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Im Jahr 2013 wurde das DSM-5 (Di-
agnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders 5) eingefiihrt und
sogleich fiir eine ,Inflation der Dia-
gnosen” kritisiert. Grundlegende
Anderungen enthielt es jedoch nicht.
Die 2009 gestartete Research-Do-
main-Criteria(RDoC)-Initiative des
NIMH (National Institute of Mental
Health) dagegen stellt als angewand-
te kognitive Neurowissenschaft eine
grundlegend neue, dimensionale,
transdiagnostische Systematik zur
Erforschung psychischer Stérun-
gen bereit. Obwohl fiir die klinische
Praxis noch nicht unmittelbar
relevant, ist ihr explizites Ziel, indi-
vidualisierte Therapien durch neue
Erkenntnisse zu ermoglichen, indem
sie mit der rein deskriptiven und ka-
tegorialen Krankheitseinteilung des
DSM und der ICD (International Sta-
tistical Classification of Diseases and
Related Health Problems) bricht.

Am 18.05.2013 - fast 20 Jahre nach
Erscheinen des DSM-IV im Jahre 1994
- wurde das DSM-5, die 5. Version
des offiziellen Diagnosehandbuchs der
amerikanischen Psychiatrievereinigung
APA (American Psychiatric Associa-
tion), offiziell eingefithrt [1]. Dieses
Klassifiziert psychiatrische Krankheiten
deskriptiv durch das Vorliegen einer
bestimmten Anzahl symptombezogener
Kriterien fiir eine bestimmte Zeit. Die
Einfilhrung war von vehementer Kritik
begleitet (fiir eine wohltuend sachli-
che Darstellung und Diskussion vgl.
[4]). In der Offentlichkeit wurde zum
einen die ,inflationdre“ Vermehrung
von Diagnosen beklagt, zum anderen
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die Entfernung von Krankheitskatego-
rien wie etwa des Asperger-Syndroms
(jetzt unter ,, Autismusspektrumstérun-
gen“ zu diagnostizieren) oder der Wegfall
der Trauerausnahme (,,bereavement ex-
clusion®). Diese Regel besagte, dass die
Diagnose einer Depression nach dem
Tod einer nahestehenden Person in der
Regel nicht gestellt werden kann, es sei
denn, die Symptomatik ist ausgeprigt
und dauert linger als 2 Monate. Befeuert
wurde die offentliche Debatte in den
USA u.a. dadurch, dass der leitende
DSM-IV-Entwickler Allen Frances zu
den scharfen offentlichen Kritikern des
DSM-5 gehorte. Seine Bedenken legte er
in einem selbstkritischen Bestseller dar,
in dem er zur ,Rettung der Normalitit®
aufrief [8]. Es bestehe die Gefahr, dass
die Psychiatrie jedes ungewohnliche und
auffdllige, aber héufig doch eben ,nor-
male® Verhalten als psychische Storung
pathologisiere. Der Spiegel sprach in sei-
ner Titelgeschichte vom 21.01.2013 von
einer ,Psychofalle. Mit etwas Distanz
zu der damaligen Diskussion muss man
allerdings konstatieren, dass sich trotz
einiger Anderungen hier und Erweite-
rungen dort das DSM-5 im GrofSen und
Ganzen vom DSM-IV nicht grundsétz-
lich unterscheidet [4]. Trotzdem konnen
selbst kleinere Anderungen, z. B. fiir
Patienten mit Asperger-Diagnose, er-
hebliche Auswirkungen haben, da die
Krankenkassen Therapien und Hilfen
nur mit einer offiziellen Krankheitsdia-
gnose erstattet.

In der Offentlichkeit weniger bekannt
ist eine wissenschaftlich motivierte Kritik
des DSM-5. Das DSM-5 beriicksichtige
neurobiologische und dimensionale An-
sitze praktisch tiberhaupt nicht, obwohl

genau das einmal feste Absicht gewe-
sen war. Drei Wochen vor der offiziellen
Einfithrung des DSM-5, am 29.04.2013,
verkiindete der damalige Direkter des
NIMH Thomas Insel in seinem Blog, dass
das NIMH in Zukunft keine Studien al-
lein auf DSM-Grundlage mehr férdern
wiirde. Warum?

Es ist entscheidend, sich dariiber klar zu
werden, dass wir [in der Forschung] nicht
erfolgreich sein konnen, wenn wir die
DSM-Kategorien als ,,Goldstandard* be-
nutzen. Das diagnostische System muss
auf aktuellen Forschungsdaten basieren
und nicht, wie gegenwiirtig, auf symptom-
basierten Kategorien. Stellen wir uns vor,
wir wiirden beschliefen, dass das EKG
[Elektrokardiogramm] nutzlos wiire, weil
viele Patienten mit Brustschmerzen keine
EKG-Verinderungen haben. Genau das
haben wir aber seit Jahrzehnten getan,
wenn wir Biomarker als nutzlos zuriick-
weisen, weil sie nicht zuverldssig DSM-
basierte Kategorien anzeigen. Wir miissen
damit beginnen genetische, bildgebende,
physiologische und kognitive Daten zu
sammeln, um zu sehen, wie diese Daten
Cluster bilden und wie diese Cluster auf
Behandlungsversuche reagieren [11].

So dient das EKG etwa dazu Herzerkran-
kungen als Ursache von Brustschmerz
von anderen Ursachen abzugrenzen wie
z. B. Lungenerkrankungen, Riickenbe-
schwerden oder Magenproblemen. Nie-
mand wiirde verlangen oder annehmen,
dass ein EKG nur dann niitzlich sei, wenn
wir bei jedem klinisch dhnlichen Brust-
schmerz regelhaft eine charakteristische
EKG-Verinderung finden. Eine entspre-
chende Kritik ldsst sich genauso fiir das
ICD-10 formulieren, das in Ansatz und
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Konzeption dem DSM sehr éhnlich ist.
Dabher treffen die folgenden Uberlegun-
gen auch auf das in Deutschland ge-
brauchliche ICD-10 zu.

Wenn Kklinische Studien allein auf
symptombasierten Krankheitsdefinitio-
nen aufbauen, kann das dazu fiihren,
dass mogliche Therapien nicht erkannt
oder als nicht wirksam fehleingeordnet
werden. Doch wie sollten wir besser
forschen? Im gleichen Blog machte In-
sel mit der RDoC-Initiative bekannt,
die unter Fithrung von ihm und Bruce
Cuthbert am NIMH seit 2008 entwickelt
wurde, um die psychiatrische Forschung
voranzubringen [5, 14, 19].

Was sind Research Domain
Criteria (RDo()?

Die umstdndliche Bezeichnung ist eine
Referenz an die in Fachkreisen bekann-
ten Research Diagnostic Criteria (RDC,
[17]),diein den 1970er Jahren als Grund-
lage des DSM-III (1980) formuliert wur-
den. Diese sollten helfen, die schlechte
Reliabilitdt psychiatrischer Diagnosen
durch beobachtbare, quantifizierbare
und intersubjektiv nachvollziehbare dia-
gnostische Kriterien zu verbessern. Thre
Einfithrung war bei der geringen Reliabi-
litit psychoanalytisch geprégter Diagno-
sen, die damals in Amerika dominierten,
ein grofier Fortschritt. Tatsachlich fiihrte
die Einfithrung des DSM-Systems nach-
gewiesenermaflen zu einer verbesserten
Reliabilitdt - allerdings auf Kosten der
Validitat. Das DSM ist, ebenso wie das
ICD, ein rein deskriptives, symptomba-
siertes System und enthilt absichtlich
keine oder nur sehr wenige Annahmen
iiber die Validitit und Atiologie der dort
postulierten Krankheitsentititen. Doch
mit dem Aufkommen der kognitiven
und systemischen Neurowissenschaft,
dem Erfolg der Genetik und der Mole-
kularbiologie, so die RDoC-Initiatoren,
wurde so viel neues Wissen iiber die
internen Mechanismen des Gehirns und
dessen Neurobiologie gewonnen, dass es
an der Zeit sei, die psychopathologischen
Symptome mit den zugrunde liegenden
(Hirn-)Mechanismen zu verbinden.

So wissen wir etwa, dass es im Gehirn
ein System gibt, das um die Amygdala
herum zentriert ist, welches mit Ent-

deckung von Gefahr und Emotions-
verarbeitung befasst ist und durch den
ventromedialen Kortex gehemmt wer-
den kann. Es ist an Konditionierungs-
und Loschungsvorgingen beteiligt und
dadurch an der Genese und der Auf-
rechterhaltung von Angsterkrankungen
und Traumafolgestérungen [2]. Wir
kennen inzwischen die Hirnschaltkreise
(»circuits®), die mit der Verarbeitung
und dem Lernen von Belohnungen be-
fasst sind. Sie umfassen u. a. das ventrale
Tegmentum, das ventrale Striatum und
den ventromedialen Préfrontalkortex
und spielen bei Suchterkrankungen und
Schizophrenie eine zentrale Rolle [9].
Erst seit Einfilhrung der funktionellen
Bildgebung haben wir Kenntnis von der
Existenz eines neuronalen Systems, das
mit der Verarbeitung sozialer Signale
und dem Mentalisieren, d. h. dem Sich-
Hineinversetzen in Gedanken und Ge-
fihle anderer, befasst ist. Es umfasst u. a.
den dorsomedialen Prifrontalkortex und
die temporoparietale Ubergangsregion
und ist bei verschiedenen Erkrankungen
wie soziale Phobie, Autismus oder Schi-
zophrenie auf unterschiedliche Weise
gestort [20].

Den Funktionszustand dieser Syste-
me bei individuellen Patienten zu ken-
nen und objektiv messen zu konnen, ist
ein regulatives Ideal der neurokognitiven
klinischen Forschung. Um in der Ana-
logie mit der Organmedizin zu bleiben:
So dhnlich wie die Internistin beim Sym-
ptom Schmerzoder dem Symptom Fieber
herausfinden muss, welches Organ fiir
die Symptome verantwortlich ist, so soll-
te der Psychiater herausfinden kénnen,
welche Gehirnareale und Hirnschaltkrei-
se bei bestimmten Affekt-, Denk- oder
Antriebsstorungen betroffen sind.

In einer Serie von Workshops der
RDoC-Initiative trafen sich daher seit
2009 Experten, um auf dem aktuellsten
Stand der Wissenschaft diejenigen neu-
rokognitiven Konstrukte, man kann auch
sagen: Funktionen, zu beschreiben, die
gut bekannt sind und tiber die man ge-
sicherte Erkenntnisse hat. Dazu zéhlen
solche Konstrukte wie ,akute Bedro-
hung®, ,initiale Belohnungssensitivitét*
oder ,Arbeitsgedichtnis“. Es wurden
nur solche Konstrukte als Kandidaten
fir RDoC akzeptiert, fiir deren Validitat

es starke unabhingige Evidenz gab und
fir die zudem starke Evidenz vorlag,
dass sie mit bestimmten Hirnsystemen
oder Schaltkreisen verbunden sind.

Die herausdestillierten 20 Konstrukte
wurden in 5 iibergeordnete Doménen
sortiert (B Abb. 1), negative Valenz, posi-
tive Valenz, Kognition, soziale Prozesse
und  Erregungs-/Regulationsprozesse.
Innerhalb der Hauptdominen finden
sich die einzelnen Konstrukte oder Funk-
tionen. Die Doméne negative Valenz et-
was umfasst die folgenden 5 Funktionen:
aktive Bedrohung (,Furcht®), potenzi-
elle Bedrohung (,Angst“), anhaltende
Bedrohung, Verlust und frustrierende
Nichtbelohnung. Dominen und Kon-
strukte sind dabei nicht als fix und
unverdnderbar gesetzt, sondern wurden
vorldufig auf der Basis des heutigen
Wissens ausgewdhlt. Sie koénnen und
sollen durch neue empirische Erkennt-
nisse verfeinert, verandert und erweitert
werden.

Alle Konstrukte kénnen und sollen
auf verschiedenen Ebenen (die RDoC-
Autoren bevorzugen den Ausdruck:
Analyseeinheiten) systematisch unter-
sucht werden: von Genen iiber Molekiile
und Zellen hin zu Schaltkreisen, der
physiologischen Ebene (z. B. Herzrate,
Kortisollevel), beobachtbarem Verhalten
und Selbstberichten. Dazu benutzt man
verschiedene Paradigmen.

Man kann sich daher die RDoC-
Matrix als eine zweidimensionale Tabel-
le vorstellen, in der Wissen gesammelt
wird. Auf der RDoC-Homepage (www.
nimh.nih.gov/research-priorities/rdoc/
constructs/rdoc-matrix.shtml) kann
man in jedem Feld dieser Tabelle nach-
schauen, ob es dazu Wissen gibt (fiir ,,Ge-
ne“ zu anhaltende Bedrohung gibtes z. B.
noch keine Eintrége), kann sich durch-
klicken und wird dann tiber ein weiteres
Menii mit bestimmten Stichpunkten zu
wesentlichen Arbeiten verlinkt.

Zwei weitere Dimensionen, die in
RDoC, wenn auch nicht in der Matrix
enthalten sind, sind Entwicklungs- und
Umweltaspekte. Denn alle in der Matrix
enthaltenen Konstrukte bilden sichin der
Ontogenese erst allméhlich heraus und
werden dabei durch Umwelteinfliisse
geformt und verdndert (paradigmatisch:
epigenetische und Lerneffekte), die zu
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Zusammenfassung - Abstract

ihrem Funktionszustand in wesentlicher
Weise beitragen.

Die RDoC-Matrix bietet ein Raster
fur die systematische Erforschung psy-
chischer Storungen, das nicht auf vor-
her definierte Krankheitskategorien fest-
gelegt ist. Langfristig soll die RDoC-Sys-
tematik zu einer differenzierten, in Tei-
len auch neuartigen Klassifikation psy-
chischer Erkrankungen beitragen. Vor al-
lem aber soll sie die Grundlage fiir eine
bessere, mafgeschneiderte, im Idealfall
individualisierte Therapie im Sinne der
»precision psychiatry® schaffen.

Kritik an RDoC

Wie nicht anders zu erwarten, wurde der
RDoC-Ansatz nicht nur mit offenen Ar-
men empfangen. Die Einwéinde dagegen
werden im Folgenden in drei Hauptgrup-
pen gegliedert.

Klinische Einwande

Fehlende Praktikabilitat
Auch wenn das DSM gewisse Fehlent-
wicklungen in sich trage, so sei es doch
ein klinisch gut etabliertes System, das in
der Praxis unverzichtbar sei. Eine neue
Systematik wie die RDoC sei grundsitz-
lich nicht geeignet, ein so lange erprob-
tes System wie das DSM im klinischen
Alltag der Patientenversorgung zu erset-
zen. Diese Kritik lasst sich einfach ent-
kriften. Denn entgegen der Wahrneh-
mung in der Fachoffentlichkeit, war ein
klinisches Konkurrenzsystem fiir die Pra-
xis gar nicht intendiert. Vielmehr wurde
das RDoC-System als forschungsbezoge-
ne Systematik entworfen. Allenfalls auf
lange Sicht soll eine transdiagnostische
RDoC-Forschung zu einer Verbesserung
bestehender Kategoriensysteme fithren.
Doch verweist diese Kritik auf einen
neuralgischen Punkt in der Logik der
DSM-Revisionen. Es ist ndmlich fraglich,
ob das DSM zu einer grundlegenden Re-
vision aus sich selbst heraus tiberhaupt
noch fihig ist. Und zwar deshalb, weil
es in der klinischen Praxis und Biirokra-
tie zu erfolgreich ist. Damit ist nicht die
Giite des DSM-5 gemeint, sondern viel-
mehr dessen klinische und sozialrechtli-
che Verankerung, insbesondere fiir Ent-
gelt- und Erstattungsfragen: Ohne offizi-
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Zusammenfassung

Hintergrund. Kurz vor Einfiilhrung des DSM-5
im Jahre 2013 wurde die Research-Domain-
Criteria(RDoC)-Initiative des National Institute
of Mental Health bekannt gemacht, die in
der Forschung zunehmend an Bedeutung
gewinnt.

Ziel der Arbeit. Es soll die Grundidee

der RDoC-Initiative erldutert, Einwande
systematisch diskutiert, exemplarische
Studien besprochen und die Relevanz der
RDoC fiir Praktiker und Wissenschaftler
dargelegt werden.

Material und Methoden. Es handelt sich

um eine qualitative Einfiihrungs- und
Ubersichtsarbeit mit kritischer Diskussion.
Ergebnisse und Diskussion. Die RDoC-
Initiative ist nicht als praktisch verwendbares,
alternatives Diagnosemanual zum DSM-

5 oder zum ICD-10/11 geeignet und auch
nicht so konzipiert worden. Vielmehr handelt
es sich um eine neue Systematik fiir die
psychiatrische Forschung. Sie basiert auf
den neuesten Erkenntnissen der kognitiven
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Neurowissenschaft und ist dimensional
und transdiagnostisch angelegt. Trotz
einiger Kritikpunkte ist sie der zurzeit am
besten ausgearbeitete Rahmen fiir eine
multidisziplindre Erforschung psychischer
Stérungen. Wahrend das rein symptom-
basierte DSM- und ICD-System agnostisch
beziiglich der Pathogenese psychischer
Erkrankungen ist, hat die RDoC-Initiative
das erklarte Ziel, biologisches Wissen tber
Risikofaktoren und Ursachen psychischer
Krankheiten zu systematisieren. Somit hat
es deutlich bessere Aussichten, neue, auf
Krankheitsmechanismen basierende sowie
individualisierte Therapiestrategien zu
entwickeln.

Schliisselworter

Psychische Stoérungen - Biologische
Psychiatrie - Klassifikation - Kognitive
Neurowissenschaften - Bildgebung des
Gehirns

cognitive neuroscience

Abstract

Background. Just before the official launch
of the DSM-5 in 2013, the Research Domain
Criteria (RDoC) initiative of the National
Institute of Mental Health was made public
and is becoming increasingly more important
in psychiatric research.

Objective. The aim of this paper is to

clarify the conceptual approach of RDoC, to
systematically discuss limitations, to present
exemplary RDoC-based studies and to
consider the relevance of the RDoC concepts
for clinicians and scientists.

Material and methods. The is a qualitative
introduction and review article with a critical
discussion.

Results and discussion. The RDoC initiative
was not conceived as an alternative diagnostic
manual to DSM-5 or IDC-10/11 for use in
clinical practice. It is a new systematic
framework for psychiatric research based

on the most recent results of cognitive

Research domain criteria (RDoC). Psychiatric research as applied

neuroscience and aims to map mental disor-
ders dimensionally and transdiagnostically.
Despite some weaknesses, it is currently the
most elaborated and scientifically grounded
approach for multidisciplinary research on
mental disorders. In contrast to the purely
symptom-based DSM and ICD approaches,
which are agnostic with respect to the
pathogenesis of mental diseases, the explicit
aim of the RDoC initiative is to systematize
biological knowledge about risk factors and
causes of mental disorders; therefore, it has
a much greater potential to develop new and
individualized therapeutic strategies based
on disease mechanisms.

Keywords

Mental disorders - Biological psychiatry -
Classification - Cognitive neuroscience -
Neuroimaging
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Schlaf und Wachheit

priorities/rdoc/constructs/

elle DSM-Diagnose keine Kostenerstat-
tung. Dies (wie auch die weiteren Ausfiih-
rungen) gilt sinngemaf auch fiir das in-
ternationale ICD-System, das dem DSM
inzwischen eng angeglichen ist.

So argumentiert etwa Rachel Cooper,
dass sich das DSM aufgrund seiner ubi-
quitdren Verbreitung in einem ,Lock-
in“-Zustand befindet [4]. Solche ,,Lock-
in“-Phdnomene sind aus der Industrie
bekannt. Ein klassisches Beispiel ist die
Anordnung der Tastaturen bei Compu-
tern - in Deutschland QWERTZ genannt
(in den USA QWERTY). Die spezifische
Anordnung der Buchstaben entstand in
der Ara der mechanischen Schreibma-
schinen, damit sich die Buchstabenhe-
bel, die auf die Tintenrolle treffen, beim
Schreiben nicht verhaken. Dieser ratio-
nale Grund liegt zwar bei heutigen Com-
putern nicht mehr vor. Trotzdem per-
sistiert die alte Tastatur, obwohl es er-
gonomische Argumente fiir eine besse-
re Tastenanordnung gibt, die schnelleres
Schreiben mdglich machen wiirde. Der
Aufwand dazu wire allerdings viel zu

grof3. Eine analoge ,,Lock-in“-Situation,
so Cooper, liegt beim DSM vor: Entwi-
ckelt aus dem wohlbegriindeten Wunsch
nach Reliabilitdt ist das System sozial-
strukturell inzwischen so verbreitet, er-
folgreich, vernetzt und gesellschaftlich
verwurzelt, dass es praktisch nicht mehr
grundlegend dnderbar ist.

Unter bestimmten Randbedingungen
kénnen sich ,Lock-in“-Systeme aller-
dings doch 4ndern, z. B. indem sie
durch etwas radikal anderes ersetzt wer-
den. Ein Beispiel ist das VHS-System
der Videokassetten. Dessen Abschaf-
fung wurde erst durch eine radikal neue
technologische Innovation maglich: die
Digitalisierung. In dieser Analogie lasst
sich die Frage stellen, ob RDoC und
DSM-5 sich so verhalten wie digitale
Medien und VHS-Kassette oder ob das
DSM doch eher der QWERTZ-Tasten-
anordnung entspricht, also quasi nicht
mehr grundlegend verdnderungsfihig
ist.

rdoc-matrix.shtml

Fehlender Krankheitsbegriff

Das RDoC-System biete keinerlei An-
haltspunkte dafiir, echte Krankheiten von
bloflen Varianten des Verhaltens zu un-
terscheiden [22]. Es mache keinen Unter-
schied, ob man die RDoC-Systematik auf
Depressionen und Schizophrenie anwen-
de oder auf miirrisches Verhalten. Diese
Kritik ist durchaus zutreffend. Doch auch
sie zieltin gewissem Sinne ins Leere, denn
eine Krankheitstheorie vorzulegen, war
nicht der Anspruch des RDoC.

Der Anspruch ist anders: Die RDoC-
Initiative will dazu beitragen, Krankhei-
ten, wie immer sie genau definiert sind,
besser zu differenzieren, z. B. durch Sub-
oder Neutypisierung, und damit zu ver-
besserten  Behandlungsmoglichkeiten
beitragen, indem die ihnen zugrunde
liegenden internen neurobiologischen
Mechanismen systematisch untersucht
werden. Insofern ist der RDoC-Ansatz
mit verschiedenartigen Krankheitsde-
finitionen vertrdglich. Besonders gut
eignen sich dafiir neue Clustertheorien
(12, 19, 21].
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Doch im Prinzip ist es richtig, dass
sich ein dhnlicher Ansatz auch auf nicht
krankhafte, stabile mentale Phdnomene
zur Typisierung anwenden ldsst, etwa
Personlichkeitsvarianten, Begabungen
oder auflerordentliche Leistungsfihig-
keit. Man konnte dies auch als Stirke
sehen: Denn es geht um die Kartierung
mentaler (Dys)funktionen, ob diese nun
krankheitswertig sind oder nicht.

Uberbetonung des Dimensionalen
Aus klinischer Sicht wird weiterhin
der konsequent dimensionale Ansatz
des RDoC kritisiert. Er verkenne da-
mit die klinische Realitdt, dass viele
Erkrankungen eben nicht in einer Ex-
tremauspriagung von normal verteilten
dimensionalen Eigenschaften bestehen,
sondern durchaus kategorisch sein kon-
nen [22].

Auch diese Kritik hat eine gewis-
se Schlagkraft. Der RDoC-Ansatz muss
Raum fiir die Moglichkeit kategorial ver-
schiedener Erkrankungen lassen. Doch
dies ist unproblematisch, denn eine di-
mensionale Systematik ldsst sich immer
in eine kategorische umwandeln, was
umgekehrt nicht gilt.

Vernachlassigung der
Psychopathologie und

damit des subjektiven Erlebens

Die gegenwirtige Psychiatrie stiitzt sich
ganz wesentlich auf die Psychopatholo-
gie, die in ihren meisten Aspekten nur
durch eine systematische Exploration des
subjektiven Erlebens zuginglich ist. Die
Psychopathologie spielt ebenso wie die
Krankheitsebene praktisch keine Rolle
im RDoC-System. Dabei ist (und wird)
sie im klinischen Alltag als auch in der
Forschung entscheidend (bleiben). Dies
giltauch in der sonstigen Medizin. So gibt
esklinisch sehr charakteristische Zeichen
der Angina pectoris oder der Migréne,
die bei der Erforschung dieser Erkran-
kungen eine zentrale Rolle spielen. Der
Fokus auf grundlegende neurokogniti-
ve Symptome, so wird befiirchtet, konn-
te zu einer mangelnden Verankerung in
der klinischen Realitdt und, gerade fiir
noch nicht gut verstandene Erkrankun-
gen, zu einer falschen Forschungsaus-
richtung fithren.
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Diese Bedenken sind ernst zu nehmen
und inzwischen ist klar geworden, dass
auch die Forschung nicht losgelost von
klinischen Kategorien erfolgen kann. Al-
lerdings ist die Vernachléssigung der aus
Klinischer Erfahrung gewonnenen cha-
rakteristischen Symptome kein Problem
des RDoC alleine. Im Gegenteil: So spie-
len etwa die sog. Erstrangsymptome der
typischen Schizophrenie nach Schneider
im DSM-5 fiir die Diagnostik keine fiih-
rende Rolle mehr, was zu Recht als Ver-
nachldssigung einer wichtigen klinischen
Dimension kritisiert wird [10].

Neuroskeptische Einwande

Die zweite Gruppe von Argumenten ge-
gen die RDoC-Initiative ist durch eine
generelle Skepsis gegeniiber neurobiolo-
gischen Ansitzen motiviert [13]. Sie be-
sagen in verschiedenen Variationen, dass
die RDoC-Initiative lediglich ein hirn-
zentrierter Reduktionismusin neuer Ver-
kleidung sei. Manchmal wird diese Ar-
gumentation damit begriindet, dass die
Vergangenheit zur Geniige gezeigt ha-
be, dass die Suche nach Biomarkern bis
jetzt erfolglos geblieben sei. Doch die-
ser Einwand taugt als Argument gegen
das RDoC nun gerade nicht. Im Gegen-
teil: Biomarker waren vermutlich gera-
de deswegen nicht zu finden, weil das
DSM heterogene Krankheiten in eine Ka-
tegorie zusammenfasst, fiir die es eben-
so wenig einen gemeinsamen Biomarker
gibt wie fiir das Krankheitsbild ,,Brust-
schmerzen®

Andere neurokritische Argumente
sind fundamentaler und argumentie-
ren damit, dass psychische Krankheiten
tiberhaupt keine Hirnkrankheiten seien.
Vielmehr seien psychische Erkrankun-
gen primér durch das subjektive Erleben
konstituiert, sozial bedingt oder mul-
tifaktoriell entstanden. Diese Kritik ist
nicht ganz unberechtigt, denn in der
Tat impliziert das RDoC-System einen
Krankheitsbegriff, den man als neuro-
zentriert beschreiben kann. Allerdings
verkennt diese Kritik, dass sowohl Ent-
wicklungsaspekte als auch Umweltein-
fliisse genauso wie das subjektive Erleben
(iiber die Selbstberichte) im RDoC ih-
ren Platz finden. Doch es ist vermutlich
kein Zufall, dass die viel gezeigte Matrix

diese beiden Dimensionen nicht direkt
enthdlt. Doch auch wenn sich einige
oder viele psychische Krankheiten nicht
als Hirnerkrankungen im engeren Sin-
ne erweisen, so ist das Gehirn fiir alle
Arten psychischer Stérungen ein un-
verzichtbares Nadelohr. Denn letztlich
miissen all die genannten Faktoren auf
neuronale Schaltkreise einwirken, um
sich als psychopathologische Symptome
und psychisches Leid zu duflern. Dies
legt zumindest die implizite Antwort
auf das Leib-Seele-Problem nahe, die
dem RDoC inhdrent ist: Dass ndm-
lich mentale Zustédnde letztlich im Kern
Funktionszustande des Gehirns sind und
damit dasselbe fiir krankhafte mentale
Zustinde gilt.

Nun ldsst sich zwar die Frage stel-
len, ob man nicht immer das Gehirn
im Kontext betrachten muss - einge-
bettet in einen Korper, in einen Or-
ganismus, in eine Umwelt (vgl. dazu
Kap. IIL.6-1I1.9 in [18]). Doch diesen
Aspekt kann das RDoC integrieren.
So werden im Moment Erweiterungen
des RDoC, v.a. im Bereich der Regu-
lationssysteme, diskutiert, die tiber das
Gehirn im engeren Sinne hinausreichen,
etwa die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden(HPA)-Achse, das
immunologische System und seit neues-
tem auch das Verdauungssystem (,,gut-
brain-axis“; [16]). Ob die weitergehen-
de These des erweiterten Geistes, dass
nidmlich mentale Zustinde durch aufier-
halb der Person liegende Sachverhalte
nicht nur beeinflusst, sondern durch
diese erst konstituiert werden, ist eine
grundlegende philosophische Frage, de-
ren Beantwortung zum einen iiber den
hier gesteckten Rahmen hinausgeht und
zweitens das grundlegende Argument
des Nadel6hrs nicht entkriftet, sondern
allenfalls in bestimmten Féllen abschwi-
chen konnte.

In neurokritischen Argumenten fin-
det sich hdufig eine Vermischung von
ontologisch-konstitutionellen ~ Fragen
(Was sind krankhafte mentale Zustin-
de?), Ursachenfragen (Wie kommt es
zu psychischen Erkrankungen?) und
praktischen Erwigungen (Wie sollte
man psychische Erkrankungen behan-
deln?). Nichts im RDoC-Modell spricht
dagegen, dass es Umwelt- oder sozial



bedingte Ursachen psychischer Erkran-
kungen gibt. Keine These des RDoC
spricht dagegen, dass es Interaktionen
zwischen biologischen und sozialen Fak-
toren gibt. Und schon gar nichts spricht
dagegen, dass die beste Therapie je nach
Storung in einer Verhaltens- oder Um-
weltintervention besteht, selbst dann,
wenn die Ursachen im strikten Sinne
biologischer Natur sind. Doch oft wird
talschlicherweise unterstellt, dass ein
neurobiologischer Ansatz genau dies
impliziere. Bei neurokritischen Argu-
menten ist es daher ratsam, zum einen
immer genau zu priifen, ob die Kritiker
ein alternatives und begriindetes Modell
dazu anbieten, was mentale und damit
psychopathologische Zusténde sind, und
zweitens, ob nicht filschlicherweise un-
terstellt wird, dass das RDoC Ursachen
und Therapieansitze a priori neurobio-
logisch konzipiert.

Mangelnde Validitat

Ein weiteres Argument gegen RDoC lau-
tet schliefllich, dass die Dominen der
Matrix selbst nicht valide seien. So kriti-
siert etwa Daniel Weinberger, dass diese
lediglich aus einer Liste phanomenolo-
gischer Mafle bestiinden, die

. schlecht definiert sind, und hdufig
subjektive, stark kontext- und untersu-
chungsgruppenabhingige MafSe darstel-
len (z. B. ,Verstehen des Selbst‘, ,von an-
deren, und ,Belohnungslernen®). Viele
MafSe beruhen nicht auf strengen experi-
mentellen Untersuchungen, mit Kriterien
fiir die Gruppenauswahl, Test-Retest und
Reliabilititskriterien, Sensitivitdts- und
Spezifititsanalysen und normativen Defi-
nitionen. Die Bedeutung und Brauchbar-
keit dieser Domdnen in realen klinischen
Gruppen sind letztlich unbekannt ([22],
Ubersetzung H.W.).

Nun ist es in der Tat eine berechtigte Fra-
ge, ob die von einer kleinen Gruppe von
Experten der RDoC-Initiative gewihl-
ten Doménen erschopfend die relevanten
neurokognitiven Aspekte des Denkens,
Fithlens und Wollens abdecken. Mog-
lichweise gilt auch hier dhnlich wie bei
der DSM-Entwicklung, dass Experten ihr
Lieblingsforschungsfeld aus Eigeninter-
esse als Konstrukt zur Aufnahme durch-

gesetzt haben [4]. Jedoch: Die RDoC-
Initiative hat die Kriterien fiir die Aus-
wahl der Domédnen klar dargelegt: Fiir
jede potenzielle Doméne muss klare und
deutliche experimentelle Evidenz dafiir
vorliegen, dass sie als Verhaltensfunkti-
on ein valides Konstrukt darstellt. Wei-
terhin muss starke Evidenz in Form wis-
senschaftlicher Studien dafiir vorhanden
sein, dass das Konstrukt auf ein spezi-
fisches biologisches System, z. B. einen
Hirnschaltkreis, abgebildet werden kann.
Insofern musste sich die Auswahl auf sol-
cheDoménenbeschrinken, die schon gut
untersucht worden waren. Es gab aller-
dings kein Kriterium, das auf Vollstin-
digkeit abzielt.

Doch ein Positivum der RDoC-In-
itiative ist, dass sie auf Verbesserung,
Erginzung und Anderung durch akti-
ve Forschung hin konstruiert ist. Ge-
rade weil sie nicht einer direkt nutzba-
ren Klassifikation im klinischen Alltag
dient, sind solche Erginzungen und An-
derungen bei Vorliegen von Evidenz re-
lativ rasch moglich. Dies erfolgt durch
die gebildeten Arbeitsgruppen. So be-
richtete ein Mitglied der RDoC-Initiati-
ve, Charles A. Sanislow, in einem Vortrag
in der Charité am 01.06.2016, dass bald
nach Veroéffentlichung der Doménen klar
wurde, dass die wichtige Doméne der
Motorik schlicht ignoriert worden war.
In der nichsten Uberarbeitung sei ge-
plant, diese der RDoC-Matrix hinzuzu-
fiigen. Das Gleiche gelte fiir das Kon-
strukt der Impulsivitit sowie die Zuft-
gung des Default-Mode-Systems als ei-
genstindiges regulatorisches System. Die
Hinzunahme eines weiteren klinisch re-
levanten Konstruktes, der Aggressivitit,
so Sanislow, sei von Beginn an intensiv
diskutiert worden. Allerdings hatten die
Experten keine Einigung dariiber erzie-
len kénnen, wie dieses Konstrukt opera-
tionalisiert werden solle.

Zusammenfassend ist die Validitits-
kritik teilweise berechtigt, insbesondere
in Hinblick auf die Vollstindigkeit, aber
diese Schwiche des Systems ist durch die
inhédrent eingebaute Weiterentwicklung
zumindest prinzipiell heilbar.

Beispielhafte RDoC-orientierte
Studien

Wie sieht RDoC-orientierte Forschung
aus? Ein wichtiges Merkmal ist, dass sie
per definitionem nicht diagnosespezi-
fisch ist. Stattdessen geht sie in der Regel
transdiagnostisch vor oder versucht, eine
dominenbasierte Subtypisierung inner-
halb eines Spektrums von Erkrankungen
zu etablieren.

So untersuchten Lang et al. [15]
425 Patienten aus dem Spektrum der
Angsterkrankungen, d. h. mit der DSM-
Diagnose einer spezifischen Phobie, so-
zialen Phobie, Panikstérung mit/ohne
Agoraphobie, Zwangsstorung, genera-
lisierten Angststérung oder posttrau-
matischen Belastungsstérung (PTBS).
Alle Patienten absolvierten eine indi-
vidualisierte Angstvorstellungsaufgabe,
wihrend derer subjektive Angaben und
physiologische Marker (Herzrate, Haut-
widerstand, Gesichtselektromyogramm
und Startle-Reflex) erhoben wurden.
Die physiologische Reaktivitit war am
starksten bei PTBS mit singuldrem Trau-
ma, dann folgten spezifische Phobien,
dann Panikstorungen, dann generali-
sierte Angststérungen und schlieSlich
die PTBS mit multiplem Trauma. Of-
fenbar richtet sich die physiologische
Reaktivitit (ein ,,Biomarker®) eher nach
der Art der Angst - am stérksten bei
umschriebener Furcht, am geringsten
bei allgemeiner Angstlichkeit - als nach
der Diagnose, denn die PTBS findet sich
auf beiden Seiten des Spektrums.

Die nachtrigliche RDoC-orientierte
Analyse der Daten nutzte die physiolo-
gische Reaktivitdt als unabhéngige Vari-
able, um eine DSM-unabhingige Bioty-
pisierung zu erreichen. Konkret wurde
ein Index aus Startle-Reflex und Herz-
ratenreaktivitit gebildet (,defensive Re-
aktivitdt) und 5 gleich grofle Gruppen
mit abnehmender Reaktivitit definiert
(die verschiedene Diagnosen umfassten).
Eine abnehmende defensive Reaktivitit
war mit erhohter negativer Affektivitat
assoziiert. Interessant wurde es nun, als
die subjektiven Angaben der Patienten
betrachtet wurden. Alle 5 Gruppen zeig-
ten subjektiv eine gleich stark erhohte
Erregung, obwohl die objektive physiolo-
gische Reaktion sich zwischen den Grup-
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Abb. 2 A Ein transdiagnostischer intermediarer Phdnotyp fiir Psychoserisiko. Der SNP (,single nucleotide polymorphism®)
rs1006737 war in mehreren unabhdngigen Studien mit zehntausenden Teilnehmern genomweit signifikant assoziiert mit
Schizophrenie und bipolarer Stérung. In einer Studie mit 288 Teilnehmern wurde ein ,intermedidrer Phanotyp” (= zwischen
Geno- undklinischem Phé@notyp) mit Minderaktivierung des Hippokampus und des perigenualen anterioren zinguldren Kor-
tex (pgACC) in gesunden Risikotragern identifiziert (CTLR GG gesunde Kontrollen ohne Risikovariante, CTLRAG + AA gesunde
Kontrollen mit mindestens einem A-Allel = Risikovariante). Erstgradig gesunde Verwandte von Patienten mit Psychosen (rot
bipolare Stérung [BPD], blau majore Depression [MDD], grtin Schizophrenie [SCZ]) zeigenin diesen beiden Regionen ebenfalls
eine Minderaktivierung. Diese ist bei Risikotragern der SNP-Variante (mindestens ein A-Allel) noch ausgepragter (additiver Ef-
fekt, hier der Ubersichtlichkeit halber nicht gezeigt). Die Minderaktivierung in den beiden Regionen ist daher als transdiagno-
stischerintermedidrer Phanotyp interpretierbar, der sowohl bei erhdhtem genetischem Risiko bei Gesunden (SNP-Variante)
alsauch bei familidrem (und daher zumindest teilweise genetischem) Risiko bei erstgradiger Verwandtschaft fir eine der drei

Erkrankungen zu finden ist. (Aus [6])

pen deutlich unterschied. Zudem waren
Patienten mit geringer defensiver Reak-
tivitdt schwerer krank. In der Diskussion
folgern die Autoren, dass sie durch ihre
RDoC-orientierte Analyse eine klinisch
relevante transdiagnostische Dimension
aufzeigen, die sie in einer DSM-orien-
tierten Auswertung nicht hitten finden
kénnen.

In einer zweiten Studie wurden Pati-
enten mit Schizophrenie, schizoaffekti-
ver Stérung und bipolarer Stérung (n =
711) sowie deren erstgradige, gesunde
Verwandte (n 883) sowie gesunde
Kontrollprobanden (n = 278) untersucht
[3]. Alle Personen erhielten eine Unter-
suchung mit einer Biomarker-Batterie.
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Diese umfasste eine neuropsychologi-
sche Testung, einen Stop-signal-Task,
Augenbewegungsmessungen (Pro- und
Antisakkadentests), elektroenzephalo-
graphische (EEG-)Messungen (Paired-
Stimuli-Task, Oddball-Task, d. h. senso-
motorische Leistungen) und eine struk-
turelle magnetresonanztomographische
(MRT-)Aufnahme. Weiterhin lagen kli-
nische Daten, Familiendaten und Daten
zum sozialen Funktionsniveau vor.
Auch hier wurde eine diagnoseunab-
hingige Typisierung vorgenommen. Zu-
ndchst wurde analysiert, welche Varia-
blen aus Stop-signal-, Sakkadentests und
EEG-Paradigmen Patienten von Gesun-
den unterschieden. Diese Variablen wur-

dendann gemeinsam miteiner neuropsy-
chologischen Batterie einer Hauptkom-
ponentenanalyse unterzogen. Es blieben
9 Variablen iibrig, mit deren Hilfe durch
Clustering-Verfahren die Patienten in 3
Biotypen unterteilt werden konnten. Aus
den 9 Variablen wurden 2 iibergeord-
nete Domiénen gebildet, die als ,kog-
nitive Kontrolle“ (Teil der RDoC-Ma-
trix) und ,,sensomotorische Reaktivitit*
(noch nicht Teil der RDoC-Matrix) be-
zeichnet wurden. Die 3 Biotypen waren
nicht deckungsgleich mit diagnostischen
Kategorien nach DSM. Tatsdchlich waren
in jedem Biotyp alle 3 DSM-Diagnosen
vertreten, wenn auch in unterschiedli-
chem Ausmaf}: Die Schizophrenie fand
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sicham hiufigsten in Biotyp 1, die bipola-
ren Storungen am héufigsten in Biotyp 3.

Dass es sich um eine klinische re-
levante Typisierung handelt, zeigt der
Vergleich mit externen Validatoren, also
Merkmalen der Patienten, die nicht zur
Konstruktion der 3 Biotypen verwendet
wurden: klinische Symptomatik, soziale
Funktionsfahigkeit und Volumenverlus-
te im strukturellen MRT. Biotyp 3 zeigte
mehr bipolare Symptome und weniger
positive und negative psychotische Sym-
ptome als Biotyp 1 und 2. Die soziale
Funktionsfahigkeit war am starksten in
Biotyp 1 eingeschrankt und dieser zeigte
auch die stirksten Volumenreduktionen
in der grauen Substanz in vielen kortika-
len und subkortikalen Arealen. Biotyp 2
zeigte regional #hnliche, aber weniger
starke Volumenminderungen, Biotyp 3
dagegen zeigte nur eine leichte Volumen-
reduktion in anterioren limbischen Ge-
bieten. Interessanterweise zeigten auch
die klinisch gesunden Verwandten ers-
ten Grades der 3 Biotypen die gleichen
Muster, wenn auch abgeschwicht. Zu-
dem waren die 2 RDoC-Dimensionen in
den 3 Biotypen unterschiedlich ausge-
prégt. Die Resultate sprechen zusammen-
genommen dafiir, dass die Biotypkatego-

risierung neurobiologisch valide Typen
identifiziert, die klinisch relevant sind.

Das Denken in RDoC-Kategorien
kann aber auch in anderer Richtung
funktionieren wie das dritte Beispiel
zeigen soll. So ist etwa bekannt, dass
Schizophrenie, bipolare Stérungen und
Depressionen gemeinsame genetische
Risikofaktoren aufweisen. Spezifische
Varianten, z. B. innerhalb des CAC-
NA1C-Gens, zeigten in grofien Studien
mit mehreren zehntausend Teilneh-
mern eine reliable Assoziation sowohl
mit Schizophrenie als auch mit bipolarer
Storung. Gesunde ,,Risikotriger zeigten
im funktionellen MRT (fMRT) eine ver-
minderte hippokampale und perigenuale
Aktivierung bei einer episodischen Ge-
déchtnisaufgabe. Weiterhin unterschie-
den sie sich auch in entsprechenden
neuropsychologischen Testungen der
Merkfihigkeit. Auflerdem korrelierte
die Minderaktivierung mit subklini-
schen Ausmaflen von Depressivitit und
Angstlichkeit [7].

Ausgehend von diesen Befunden un-
tersuchten Erk et al. [6], ob sich der in-
termedidre Phénotyp transdiagnostisch
bei gesunden erstgradigen Verwandten
von Patienten mit Schizophrenie, bipola-

rer Storung und Major-Depression zeigt.
Tatsichlich war dies der Fall (8 Abb. 2).
Dariiber hinaus zeigte sich, dass die Ef-
fekte des familidren Verwandtschaftsgra-
des und der spezifischen CACNA1C-Ri-
sikovariante additiv waren. Dies ist ein
Beispiel, wie ein intermedidrer Phéno-
typ innerhalb einer RDoC-Domine als
transdiagnostischer Phénotyp rekatego-
risiert wurde.

All die genannten Studien waren aller-
dings in ihrem Design urspriinglich nicht
auf die RDoC-Systematik zugeschnitten.
Doch Hypothesen iiber doménenspezi-
fische Schaltkreise konnen auch fiir das
primére Design einer Studie dienen, wie
das vierte und letzte Beispiel zeigen soll.
So postuliert die Psychiaterin Leanne
Williams aus Stanford aufgrund neuro-
kognitiver Forschungen zu 6 bekannten
neurokognitiven Schaltkreisen (von ihr
bezeichnet als: Default-Mode, Salienz,
negativer Affekt, positiver Affekt, Auf-
merksamkeit und kognitive Kontrolle) 8
klinische Biotypen des Angst-Depressi-
ons-Spektrums (8 Abb. 3), nimlich Ru-
mination (1), dngstliche Vermeidung (2),
Negativititsbias (3), Bedrohungsdysre-
gulation (4), Anhedonie (5), Kontextin-
sensitivitit (6), Unaufmerksamkeit (7)
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und kognitive Dyskontrolle (8), bei de-
nen die 6 genannten Schaltkreise in
spezifischer Weise veriandert sein sollen
[23]. Doch finden sich wirklich solche
Subtypen in der Wirklichkeit? Sind diese
tiberhaupt untersuchbar? Oder ist das
alles akademische Spielerei?

Tatséchlich wird die Niitzlichkeit ei-
nes solche RDoC-Ansatzes in einer 2013
begonnenen fMRT-Langsschnitt-Studie
(geplanter Abschluss 2017) erprobt (in
vereinfachter Form mit 4 Biotypen und
2 Schaltkreisen; [24]). Das Besondere die-
ser Studie liegt darin, dass nicht Diagno-
sen, sondern Biotypen als unabhingige
Variable dienen. Es werden insgesamt
160 Patienten aus dem Angst-Depressi-
ons-Spektrum eingeschlossen, die neu-
ronalen Schaltkreise werden mit 3 relia-
blen fMRT-Paradigmen erfasst, welche
die gewihlten Konstrukte anhand der
Aktivierung neuronaler Systeme abbil-
den. Dazu passend werden Verhaltens-
tests mit hoher Test-Retest-Reliabilitét
angewandt, die weitgehend kulturunab-
hingig sind sowie klinische Informatio-
nen aus der Wirklichkeit der Patienten
mittels Fragebogen erhoben. Diagnosen
werden zwar erhoben, dienen aber ledig-
lich als Kovariate, und die Behandlung
(es ist eine naturalistische Studie) richtet
sich nach individuellen Erfordernissen.

Zwolf Wochen nach der ersten aus-
fihrlichen Untersuchung werden die Pa-
tienten ein zweites Mal untersucht. Dabei
erhalten die Patienten eine halbstiindige
Feedbacksitzung, bei der die Ergebnis-
se aller Tests erldutert werden und auch
den Therapeuten mitgeteilt werden, um
zu iiberlegen, inwieweit diese Informa-
tionen fiir die konkrete Therapie hilfreich
sind. So wird es moglich sein, zu beurtei-
len, ob die transdiagnostischen Biotypen
fir die Therapie von klinischer Relevanz
sind. Diese laufende Studie ist ein Pa-
radebeispiel fiir eine RDoC-inspirierte
Studie und es wird spannend sein, die
ersten Ergebnisse zu studieren.

Welche Bedeutung hat RDoC
in der alltaglichen klinischen
Praxis?

Die Antwort lautet, wie so hiufig in
der Grundlagenforschung: Zum jetzigen
Zeitpunkt dndert sich im klinischen All-
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tag wenig bis gar nichts. Allerdings kann
eine Auseinandersetzung mit den Prin-
zipien der RDoC-Initiative schon jetzt
dazu beitragen, das klinische Denken
neu zu justieren. In der Praxis steht nicht
die feinziselierte Differenzialdiagnostik
nach DSM im Vordergrund, sondern
es geht darum, therapeutisch relevante
Syndromkonstellationen zu erkennen,
die deskriptiv gesetzte Diagnosericht-
linien nicht immer respektieren. Der
erfahrene Praktiker handelt in der Pra-
xis schon dementsprechend, indem er
symptom- und nicht allein diagnose-
spezifisch therapiert. Bis wir allerdings
wissen werden, welche Subtypisierung
oder transdiagnostischen Aspekte tat-
sdchlich relevant sind, wird es eine Weile
dauern, denn die so angelegte Forschung
hat ja gerade erst begonnen.

Noch linger wird es dauern, genau
wie bei tiblichen DSM-basierten Thera-
piestudien, auf Grundlage neuer Klassifi-
kationen eingeleitete Therapien auf ihre
(bessere) Wirksamkeit zu priifen. Eine
weitere Herausforderung besteht darin
herauszufinden, welche objektiven Bio-
marker in der Praxis praktikabel und
finanzierbar sind. Aber all diese Ein-
schrinkungen gelten natiirlich genauso
fiir herkommliche Therapieverfahren in
der Psychiatrie wie fiir die objektiven di-
agnostischen Verfahren in anderen me-
dizinischen Fachrichtungen. Bevor wir
wissen, ob spezifische, auf RDoC-basier-
te Therapien tatsidchlich bessere Resul-
tate zeigen als DSM-basierte Therapi-
en, missen aufwendige, kontrollierte Stu-
dien durchgefithrt und analysiert wer-
den. Zudem ist in der Praxis die Anwen-
dung apparativer diagnostischer Verfah-
ren zur Biotypisierung immer ein Balan-
ceakt zwischen Kosten und Nutzen.

Wie das Beispiel der Angststorungen
und des Angst-Depressions-Spektrums
deutlich machen, kénnten aber schon
jetzt Ergebnisse einer RDoC-basierten
Forschung in Kklinisch-therapeutische
Entscheidungen einflieflen, so z. B. die
Erkenntnisse tber die Relevanz phy-
siologischer Reaktivitit oder die Unter-
scheidung zwischen Beeintrichtigungen
der Schaltkreise fiir negative Affektivi-
tat und kognitive Kontrolle. Dies kann
natiirlich nur vor dem Hintergrund
des klinischen Gesamtwissens und eines

Grundverstindnisses der grundlegenden
Funktionszusammenhinge geschehen,
die eine psychiatrische Fachdrztin oder
ein psychosomatischer Facharzt beherr-
schen sollte. Letztlich wird nur die Zeit
zeigen, ob die RDoC-Initiative eine so-
lide Grundlage fiir das regulative Ideal
einer personalisierten oder zumindest
stiarker biologisch basierten Behandlung
psychisch erkrankter Patienten liefern
kann. Zumindest ist die RDoC-Initiati-
ve ein mutiger, systematischer und gut
begriindeter Schritt, um das festgefah-
rene und stark kritisierte DSM-System
herauszufordern.

Keypoints

== Die 2009 gestartete RDoC-Initiative
ist ein Ansatz des National Institute
of Mental Health, die Erforschung
psychischer Erkrankungen auf eine
neue, dimensionale und transdia-
gnostische Basis zu stellen. Herzstiick
ist eine zweidimensionale Matrix,
deren Zeilen aus neurokognitiven
Funktionen bestehen, die in fiinf
Domanen zusammengefasst werden,
und deren Spalten verschiedene Ebe-
nen der Analyse vom Gen bis hin zum
Selbstbericht umfassen.

== Dieser Ansatz entstand aus einer
Unzufriedenheit mit dem festge-
fahrenen DSM-System, beansprucht
aber nicht, es in der klinischen Praxis
zu ersetzen. Vielmehr bietet sie einen
Rahmen fiir die Forschung mit dem
erklarten langfristigen Ziel, die Diag-
nostik, Kategorisierung und Therapie
psychischer Stérungen valider und
individualisierter zu machen.

== Im klinischen Alltag ist dieser Ansatz
relevant, indem er dazu ermutigt,
Therapien schon jetzt starker an
funktionsbezogenen Stérungen zu
orientieren.
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