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ZUSAMMENFASSUNG: Die Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS) ist eine schwere psychische
Storung, die mit hoher Suizidalitdt und haufiger stationdrer Behandlung einhergeht. Trotz der
Schwere der BPS konnte bisher keine Atiologie-Theorie gefunden werden, die die Stérung ganz-
heitlich erklaren kann. In diesem Literatur-Review werden drei Hauptgriinde fiir das Fehlen einer
umfinglichen Atiologie-Theorie herausgestellt. Zunichst ist die gezielte Atiologie-Forschung zur
BPS noch sehr jung. Weiterhin mangelt es an empirischen Daten zur Atiologie der BPS, insbe-
sondere an Langsschnittstudien. Zuletzt scheint die Borderline-Patientengruppe zu heterogen
zu sein, um eine Atiologie-Theorie zu finden, die alle Symptomkombinationen hinreichend be-
riicksichtigt. Das Spektrum instabiler Stérungen (SplS) wird als Konzept vorgestellt, auf dem drei
Subtypen der bisherigen BPS spektral dargestellt werden, um die Heterogenitat fiir zukiinftige
Atiologie-Forschung zu reduzieren. Méglichkeiten zur Validierung sowie Limitationen des SplS
werden diskutiert.

SCHLUSSELWORTER:  Borderline-Personlichkeitsstorung (BPS), Borderline—AtioIogie, Dialektisch-
behaviorale Therapie, emotional instabile Personlichkeitsstrung, Posttraumatische Belastungs-
storung (PTBS)

INTRODUCTION OF THE SPECTRUM OF UNSTABLE DISORDERS:
RECONCEPTUALIZATION OF BORDERLINE PERSONALITY DISORDER

ABSTRACT: Borderline personality disorder (BPD) is a severe mental disorder associated with in-
creased suicidality and frequent inpatient treatment. Despite BPD’s severity none of the present
aetiology theories is able to explain BPD to its full extent. In this review of the literature three
primary underlying reasons are discussed. First, the specific research on an aetiology theory of
BPD is relatively young. Second, there is a lack of empirical data on BPD aetiology, especially
regarding longitudinal studies. Third, the group of BPD patients seems too heterogeneous to find
an aetiology theory that sufficiently considers all symptom combinations. Aiming to resolve the
problem of heterogeneity for further research on aetiology of BPD, the Spectrum of unstable
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Disorders (SpUD) is introduced. This spectrum contains three subtypes of BPD. Approaches to
validate the SpUD and its limitations are discussed.

Keyworps: borderline personality disorder (BPD), borderline aetiology, dialectical behaviour
therapy, emotionally unstable personality disorder, posttraumatic stress disorder (PTSD)

Die  Borderline-Personlichkeitsstorung
(BPS) ist eine schwere psychische Sto-
rung, die mit hoher Suizidalitit (Stanley,
Gameroff, Michalsen & Mann, 2001), per-
sistenten interpersonellen Problemen und
tiefgreifenden Identitatsstorungen (APA,
2013) einhergeht. Sie weist eine Uberpro-
portional hohe Behandlungspravalenz
auf (Lieb, Zanari, Schmahl, Linehan &
Bohus, 2004; Zimmermann, Rothschild
& Chelminski, 2005) und klinisches Per-
sonal betrachtet ihre Behandlung haufig
als besondere Herausforderung. Obwohl
die BPS somit zu den relevantesten und
zugleich meistbeforschten (Fiedler, 2007;
Kreisman & Straus, 2014) psychischen
Stérungen gehdrt, konnte bisher keine
Atiologie-Theorie gefunden werden, die
hinreichend das ganzheitliche Stérungs-
bild erklaren kann (Fiedler, 2007; Wins-
per, 2018). Eine solche Atiologie-Theorie
konnte jedoch wichtige Beitrage zur The-
rapieforschung, insbesondere aber zur
Pravention und Frihintervention leisten.
Drei Hauptgriinde fiir das Fehlen ei-
ner umfinglichen Atiologie-Theorie sind
herauszustellen. Zunichst ist festzuhal-
ten, dass die empirische Borderline-Atio-
logieforschung relativ jung ist. Erst 60
Jahre nach der erstmaligen Beschreibung
der Symptome (Kraepelin, 1915) wurde
eine erste Borderline-spezifische Atiolo-
gie-Theorie vorgestellt (Kernberg, 1975).
Die biosoziale Entwicklungstheorie (Line-
han, 1989a, 1989b, 1993a, 1993b) als
umfangliche und empirisch tberpriifba-
re Atiologie-Theorie wurde erst Anfang
der 1990er Jahre bekannt. Bisher konnten
also nur etwa 30 Jahre auf die empirische
Uberpriifung und Weiterentwicklung ei-

ner modernen Atiologie-Theorie verwen-
det werden. Zusétzlich besteht die viel-
versprechende Forschung an genetischen
und biophysiologischen Risikofaktoren
seit kaum mehr als einer Dekade (Wins-
per, 2018).

Damit zusammenhédngend ergibt sich
als zweiter einschldgiger Faktor, der die
Formulierung einer umfangreichen em-
pirischen Atiologie-Theorie bisher be-
hinderte, der Mangel an empirischen
Daten (Crowell, Beauchaine & Linehan,
2009; Ellison, Rosenstein, Chelminski,
Dalrymple & Zimmerman, 2016). Insbe-
sondere fehlt es an Langsschnittstudien
(Winsper, 2018), auch an solchen, die im
pranatalen Alter beginnen, um Risikofak-
toren, die eindeutig der BPS zuzuordnen
sind, zu ermitteln (Crowell et al., 2009).

Ein drittes einschldgiges Problem, das
bisher vielfach angemerkt wurde, doch in
der Atiologie-Forschung nur peripher Be-
achtung fand, fassen Crowell, Beauchai-
ne und Linehan (ebd., S. 1, eigene Uber-
setzung) anschaulich zusammen:

Die BPS ist ein heterogener Phdnotyp
und ergibt sich aus einem facettenrei-
chen Kriterienset, von dem nur fiinf
von neun Verhaltensmuster fir die
Diagnosestellung erfillt sein miissen.
Folglich kénnten zwei Individuen,
die die Diagnose einer BPS erhalten,
in nur einem einzigen diagnostischen
Kriterium ibereinstimmen.

Dass das diagnostische Heterogenitts-
problem weiterhin ungel6st ist, zeigt sich
unter anderem darin, dass auch nach der
modernen Diagnostik nach dem alter-
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nativen Modell der Personlichkeitssto-
rungen des DSM-5 allein auf Ebene des
Kriteriums B 34 mogliche Symptomkom-
binationen zur Diagnose einer BPS fiih-
ren kénnen. Im Vergleich dazu liegen fur
die Schizotype Personlichkeitsstorung 15
Symptomkombinationen, fiir die Antiso-
ziale Personlichkeitsstorung sieben, fir
die Vermeidend-selbstunsichere sowie
die Zwanghafte Personlichkeitsstorung
jeweils drei und fiir die Narzisstische Per-
sonlichkeitsstérung lediglich eine einzige
Symptomkombination vor (APA, 2013).
Anders ausgedriickt existieren mindes-
tens 34 mogliche Subtypen der BPS, die
im Sinne des Sparsamkeitsprinzips und
fur eine optimale Friihintervention, die
moglichst viele Risikofaktoren abdeckt,
bestenfalls mit einer einzigen Atiologie-
Theorie erklart werden missen. Auch
in der Diagnostik nach ICD-11 (WHO,
2022a) setzt sich das Heterogenitétspro-
blem fort, da die dortigen Diagnosekri-
terien des ,Borderline-Musters” nahezu
kongruent mit den heterogenen Diagno-
sekriterien des DSM-5 (APA, 2013) sind.

In der Praxis sorgte das Heterogeni-
tatsproblem einerseits dafiir, dass nach
der Aufnahme der BPS als Diagnose ins
DSM-III (APA, 1980) die BPS vielfach als
,Papierkorb”-Diagnose verwendet wur-
de, also vergeben wurde, wenn kaum Be-
handlungsfortschritt erzielt wurde oder
keine andere Diagnose eindeutig zutraf
(Kreisman & Straus, 2014). Dies dirfte
die Atiologie-Forschung zusitzlich be-
hindert haben, da moglicherweise eine
Vielzahl von Patientinnen und Patienten
eine falsch positive Borderline-Diagnose
erhalten haben.

Andererseits spiegelt sich die Hetero-
genitat der BPS auch im Behandlungser-
folg wider. So variiert beispielsweise der
Behandlungserfolg der Dialektisch-Beha-
vioralen Therapie (Linehan, 1993a), deren
generelle Wirksamkeit in einer Vielzahl
kontrollierter Studien nachgewiesen wer-

den konnte (Kreisman & Straus, 2014), bei
Borderline-Betroffenen mit unterschiedli-
chen Symptomen. Exemplarisch ist der
Behandlungserfolg bei Patientinnen und
Patienten mit einer hoheren Baseline an
Selbstverletzungsverhalten (SVV) hoher
als bei Betroffenen mit einer niedrigeren
Baseline (Verheul et al., 2003; zusam-
menfassend Nesci, 2009).

Hinsichtlich des Behandlungserfolgs
betrachtet Oldham (2001) das Heteroge-
nitdtsproblem im Hinblick auf die The-
rapieplanung und konstatiert, dass Bor-
derline weniger als einzelner Zustand,
sondern besser als Storungskategorie mit
vielen Subtypen, die auf unterschiedli-
chen Atiologien basieren, zu verstehen
ist. Auf der Grundlage diverser atiologi-
scher Ansdtze schlagt Oldham (ebd.) fiinf
Borderline-Subtypen mit unterschiedli-
cher dominanter Symptomatik vor (Ta-
belle 1).

Allerdings  beansprucht ~ Oldham
(ebd.) furr diese Subtypen weder Vollstan-
digkeit noch Validitdt und betont, dass sie
eher zur Therapieplanung als zum Sto-
rungsverstandnis beitragen sollen. Old-
hams (ebd.) Subtypen weisen weiterhin
hinsichtlich des Stérungsverstandnisses
oder einer moglichen empirischen Uber-
prifung den Nachteil auf, dass sich drei
der fiinf Subtypen im Symptom der af-
fektiven Instabilitdt Giberschneiden. Auch
fand Oldhams (ebd.) wenig elaborierter
Ansatz in der weiteren Forschung nahezu
keine Beachtung.

In der Literatur findet sich eine Viel-
zahl weiterer theoretischer wie auch em-
pirischer Ansdtze, die Borderline-Patien-
tengruppe nach Subtypen zu unterteilen,
woriiber im Folgenden nur ein kurzer
Abriss prasentiert wird. Eine ausfiihrliche
Ubersicht findet sich bei Nesci (2009).

So berichtet beispielsweise Linehan
(1993a) von zwei theoretischen Subty-
pen innerhalb der Borderline-Patienten-
gruppe, ndmlich einem anhénglichen
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Tabelle 1: Die Borderline-Subtypen und ihre vermutete Atiologie nach Oldham (2001)

Subtyp

Diagnosekriterien nach DSM-IV

Atiologie

Typ 1: Affektiv

(6) affektive Instabilitat infolge einer ausge-
pragten Reaktivitdt der Stimmung;

(5) wiederholte suizidale Handlungen, Selbst-
mordandeutungen oder -drohungen oder
Selbstverletzungsverhalten

Ein mittelschwer genetisch bedingter
Subtyp, der als ,subaffektive Stérung”
zu verstehen ist und durch duBeren
Stress ausgelost wird.

Typ 2: Impulsiv

(4) Impulsivitdt in mindestens zwei potenziell
selbstschadigenden Bereichen;

(5) wiederholte suizidale Handlungen, Selbst-
mordandeutungen oder -drohungen oder
Selbstverletzungsverhalten

Basiert auf der Konzeptualisierung von
Borderline als Impulsspektrumsstorung,
die als Tendenz zu handeln (propensity
to action) verstanden wird.

Typ 3: Aggressiv

(8) unangemessene, heftige Wut oder Schwie-

UbermiRige Aggression als Folge eines

pragten Reaktivitat der Stimmung

rigkeiten, die Wut zu kontrollieren;
(6) affektive Instabilitit infolge einer ausge-

vererbten aggressiven Temperaments,
von verringerten zentralnervisen
Serotonin-Leveln oder als Reaktion auf
frihkindliche Traumata.

Typ 4: Abhdngig

pragten Reaktivitat der Stimmung

(1) verzweifeltes Bemiihen, tatsachliches oder
vermutetes Verlassenwerden zu vermeiden;
(6) affektive Instabilitat infolge einer ausge-

Abweisende Reaktion von Bezugsper-
sonen auf die Autonomiebestrebungen
des Pra-Borderline-Kindes.

Typ 5: Leer

Selbstwahrnehmung

(7) chronische Geftihle von Leere;
(3) Identitdtsstorung: ausgepragte und andau-
ernde Instabilitdt des Selbstbildes oder der

Beeintrachtigtes Urvertrauen und de-
fizitare Auspragung eines internalisier-
ten ,Guten Objekts” infolge von
inkonsistentem und empathielosem
Verhalten der Bezugspersonen des
Pré-Borderline-Kindes.

Notiz: Die Zahlen entsprechen der Nummerierung des Diagnosekriteriums im DSM-IV. Die zu
den einzelnen Diagnosekriterien im DSM-IV genannten Beispiele werden nicht wiedergegeben.

Subtyp, der schnell eine enge Bindung
zu Therapierenden aufbaut und vori-
bergehende  Therapieunterbrechungen
nur schwer ertragen kann, und einem
,Schmetterlings”-Subtyp, zu dem nur
schwer eine therapeutische Bindung auf-
gebaut werden kann und der therapeuti-
sche Vereinbarungen haufig bricht.

In einem weiteren theoretischen An-
satz mit Hinblick auf kognitive Faktoren
wie Kontrolliiberzeugung und Coping
beschreiben Layden, Newman, Freeman
und Morse (1993) mit der ,Borderline-
vermeidend/abhédngigen Personlichkeit”
und der ,Borderline-histrionisch/narziss-
tischen Personlichkeit” zwei Aquivalente
von Linehans (1993a) Subtypen, ergin-
zen jedoch eine ,Borderline-antisozial/
paranoide Personlichkeit” als Subtyp,
der durch Feindseligkeit, Zorn, niedrige
Langeweile-Toleranz und hdufiges SVV
gekennzeichnet ist.

Die bisherigen empirischen Ansétze,
die Borderline-Patientengruppe in Subty-
pen zu unterteilen, stiitzen sich zumeist
auf Q-Sort- (z.B. Westen & Shedler,
1999a, 1999b; Zittel, 2004) oder Clus-
teranalysen (z.B. Leihener et al., 2003;
Hoermann, Clarkin, Hull & Levy, 2005).
Dabei konnten bisher, je nachdem an-
hand welcher Kriterien differenziert wird,
zwei bis vier Subtypen unterschieden
werden. Exemplarisch konnten Leihener
und Kollegen (2003) auf interpersoneller
Ebene einen abhingigen und einen au-
tonomen Subtyp identifizieren, wahrend
Bradley, Zittel Conklin und Westen (2005)
anhand von Personlichkeitseigenschaften
einen hochfunktionalen internalisieren-
den, einen depressiv-internalisierenden,
einen histrionischen und einen wiitend-
externalisierenden Subtyp identifizieren.
Nesci (2009) kritisiert allerdings neben
methodischen Einschrdnkungen in den
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bisherigen empirischen Ansdtzen, dass in
nahezu keiner Studie die zeitliche Stabili-
tat der identifizierten Subtypen tberpriift
wird, obwohl die Symptomatik der BPS
starken Fluktuationen unterliegen kann
(Kreisman & Straus, 2014). Weiterhin fehlt
in den bisherigen Ansdtzen weitgehend
die Uberpriifung der klinischen Relevanz
der gefundenen Subtypen (Nesci, 2009).

Auf dieser Grundlage identifiziert
Nesci (ebd.) in einer Clusteranalyse zwei
Subtypen einer Borderline-Patienten-
gruppe, namlich ein ,Self good/self bad“-
und ein ,Self good/other bad”-Cluster.
Betroffene des ,Self good/self bad“-Clus-
ters attribuieren negative Ereignisse eher
internal, haben mehr Angst davor, die
Kontrolle Gber depressive Verstimmun-
gen oder Uber Angst-Reaktionen zu ver-
lieren, neigen haufiger zu dissoziativen
Reaktionen und wenden selten problem-
orientiertes Coping an. Betroffene des
,Self good/other bad”-Clusters attribuie-
ren positive wie negative Ereignisse eher
external, haben weniger Angst vor Kont-
rollverlust, berichten von weniger disso-
ziativen Reaktionen, wenden haufig pro-
blemorientiertes Coping an und zeigen
seltener SVV oder suizidales Verhalten.
Zusétzlich reagieren Nescis (ebd.) Subty-
pen bei verschiedenen Stérungsfaktoren
unterschiedlich stark auf therapeutische
Behandlungen. Allerdings kénnen auch
Nescis (ebd.) Subtypen nur unter metho-
dischen Einschrankungen als relativ zeit-
lich stabil angesehen werden.

Wahrend mittlerweile also empirisch
validierte Ansétze vorliegen, die die Bor-
derline-Patientengruppen in verschiede-
ne Subtypen einteilen und hierbei sogar
die klinische Relevanz herausgestellt wer-
den konnte, wurde bisher keiner dieser
Ansitze so weit elaboriert, dass die Atio-
logie der identifizierten Subtypen unter-
sucht wurde. Zusatzlich existiert nach
bestem Wissen des Autors neben Old-
ham (2001) kein Versuch, die BPS anhand

von étiologischen Uberlegungen in Sub-
typen zu unterteilen.

Im Hinblick auf die drei genannten
Hauptgriinde fir das Fehlen einer um-
fanglichen Atiologie-Theorie ldsst sich
also festhalten, dass Borderline mittler-
weile mit moderner Methodologie un-
tersucht wird (Fiedler, 2007) und Vor-
schlage fiir wichtige empirische Studien,
die hochrelevante Daten zu psychologi-
schen, physiologischen und genetischen
Risikofaktoren ermitteln konnen, unter-
breitet wurden (Crowell, Beauchaine &
Linehan, 2009; Winsper, 2018). Beziig-
lich des Heterogenititsproblems liegen
verschiedene Losungsansatze vor, die al-
lerdings nur wenig Nutzen fiir die Atio-
logie-Forschung aufweisen, da die zeitli-
che Stabilitit der gefundenen Subtypen
selten Uberprift wurde und selbst bei der
Uberpriifung der zeitlichen Stabilitit von
Nescis (2009) Subtypen bei 40 Prozent
der Versuchsteilnehmenden ein Subty-
penwechsel zu beobachten war. Es fehlt
also weiterhin ein Konsens an empirisch
validierten, zeitlich stabilen und klinisch
relevanten Subtypen, deren Atiologie zu-
verldssig untersucht werden kann.

Die fortdauernde Relevanz des He-
terogenitdtsproblems wird in Winspers
(2018) Kritik deutlich, dass sich jiingere
Atiologie-Theorien eher auf die dtiolo-
gischen Faktoren der symptomatischen
emotionalen Dysregulation und der defi-
zitdren sozialen Kognition konzentrieren
und dabei die innerpsychischen Sym-
ptome (z.B. die Identitatsstorung oder
die chronischen Gefiihle von Leere; s.
APA, 2013) vernachlédssigen. Dabei be-
zieht sich Winsper (2018) konkret auf das
Biosoziale Entwicklungsmodell (Crowell,
Beauchaine & Linehan, 2009), das Emo-
tionale Kaskadenmodell (Selby & Joiner,
2009), das Sozial-orientierte Modell der
BPS (Fonagy, Luyten, Allison & Camp-
bell, 2017) sowie das Entwicklungsmo-
dell der BPS (Hughes, Crowell, Uyeji &
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Coan, 2012), In den zugrundeliegenden
Studien aulert sich dies darin, dass eher
die Entstehung einzelner Symptome statt
des ganzheitlichen Storungsbildes unter-
sucht wird (Winsper, 2018).

Das Biosoziale Entwicklungsmodell
(Crowell, Beauchaine & Linehan, 2009)
konstatiert, dass aufgrund einer biologi-
schen Vulnerabilitit beim Pra-Borderline-
Kind erhéhte Impulsivitdt und emotiona-
le Sensibilitadt vorliegen. Durch reziproke
Interaktionen mit einer emotional invali-
dierenden Umgebung, die dem Kind kei-
ne angemessene Emotionsregulation ver-
mittelt, manifestiert sich eine emotionale
Labilitat, die sich wiederum in erhohter
emotionaler Dysregulation ausdriickt.
Diese Dysregulation und die daraus re-
sultierenden interpersonellen  Konflikte
reprasentieren die Traits der BPS. Ent-
sprechend Winspers (2018) Kritik erklart
das Biosoziale Entwicklungsmodell die
emotionale Dysregulation und die defizi-
tare soziale Kognition schlissig, wéahrend
die Identitatsstorung und die chronischen
Geftihle von Leere (APA, 2013) vernach-
[assigt werden.

Das Emotionale Kaskadenmodell
(Selby & Joiner, 2009) konstatiert, dass
emotionale Dysregulation durch Griibeln
Uber die Dysregulation und den damit
assoziierten moglichen Kontrollverlust
verstarkt wird. Dadurch entsteht eine
Feedback-Schleife, die sich als Kaskade
von Emotionen entladt und maladaptive
Regulationsstrategien wie SVV beglins-
tigt. Diese Dysregulations-Kaskaden kon-
nen durch weitere Risikofaktoren, wie
beispielsweise Missbrauchserfahrungen,
Uber Bottom-Up- und Top-Down-Effek-
te bestarkt werden. Die Borderline-ty-
pischen interpersonellen Probleme sind
hierbei als soziale Reaktion auf die mal-
adaptiven Regulationsstrategien zu ver-
stehen. Entsprechend Winspers (2018)
Kritik erklart das Emotionale Kaskaden-
modell die Dysregulation und die inter-

personellen Konflikte schliissig, wahrend
die Identitatsstorung und die chronischen
Gefiihle von Leere (APA, 2013) vernach-
lassigt werden. Zusétzlich kann das Emo-
tionale Kaskadenmodell das verzweifelte
Bemiihen, Verlassenwerden zu vermei-
den (ebd.), kaum erklaren.

Das Sozial-orientierte Modell der BPS
(Fonagy, Luyten, Allison & Campbell,
2017) fokussiert die Entwicklung sozialer
Kognition. Durch mangelnde Reize sei-
tens der Bezugspersonen in der Kindheit
fehlen dem Kind Erfahrungen von sozia-
lem Vertrauen. Dadurch wird es hyper-
vigilant oder verschlossen gegeniiber der
Vermittlung von sozialem Wissen. Bei
Erfahrungen von Missbrauch durch die
Bezugspersonen wird dem Kind Miss-
trauen vermittelt, wodurch eine Hyper-
vigilanz fiir soziale Hinweisreize entsteht.
Diese Hypervigilanz manifestiert sich in
Ubermentalisierung, wodurch das Ver-
halten anderer tiberinterpretiert wird. Die
Selbst-Defizite entstehen dabei durch
einen selbstverstarkenden Kreislauf aus
interpersonellen Problemen und Menta-
lisierungsdefiziten. Die Mentalisierungs-
defizite sorgen weiterhin fiir emotionale
Dysregulation, welche reziprok die Fi-
higkeit zu mentalisieren hemmt. Entspre-
chend Winspers (2018) Kritik erkldrt das
Sozial-orientierte Modell der BPS die
interpersonellen Konflikte und sekun-
ddr auch die emotionale Dysregulation
schliissig, wahrend die dissoziativen Sym-
ptome und die chronischen Gefiihle von
Leere (APA, 2013) vernachlassigt werden.

Das Entwicklungsmodell der BPS
(Hughes, Crowell, Uyeji & Coan, 2012)
betrachtet fronto-limbische Dysfunktio-
nen als hochrelevanten Risikofaktor im
sozialen Kontext und sieht Emotionsre-
gulation sowohl als intra- wie auch als
interpsychischen Prozess an, da soziale
Beziehungen Uber die Lebensspanne hin-
weg Verhalten und Biologie beeinflussen.
Diesbeziiglich schafft die emotionale Co-
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Regulation in der Kindheit seitens der Be-
zugspersonen die Grundlagen fur die spa-
tere interpersonelle Co-Regulation, weil
hierbei die neuronalen Grundstrukturen
fur Selbstkontrolle entstehen. Mangelnde
Co-Regulation seitens der Bezugsperso-
nen in der Kindheit schwécht die préfron-
talen Ressourcen, wodurch maladaptive
Impuls- oder Selbstkontrollstrategien ver-
starkt werden. Umgekehrt werden Kinder
mit niedriger oder maladaptiver Selbst-
kontrolle weniger von Bezugspersonen
akzeptiert (Winsper, Hall, Strauss & Wol-
ke, 2017). Entsprechend Winspers (2018)
Kritik erklart das Entwicklungsmodell der
BPS die emotionale Dysregulation und
die interpersonellen Konflikte schliissig,
wahrend die Identitdtsstorung und die
chronischen Gefiihle von Leere (APA,
2013) vernachldssigt werden.

Unter den Gesichtspunkten, dass bis-
her also keine umfangreiche Atiologie-
Theorie gefunden werden konnte, die
ganzheitlich das Kriterienset der BPS hin-
reichend erkldren kann (Winsper, 2018),

hierbei das Heterogenititsproblem eine
entscheidende Rolle spielt (Crowell,
Beauchaine & Linehan, 2009; Oldham,
2001; Winsper, 2018) und bisher kein
Konsens tber eine Losung fiir das Hete-
rogenitatsproblem vorliegt, wird im Fol-
genden ein theoretischer Ansatz vorge-
stellt, die BPS auf einem Spektrum von
drei Subtypen zu konzeptionieren. Dabei
liegt das Hauptaugenmerk darauf, empi-
risch validierbare Subtypen mit klinischer
Relevanz und Nutzen fiir die Atiologie-
Forschung zu identifizieren.

DREI SUBTYPEN DER BPS

Das im Folgenden vorgestellte Konzept
basiert bisher nicht auf empirischen Un-
tersuchungen, sondern auf praktischen
Vorstellungen und Literaturrecherchen.
Neben itiologischen Uberlegungen spielt
fir meinen Diversifikationsansatz vor al-
lem die Studie von Hurt und Kollegen
(1990) eine Rolle, worin die Diagnosekri-

Tabelle 2: Zuordnung der Borderline-Diagnosekriterien des DSM-III (APA, 1980) zu den
Clustern nach Hurt und Kollegen (1990)

Cluster

Diagnosekriterien des DSM-III

Identitats-Cluster

(6) Identitdtsunsicherheit, die sich in Schwierigkeiten in verschiedenen Bereichen, die mit
der Identitdt zusammenhangen, dulert, etwa im Selbstbild, in der Geschlechtszugeho-
rigkeit, hinsichtlich langfristiger Ziele, der Berufswahl, Freundschaftsbeziehungen sowie
Werte und Loyalitdt, z.B. ,Wer bin ich?”, ,Ich komme mir vor wie meine Schwester,
wenn ich gut bin”;

(8) Alleinsein wird schwer ertragen, es gibt z. B. heftige BemUihungen, Alleinsein zu ver-
meiden, niedergeschlagen, wenn allein;

(7) Chronische Gefiihle von Leere oder Langeweile

Affekt-Cluster

(1) ein Muster von instabilen, aber intensiven zwischenmenschlichen Beziehungen,
z.B. ausgepragte Spriinge in den Einstellungen, Idealisierung, Abwertung, Manipulation
(durchgéngig andere Menschen fiir die eigenen Ziele benutzen);

(4) unangemessener, heftiger Zorn oder unzureichende Kontrolle Gber den Zorn, z.B.
hdufiges Zeigen von Gereiztheit, dauerndes Zornigsein;

(3) affektive Instabilitit: deutliches Schwanken von normaler Stimmung zu Depression,
Reizbarkeit oder Angstlichkeit, die gewdhnlich einige Stunden lang und nur selten linger
als einige Tage andauern, mit Riickkehr zu normaler Stimmung

Impuls-Cluster

(2) Impulsivitit oder Unberechenbarkeit in mindestens zwei Bereichen, die potentiell
selbstschadigend sind, z. B. Verschwendung, Sexualitét, Gliicksspiel, Gebrauch psycho-
troper Substanzen, Ladendiebstahl, zu viel essen, Selbstbeschadigungshandlungen;

(5) kérperliche Selbstbeschadigungshandlungen, z.B. suizidale Gesten, Selbstverstim-
melungen, wiederholte Unfille oder Schligereien

Notiz: Die Zahlen entsprechen der Nummerierung des Diagnosekriteriums im DSM-III.
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terien der BPS bereits nach der erstmali-
gen Aufnahme der Diagnose ins DSM-III
(APA, 1980) geclustert werden, ndamlich
in ein lIdentitats-, ein Affekt- und ein
Impuls-Cluster. Die Zuordnung der Di-
agnosekriterien zu den jeweiligen Clus-
tern ist in Tabelle 2 dargestellt. Anhand
dieser Cluster werden im Folgenden drei
Subtypen der bisherigen BPS mit jeweils
unterschiedlicher Haupt- und Neben-
symptomatik wie auch unterschiedlicher
Atiologie beschrieben.

TRAUMA-BASIERTER SUBTYP:
Die CHRONIFIZIERTE
BELASTUNGSSTORUNG

Fiedler (2007) fasst zusammen, dass bei
mindestens 50 Prozent der Borderline-
Patientinnen und -Patienten keine Trau-
matisierungen in der Primdrfamilie und
bei mindestens 40 Prozent in der gesam-
ten Biografie keinerlei Anzeichen von
Traumatisierung nachweisbar sind, und
schlussfolgert, dass es eine Borderline-
Patientengruppe mit und eine ohne Trau-
matisierung in der Biografie geben muss.
Auch physiologische Untersuchungen
geben Hinweise darauf, einen Trauma-
assoziierten Subtyp herauszustellen. So
konnten Driessen und Kollegen (2004)
zeigen, dass Borderline-Patientinnen
mit komorbider Posttraumatischer Be-
lastungsstorung (PTBS) im funktionalen
MRT ein anderes Aktivierungsmuster auf
Trauma-assoziierte Hinweisreize zeigen
als Borderline-Patientinnen ohne komor-
bide Diagnose. Weiterhin haben Border-
line-Patientinnen mit komorbider PTBS
ein stirker verringertes Amygdala- und
Hippocampus-Volumen als Borderline-
Patientinnen ohne PTBS (Driessen et al.,
2000).

Obwohl bis zu 75 Prozent aller Bor-
derline-Patientinnen und -Patienten dis-
soziative Phdnomene erleiden (Sar, Aky-
uz, Kugu, Ozturk & Ertem-Vehid, 2006),

fallt auf, dass dissoziative Symptome
sensu Borderline-Diagnosekriterium ver-
mehrt in der Patientengruppe mit Trau-
matisierung auftreten, und zwar bei mehr
als 60 Prozent der Betroffenen (Fied-
ler, 2001, 2007). Diverse Trauma-For-
scherinnen und -Forscher (exemplarisch
Mosquera, Gonzales & Leed, 2014; Ni-
jenhuis, van der Hart & Steele, 2010) er-
klaren die BPS auf Basis von dissoziativen
Prozessen und riicken sie damit explizit
in die Nahe von PTBS und Dissoziativer
Identitatsstorung. Ein Argument dafir ist,
dass umgekehrt mehr als 75 Prozent aller
Patientinnen und Patienten mit Dissozia-
tiver ldentitdtsstorung die Kriterien fir die
Borderline-Diagnose erflillen (Kreisman
& Straus, 2014) und dass die PTBS und
die BPS bis zu 50 Prozent komorbid auf-
treten (Golier et al., 2003).

Da diese Atiologie-Theorien, die
Borderline auf Grundlage von Traumati-
sierung zu erkldren versuchen, der ein-
schneidenden Kritik unterliegen, dass
bei einer Vielzahl von Patientinnen und
Patienten nie eine Traumatisierung statt-
gefunden hat (Fiedler, 2007), aber Trau-
matisierung eindeutig als Risikofaktor fur
die BPS gilt, postuliere ich, dass es einen
Trauma-assoziierten  Borderline-Subtyp
gibt, der mit primdr dysphorischer und
dissoziativer Symptomatik einhergeht.
Dem Vorschlag der Trauma-Forschung
folgend (zusammenfassend ebd.) be-
zeichne ich diesen Subtyp als Chronifi-
zierte Belastungsstorung.

Die Hauptsymptomatik der Chronifi-
zierten Belastungsstorung besteht neben
dissoziativer Symptomatik vor allem aus
den Symptomen des Identitéts-Clusters
(Tabelle 2). Besonders signifikant fir die
Chronifizierte Belastungsstorung drfte
das chronische Gefiihl der Leere sein.
Die Symptome des Affekt- und Impuls-
Clusters gehdren bei der Chronifizierten
Belastungsstorung eher zur Nebensym-
ptomatik. Diese Zuordnung des Identi-
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tats-Clusters als Symptomatik zur Chro-
nifizierten Belastungsstorung basiert auf
der jlngeren Trauma-Forschung. Diese
assoziiert dissoziative Symptome und da-
mit verbundene Stérungen der ldentitat
mit Trauma-Erfahrungen (exemplarisch
Ogawa, Sroufe, Weinfield, Carlson &
Egeland, 1997; van der Hart, Nijenhuis,
Steel & Brown, 2004). Fiir die Zuordnung
spricht auch, dass bei mehr als 60 Pro-
zent der Borderline-Betroffenen mit Trau-
ma-Erfahrung posttraumatische und/oder
dissoziative Symptome vorliegen (Fiedler,
2001, 2007).

Uber die Diagnosekriterien hinaus
[dsst sich die Patientengruppe der Chro-
nifizierten Belastungsstorung vermutlich
am ehesten durch Linehans (1993a) an-
hdnglichen Subtyp beschreiben bzw.
durch die Borderline-vermeidend/abhan-
gige Personlichkeit nach Layden, New-
man, Freeman und Morse (1993) oder
das ,Self good/self bad“-Cluster von Nes-
Ci (2009). Die jeweiligen Beschreibungen
Uberschneiden sich mit dem Identitéts-
Cluster nach Hurt und Kollegen (1990) im
verzweifelten Bemiihen, Verlassenwer-
den bzw. Alleinsein zu vermeiden. Kreis-
man und Straus (2014) fassen zusammen,
dass dieses verzweifelte Bemihen, Ver-
lassenwerden zu vermeiden, daraus re-
sultiert, dass die Anwesenheit anderer
einerseits die chronischen Gefiihle von
Leere reduziert und andererseits von Be-
troffenen verwendet wird, um eine stan-
dig wechselnde Rollen-Identitit zur Kom-
pensation der fehlenden eigenstandigen
konsistenten Identitdt anzunehmen (vgl.
auch Linehan, 1989b). In diesem Sinne
kann die Abhangigkeit von Therapieren-
den im Verstandnis von Linehan (1993a)
oder das Defizit an problemorientiertem
Coping nach Nesci (2009) so verstanden
werden, dass durch das Fehlen einer kon-
sistenten Identitat mit konsistenten Wiin-
schen und Werthaltungen die Grundla-
ge flr zielorientierte Entscheidungen im

Sinne der Betroffenen fehlt. In der Kon-
sequenz werden andere fiir Entscheidun-
gen und Einschdtzungen benétigt. Die
Tendenz zur internalen Attribuierung ne-
gativer Ereignisse (ebd.) kann so interpre-
tiert werden, dass die Entscheidungen an-
derer dann jedoch temporar als Teil der
eigenen Identitdt adaptiert werden.

Hinsichtlich der Atiologie kann die
Chronifizierte  Belastungsstorung  als
Chronifizierung der PTBS verstanden
werden, wobei die Angst vor der Hilf-
losigkeit bei einer erneuten Konfronta-
tion mit einem traumatisierenden Ereig-
nis Ubergeneralisiert wurde und sich in
weiten Teilen der Alltagsbewiltigung,
der Wahrnehmung der eigenen Problem-
l6sungskompetenzen sowie der Uber-
angepasstheit in sozialen Beziehungen
niederschldgt. Folglich entsteht die Chro-
nifizierte Belastungsstdrung infolge einer
unbehandelten PTBS, vermutlich in Kom-
bination mit mangelnden Ressourcen und
einem instabilen zwischenmenschlichen
Umfeld. Ansdtze zum Verstandnis liefern
Reddemann und Sachsse (2000) sowie
Fiedler (2001).

BIOPHYSIOLOGISCH BASIERTER
SUBTYP:
DISINHIBIERTE
PERSONLICHKEITSSTORUNG

Atiologisch erscheint es hinsichtlich der
Patientengruppe ohne Trauma-Erfahrun-
gen logisch, dass es einen genetisch-be-
dingten Borderline-Subtyp geben muss,
da die BPS eine Erblichkeit von 69 Pro-
zent aufweist (Torgersen et al., 2000). Zu-
satzlich weisen Verwandte von Border-
line-Betroffenen eine erhohte Impulsivitat
und affektive Instabilitdt auf im Vergleich
zu Verwandten von Patientinnen und Pa-
tienten mit einer anderen Personlichkeits-
storung (Silverman et al., 1991). Zwar ist
die biologische Forschung zur BPS noch
relativ jung, doch es scheint kein spezi-
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fisches ,Borderline-Gen” zu geben (Lis,
Greenfield, Henry, Guilé & Dougherty,
2007), jedoch kénnen die einzelnen Di-
agnosekriterien des Impuls-Clusters sehr
gut mit genetischen Befunden erklart
werden.

In der ICD-10 (WHO, 1992) wird mit
der emotional instabilen Personlichkeits-
stérung eine Stérung beschrieben, die
die Diagnosekriterien des Impuls-Clus-
ters umfasst. Zusdtzlich beinhaltet die
Symptomatik der emotional instabilen
Personlichkeitsstorung die Tendenz, zu
emotionalen Ausbriichen zu neigen und
streitslichtiges Verhalten zu zeigen (ebd.).
Nach dem Biosozialen Entwicklungsmo-
dell (Crowell, Beauchaine & Linehan,
2009) liegt die Hauptursache dafiir in ei-
ner biologisch determinierten erhohten
Impulsivitdt. Impulsivitdt als eigenstdn-
diger Trait ist hochgradig vererbbar und
gilt als Risikofaktor fiir verschiedene psy-
chische Storungen (z.B. Alkoholabhén-
gigkeit oder Antisoziale Personlichkeits-
storung; flir ein Review s. Beauchaine &
Neuhaus, 2008).

Zusétzlich weist die Uberwiegende
Mehrheit der genetischen und biologi-
schen Befunde zur BPS auf die Kriterien
des Impuls-Clusters nach Hurt und Kolle-
gen (1990; Tabelle 2) hin. Einen zweiten
Borderline-Subtyp, dessen Hauptsympto-
matik im Impuls-Cluster nach Hurt und
Kollegen (ebd.) liegt und zusétzlich impul-
sive, aggressive, streitstichtige Ausbriiche
umfasst, bezeichne ich als Disinhibierte
Personlichkeitsstorung.  Die  Symptome
der Disinhibierten Personlichkeitsstorung
sind primar genetisch bedingt.

Neben diversen neurophysiologi-
schen Korrelaten, die zur BPS gefunden
wurden  (zusammenfassend  Crowell,
Beauchaine & Linehan, 2009), wurde bis-
her vor allem ein spezifischer Serotonin-
Polymorphismus als vererbbarer Risiko-
faktor identifiziert. Genetische Studien
konnten eindrucksvoll zeigen, dass ein

verkirztes Serotonin-Allel und die damit
verbundene verminderte Serotonin-Akti-
vitdt einen genetisch bedingten Risikofak-
tor fur die BPS darstellen (Crowell et al.,
2009; Goodman, New & Siever, 2004;
Greenberg et al., 1999; Gurvits, Koenigs-
berg & Siever, 2000; Kamali, Oquendo &
Mann, 2001; Zaboli et al., 2006). Vermin-
derte Serotonin-Aktivitdt korreliert stark
mit affektiven Storungen, Suizidalitét,
SVV und Aggression, also Symptomen
der Disinhibierten Personlichkeitsstorung
(Kamali et al., 2001; Zaboli et al., 2006).
Untersuchungen iiber Serotonin-Aktivitat
bei anderen Personlichkeitsstorungen las-
sen jedoch vermuten, dass ein Serotonin-
Defizit nicht ausschlieRlich die BPS und
ihre Symptomatik hervorruft (Gurvits et
al., 2000).

Brunner, Nelen, Breakefield, Ropers
und van Oost (1993) vermuten zusitz-
lich in der Mutation des Monoaminoxi-
dase-A-Gens (MAO-A-Gens) einen Risi-
kofaktor fiir gewalttitiges und suizidales
Verhalten. Caspi und Kollegen (2003)
konnten erhohte Aggression nur in Kom-
bination mit Erfahrungen von Kindesmiss-
handlung feststellen.

Hinweise auf einen zumindest primér
physiologisch-bedingten Subtyp geben
auch Grosjean und Tsai (2007), die zei-
gen konnten, dass eine Uberproduktion
von N-Methyl-D-Aspartat (NMDA) fiir
schwicheres  Schmerzempfinden und
starkere Endorphin-Wirkung sorgt. Vor
allem die verstarkte Endorphin-Wirkung
konnte SVV, ein Kriterium des Impuls-
Clusters, im Sinne einer ,Selbstmedikati-
on” erkldren, da Endorphine mit Eupho-
rie und Belohnungslernen einhergehen
(Gold & Byck, 1978; Leuenberger, 2006).
Entsprechend ist es wahrscheinlich, dass
SVV mit Spannungsreduktion einhergeht.
SVV hilt sich also negativ verstarkend
aufrecht (Kleindienst et al., 2008).

Dahingehend relevant ist auch, dass
NMDA-Blocker die Borderline-Sympto-



EINFUHRUNG DES SPEKTRUMS INSTABILER STORUNGEN:

157

REKONZEPTUALISIERUNG DER BORDERLINE-PERSONLICHKEITSSTORUNG

matik reduzieren (Kulkarni et al., 2018).
Da bisher jedoch Hinweise auf einen
genetischen Faktor fiir NMDA-Uberpro-
duktion fehlen und diese somit auch kor-
relativ statt kausal sein konnte, findet sie
in meinen Atiologie-Betrachtungen noch
keine Beachtung.

Zusammengefasst liegen die dtiologi-
schen Hauptfaktoren fiir die Disinhibierte
Personlichkeitsstérung demnach in einer
starken genetisch bedingten Impulsivi-
tat, genetisch bedingt verminderter Se-
rotonin-Aktivitdt und einer Mutation des
MAO-A-Gens. Die Rolle anderer Neuro-
transmitter konnte bisher nur korrelativ
und nicht als genetisch bedingt ermittelt
werden und konnte bei Borderline-Be-
troffenen durch biografische Gegeben-
heiten konfundieren (zusammenfassend
Crowell, Beauchaine & Linehan, 2009).
Die Interaktion der Umgebung mit der
genetisch bedingten High-Risk-Patientin
bzw. dem -Patienten kann symptomver-
starkend wirken, ist aber nicht hauptur-
sachlich fir die Hauptsymptomatik. So
fuhrt beispielsweise die emotional inva-
lidierende Umgebung als zusétzlicher
Atiologie-Faktor zu einem anderen Sub-
typ, wie nachstehend erldutert wird.

PRIMAR AFFEKTIVER SUBTYP:
AFFEKTIV VULNERABLE
PERSONLICHKEITSSTORUNG

Weder Trauma-basierte noch genetische
Atiologie-Theorien kénnen fiir sich ste-
hend die Symptome des Affekt-Clusters
(Hurt et al., 1990) erkldaren, sodass die
Differenzierung eines Borderline-Subtyps
mit primar affektiver Symptomatik notig
scheint. Linehan (1989a, 1989b, 1993a,
1993b) riickt die BPS explizit in die Nahe
der affektiven Stérungen und erkennt af-
fektive Vulnerabilitdt als primiren Atio-
logie-Faktor (Fiedler, 2007). Damit bie-
tet sie einen ersten Erkldrungsansatz fiir
einen Borderline-Subtyp, dessen Haupt-

symptomatik im Affekt-Cluster (Hurt et
al., 1990; Tabelle 2) liegt.

Diesen dritten Subtyp bezeichne ich
als Affektiv-vulnerable Personlichkeitssto-
rung. lhre Atiologie ergibt sich hauptséch-
lich durch eine emotional invalidierende
Umgebung, wie von Linehan (1993a) be-
schrieben.

Im Detail vermute ich, dass durch
die invalidierende Umgebung ein gene-
relles Defizit besteht, Emotionen zu be-
nennen, zu regulieren und zu evaluieren
(vgl. ebd.). Durch dieses Defizit entste-
hen im adoleszenten sozialen Umfeld die
Borderline-typischen fluktuierenden Ide-
alisierungen und Abwertungen, da auch
Emotionen wie Zuneigung in der Kindheit
mit Invalidierung bestraft wurden und so-
mit von Betroffenen als bedrohlich emp-
funden werden. Die Dissonanz zwischen
der intuitiv empfundenen Zuneigung und
der darauf konditionierten Bedrohungs-
empfindung dulert sich dann in der sozi-
alen Interaktion, in der das mit Zuneigung
belegte Gegeniiber als Bedrohung emp-
funden wird. In der Konsequenz kann in
der sozialen Interaktion unvorhersehbare
Angst und Riickzugsverhalten bzw. Dis-
tanziertheit auftreten. Entsprechend dem
Verstandnis der interpersonellen Prob-
leme nach dem Sozialorientierten Mo-
dell der BPS (Fonagy, Luyten, Allison &
Campbell, 2017) kann hierbei auch durch
Ubermentalisierung und folgliches Be-
drohungsempfinden plétzliche Aggressi-
vitdt auftreten. Eine Ubersicht iiber den
aktuellen Forschungsstand zu weiteren
moglichen Wirkmechanismen der emo-
tional invalidierenden Umgebung findet
sich bei Berzenski (2019).

Atiologisch konnten fiir die Affektiv
vulnerable Personlichkeitsstorung auch
die psychoanalytischen Uberlegungen
eine Rolle spielen, dass Bezugspersonen,
die auf die Autonomiebestrebungen von
Kindern mit Riickzug reagieren, einen
Risikofaktor darstellen (vgl. Masterson,
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1976; Rohde-Dachser, 1979). Bei erneu-
ter Anndherung des Kindes konnte der
implizierte Liebesentzug als Bestrafung
im operanten Sinne verstanden werden.
Es muss jedoch gekldrt werden, inwiefern
dieser Faktor genau bei der Entstehung
anderer Personlichkeitsstorungen wirkt
(zusammenfassend Fiedler, 2007).

Insgesamt wird die Affektiv vulnera-
ble Personlichkeitsstorung ebenso wie
die Chronifizierte Belastungsstorung pri-
mar durch das Umfeld determiniert. Der
Einflussfaktor des Umfelds, namlich die
emotionale Invalidierung, ist hierbei je-
doch nicht wie bei einem Typ-I-Trauma
(Maercker, 2013) zeitlich punktuell und
hochgradig belastend, sondern langwie-
rig und niederschwellig, dhnlich wie bei
einem Typ-II-Trauma (ebd.; hierzu auch
Bonanno, 2004; Bonanno & Diminich,
2012). Folglich ist der Einfluss, den die
emotional invalidierende  Umgebung
nimmt, schwer zu messen.

Einen ersten Ansatz fiir einen mog-
lichen genetischen Faktor hinsichtlich
erhhter emotionaler Sensibilitit geben
Grossmann und Kollegen (2011). Diese
konnten bei sieben Monate alten Kindern
einen Zusammenhang zwischen Variatio-
nen in der Catechol-O-Methyltransferase
sowie bei Serotonintransportern und der
elektrocorticalen Reaktion auf Gesichts-
ausdriicke  verschiedener ~ Emotionen
feststellen. Moglicherweise besteht ein
spezifischer genetischer Risikofaktor fiir
erhthte emotionale Sensibilitidt und da-
mit affektive Vulnerabilitat.

Allerdings liegen neben der Stu-
die von Grossmann und Kollegen (ebd.)
kaum Daten vor, die biologische und
physiologische Komponenten der Affek-
tiv  vulnerablen Personlichkeitsstorung
kausal erkldaren konnten. Verschiede-
ne Studien, die den préfrontalen Cortex
(PFC) bei Borderline-Betroffenen unter-
sucht haben, kénnten zumindest tiologi-
sche Hinweise geben.

Meares, Melkonian, Gordon und Wil-
liams (2005) konnten im Elektroenze-
phalogramm eine frontale Entwicklungs-
verzdgerung bei Borderline-Betroffenen
nachweisen. Der PFC wird unter ande-
rem mit sozialer Kognition assoziiert (z. B.
Eslinger & Damasio, 1985). Patientinnen
und Patienten mit Frontalldsion zeigen
haufig Impulskontrollstérungen und so-
zial unangemessenes Verhalten (Dama-
sio, Tranel & Damasio, 1990). Ursichlich
fur die instabilen zwischenmenschlichen
Beziehungen und die unangemessen
heftige Wut kénnten also PFC-Lésionen
oder -Entwicklungsverzégerungen sein
(van Reekum, Conway, Gansler, White
& Bachman, 1993). Dahingehend ist die
Wirkrichtung bisher jedoch unsicher (van
Reekum et al., 1996).

Hinsichtlich der Differenzierung zur
Disinhibierten  Personlichkeitsstérung,
die impulsive Ausbriiche und streitstich-
tiges Verhalten als Symptom beinhaltet,
besteht ein bedeutender Unterschied da-
rin, dass die Ausbriiche bei der Affektiv
vulnerablen  Personlichkeitsstorung  ei-
nerseits nicht ausschlieBlich zu impulsi-
ver, also relativ kurzlebiger, Aggressivitat
fuhren, sondern zu relativ stabilen, un-
vorhersehbaren emotionalen Zustanden,
die auferdem als Ich-synton empfunden
werden. So sind die Ausbriiche der Af-
fektiv vulnerablen Personlichkeitsstorung
Ausdruck der vorstehend geschilderten
manifestierten Ambivalenz von Zunei-
gung und Bedrohungsempfinden in in-
terpersonellen Interaktionen. Dagegen
sind die Ausbriiche der Disinhibierten
Personlichkeitsstorung aggressiv und Ich-
dyston, da sie auf der physiologisch be-
griindeten, symptomatischen Impulsivitat
basieren und schnell bereut werden (vgl.
Kernberg, 1967).
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Die drei vorgestellten Subtypen sind Chronifizierte
nicht als kategoriale Storungen zu ver- Belastungsstorung
stehen. Vielmehr ist die bisherige BPS
als ein Spektrum zu verstehen, auf dem
die vorgestellten Subtypen drei Pole be-
zeichnen, zwischen denen die Border- peraKoide
line-Patientengruppe dargestellt werden o storung Affektiv.
kann. Dieses Spektrum bezeichne ich poisinibierte vulnerable
- Personlichkeits-
als Spektrum instabiler Stérungen (SplS; storung storung
Abbildung 1), um den haufig missverstan-
denen und iibermdRig mit psychoanaly-
tischen Atiologie-Theorien assoziierten

(Fiedler, 2007) Begriff ,Borderline” zu
tiberwinden.

Die drei Subtypen konnen dadurch
unterschieden werden, dass die oben ge-
schilderte Primdrsymptomatik vermehrt
gemeinsam in starken Auspragungen vor-
liegt. Allerdings Uberschneiden sich die
drei Subtypen darin, dass die Primdrsym-
ptomatik jedes Subtyps in mittelschwerer
oder leichter Auspragung als Nebensym-
ptomatik der anderen Subtypen auftreten
kann.

Bei starker Auspragung von Diagno-
sekriterien mehrerer Subtypen koénnen
Mischformen diagnostiziert werden. Bei
maRiger Auspragung von Diagnosekrite-
rien mehrerer Subtypen kann von einer
Akzentuierung gesprochen werden. Sind
alle Kriterien stark ausgepragt, liegt eine
typische BPS vor, die im SplS jedoch, um
den Begriff ,Borderline” konsistent zu
Uberwinden, dem Vorschlag von Millon
(1981) folgend, als ,Zykloide Persénlich-
keitsstérung” bezeichnet wird, um zu
betonen, dass eine stabile Instabilitat das
Hauptmerkmal der Stoérung ist. Liegen
Diagnosekriterien auf dem SplS so ver-
teilt vor, dass kein primdrer Subtyp zuge-
ordnet werden kann, kann eine Diagno-
se der Zykloiden Persénlichkeitsstérung
nach unterschiedlichen Schweregraden
(leicht, mittelschwer, schwer) vergeben
werden.

Abbildung 1: Das Spektrum instabiler
Storungen

Atiologisch kann bei Mischformen
eine Interaktion der einzelnen Atiologie-
Faktoren vermutet werden. Exemplarisch
ist denkbar, dass eine Patientin bzw. ein
Patient mit genetisch erhoéhter Impulsi-
vitdt ein Trauma erfdhrt und somit eine
Disinhibierte  Personlichkeitsstorung mit
Akzentuierung zur Chronifizierten Belas-
tungsstérung entstehen konnte.

Die Diagnostik der einzelnen Subty-
pen des SplS wie auch der Mischformen
muss dimensional erfolgen, um die vor-
liegende Storung richtig einzuordnen.
Durch die dimensionale Erfassung kon-
nen anhand der Auspragungsgrade auch
Akzentuierungen erkannt werden. Die
SplS-Diagnostik  konnte beispielsweise
mit einer adaptierten Variante des Five-
Factor Personality Inventory for ICD-11
(FFiCD; Oltmanns & Widiger, 2020) er-
folgen, worauf nachfolgend naher einge-
gangen wird. Da das SplS hier erstmalig
vorgestellt wird, muss hinsichtlich der
Diagnostik potenziell weiter geforscht
werden.

DISKUSSION

In diesem Review wurde die Heteroge-
nitit der BPS als Hindernis fiir die Atio-



160

SPECHT

logie-Forschung herausgestellt und mit
dem SplS ein Vorschlag unterbreitet, die
Heterogenitat zu verringern. Die Stérun-
gen auf dem SplS sind nicht ginzlich
neu, sondern Subtypen der bisherigen
BPS, bei denen jeweils ein anderes Sym-
ptom-Cluster im Vordergrund steht. Dies
ermoglicht, differenzierter zu diagnosti-
zieren und &tiologisch zu forschen. Auch
hinsichtlich der Therapie konnten sich
spezialisiertere Ansdtze ergeben, bei-
spielsweise durch gezieltes Impulskont-
rolltraining bei der Disinhibierten Persén-
lichkeitsstérung.

KONTEXT ZUR AKTUELLEN TAXONOMIE
VON PERSONLICHKEITSSTORUNGEN

Spatestens mit der Einfiihrung der ICD-11
(WHO, 2018) und ihrer Klassifikation der
Personlichkeitsstorung, die die kategori-
alen Personlichkeitsstorungen der 1CD-
10 (WHO, 1992) und des DSM-5 (APA,
2013) durch die generelle Diagnose der
,Personlichkeitsstorung” in leichter, mit-
telschwerer oder schwerer Auspragung
ersetzt, wirkt die Beschreibung neuer
Personlichkeitsstorungen zunédchst ana-
chronistisch. In der ICD-11 kénnen al-
lerdings nach der Diagnosestellung der
Personlichkeitsstorung  flinf  dominante
Personlichkeitsdomdnen  diagnostiziert
werden, um Betroffene moglichst genau
zu beschreiben, namlich negative Af-
fektivitat, Distanziertheit, Dissozialitat,
Zwanghaftigkeit und Enthemmtheit, zu-
satzlich auf derselben Ebene aullerdem
noch das Borderline-Muster.

Herpertz und Kollegen (2017) fassen
die Kritik an der Substituierung der bis-
herigen kategorialen Personlichkeitssto-
rungen durch die einzelne Kategorie der
Personlichkeitsstorung in  unterschiedli-
cher Auspragungsschwere so zusammen,
dass damit die beeindruckende Vielzahl
an Forschungsarbeiten und Behandlungs-
richtlinien ignoriert wird. Bach und First

(2018) hingegen konnten zeigen, dass die
kategorialen Stérungen der ICD-10 sich
mittels der Personlichkeitsdomdnen der
ICD-11 beschreiben lassen. Eine Aus-
nahme bildet dabei die BPS, weshalb
zusatzlich zu den Doménen das Border-
line-Muster in die ICD-11 aufgenommen
wurde, dessen neun Diagnosekriterien
dquivalent zu den neun Diagnosekriterien
des DSM-5 (APA, 2013) sind. Damit be-
steht das Heterogenititsproblem auch in
der ICD-11 fort, womit das SplS weiterhin
fur die atiologische Forschung Relevanz
besitzt.

Wihrend die Diagnosestellung in der
ICD-11 im Sinne des Sparsamkeitsprin-
zips auf Doménenebene funktioniert,
besteht die Moglichkeit, den Doméanen
weiterhin Facetten zuzuschreiben, um
Patientinnen und Patienten genauer zu
beschreiben und moglicherweise ent-
scheidende Unterschiede herauszustellen
(Oltmanns & Widiger, 2020). Auf dieser
Grundlage prdsentieren Oltmanns und
Widiger (ebd.) das FFiCD, welches 20 Fa-
cetten in 47 Nuancen unterteilt und diese
mit 121 flnfstufigen Items mittels Selbst-
auskunft misst.

Da das FFiCD somit dimensional
misst, kann es als Diagnoseinstrument
zur Messung der SplS-Subtypen verwen-
det werden. Allerdings werden nur sie-
ben der neun Kriterien des Borderline-
Musters im FFiCD auf Nuancen-Ebene
umschrieben. Die chronischen Gefiihle
von Leere sowie die Identitatsstorung,
also zwei Symptome der Chronifizierten
Belastungsstorung, lassen sich nicht hin-
reichend auf Nuancen-Ebene umschrei-
ben, sodass das FFiCD fir die SplS-Di-
agnostik entsprechend adaptiert werden
muss. Umgekehrt ist denkbar, dass die
chronischen Gefiihle von Leere sowie
die Identitdtsstorung, also Selbst-Unbe-
standigkeit, Nuancen einer hypotheti-
schen Facette ,Chronifizierte Belastung”
darstellen konnten. Die Facette ,Chroni-
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fizierte Belastung” wdre wiederum der
ICD-11-Doméne ,Negative Affektivitat”
zuzuordnen. Liefe sich diese Anpassung
validieren, konnte das FFiICD auch das
Borderline-Muster zuverldssig diagnosti-
zieren.

EMPIRISCHE UBERPRUFBARKEIT

Ungeachtet der praktischen Vorteile, die
sich aus der Anwendung des SplIS er-
geben, sei hier in aller Deutlichkeit an-
gemerkt, dass das SplIS bisher ein rein
theoretisches Modell ist. Es ist anhand
praktischer Uberlegungen und Literatur-
recherchen entstanden und nicht auf der
Grundlage eigener Komponentenanaly-
sen oder auf der Basis gezielter empiri-
scher Studien. Die empirische Uberprii-
fung des SplS steht noch vollstdndig aus.
Folglich besteht die Moglichkeit, dass das
SplS weiteren Anpassungen oder Erwei-
terungen unterliegen wird oder vollstan-
dig verworfen werden muss. Aus dem
SplS ergeben sich jedoch empirisch tiber-
prifbare Hypothesen, die im Folgenden
expliziert werden sollen.

Hypothese 1: Subtypen-Hypothese

Die Borderline-Patientengruppe lasst
sich in drei Subgruppen unterteilen. Die
Subgruppen kénnen nach den primér
vorliegenden  Symptomatiken differen-
ziert werden, die sich nach den Clustern
von Hurt und Kollegen (1990) unterschei-
den lassen.

Die Uberpriifung der Subtypen-Hy-
pothese muss mittels dimensionaler Di-
agnostik, beispielsweise mit einer wie
oben vorgeschlagen adaptierten Version
der FFiCD oder anhand der Borderline
Pattern Scale (Oltmanns & Widiger, 2019)
erfolgen. Dies liegt darin begriindet, dass
zur Differenzierung der SplS-Subtypen
unterschiedliche Symptom-Auspragungs-
starken gemessen werden miissen und
eine dichotome Uberpriifung, ob die

einzelnen Symptome vorliegen, nicht
ausreicht. Treten starke Symptomauspra-
gungen nach den Clustern von Hurt und
Kollegen (1990) getrennt auf, kann die
Differenzierung als validiert gelten.

Hypothese 2: Trauma-Hypothese

Die Chronifizierte Belastungsstérung
als SplS-Subtypus wird durch Traumati-
sierung ausgelost.

Eine erste Voraussetzung flr diese
Hypothese ist die Giiltigkeit der Subty-
pen-Hypothese, damit die Chronifizier-
te Belastungsstorung als eigenstandi-
ge Storung iberhaupt erforscht werden
kann. Trifft die Trauma-Hypothese zu, so
muss bei allen Betroffenen ein Trauma
nachweisbar sein. Dies ist nach der Di-
agnosestellung der Chronifizierten Belas-
tungsstérung mit einem darauffolgenden
strukturierten  diagnostischen Interview
zu Uberprifen.

Hypothese 3: Genetik-Hypothese

Die Disinhibierte Persénlichkeitssto-
rung als SplS-Subtypus wird durch gene-
tisch bedingt erhéhte Impulsivitdt verur-
sacht.

Die Gililtigkeit der Subtypen-Hypo-
these gilt erneut als Voraussetzung. Da
experimentelle Studien hier aus ethi-
schen Griinden ausgeschlossen sind, sind
Langsschnittstudien, die bestenfalls im
prinatalen Alter beginnen, zur Uberprii-
fung der Genetik-Hypothese das Studi-
endesign der Wahl. Hierbei kénnen vo-
raussichtlich drei Experimentalgruppen
(EG) und eine Kontrollgruppe (KG) von-
einander unterschieden werden. Die ers-
te EG (EG 5-HT) umfasst alle Individuen
mit verklirztem Serotonin-Allel, wie von
Greenberg und Kollegen (1999) beschrie-
ben. Die zweite EG (EG MAO-A) umfasst
alle Individuen mit MAO-A-Gen-Mutati-
on wie von Brunner, Nelen, Breakefield,
Ropers und van Oost (1993) beschrieben.
Die dritte EG (EG 5-HT-MAO-A) umfasst
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alle Individuen, die sowohl ein verkirztes
Serotonin-Allel wie auch die beschriebe-
ne Mutation des MAO-A-Gens aufwei-
sen. Die KG beinhaltet nur Individuen,
die weder ein verkiirztes Serotonin-Allel
noch eine Mutation des MAO-A-Gens
aufweisen.

Trifft die Genetik-Hypothese  zu,
so gelten flr die Pravalenz der Disinhi-
bierten Personlichkeitsstorung folgende
Aussagen. Die Pravalenz ist in EG 5-HT-
MAO-A signifikant hoher als in allen
anderen Gruppen. Die Pravalenz unter-
scheidet sich zwischen EG 5-HT und EG
MAO-A nicht signifikant, ist in beiden je-
doch signifikant hoher als in der KG.

Eine solche oder &dhnliche Langs-
schnittstudie ist unabhdngig von der
Forschung zum SplS dringend indiziert,
da die Datenlage zu den genetischen
Grundlagen von Impulsivitdt und von der
bisherigen BPS deutlich unzureichend ist.
Eine solche Studie konnte auch weitere,
bisher unbekannte Atiologie-Faktoren
aufdecken.

Problematisch bei diesem Studien-
design ist jedoch der groRe Aufwand,
da die Diagnose einer Personlichkeits-
storung in der Regel nicht vor dem 18.
Lebensjahr gestellt wird (APA, 2013). Be-
ginnt die Studie pranatal, dauert sie also
etwa 20 Jahre. Auch eine hohe Drop-out-
Rate ist zu befiirchten. Weiterhin wére es
ethisch bedenklich, nicht therapeutisch
einzugreifen, wenn die EGs tatsdchlich
ein erhohtes Risiko fiir eine psychische
Storung aufweisen. Aullerdem bleibt an-
zumerken, dass die gewonnenen Daten
korrelativ und nicht kausal zu interpretie-
ren waren.

Hypothese 4: Affekt-Hypothese

Die Affektiv-vulnerable  Persénlich-
keitsstorung als SplS-Subtypus wird pri-
madr durch eine emotional invalidierende
Umgebung verursacht.

Auch hierfiir gilt die Giltigkeit der
Subtypen-Hypothese als Voraussetzung.
Retrospektivstudien an erwachsenen Be-
troffenen kénnen Hinweise auf eine emo-
tional invalidierende Umgebung als Risi-
kofaktor geben, reichen jedoch fiir die
Validierung als kausaler Faktor nicht aus.

Da auch hier aus ethischen Griinden
kausale Studien kategorisch auszuschlie-
Ren sind, ist eine Langsschnittstudie, wie
zur Genetik-Hypothese beschrieben, das
Studiendesign der Wahl. Die Limitatio-
nen hierbei sind ebenfalls dhnlich. Die
Unterscheidung in emotional validieren-
de versus emotional invalidierende Um-
gebung kann nicht prospektiv erfolgen.
Die Pravalenz der SplS-Subtypen kann
nur korrelativ verglichen werden. Wei-
terhin ist insbesondere bei einer emo-
tional invalidierenden Umgebung mit
einer hohen Drop-out-Rate oder einer
Verfalschung zur sozialen Addquanz zu
rechnen. Auch hierbei gilt es als ethisch
bedenklich, nicht therapeutisch einzu-
greifen, wenn sich die Entwicklung einer
psychischen Stérung abzeichnet.

Im Rahmen einer Langsschnittstudie
wdre auch die Untersuchung der gene-
tischen Risikofaktoren fiir die Affektiv
vulnerable Personlichkeitsstorung denk-
bar. Jedoch reicht die aktuelle Datenlage
nicht aus, um gezielt nach genetischen
Risikofaktoren zu suchen. Die von Gross-
mann und Kollegen (2011) gefundenen
genetischen Einflussfaktoren auf die emo-
tionale Sensibilitat bedirfen noch weite-
rer empirischer Bestatigung, bevor sie in
einer grof8 angelegten Langsschnittstudie
Beachtung finden sollten.

LIMITATIONEN

Die KONTRAEVIDENZ

Wie eingangs beschrieben, wurden be-
reits in fritheren Studien theoretische so-
wie empirische Ansdtze prdsentiert, um
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die Borderline-Patientengruppe in ver-
schiedene Subtypen zu unterteilen. Kon-
traevident dazu ermittelten Clifton und
Pilkonis (2007) faktorenanalytisch, dass
sich Borderline in einer groBen (n = 411)
gemischten klinischen und nicht-klini-
schen Gruppe am besten mit nur einem
Faktor beschreiben ldsst. Dabei ist im
Vergleich mehrerer latenter Klassenanaly-
sen und konfirmatorische Faktorenanaly-
sen von Ein- und Mehrfaktorenmodellen
der BPS-Symptomatik des DSM-III (APA,
1980) der einzelne Faktor ,Borderline-
Symptomatik” derjenige mit dem besten
Bayes’schen Informationskriterium (BIC
= 165.1). In der latenten Klassenanaly-
se lassen sich zwei Gruppen mit dem
hochsten Informationsgehalt herausstel-
len, ndmlich die Gruppen mit versus
ohne Borderline-Pathologie. Hierbei fillt
auf, dass das verzweifelte Bemiihen, Ver-
lassenwerden zu vermeiden, den hochs-
ten Informationsgewinn eines einzelnen
Kriteriums einbringt, also am besten
Borderline-Betroffene von Betroffenen
anderer Stérungen sowie von Versuchs-
teilnehmenden ohne medizinische oder
psychiatrische Storung differenziert.

Da Clifton und Pilkonis (2007) sich
in ihrer Studie jedoch auf die DSM-III-
Diagnostik stiitzen, ziehen sie nicht den
Schluss, dass Subtypen der BPS nicht
existieren, sondern dass Studien zu Sub-
typen (iber die DSM-Kriterien hinausge-
hen sollen. Obwohl dies im vorliegenden
Artikel bei der erstmaligen Vorstellung
des SplS nur bedingt der Fall ist, ist denk-
bar, dass die Subtypen sich nach einer
erstmaligen Validierung im Zuge weiterer
Untersuchungen detaillierter beschrei-
ben lassen. Linehans (1993a) Ansatz, den
Schmetterlings-Subtyp und den anhéngli-
chen Subtyp zu beschrieben, kann dafiir
ein Beispiel darstellen.

Weitere mégliche Kontraevidenz fin-
det sich in der Validierungsstudie zur Bor-
derline Pattern Scale (Oltmanns & Widi-

ger, 2019). In der Borderline Pattern Scale
wird die ICD-11-Symptomatik des Bor-
derline-Musters auf vier Komponenten
zusammengefasst, ndmlich der malad-
aptiven Selbst-Funktion, der maladapti-
ven interpersonellen Funktion, der affek-
tiven Instabilitdit und den maladaptiven
Regulationsstrategien. Die maladaptive
Selbst-Funktion beinhaltet ausschliefSlich
Diagnosekriterien der Chronifizierten Be-
lastungsstorung, wahrend die maladapti-
ven Regulationsstrategien ausschliefSlich
Diagnosekriterien der Disinhibierten Per-
sonlichkeitsstorung beinhalten. Im Sinne
der Subtypen-Hypothese sollten die bei-
den Komponenten also nicht oder nur
gering miteinander korrelieren. Allerdings
liegen mit r = .62 bis r = .67 hohe Inter-
korrelationen zwischen allen Komponen-
ten vor (Oltmanns & Widiger, 2019).

Dies konnte als Kontraevidenz zur
SplS-Differenzierung interpretiert wer-
den. Diese Interkorrelation ist diesbe-
ziiglich jedoch nur beschrankt aus-
sagekréftig, da keine Stichprobe von
Borderline-Betroffenen untersucht wur-
de, sondern von Betroffenen verschie-
dener psychischer Stérungen, von denen
sich wiederum nur zehn Prozent wegen
einer Personlichkeitsstorung in Behand-
lung befanden.

Die Borderline Pattern Scale selbst
misst die Verhaltensverweisen des Bor-
derline  Musters anhand mehrstufiger
Skalen und somit dimensional. Damit ist
sie genau wie das FFiCD zur Messung der
SplS-Subtypen geeignet.

DER TRAUMABEGRIFF

Angesichts der fortschreitenden Auswei-
tung des Traumabegriffes (Duke & Vas-
terling, 2005) und seiner ohnehin unein-
deutigen Definition muss an dieser Stelle
der Traumabegriff, der der SplS-Differen-
zierung zugrunde liegt, ndher bestimmt
werden, da sich hieraus eine weitere Li-
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mitation ergeben kann. Wértlich aus dem
Griechischen (bersetzt bedeutet Trau-
ma ,Wunde” oder ,Verletzung” (Wirtz,
2019), womit im engeren Sinne Trauma
als das Ergebnis eines traumatisierenden,
also verletzenden, Ereignisses verstanden
werden kann (Hecker, 2016). Im Hinblick
darauf, dass aus subjektiver Sicht der Be-
troffenen nahezu jedes aversive Ereignis
als potentiell traumatisierend erlebt wer-
den kann, ist diese Definition zwar vali-
de, jedoch auch tautologisch. Auch die
Definitionsversuche der géngigen Diag-
nosesysteme bieten einen recht breiten
Interpretationsspielraum  dafiir, welche
konkreten Ereignisse als traumatisierend
gelten kénnen.

Die umfassendste Traumadefinition in
der ICD-11 besteht in der Beschreibung
als Ursache fiir eine komplexe PTBS als
»ein Ereignis oder eine Serie von meist
langanhaltenden oder sich wiederho-
lenden Ereignissen extrem bedrohlicher
oder entsetzlicher Natur, vor denen eine
Flucht schwierig oder unméglich ist (z. B.
Folter, Sklaverei, Genozid, langanhal-
tende hausliche Gewalt, wiederholter
sexueller oder korperlicher Kindesmiss-
brauch)” (WHO, 2022b; eigene Uberset-
zung). Zwar explizieren diese Definitio-
nen nicht, worin die objektive Bedrohung
bestehen muss, aber als entscheidendes
Kriterium fiir ein potenziell traumatisie-
rendes Ereignis (PTE) wird die subjektiv
empfundene Bedrohung definiert und
es wird deutlich impliziert, dass die kor-
perliche Unversehrtheit als bedroht emp-
funden werden muss. Dieses Verstandnis
einer Traumatisierung sei an dieser Stelle
als Schocktraumatisierung bezeichnet.

Im DSM-5 wird als Kriterium fir die
PTBS die ,Konfrontation mit tatsichli-
chem oder drohendem Tod, ernsthafter
Verletzung oder sexueller Gewalt” (APA,
2013, S. 369) sinngemal als Traumatisie-
rung aufgefiihrt, womit der Traumabegriff
auch eng mit der Schocktraumatisierung

assoziiert wird. Allerdings werden hier
traumabezogene Stérungen und belas-
tungsbezogene Storungen explizit in ei-
nem Kapitel zusammengefasst, womit
eine Nihe der beiden Storungsgruppen
zueinander impliziert wird. Fiir die bei-
den belastungsbezogenen Stérungen Re-
aktive Bindungsstorung und Bindungs-
storung mit Enthemmung wird soziale
Vernachldssigung im Kindesalter als dia-
gnostisches Kriterium (jeweils Kriterium
C) angefhrt. Durch die implizierte Nahe
zu Trauma-bezogenen Stoérungen und
den uneindeutigen Traumabegriff wird in
neueren Publikationen die Vernachldssi-
gung im Kindesalter als PTE angesehen
und das sich ergebene Entwicklungs-
oder Kindheitstrauma qualitativ. = mit
Schocktraumata gleichgesetzt (z.B. bei
Maclntosh, Godbout & Dubash, 2015).

Die Bestimmung, welche konkreten
Ereignisse als PTE gelten kénnen, ist ein
komplexes und weitldufiges Forschungs-
feld, dessen Umfang, Kontroversen und
Argumentationsbreite der vorliegende
Artikel an dieser Stelle nicht umfassend
darstellen kann. Deshalb sei hierzu auf
die einschlagige Literatur verwiesen (z. B.
Hovens et al., 2010; Karam et al., 2014;
Kubany et al., 2000; Maclntosh, Godbout
& Dubash, 2015; Seidler, Freyberger, Gla-
esmer & Gabhleitner, 2019; van der Kolk,
1987).

Wird das Heranwachsen in einer
emotional invalidierenden Umgebung
sensu Linehan (1993a) angesichts der po-
tentiell damit verbundenen Vernachldssi-
gung im Kindesalter selbst als PTE klas-
sifiziert, ergibt sich ein einschneidender
Kritikpunkt der Subtypen-Klassifizierung
im Sinne des SplS, da diese Zuordnung
der Grundlage zur Differenzierung von
Chronifizierter Belastungsstérung und Af-
fektiv-vulnerabler Personlichkeitsstorung
ihre Giiltigkeit entzieht.

Ein Argument fUr die Klassifikation der
emotional invalidierenden Umgebung als
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PTE besteht darin, dass in der subjekti-
ven Wahrnehmung des betroffenen Kin-
des das Heranwachsen in einem solchen
Umfeld durchaus die Kriterien der PTBS
erflllen kann (Kriterium A2 nach DSM-
IV, APA, 1994; Kriterium A1 nach DSM-
5, APA, 2013). Auch und insbesondere in
der friihen psychoanalytischen Literatur
wurden umschriebene Erziehungserleb-
nisse, die der emotional invalidierenden
Umgebung sensu Linehan (1993a) dhneln
oder entsprechen, als traumatisierend be-
trachtet (z.B. Freud, 1894; hierzu auch
van der Kolk, 1987).

Fir die Klassifizierung einer emotio-
nal invalidierenden Umgebung als PTE
muss jedoch ein eher liberales Kriterium
angesetzt werden, da fir diese Einteilung
davon ausgegangen werden muss, dass
emotional invalidierende Umgebungen
in jeglichen Auspragungen grundsétzlich
dieselben Folgen haben konnen wie Er-
eignisse, die gesichert als potentiell trau-
matisierend kategorisiert werden kénnen,
z.B. Naturkatastrophen, Verkehrsunfille
oder Kriegserlebnisse (vgl. Kubany et al.,
2000). Weiterhin impliziert diese Klassi-
fizierung, dass die moglicherweise glei-
chen Folgen einer emotional invalidie-
renden Umgebung und anderer PTEs auf
denselben Wirkmechanismen beruhen.
Dies ist jedoch umstritten. So indiziert
beispielsweise Berzenski (2019) hetero-
gene Folgen und Wirkmechanismen von
verschiedenen Arten des Kindesmiss-
brauchs, wahrend Cecil, Viding, Fearon,
Glaser und McCrory (2017) auf eine deut-
liche geteilte Varianz beim Einfluss ver-
schiedener Arten des Kindesmissbrauchs
hinweisen.

Wahrend die Klassifizierung der emo-
tional invalidierenden Umgebung als PTE
fur die therapeutische Praxis durchaus
vorteilhaft ist, da hierdurch Ereignisse
in dem Male als bedrohlich eingestuft
werden, wie Betroffene sie empfinden,
was eine wertschitzende Grundhaltung

zum Ausdruck bringt, ist sie fir die For-
schung eher hinderlich. Es ist denkbar,
dass verschiedene PTEs zu verschiede-
nen Trauma-Auspragungen fithren und
auf verschiedenen Wirkmechanismen
beruhen, sodass durch eine GbermaRig li-
berale Klassifizierung diskreter Ereignisse
zu PTEs Informationsverlust riskiert wird.

Deshalb setze ich bei der Zuordnung
von Ereignissen zu PTEs, die die Grund-
lage fiir die Chronifizierte Belastungssto-
rung bilden, ein konservatives Kriterium
an und betrachte die emotional invalidie-
rende Umgebung und Traumatisierung
als orthogonale Faktoren. An dieser Stelle
sei auch angemerkt, dass Linehan (1993a)
selbst die emotional invalidierende Um-
gebung nie als Trauma oder PTE aufge-
fasst hat, auch weil in ihrer Beschreibung
der emotional invalidierenden Umge-
bung nicht zwangslaufig von einer kor-
perlichen Bedrohung fiir das Kind durch
die Umgebung auszugehen ist. Vielmehr
definiert sich die emotional invalidieren-
de Umgebung dadurch, dass sie positives
Denken forciert, zugleich aber auftreten-
de Probleme bagatellisiert, wodurch dem
Kind entscheidende emotionale Prob-
lemlésekompetenzen  nicht  vermittelt
werden (ebd.).

FAZIT UND AUSBLICK

Bisher kann keiner der zahlreichen Er-
klarungsversuche die BPS umfanglich
erkldren, obwohl fiir einzelne Sympto-
me vielversprechende Ansdtze vorliegen.
In Anbetracht des Paradigmenwechsels
bei der Betrachtung von Personlichkeits-
storungen in der ICD-11 und der Hete-
rogenitit der Borderline-Symptomatik
pladiere ich dafiir, bei der dtiologischen
Forschung zur BPS generell eher auf sym-
ptomatischer Ebene anzusetzen. Dies
erscheint insbesondere dahingehend als
sinnvoll, dass die Atiologie-Forschung
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sich mittlerweile von den urspringlich
stark theoretischen Diskussionen (Kern-
berg, 1975) zu genomweiten Analysen
weiterentwickelt hat (Winsper, 2018). Mit
dem SplS existiert nun zusatzlich ein kon-
zeptioneller Rahmen zur Verringerung
der Heterogenitit der Borderline-Sym-
ptomatik und zur Uberpriifung differen-
zierter atiologischer Hypothesen zu Sym-
ptomen auf dem Borderline-Spektrum.
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