Assoziationen zwischen den einzelnen Symptomen entsprechen dem klinischen
Krankheitsbild des DSM-IV, bestehend aus den drei Clustern Ubererregbarkeit, Vermeidung
und Wiedererleben. Beispielsweise gibt es starke Assoziationen zwischen Trdumen iiber das
Trauma, Flashbacks und intrusiven Erinnerungen an das Trauma. Im Gegensatz dazu lassen
sich die Symptomcluster bei der Analyse von Querschnittsdaten von kriegsbetroffenen

Jugendlichen im Norden Ugandas nicht unterscheiden (De Schryver, Vindevogel, Rasmussen,
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& Cramer, 2015). Im resultierenden Netzwerk zeigten bestimmte Symptome gleiche oder
sogar stirkere Korrelationen mit Symptomen eines anderen Clusters, weshalb die gefundenen
Subcluster nicht denen von PTBS nach DSM-IV entsprachen. Die Abweichungen in der
PTBS-Netzwerkstruktur der beiden Studien konnten auf die Unterschiede der jeweiligen
Stichprobe, die Art des erlebten Traumas oder die unterschiedlichen Messinstrumente
zuriickgefiihrt werden.

De Schryver et al. (2015) haben die Analyse der kausalen Zusammenhénge von
PTBS-Symptomen auf das Stressor-Kriterium erweitert, indem sie zusitzlich zu den
Symptomen zwei Gruppen von Stressoren erhoben und in die Analyse des kausalen Systems
eingebunden haben. Die mit-analysierten Stressoren waren belastende Kriegsereignisse (z. B.
Tod von geliebten Personen) und tégliche Stressoren (z. B. nicht geniigend Nahrung /
Kleidung, sich iiber die Familie Sorgen machen). Die drei enthaltenen Konstrukte wurden
hinsichtlich ihrer internen Dynamiken sowie in Bezug zu den anderen Konstrukten
untersucht, um die Analyse von Kausalbeziehungen zu ermdglichen. Aus der visuellen
Darstellung des Netzwerkes ist erkennbar, dass sich innerhalb der tiglichen Stressoren zwei
Cluster unterscheiden lassen und zwar einerseits familidre und soziale Probleme und
anderseits Lebenssituationen, gekennzeichnet von Armut und Prekaritdt. Der Cluster der
Lebenssituationen korreliert starker mit der Gruppe der belastenden Kriegsereignisse. Im
Allgemeinen waren die Assoziationen innerhalb der jeweiligen Variablengruppe, also
Symptome, belastende Kriegsereignisse und tdgliche Stressoren, starker als zwischen den drei
Cluster. Zwischenknoten suggerieren trotzdem starke Beziehungen zwischen Stressoren und
Symptomen. Dies legt nahe, dass bestimmte Stressoren ein Symptom verursachen, welches
zur Aktivierung und Aufrechterhaltung der assoziierten Symptome fiihrt.

Komorbiditit als kausale Zusammenhénge zwischen Symptomen. Eine Stirke des
Netzwerkansatzes ist, dass dieser detaillierte Informationen iiber die komplexen Beziechungen
zwischen psychiatrischen Symptomen und somit wichtige Einblicke in den komplexen
Mechanismus der Komorbiditdt bieten kann. Wie bei dem psychometrischen Modell latenter
Variablen, wird nach dem Netzwerkmodell Komorbiditit in der Psychiatrie als kausaler
Zusammenhang zwischen verschiedenen Storungen definiert (Cramer et al., 2010). Die zwei
Erklarungsansitze unterscheiden sich jedoch hinsichtlich der Ebene, auf welcher diese
kausalen Zusammenhéange lokalisiert werden. Bei dem Netzwerkmodell psychiatrischer
Storungen fehlt die Ebene der latenten Variablen, da die Symptome als direkt ursidchlich
verkniipft verstanden werden (Borsboom & Cramer, 2013). Unter dieser Ansicht werden

somit alle kausalen Beziehungen zwischen psychiatrischen Syndromen (Komorbiditét) auf die
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kausalen Beziehungen zwischen Symptomen zuriickgefiihrt (Cramer et al., 2010). Dieser
Ansatz von Psychopathologie kann niitzlich sein, um alle relevanten Symptome zu erkennen,
die unabhéngig von der Diagnose zur Erkldrung des Komorbiditétproblems zwischen
psychiatrischen Stérungen herangezogen werden kénnen. Wie zuvor erldutert ermoglicht der
Netzwerkansatz den Verbund zwischen spezifischen Symptomen von verschiedenen
Diagnosen zu identifizieren (Borsboom & Cramer, 2013; Cramer et al., 2010). Aufgrund der
dhnlichen Symptome einiger Stérungen, z. B. Schlafstdrungen als diagnostisches Kriterium
fiir MD, GAD, Manie oder Hypomanie und PTBS, wird bei der Netzwerkanalyse zwischen
iiberlappenden Symptomen eine starke Beziehung erwartet. Cramer et al. (2010) haben bei
der Konstruktion der Netzwerkstruktur der Symptome fiir die Stérungen schwere depressive
Episode und GAD sowohl tiberlappende als auch nicht-iiberlappende Symptome der beiden
Storungen gefunden. Diese Ergebnisse fanden durch eine neuere Studie Bestatigung
(Boschloo et al., 2015). Hier zeigten beispielsweise nicht-iiberlappende Symptome, wie
schlechte Stimmung (MD) und Sorge (GAD), starke Verbindungen. Dariiber hinaus zeigten
alle Diagnosen eine Verbindung zu mindestens drei anderen Diagnosen. Fiir diese
Assoziationen waren immer nur einige und nicht alle Symptome der beiden Diagnosen
verantwortlich. Dies bedeutet, dass die spezifischen Symptom-Paare, die zwei Diagnosen
verbinden, die Komorbiditit zwischen ihnen erklaren konnen. Bisher wurden keine
Netzwerkanalysen zur Untersuchung der Komorbiditdt von PTBS durchgefiihrt.
Diskussion

In der vorliegenden Arbeit wurde die PTBS-Diagnose anhand wissenschaftlicher
Literatur hinsichtlich ihrer Validitdt gepriift. Im zweiten Teil der Arbeit wurde versucht, eine
systematische Erkldrung zu liefern, wie konzeptionelle Ansichten iiber Psychopathologie in
Verbindung mit sozialwissenschaftlichen und psychometrischen Theorien die Beziehung
zwischen Symptomen und diagnostischen Konstrukten beeinflussen. Hierfiir wurden drei
Positionen diskutiert: der Konstruktivismus, der Realismus und der Kausalsystemansatz. In
Zusammenhang mit den verschiedenen theoretischen Anséitzen wurden zudem alternative
Moglichkeiten zur Erklarung des Phdnomens der Komorbiditét in Zusammenhang mit PTBS
dargestellt.
Validitit von PTBS

Die Validitdt von PTBS im Sinne von diagnostischer Giiltigkeit wird in der
vorliegenden Arbeit aufgrund der empirischen Datenlage zur Unterscheidbarkeit der PTBS

von anderen psychischen Stérungen in Bezug auf die Symptome, den Verlauf, die klinischen
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Eigenschaften und die Erkenntnisse aus Labor- und Familienstudien diskutiert (vgl. Robins &
Guze, 1970).

Die spezifische Konfiguration der ursdchlichen Verkniipfung einer traumatischen
Erfahrung mit den PTBS-Symptomen ist das wesentliche Merkmal der Diagnose, welches die
Integritét der Diagnose gewéhrleistet. Wie der PTBS-Kritiker Young (1995) anmerkt, wiirde
sich ohne jenes die psychiatrische Kategorie PTBS als tiberfliissig erweisen, da die
Symptomatik zum Grofteil mit Symptomen anderer bereits etablierter Diagnosen
(hauptsédchlich Angst- und depressive Storungen) libereinstimmt. Die theoretisch zugrunde
liegende Kausalitidt ermdglicht es das Wiedererleben der PTBS vom Griibeln der Depression
und die Vermeidung der PTBS von phobischen Storungen usw. zu unterscheiden. Die
Kernannahme einer spezifischen Atiologie (traumatisches Erlebnis) fiir PTBS muss
konsequent zu einer spezifischen und kausalen Beziehung zwischen Trauma und
Symptomentwicklung fithren. Wie diese Arbeit zeigt, sind die empirischen Belege dieses
Zusammenhangs nicht ausreichend oder zweideutig. Wie North, Suris, Davis und Smith
(2009) anmerken, ist noch immer unklar, ob es bestimmte Arten von traumatischen
Ereignissen gibt, die eindeutig mit einem klinischen Syndrom in Verbindung gebracht werden
konnen.

Empirische Belege gibt es in Bezug auf den Verlauf und die Behandlung von PTBS.
Die Ergebnisse von Langzeitstudien zeigen sowohl in der Allgemeinbevdlkerung (Breslau,
2009; Kessler et al., 1995) als auch bei Kindern und Jugendlichen (Hiller et al., 2016) das
erwartete Muster einer gewissermallen spontanen Erholung nach einem erlebten Trauma,
wihrend die restlichen PTBS-Fille einen eher chronischen Verlauf annehmen. Der stérkste
Pradiktor hinsichtlich der Remission stellt die Art des Traumas dar, wobei vor allem
zwischenmenschliche Gewalt und Kindheitstrauma Pridiktoren fiir einen chronischeren
Verlauf der Storung sind (Breslau, 2009; Chapman et al., 2012; Morina et al., 2014b).

Bei dem Versuch, pathogene Prozesse zu identifizieren, die der PTBS zugrunde
liegen, hat sich die Forschung in den Bereichen Genetik und Neurobiologie insgesamt als
wissenschaftlich niitzlich erwiesen. Aufgrund der inkonsistenten Ergebnisse bleibt jedoch
unklar, ob bestimmte genetische und neurobiologische Verdnderungen bereits existierende
Vulnerabilititsfaktoren von PTBS darstellen oder eher die Folge eines erlebten Traumas bzw.
Korrelate von PTBS reflektieren. Eine Herausforderung fiir die Genforschung stellen die
geteilten genetischen sowie umweltbedingten Ahnlichkeiten unter Familienmitgliedern dar,
welche eine eindeutige Zuschreibung der erhdhten intrafamilidren Pravalenz von PTBS auf

ausschlieBlich genetische Faktoren nicht ermdglichen. Die Annahme einer genetisch
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fundierten Atiologie von PTBS stellt somit eine vereinfachte Denkweise dar, die der
komplexen Atiologie und Pathophysiologie der PTBS nicht gerecht wird. Bei der Suche nach
speziellen Biomarkern fiir PTBS st66t die Forschung auf maB3gebliche Hindernisse,
einschlieBlich der Heterogenitdt der PTBS-Symptommuster, der Komorbiditdt mit anderen
psychischen oder allgemein medizinischen Bedingungen und Anzahl, Typ und
Auftrittszeitpunkt des Traumas. Es erscheint deshalb sinnvoller zu sein, nach Biomarkern fiir
einzelne psychopathologische Kernsymptome wie Flashbacks als nach der diagnostischen
Entitdt PTBS zu suchen, da die PTBS-Diagnose mehrere phénotypisch dhnliche Syndrome
subsumiert, die hochstwahrscheinlich mit verschiedenen pathogenen Mechanismen verkniipft
sind (Schmidt et al., 2015). Da es bei der Hypothese zur Monokausalitdt der PTBS durch
einen traumatischen Stressor an empirischer Evidenz mangelt und da bisher keine einzelnen
Biomarker fiir PTBS wegen der mangelnden Spezifitét klinischer Anwendungen gefunden
wurden, sollte zukiinftig die Interaktion zwischen genetischer Faktoren und Umwelt
hinsichtlich der Entwicklung von PTBS untersucht werden (Yehuda, Koenen, Galea, & Flory,
2011).

Im Gegensatz zu den meisten anderen psychiatrischen Syndromen werden die PTBS-
Symptome in Cluster gruppiert. Eine gute Modellpassung von PTBS bedeutet, dass die
Definition der Storung, so wie sie in den aktuellen Klassifikationssystemen vorgeschlagen
wird, eine Konsistenz mit den empirischen Daten aufweist. Bis heute konnte kein klarer
Konsens dariiber erreicht werden, welches Faktorenmodell die beste Darstellung der zugrunde
liegenden Dimensionen von PTBS bietet. Die Studien unterscheiden sich hinsichtlich
Faktoren, die die Ergebnisse beeinflussen kdnnten, z. B. Trauma-Typ oder Alter bei der
Traumatisierung. Die Symptomprésentation nach langanhaltendem Trauma in der Kindheit
konnte sich von der Symptomprésentation nach traumatischen Verletzungen im
Erwachsenenalter unterscheiden und somit die Faktorstruktur beeinflussen (Shevlin et al.,
2011). Weitere Einflussfaktoren konnen die Zeit seit dem Trauma und das Alter bei der
Erfragung der Symptome sein (Gliick et al., 2016). Zukiinftige Forschung sollte
Faktorenanalysen in verschiedenen Altersgruppen und Gruppen von Personen mit
verschiedenen Arten von Traumata durchfithren, um die Invarianz des Faktor-Modells von
PTBS zu iiberpriifen.

Wihrend sich die Konstruktvaliditit auf die interne Struktur einer bestimmten Stoérung
konzentriert, bezieht sich die diskriminante Validitét auf die Abgrenzung von verschiedenen
Storungen. Damit eine Diagnose als diskriminant valide gilt, miissen die Interkorrelationen

der verschiedenen Konstrukte niedrig ausfallen. Die Forschungsergebnisse sind hinsichtlich
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der Einzigartigkeit des PTBS-Konstruktes besonders in Bezug auf MD nicht einheitlich.
Wihrend einige Studien assoziierte, aber unterschiedliche Konstrukte finden (Blanchard et al.,
1998; Grant et al., 2008; Post et al., 2011), kommen andere Studien zum Schluss, dass das
gemeinsame Auftreten von PTBS und MD als ein einheitliches Konstrukt zu interpretieren ist
(Dekel et al., 2014; Elhai et al., 2011b; O’Donnell et al., 2004). Dies legt nahe, dass PTBS
und MD einen signifikanten Anteil der Varianz teilen und ein einziges, einheitliches
Stresskonstrukt zu bilden scheinen. Dieser Ansatz steht in Einklang mit den jiingsten Theorien
iiber die PTBS-Komorbiditidt (McHugh & Treisman, 2007; McNally, 2003; Spitzer et al.,
2007).

Zusammenfassend ermoglichen es die ambivalenten Ergebnisse aus Familien- und
Laborstudien sowie aus Faktoren- und Klassenanalysen nicht, die PTBS-Diagnose vollsténdig
zu validieren. Die Komplexitét der psychopathologischen Realitit erschwert ihre Erfassung
durch diagnostische Kategorien. Ausnahmefille, die nicht in das angenommene Modell
passen, wird es unabhingig von der Definition von PTBS und ihrer Kriterien weiterhin geben.
Vorgeschlagen wurden kontrastierende Losungsansétze, wie z. B. spezifischere Kriterien
(Maercker et al., 2013) oder eine breiter gefasste Definition der Stérung (Friedman et al.,
2011; van der Kolk et al., 2005). Beide Ansitze erscheinen ungiinstig, da mit der Spezifitét
der Kriterien die Anzahl der Ausnahmen steigt, wihrend eine breitere Definition die
Zuverlassigkeit der Diagnose senken wiirde (Zachar, 2000). Die Komplexitdt der PTBS fiihrt
zur alternativen Annahme, dass die Diagnose als eine Kategorie von posttraumatischen
Stressstorungen neu organisiert werden sollte, anstatt eine unverwechselbare diagnostische
Einheit zu konzipieren. Diese Kategorie wiirde mehrere Subtypen von PTBS umfassen.

Das DSM-5 schligt weiterhin ein einziges Modell von PTBS vor, das die Erkennung
verschiedener Typen oder Subtypen von PTBS sowie die Moglichkeit, dass verschiedene
Traumata unterschiedliche Symptomstrukturen erzeugen konnen, ausschliefit. Die bestehende
DSM-IV-Diagnose wurde um neue Symptome erweitert, ohne aber die taxonomische Struktur
der Diagnose zu verdndern. Die DSM-IV-Diagnose hat Informationen iiber den dhnlichen
Krankheitsverlauf von PTBS-Betroffenen geboten (Kessler et al., 1995). Zudem erwies sie
sich bei den Entscheidungen iiber die Behandlung als niitzlich. Die Brauchbarkeit bzw. der
klinische Nutzen der neuen DSM-5-Diagnose wird durch die Inklusion neuer Symptome und
der Reorganisation der Symptomgruppen in Frage gestellt. Der klinische Wert der Diagnose
geht aufgrund der Vielzahl an moglichen mathematischen Kombinationen (Galatzer-Levy &

Bryant, 2013), die zur Diagnosevergabe fiihren, verloren. Zudem erscheint es auch fraglich,



KONZEPTUALISIERUNG VON PTBS 55

ob die Behandlungen, die fiir die alte DSM-IV-Diagnose entwickelt wurden, fiir die neu-
organisierte und erweiterte PTBS-Diagnose angewandt werden konnen.

Im Gegensatz dazu legen die WHO-Richtlinien fiir die Entwicklung der ICD-11 und
der taxonomischen Struktur der ICD-11-Diagnosen grolen Wert auf den potenziellen
klinischen Nutzen der Formulierungen (Reed, 2010). Unter klinischem Nutzen ist gemeint,
dass die Formulierung der Diagnosen es erlaubt, die typischen Symptommuster leicht zu
erkennen und voneinander zu unterscheiden und dass die Diagnosen mit einem
Behandlungsplan in Verbindung gebracht werden konnen. Wie bereits beschrieben, liefern
Studien, die bisher Archivdaten verwendet haben, Belege fiir die Giiltigkeit der
Unterscheidung der beiden ICD-11-Konstrukte PTBS und komplexe PTBS (Cloitre et al.,
2013, 2014; Elklit et al., 2014; Gliick et al., 2016; Knefel & Lueger-Schuster, 2013). Dariiber
hinaus gibt es zunehmend Hinweise des klinischen Nutzen dieser Unterscheidung,
beispielsweise hinsichtlich der Behandlung von komplexer PTBS (Thomaes et al., 2012).

Die zukiinftige Psychotraumaforschung sollte weiterhin das Ziel einer Verbesserung
der diagnostischen Validitét der traumabedingten Folgestorungen haben, da die Verbesserung
der diagnostischen Validitit auch den klinischen Nutzen einer Diagnose verbessert.
Komorbide Storungen oder Facetten eines Syndroms?

In der Diskussion um die PTBS-Komorbiditit sprachen sich van der Kolk, Pelcovitz,
Roth und Mandel (1996) dafiir aus, komorbide Stérungen nicht als separate Storungen,
sondern als komplexe somatische, kognitive, affektive und behaviorale Wirkungen von
psychischen Traumata zu betrachten.

Der potenzielle Bedarf an Subtypisierung von PTBS ergibt sich aus der vielfiltigen
Prisentation der posttraumatischen Psychopathologie. Es erscheint unwahrscheinlich, die
grofle Heterogenitdt der moglichen Symptommuster in Zusammenhang mit den vielseitigen
traumatischen Ereignissen, die zur Entwicklung der Symptomatik fiihren konnen, unter einer
einheitlichen Diagnose erfassen zu konnen. Aktuelle Studien liefern erste Hinweise fiir die
Unterscheidbarkeit verschiedener Subtypen von PTBS aufgrund datenbasierter
Clusteranalysen von Symptomen (Frewen et al., 2015; Shevlin et al., 2011). Bis heute wurden
jedoch keine konsistenten Ergebnisse erbracht. Dies konnte darauf zuriickzufiihren sein, dass
die Faktorenanalyse zur Erkennung von Subtypen nicht geeignet ist, weil die Struktur der
kodierten diagnostischen Kriterien wiedergeben wird anstatt die ,,wahre, von den
Diagnosekriterien unabhéngige Struktur der PTBS zu enthiillen. Die mdgliche Existenz von
PTBS-Subtypen sollte zukiinftig anhand komplexerer statistischer Techniken, wie die der

Netzwerkanalysen, untersucht werden, da diese z. B. ein verbessertes Verstdndnis von PTBS-
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Subtypen hinsichtlich der kausalen Beziehung zwischen Trauma und Symptomen
ermdglichen. Forschungsergebnisse unterstiitzen die Annahme, dass sich die
Symptomprésentationen einer PTBS tiiber unterschiedliche Arten von Trauma hinweg
unterscheiden (Naifeh et al, 2008; Runyon, Deblinger, & Steer, 2014; Shevlin & Elklit, 2012).
Die Art des erlebten Traumas beeinflusst zudem die Art und Schwere des komorbiden
psychopathologischen Erscheinungsbildes (Deering et al., 1996). Dies bestitigt die Annahme,
dass verschiedene traumatische Erlebnisse zur Entwicklung unterschiedlicher traumabedingter
Storungen fithren konnen. Weitere Faktoren, die zukiinftig bei der Subtypisierung von PTBS
beriicksichtigt werden sollten, sind spezielle Eigenschaften der untersuchten Population (z. B.
Alter) bzw. Kultur (Shevlin & Elklit, 2012). Die Moglichkeit der Existenz von spezifischen
Trauma-Subtypen fiir Kulturen ergibt sich aus der Evidenz der besonderen Symptommuster in
nicht-westlichen Lindern, wo Vermeidung und emotionale Betdubung seltener, dafiir aber
somatische und dissoziative Symptome vermehrt auftreten (Hinton & Lewis-Fernandez,
2011).

Die Psychotraumaforschung kann aus der Annahme der Existenzspezifischer PTBS-
Subtypen aufgrund unterschiedlicher Arten von Trauma die Niitzlichkeit der Diagnosen
erhohen. Mit Ausnahme der epidemiologischen Studien zur Ermittlung von Priavalenzraten
werden Trauma-Typen {iblicherweise isoliert erforscht (z. B. Blanchard et al., 1998). Die
Hypothesen werden hinsichtlich eines bestimmten traumatischen Ereignisses gestellt, was zur
traumspezifischen Selektion der Studienteilnehmer innen fiihrt. Ein Studiendesign mit Daten
von Personen mit unterschiedlichen Arten von Trauma ermoglicht hingegen Hypothesen iiber
die unterschiedlichen Auswirkungen vom Trauma-Typ auf Atiologie, Risiko und Resilienz
von PTBS zu testen und den klinischen Nutzen der Diagnose zu erhdhen. Neben der
Moglichkeit einer verbesserten Erfassung der Heterogenitit der klinischen Priasentation von
PTBS hebt die Annahme von Subtypen die Niitzlichkeit von transdiagnostischen
Behandlungen bei komorbiden Stérungen und Symptomiiberlappungen hervor (Nixon &
Nearmy, 2011; Roberts et al., 2015). Zukiinftige Forschung im Bereich der Therapie
komorbider Syndrome konnte zusitzliche Evidenz zur Unterstiitzung der Annahme der
Existenz von Subtypen liefern. Wenn die Komorbiditit aus der Symptomiiberlappung
zwischen verschiedenen Syndromen hervorgeht, werden Behandlungsstrategien, die bei PTBS
wirksam sind, auch bei PTBS mit komorbider MD wirksam sein. Wenn aber die Komorbiditit
einen anderen Phinotyp oder Subtyp von PTBS darstellt, dann werden psychologische
Interventionen, die auf spezifische Aspekte von PTBS (z .B. Flashbacks) abzielen, bei
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zusitzlicher Symptomprésentation moglicherweise weniger effektiv sein (Flory & Yehuda,
2015).
Theoretische Fundierung

In Zusammenhang mit verschiedenen psychischen Storungen wurde oft gefragt, wie
diese konzipiert sind und was psychiatrische Diagnosen umfassen. Auf diese Fragen scheint
es in Bezug auf PTBS keine einzige iiberzeugende Antwort zu geben, sondern eher
verschiedene Antwortmdglichkeiten, die zu einem gewissen Grad plausibel erscheinen.

Nach dem Essentialismus hat eine natiirliche Art vier Schliisseleigenschaften: Einzige
Atiologie, biologische Grundlage, klare Grenzen und Universalitit (Zachar, 2015). Die
essentialistische Ansicht von PTBS, wie in der vorliegenden Arbeit beschrieben, geht mit
mehreren Problemen einher. Die Trauma-Exposition allein scheint kein ausreichender
ursdchlicher Faktor zu sein, da die Mehrheit der Menschen traumatische Ereignisse erleben,
ohne langfristige Belastungen zu entwickeln (Breslau et al., 1991). Au3erdem treten auch
Depressionen und andere psychiatrische Storungen nach einem Trauma héufig auf, wobei in
den meisten Fillen eine Erholung vom traumatischen Erlebnis ohne der Entwicklung von
entweder PTBS oder anderen psychiatrischen Stérungen stattfindet. Die eindeutige
Riickfiihrung eines psychiatrischen Syndroms auf eine vergangene Traumatisierung erscheint
aullerdem in Betracht der hohen Komorbiditdtsraten unzulédssig. Weiters ist die Genforschung
bisher daran gescheitert, Gene, die fiir PTBS eine maB3gebliche Effektgrofe haben,
aufzudecken. Zunehmende Evidenz zur polygenen Atiologie von PTBS widerlegt die
angenommene biologische Homogenitit der Stérung (Cornelis et al., 2010; Pitman et al.,
2012). Dies bedeutet, dass es keine tiefgriindige Essenz gibt, um die realistische Perspektive
von PTBS als biologischen Auswuchs zu rechtfertigen. Eine strenge biologische
Herangehensweise zur Etablierung der Atiologie von PTBS wiirde das Verstindnis der
multifaktoriellen Kausalitit verzerren, weshalb es zu diesem Zweck fiir die zukiinftige
Forschung das biopsychosoziale Modell zu beriicksichtigen gilt.

In Bezug auf die Universalitdt der PTBS (Kultur- und Zeitlosigkeit) stoft die
Psychotraumaforschung auf ein Paradoxon, da das Syndrom iiber Kulturen und historischen
Perioden hinweg aufzufinden ist, aber sowohl die kulturiibergreifende als auch die
transhistorische Stabilitit nicht gegeben ist. Hinsichtlich der Kulturlosigkeit zeigen
empirische Belege weltweit eine betréchtliche Variabilitét in der Pravalenz des Syndroms
sowie in der spezifischen Symptomprisentation (Hinton & Lewis-Fernandez, 2011). Dies
erscheint insofern kritisch, als der Nachweis der Pravalenz zwar belegt, dass das Konstrukt im

untersuchten Setting aufzufinden ist, dies aber keine Aussage dariiber erlaubt, ob die PTBS-
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Diagnose nach DSM die spezifische, traumabezogene Stressreaktion einer bestimmten Kultur
darstellt und erfasst. Ein konsistentes Muster von Symptomen wird transkulturell selten
aufgedeckt. Zur Klarung der interkulturellen Variation posttraumatischer Stressreaktionen
konnte die Diagnose um spezifische Symptome, wie z. B. somatische Symptome, fiir
traumabezogene kulturelle Syndrome erweitert werden. Die Tatsache, dass die Manifestation
von PTBS {iber soziale Kontexte variiert, ist kein Argument gegen gemeinsame zugrunde
liegende Mechanismen. Marsella, Friedman, Gerrity und Scurfield (1996) argumentieren, dass
die Symptome der Vermeidung und Betdubung eher kulturbezogen zu sein scheinen, wihrend
Symptome der Ubererregung und des Wiedererlebens eine kulturiibergreifende biologische
Verankerung aufweisen konnten. Zukiinftig sollte deshalb eine Kollaboration zwischen
Neurowissenschaften und transkultureller Traumforschung angestrebt werden, um den
einzigartigen und interaktiven Beitrag der zwei Disziplinen zum Verstdndnis von universalen
und kulturspezifischen Aspekten des PTBS-Syndroms zum wissenschaftlichen Nutzen
machen.

Die Ablehnung der Ansicht von PTBS als natiirlicher Art impliziert einen artifiziellen
Charakter der Stérung. Die Existenz von verschiedenen Definitionen in unterschiedlichen
Klassifikationssystemen sowie die Verdnderungen der PTBS-Kriterien mit jeder neuen
Auflage unterstiitzen die Annahme einer sozial-wissenschaftlichen Konstruktion. Allerdings
beinhaltet die Behauptung, PTBS sei artifiziell, nicht notwendigerweise, dass es die Storung
nicht gebe. Zu beriicksichtigen gelten einerseits die Befunde zur Universalitdt im Sinne
posttraumatischer Reaktionen auf der ganzen Welt und in unterschiedlichen historischen
Kontexten anderseits jene zum artifiziellen Charakter aufgrund verschiedener
Klassifikationssystem sowie der transhistorischen und kulturellen Variabilitdt. Vor diesem
Hintergrund scheint die PTBS-Diagnose zwar von Kliniker innen geschaffen zu sein, aber die
Phénomene, auf die sie sich bezieht, nicht unbedingt kulturelle Produkte sind. In anderen
Worten hat PTBS soziale Ursachen, ist aber keine soziale Konstruktion.

Aus den genannten Griinden scheinen die beiden Extrempositionen Realismus und
Konstruktivismus bei der theoretischen Fundierung der PTBS-Diagnose von geringem Nutzen
zu sein. Viel eher wird ein Modell benétigt, das die Variabilitit der Mitglieder, mehrere
Ursachen und probabilistische Wechselwirkungen zwischen Ursachen und Folgen zuldsst. In
dieser Hinsicht bietet die Perspektive kausaler Systeme durch ihren integrativen Ansatz
zwischen Essentialismus und Konstruktivismus eine alternative Moglichkeit zur
Konzeptualisierung psychiatrischer Storungen. Die Kausalsystemperspektive des

Netzwerkansatzes setzt unabhdngige Phanomene voraus, die iiber Netzwerkanalysen
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erkennbar sind, l4sst aber die essentialistische Idee, dass beobachtbare Symptome eine
einzelne Storung als einzigen kausalen Hintergrund haben, fallen. Gleichzeitig wird die
konstruktivistische Perspektive vermieden, wonach Stérungen eine von
Wissenschaftler innen produzierte Etikette sind, die fiir eine beliebige Reihe von Symptomen
steht (Borsboom & Cramer, 2013). Auf diese Weise hat die Modellierung von
Netzwerkstrukturen den Vorteil, an keine spezifische philosophische Annahme gebunden zu
sein.

Der Ansatz komplexer Netzwerke konzipiert psychische Syndrome als Systeme von
kausal verbundenen Symptomen und hat somit das Potenzial, eine Art des Denkens iiber
Storungen zu schaffen, die ihrer komplexen Organisation gerecht wird. Diese
Herangehensweise bietet bei der Untersuchung von PTBS zahlreiche wissenschaftliche
Vorteile. Durch die Analyse empirisch erfasster Variablen ermoglicht der Netzwerkansatz
beispielsweise genaue Effekte zwischen den einzelnen Symptomen zu identifizieren und
somit ihre differentiale Beziehung zu verstehen (Borsboom & Cramer, 2013). Zudem bietet
dieser Ansatz die Moglichkeit, Stressoren in die Netzwerkanalyse einzubeziehen. Auf diese
Weise konnen Zusammenhénge zwischen bestimmten Stressoren und assoziierten
psychischen Symptomen festgestellt werden (De Schryver et al., 2015). In anderen Worten
kann durch Netzwerkanalysen visualisiert werden, wie sich ein spezifisches Trauma auf die
Aktivierung und Strukturierung des PTBS-Symptomnetzwerkes auswirkt. Dariiber hinaus
ermdglicht die Analyse auf Symptomebene, die verschiedenen Variablen aufgrund ihrer
Beziehungen als Risikofaktoren oder Folgen von PTBS zu klassifizieren (De Schryver et al.,
2015). Das bedeutet, dass festgestellt werden kann, ob bestimmte belastende Ereignisse
bestimmte Symptome verursachen und/oder ob bestimmte Symptome dazu fiithren, bestimmte
belastende Ereignisse zu erleben.

Zukiinftig sollten zur Identifizierung einer stabilen Sammlung und Netzwerkstruktur
von PTBS-Variablen (Symptome und Stressoren) wiederholte inter- und intrapopulére
Studien durchgefiihrt werden, um eine stichprobenspezifische Netzwerklosung zu meiden (De
Schryver et al., 2015). AuBlerdem sollten die Netzwerkanalysen auf unterschiedliche Traumata
sowie auf haufige komorbide Storungen, wie MD, erweitert werden. Da sich die
Netzwerkstruktur, d. h. die Beziehungen zwischen den Variablen, {iber die Zeit hinweg
dndern kann (Schmittmann et al., 2013), sollten zur Untersuchung von kausalen Systemen
Léangsschnittstudien bevorzugt werden, da diese die dynamische Struktur der PTBS erfassen

konnen.
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Neben den genannten wissenschaftlichen Vorteilen konnen durch Netzwerkanalysen
wertvolle Informationen fiir die Interventionsplanung generiert werden. Beispielsweise hat die
Identifizierung von ,,aktiven* Symptomen und deren Zentralitét in der Netzwerkstruktur
grof3e Niitzlichkeit fiir praventive Mallnahmen und Behandlungen. Die Visualisierung von
individuellen Netzwerkstrukturen durch zeitserielle Analysen (Borsboom & Cramer, 2013;
Bringmann et al., 2013) liefert spezifische Informationen zu Symptom-Beziehungen, die fiir
die Gestaltung von Interventionen von grof3er Relevanz sein kdnnen, da sie moglicherweise
Aufschluss iiber individuelle Reaktionsmuster auf einen Stressor, sowie die spezifische
Dynamik unter den erfassten Symptomen verschiedener Storungen geben kénnen. Diese
Information kann in Folge zur Gestaltung psychosozialer Interventionen und Dienste, die den
individuellen Bediirfnissen gewachsen sind, herangezogen werden. Zur Uberpriifung des
Behandlungserfolges kann nach der Intervention eine erneute Netzwerkanalyse durchgefiihrt
und die Interventionen entsprechend angepasst werden.

Komorbiditit: Realitit oder Artefakt?

Die Struktur des DSM folgt im Wesentlichen einem medizinisch-psychiatrischen
kategorialen Modell, dem das Phdnomen der Komorbiditét inhdrent ist. Unabhingig vom
konzeptionellen Rahmen, der verwendet wird um die komplexe und heterogene Prasentation
von PTBS und ihrer Begleiterkrankungen zu verstehen, geht Komorbiditét bei PTBS-
Betroffenen mit schwereren Anpassungsschwierigkeiten und mehr Verhaltensstorungen
einher als bei einer reinen PTBS (Blanchard et al., 1998; Ginzburg et al., 2010). AuBlerdem
steht Komorbiditdt mit der Chronifizierung der PTBS in Zusammenhang (Breslau et al.,
1991). Die Mehrzahl der PTBS-Betroffenen leiden unter mindestens einer weiteren
komorbiden Stérung (Kessler et al., 1995), weshalb die PTBS-Diagnose hinsichtlich ihrer
Spezifitit und Niitzlichkeit stark kritisiert wird.

Wie zuvor bemerkt, fiihren einige Kritiker innen das Problem der aktuellen PTBS-
Komorbiditit auf die Symptomiiberlappung der Stérung mit anderen psychiatrischen
Storungen zuriick. Dass es zwischen PTBS-Symptomen und denen anderer psychiatrischer
Stérungen einige Uberschneidungen gibt, wirft offensichtlich Zweifel dariiber auf, ob
Komorbiditit ein reales Phinomen oder eher ein Artefakt unserer Klassifikation
psychiatrischer Stérungen ist. Wenn Komorbiditét alleine durch Symptomiiberlappung
produziert wird, wiirde die Entfernung der gemeinsamen Symptome zu niedrigeren
Schétzungen von Komorbiditét fiihren. Diese Erklarung wird durch empirische Beweise
widerlegt. Zahlreiche Studienergebnisse zeigen, dass die Entfernung iiberlappender

Symptome zu keiner Abnahme der komorbiden Erscheinungen fiihrt (Gliick et al., 2016;
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Stander et al., 2014). Aus den Ergebnissen solcher Studien wird schlussgefolgert, dass die
Uberschneidungen von Diagnosekriterien sehr unwahrscheinlich die systematische Kovarianz
zwischen psychiatrischen Stérungen wie PTBS und MD erkléren.

Die Komorbiditdt zwischen PTBS und anderen Psychopathologien kann aber auch
nicht im essentialistischen Sinne als gemeinsames Auftreten zweier getrennter Einheiten
erklart werden. Der kausale Systemansatz zeigt, dass die Symptome verschiedener Stérungen
assoziiert sind, einschlieBlich der nicht-iiberlappenden Symptome (Cramer et al., 2010). Eher
als eine ,,zone of rarity*, die die Stérungen eindeutig voneinander unterscheiden lasst, deuten
die kausalen Netzwerke auf unscharfe Grenzen zwischen den Syndromen hin. Die Forschung
zu den Netzwerksystemen komorbider psychischer Stérungen befindet sich noch in einem
anfanglichen Prozess, weshalb die generalisierte Annahme von verkniipften Kausalsystemen
noch nicht méglich ist. Dies gilt auch fiir die PTBS-Diagnose, da aktuell noch keine
Netzwerkanalysen zur Komorbiditdt von PTBS mit anderen psychiatrischen Syndromen
durchgefiihrt wurden.

Insgesamt stiitzen die psychometrische Annahme kausaler Beziechungen zwischen
Syndromen bzw. Symptomen und die erhdhte psychosoziale Beeintrachtigung beim
gemeinsamen Auftreten verschiedener Stérungen die Hypothese, dass Komorbiditét ein reales
Phénomen in der Psychiatrie widerspiegelt. Zukiinftige Studien zur Erforschung von
sequenziellen und/oder kombinierten Psychotherapien, die spezifisch auf komorbide
Populationen abzielen, sind deshalb duflerst wichtig.

Limitationen und Ausblick

Die vorliegende Arbeit weist einige Limitationen auf. Erstens muss angemerkt
werden, dass aufgrund der Breite des behandelten Themas eine systematische
Herangehensweise nicht moglich war. Die grofle Menge an verfiigbarer Literatur zum Thema
PTBS hat notwendigerweise eine Selektion erfordert. Darauthin wurde weitere, fiir die Arbeit
moglicherweise relevante Literatur nicht miteinbezogen. Dennoch nimmt die Autorin mit
Zuversicht an, dass die Schlussfolgerungen den aktuellen wissenschaftlichen Stand
widerspiegeln, weil sie basierend auf der Bewertung von groflen und repriasentativen Studien
des PTBS-Konstrukts abgeleitet wurden.

Zweitens wurde der Fokus auf ausgewihlte ontologische Positionen bzw. theoretische
Ansitze gelegt. Fiir die Zwecke der vorliegenden Arbeit ist der Unterschied zwischen
Realismus und Konstruktivismus relevanter als die feinen Abweichungen zwischen den
verschiedenen Formen jeder ontologischen Position, wie z. B. sozialer und praktischer

Konstruktivismus. Jedoch gilt es zu beachten, dass die verschiedenen ontologischen
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Ansichten, die in der vorliegenden Arbeit thematisiert wurden, keine erschopfende
Kategorisierung der moglichen ontologischen Positionen in Bezug auf psychische Stérungen
darstellen.

Eine dritte Einschrinkung ist die starke Fokussierung auf die Komorbiditidt von PTBS
mit MD, GAD und SUD, wihrend die komorbide Erscheinung mit somatischen, dissoziativen
und Personlichkeitsstorungen nicht behandelt wurde.

Durch die vorliegende Arbeit wird verdeutlicht, dass die PTBS-Diagnose weiterhin
mit Problemen und Kontroversen hinsichtlich der Validitdt und des klinischen Nutzens
verkniipft ist. Aus der Psychotraumaforschung geht hervor, dass mehrere Faktoren und deren
komplexe Zusammenhinge unterschiedliche traumabezogene Symptomprésentationen
ergeben, die sehr unwahrscheinlich durch eine einzelne Diagnose, wie sie im DSM erfasst
wird, zu erkldren sind. Durch die Unterscheidung verschiedener verwandter posttraumatischer
Storungen zielt die taxonomische Struktur der ICD-11 auf die Verbesserung der Giiltigkeit
und des klinischen Nutzens der PTBS-Diagnose ab. Anstatt PTBS als natiirliche Kategorie
oder soziale Konstruktion zu konzipieren, kann es wissenschaftlich fruchtbarer sein, PTBS als
umfassendes kausales System von moglichen traumabezogenen Reaktionen zu betrachten und
zu priifen. Aufgrund der dynamischen Herangehensweise und der vielzéhligen
Analysemdglichkeiten konnen Untersuchungen zur Netzwerkstruktur von PTBS eine
niitzliche Methode sein, um einen genaueren Einblick in die komplexe Psychopathologie der
PTBS zu gewinnen und um Antworten hinsichtlich Symptomkonfiguration, Komorbiditit,

potentieller Subtypen des Syndroms sowie Trauma- und Populationsspezifitit zu liefern.
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Anhang
Abstract (deutsch)
Die Giiltigkeit und Niitzlichkeit psychiatrischer Diagnosen wird seit {iber einem Jahrzehnt
konsequent kritisiert. Die Validitdt der Posttraumatischen Belastungsstérung (PTBS) wird
aufgrund der Unspezifitit des Syndroms, der Unspezifitdt der Symptome und der theoretisch
angenommenen Monokausalitit infrage gestellt. Bedeutende Kritik betrifft die hohen
Komorbiditatsraten mit anderen psychiatrischen Storungen. Dem Phénomen der Komorbiditét
liegen philosophische und konzeptuell-methodische Probleme zugrunde, die auf der Wahl des
theoretischen Modells zur Erklarung von psychiatrischen Stérungen beruhen.

Die vorliegende Arbeit stellt eine narrative Literaturiibersicht dar. Zur Gewinnung der
Literatur wurde eine Computerrecherche in der wissenschaftlich-medizinischen Datenbank
PubMed durchgefiihrt. Die Schwerpunkte der Arbeit wurden auf die Validitit und
Komorbiditdt von PTBS gesetzt: Zum einen wird die PTBS-Diagnose hinsichtlich ihrer
Konstruktvaliditdt untersucht; zum anderen wird versucht, Aufschluss iiber die theoretische
Konzeptualisierung des Syndroms und die Komorbiditétsproblematik zu geben.

Die Ubersichtsarbeit zeigt, dass die PTBS-Diagnose weiterhin mit Problemen und
Kontroversen hinsichtlich der Validitit verkniipft ist. Erste empirische Befunde zur
taxonomischen Struktur der geplanten ICD-11 sprechen fiir eine Verbesserung hinsichtlich
der Giiltigkeit und des klinischen Nutzens der Diagnose. Zur semantischen Interpretation
bestehender Konzepte von psychischer Storung wurden drei Positionen diskutiert:
Konstruktivismus, Realismus und Kausalsystemansatz. Anstatt PTBS als natiirliche Kategorie
oder soziale Konstruktion zu konzipieren, kann es wissenschaftlich niitzlicher sein, PTBS als
umfassendes kausales System von moglichen traumabezogenen Reaktionen zu betrachten und
zu priifen. Durch eine dynamische Herangehensweise und vielzéhlige Analysemdglichkeiten
konnen Untersuchungen zur Netzwerkstruktur von PTBS eine niitzliche Methode darstellen,

um einen genaueren Einblick in die komplexe Psychopathologie der PTBS zu gewinnen.
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Abstract (englisch)

The validity and usefulness of psychiatric diagnosis has been criticized consistently for over a
decade. The validity of posttraumatic stress disorder (PTSD) has been questioned due to the
non-specificity of the syndrome, as well as the symptoms and the theoretically assumed
monocausality. Major criticism results from the high comorbidity rates with other psychiatric
disorders. Philosophical and conceptual-methodological issues that are based on the choice of
the theoretical models to explain psychiatric disorders, underlie the phenomenon of
comorbidity.

The present work presents a narrative review of the literature, which was obtained by
conducting a computer search in the scientific and medical database, PubMed. The work has
two main focuses. First, the PTSD diagnosis is examined in terms of its construct validity. On
the other hand, the paper tries to shed light on the theoretical conceptualization of the
syndrome and the problem of comorbidity.

This review article shows that the PTSD diagnosis is still associated with problems
and controversies concerning the validity. First empirical evidence on the taxonomic structure
of the proposed ICD-11 points out improvements in the validity and clinical utility of the
diagnosis. For the semantic interpretation of existing concepts of mental disorder, three
positions were discussed: constructivism, realism and causal system approach. Instead of
conceiving PTSD as a natural category or social construction, it can be scientifically
beneficial to look at and consider PTSD as a comprehensive causal system of possible
trauma-related reactions. The dynamic view of research on the network structure of PTSD can

be a useful way to gain more insight into the complex psychopathology.



