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Zusammenfassung I\

Zusammenfassung

Bei Probanden mit einer Posttraumatischen Belastungsstorung (PTBS) fanden sich in
der Vergangenheit Beeintrichtigungen in den kognitiven Leistungen und ein geringeres
Hippocampus-Volumen. Aullerdem zeigten sich Unterschiede in der Anwendung von Stress-
verarbeitungsstrategien zwischen Probanden, die nach dem Erleben eines Traumas eine PTBS
entwickelt hatten, und denen, die storungsfrei geblieben waren. Die bisherigen Untersuchun-
gen konzentrierten sich in der Mehrzahl auf Kriegsveteranen und waren mit verschiedenen

methodischen Miangeln behaftet.

In der vorliegenden Arbeit wurden die kognitiven Leistungen und Hippocampus-Volu-
mina von 15 Probanden untersucht, die nach dem Erleben eines einmaligen traumatischen
Ereignisses im Erwachsenenalter eine PTBS entwickelt hatten. Sie wurden 15 qualitativ und
quantitativ vergleichbar traumatisierten Probanden, die keine Storung entwickelt hatten, und
15 gesunden Kontrollprobanden gegeniibergestellt, und es wurden die Zusammenhénge
zwischen den Hippocampus-Volumina, kognitiven Leistungen und der psychopathologischen
Symptomatik analysiert. Weiterhin wurden die traumatisierten Probanden hinsichtlich der
Anwendung von traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien verglichen und die Zusam-
menhénge mit der psychopathologischen Symptomatik sowie der allgemeinen Stressver-

arbeitung untersucht.

Unabhéngig vom Vorliegen einer PTBS ergaben sich Beeintriachtigungen der traumati-
sierten Probanden in den Bereichen des intellektuellen Funktionsniveaus und der verbalen
Abrufleistungen. Die Probanden mit einer PTBS wiesen dariiber hinaus beeintrichtigte visu-
elle Gedéchtnisleistungen auf, die negativ mit dem Hippocampus-Volumen assoziiert waren.
Die traumatisierten Probanden zeigten unabhéngig von dem Vorliegen einer PTBS auch ein
geringeres Hippocampus-Volumen als die gesunden Kontrollprobanden. Stirkere Verbren-
nungen standen mit kleineren linken Hippocampi in Zusammenhang. Die Analgosedierung
mittels des NMDA-Antagonisten Ketamin zeigte sich mit groferen rechten Hippocampi und
ausgepragteren PTBS-Symptomen assoziiert. Die Probanden mit einer PTBS wandten die
traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien in hoherem Malle an als die Probanden, die
keine PTBS entwickelt hatten. Diese Stressverarbeitungsstrategien zeigten sich mit der psy-
chopathologischen Symptomatik assoziiert, jedoch nur bedingt mit den allgemeinen Stress-

verarbeitungsstrategien.
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1 Theoretischer und empirischer Hintergrund

1.1 Die Posttraumatische Belastungsstorung

1.1.1 Definition der Posttraumatischen Belastungsstorung

Die Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS) ist in der vierten Auflage des Dia-
gnostischen und statistischen Manuals psychischer Stérungen (DSM-1V) (American
Psychiatric Association, 1994) definiert durch charakteristische Symptome, die aus der Kon-
frontation mit einem extrem traumatischen Ereignis resultieren. Zu diesen Symptomen ge-
horen das anhaltende Wiedererleben des traumatischen Ereignisses (Intrusionen), die andau-
ernde Vermeidung von Reizen, die mit dem Trauma assoziiert sind, und eine Abflachung der
allgemeinen Reagibilitdt sowie anhaltende Symptome eines erhohten Erregungsniveaus. Ins-

gesamt miissen die Symptome ldnger als einen Monat anhalten.

Im Sinne der aktuellen Stressdefinition, in der Stress als Interaktion von Variablen des
Stressors und der Verarbeitung des dem Ereignis ausgesetzten Individuums angesehen wird,
ist das traumatische Ereignis im DSM-IV sowohl durch Merkmale des Stressors als auch
durch die Reaktionen des betroffenen Individuums wihrend der Stressorexposition gekenn-
zeichnet. So beinhaltet das traumatische Ereignis das direkte personliche Erleben einer Situa-
tion, die mit dem Tod oder der Androhung des Todes, einer schweren Verletzung oder einer
anderen Bedrohung der korperlichen Unversehrtheit zu tun hat, oder die Beobachtung eines
Ereignisses, das mit dem Tod oder der Verletzung oder der Bedrohung der korperlichen Un-
versehrtheit einer anderen Person zu tun hat, oder das Erleben eines unerwarteten oder ge-
waltsamen Todes, schweren Leids oder der Androhung des Todes oder der Verletzung eines
Familienmitgliedes oder einer nahestehenden Person (Kriterium A1). Die Reaktion der betrof-
fenen Person auf das Ereignis muss intensive Angst, Hilflosigkeit oder Entsetzen umfassen

(Kriterium A?2).

1.1.2 Epidemiologie der PTBS

Epidemiologische Untersuchungen an der amerikanischen Allgemeinbevolkerung zei-
gen, dass die PTBS mit einer Lebenszeitprdavalenz von ca. 1 bis 9 % zu den hiufigeren psy-
chischen Storungen zdhlt (Breslau et al., 1998; Kessler, Sonnega, Bromet, Hughes & Nelson,

1995). Zu den héufigsten Symptomen der PTBS gehort das Wiedererleben des Traumas
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(Kessler et al., 1995). Eine Untersuchung an {iber 10.000 australischen Erwachsenen erbrachte
eine Punktprivalenz der PTBS von 1.3 % fiir das vorangegangene Jahr (Creamer, Burgess &

McFarlane, 2001).

Die Rate von komorbiden Stérungen bei Patienten mit einer PTBS ist sehr hoch. Bei
Vietnamveteranen mit einer PTBS ergaben sich Raten von 50 % fiir mindestens eine weitere
aktuelle psychische Stoérung, im Vergleich zu 11.5 % bei Veteranen ohne eine PTBS. Die
Lebenszeitpravalenzen der Komorbiditdten von Vietnamveteranen mit einer PTBS lagen bei
98.8 % fiir mindestens eine weitere psychische Storung (Kulka et al., 1990). Zu &hnlichen
Ergebnissen kommen Untersuchungen an Probanden mit einer PTBS in der Gesamtpopula-
tion. Dort zeigten sich in 80 % der Fille vergangene oder aktuelle komorbide Storungen
(Helzer, Robins & McEvoy, 1987; Kessler et al., 1995). Am hidufigsten traten als Komorbi-
ditdt Alkoholmissbrauch, -abhingigkeit und Major Depression auf, gefolgt von der
Generalisierten Angststorung (Keane & Kaloupek, 1997; Kulka et al., 1990).

1.1.3 Prii- und peritraumatische Einflussfaktoren auf die PTBS-Entwicklung

Wie bereits erwdhnt wird bei der Definition des traumatischen Ereignisses die Interak-
tion des Stressors und der individuellen Reaktion beriicksichtigt. Ein nach den oben ge-
nannten Kriterien definiertes traumatisches Ereignis fiihrt jedoch nicht zwangslaufig zu einer
PTBS. Merkmale des Traumas und individuelle Merkmale der betroffenen Personen beein-

flussen die Wahrscheinlichkeit einer PTBS-Ausbildung.

Zu den untersuchten Merkmalen des Traumas gehoren die Art und Intensitdt des trau-
matischen Stressors. Verschiedene Arten der Traumatisierung fiithren zu verschiedenen Pré-
valenzen: 3.6 % nach einem Vulkanausbruch (Shore, Vollmer & Tatum, 1989); 16 % bei
Feuerwehrleuten nach einer schweren Naturkatastrophe (McFarlane & Papay, 1992); 7.6 %
bei Unfallopfern, (Kessler et al., 1995); 7 - 45.2 % nach schweren Brandverletzungen (Perez
Jimenez, Gomez Bajo, Lopez Castillo, Salvador Robert & Garcia Torres, 1994; Perry, Difede,
Musngi, Frances & Jacobsberg, 1992) und 30.6 % bei Veteranen des Vietnamkriegs (Kulka et
al., 1990). Eine Traumatisierung durch sexuelle Gewalt birgt generell im Vergleich zu an-
deren Formen der Traumatisierung ein sechs bis siebenfach hoheres Risiko, an einer PTBS zu

erkranken (Kessler et al., 1995).

Innerhalb einer Kategorie der Traumatisierung beeinflusst die Intensitdt des Stressors

die Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer PTBS. Die Intensitét und Dauer des Kampfein-
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satzes (Breslau & Davis, 1992; Foy, Sipprelle, Rueger & Carroll, 1984; Green & Berlin,
1987; Solkoff, Gray & Keill, 1986), die Gefdhrlichkeit einer Vergewaltigungssituation
(Bownes, O'Gorman & Sayers, 1991; Kilpatrick et al., 1989), die Intensitit der Folterer-
fahrung (Basoglu et al., 1994; Speed, Engdahl, Schwartz & Eberly, 1989) oder der korper-
lichen Verletzung (Abenhaim, Dab & Salmi, 1992) stehen in einem positiven Zusammenhang

mit der Wahrscheinlichkeit, eine PTBS zu entwickeln.

Auf der individuellen Ebene der betroffenen Person sind prédtraumatisch bestehende
Vulnerabilititen mit der Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer PTBS assoziiert. Als indi-
viduelle Risikofaktoren gelten z.B. das weibliche Geschlecht (Kessler et al., 1995; Norris,
1992), vorangegangene traumatische Erlebnisse (Breslau, Chilcoat, Kessler & Davis, 1999),
psychiatrische Auffilligkeiten in der Vorgeschichte des Betroffenen oder seiner Familie
(Davidson, Smith & Kudler, 1989; Perkonigg, Kessler, Storz & Wittchen, 2000), aversive
Lebensereignisse (Bryant, Harvey, Gordon & Barry, 1995; Hodgins, Creamer & Bell, 2001;
Teegen, 1999), ein negatives Erziehungsverhalten der Eltern (Breslau, Davis, Andreski &
Peterson, 1991) und Personlichkeitsmerkmale wie Neurotizismus und Introversion (Lawrence
& Fauerbach, 2003; McFarlane, 1988; Schnurr, Friedman & Rosenberg, 1993). Mit steigen-
dem Lebensalter zum Zeitpunkt der Traumatisierung sinkt das Risiko, eine PTBS auszubilden

(Essau, Conradt & Petermann, 1999; Kessler et al., 1995; Norris, 1992).

1.1.4 Posttraumatische Einflussfaktoren auf die PTBS-Entwicklung

Bei der Analyse von posttraumatischen Variablen, die die Entwicklung oder den Ver-
lauf der Stérung beeinflussen, fand sich ein hoheres Ausmal} von sozialer Unterstiitzung mit
geringeren Symptomauspragungen nach Kampferfahrung (Escobar et al., 1983; Foy, Resnick,
Sipprelle & Carroll, 1987), nach Katastrophen (Bartone, Ursano, Wright & Ingraham, 1989;
Cook & Bickman, 1990) und Unfillen (Perry et al., 1992) assoziiert. Weiterhin wurde das
Augenmerk auf die Copingstile der Uberlebenden nach dem traumatischen Ereignis gerichtet.
Innerhalb der Copingforschung wird u.a. dahingehend unterschieden, ob das Stressverarbei-
tungsverhalten als stabile Disposition des Individuums angesehen wird (Janke, Erdmann &
Kallus, 1997), oder ob das Stressverarbeitungsverhalten als situationsabhéingig interpretiert
wird (Folkman, Lazarus, Dunkel-Schetter, DeLongins & Gruen, 1986) und sich die Erhebung
der Stressverarbeitungsstrategien auf konkrete, enger umschriebene Situationen, Belastungen
oder Symptome (z.B. die Wiedererlebenssymptomatik der PTBS) und den Umgang mit

diesen bezieht.
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Die Mehrheit der Studien zum posttraumatischen Copingverhalten von Uberlebenden
traumatischer Ereignisse erhob die Stressverarbeitungsstrategien in Bezug auf das trauma-
tische Ereignis. Es ergaben sich verschiedene Zusammenhédnge zwischen dem Vorliegen einer
PTBS und der Anwendung von bestimmten Copingstilen. Vietnamveteranen mit einer PTBS
zeigten mehr emotions- und weniger problemorientiertes Copingverhalten als Veteranen ohne
eine PTBS (Nezu & Carnevale, 1987). Blake und Mitarbeiter (Blake, Cook & Keane, 1992)
bestétigten die geringere Anwendung von problemorientiertem Copingverhalten bei Proban-
den mit einer PTBS nicht, fanden aber eine stirkere Tendenz zu akzeptierender Verant-
wortung und vermeidenden Stressverarbeitungsstrategien, die sie unter sogenannte “gefiihls-
orientierte* Strategien subsumierten. In einer experimentellen Untersuchung wandten ehe-
malige Kriegsgefangene mit einer PTBS bei der Konfrontation mit traumabezogenen Stimuli
haufiger als ehemalige Kriegsgefangene ohne PTBS die Copingstrategien Isolation, Wunsch-
denken und Selbstbeschuldigung an, die von den Autoren ebenfalls als “gefiihlsorientiert®

eingestuft wurden (Fairbank, Hansen & Fitterling, 1991).

Bei Uberlebenden einer Naturkatastrophe wurde eine positive Korrelation zwischen der
PTBS-Schwere und der Verwendung von emotionsorientierten Stressverarbeitungsmecha-
nismen beobachtet (Morgan, Matthews & Winton, 1995). In einer Stichprobe von Veteranen
des Libanonkriegs gingen hohere Ausprigungen von emotionsorientierten und vermeidenden
Stressverarbeitungsstrategien mit einer stirkeren Symptomatik einher, wihrend problem-
orientiertes Coping-Verhalten mit einer schwécheren Symptomatik assoziiert war. Die Auto-
ren interpretierten dies dahingehend, dass die Wahrnehmung von Hilflosigkeit und Unkon-
trollierbarkeit der Situation bei Probanden mit einer PTBS konkreten Problemldsungsstra-
tegien im Wege stehe oder dass die erlebte Symptomatik eine Konzentration auf vermei-
dendes Copingverhalten bewirke (Solomon, Mikulincer & Flum, 1988). Allerdings zeigte sich
dieser Zusammenhang von der Stdrke des traumatischen Stressors beeinflusst. Das Muster der
vermehrten Tendenz zu der Anwendung von vermeidenden Copingstrategien und der
geringeren Ausprdgung von problemorientierten Strategien fand sich nur bei Soldaten, die
einem geringeren Ausmall an Kampfeinsatz ausgesetzt waren, nicht aber bei Soldaten mit
einem hohen Ausmall des Kampfeinsatzes (Solomon, Mikulincer & Avitzur, 1988). Auch
McCammon und Mitarbeiter (1988) kommen zu dem Schluss, dass die Anwendung
bestimmter Copingstile durch die Schwere des Stressors beeinflusst wird (McCammon,

Durham, Allison & Williamson, 1988).
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Andere Befunde legen ein generell erhohtes Ausmall von Copingverhalten bei Proban-
den mit einer PTBS nahe. So fanden sich nach einem Buschfeuer in Australien erhdhte Aus-
prigungen sidmtlicher Copingstrategien bei den Uberlebenden mit einer PTBS und anderen
psychischen Stdérungen im Vergleich zu den stdrungsfreien Uberlebenden (Spurrell &

McFarlane, 1993).

Andere Untersuchungen in der Copingforschung bei Probanden mit einer PTBS be-
zogen sich spezifisch auf den Umgang mit den Symptomen oder auf die Einstellungen der
Probanden zu dem traumatischen Ereignis. So zeigten sich Zusammenhédnge zwischen der
Schwere der PTBS-Symptomatik und vermeidenden Strategien zur Beendigung oder Kon-
trolle der Intrusionssymptomatik und mit kritischen, dysfunktional bewertenden Einstellungen
zum traumatischen Ereignis nach Verkehrsunfillen (Steil, 1997; Steil & Ehlers, 2000). Dieser
Zusammenhang ergab sich auch in einer Stichprobe von Mitarbeitern einer Notarztambulanz

(Clohessy & Ehlers, 1999).

Zusammenfassend stellen sowohl Merkmale des Traumas wie Art und Intensitét als
auch Merkmale des betroffenen Individuums wie Geschlecht, Personlichkeitsmerkmale,
psychiatrische Auffilligkeiten in der Vorgeschichte etc. eine Vielzahl von interagierenden
Faktoren dar, die die Entwicklung einer PTBS beeinflussen. Fiir den Verlauf der PTBS erwies
sich das posttraumatische Copingverhalten als relevant. Dabei scheinen mit der PTBS haupt-
sdchlich vermeidende Stressverarbeitungsstrategien in Bezug auf das traumatische Ereignis
und auf die Symptome der Stérung assoziiert zu sein. Allerdings zeigte sich die Assoziation
zwischen der Anwendung von Copingstrategien und der PTBS von der Stirke des trauma-
tischen Stressors beeinflusst. Unklar blieb bisher der Zusammenhang zwischen allgemeinen
Tendenzen in der Stressverarbeitung und der spezifischen trauma- bzw. symptombezogenen

Verarbeitung.

1.2 Neuropsychologische Auffilligkeiten bei Probanden mit einer PTBS

Die Symptom-Kriterien der PTBS im DSM-IV beinhalten Beeintrdchtigungen von kog-
nitiven Funktionen, wie intrusive Erinnerungen, die Unfidhigkeit, bestimmte Aspekte des
traumatischen Ereignisses zu erinnern, und Konzentrationsschwierigkeiten. Beeintrichti-
gungen kognitiver Funktionen bei Probanden mit einer PTBS lieBen sich auch mittels neuro-
psychologischer Testverfahren in den Bereichen des Gedichtnisses, der Informationsver-

arbeitung und des intellektuellen Funktionsniveaus objektivieren. Dabei fallen die Befunde
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sehr heterogen aus und reichen von diskret umschriebenen bis hin zu globalen Beeintréchti-

gungen.

Die meisten neuropsychologischen Untersuchungen von Probanden mit einer PTBS
wurden an Kriegsveteranen unternommen. Die erste dieser Studien stammt aus dem Jahre
1989. In verschiedenen neuropsychologischen Untersuchungsverfahren zu den Funktions-
bereichen Intelligenz, Gedéchtnis und Informationsverarbeitung fanden sich an den Norm-
werten gemessene unauffillige Leistungen bei Vietnamveteranen mit einer PTBS (Dalton,
Pederson & Ryan, 1989). Im Kontrast dazu stehen spétere Untersuchungen, in denen sich bei
Veteranen mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden Defizite in kogni-
tiven Funktionen fanden. Vietnamveteranen mit einer PTBS zeigten im Vergleich zu einer
gesunden, nicht traumatisierten Kontrollgruppe Defizite im verbalen und visuellen Gedécht-
nis, ohne dass sie sich im intellektuellen Funktionsniveau unterschieden (Bremner et al.,
1993). Diese Beeintrichtigungen konnten in weiteren Untersuchungen bestétigt werden. So
zeigten sich bei Veteranen mit einer PTBS schlechtere Gedichtnisleistungen (Bremner,
Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Sachinvala et al., 2000; Uddo, Vasterling, Brailey &
Sutker, 1993), Defizite in den Leistungen der Informationsverarbeitung (Sachinvala et al.,
2000; Semple et al., 1996; Uddo et al., 1993) und ein geringeres intellektuelles Funktions-
niveau (Sachinvala et al., 2000). Die Gedichtnisdefizite ergaben sich auch ohne bestehende
Unterschiede in den Aufmerksamkeitsleistungen, so dass sie nicht auf eine defizitére

Informationsverarbeitung zuriickzufiihren waren (Yehuda, Keefe et al., 1995).

Kognitive Beeintrdachtigungen lieen sich auch bei Veteranen mit einer PTBS im Ver-
gleich zu ebenfalls traumatisierten Veteranen, die keine PTBS entwickelt hatten, nachweisen.
In neuropsychologische Studien wurden bei Veteranen des Vietnam- und des Golfkriegs
schlechtere Leistungen des Gedachtnisses und der Informationsverarbeitung in Abhidngigkeit
vom Vorliegen einer PTBS gefunden (Gilbertson, Gurvits, Lasko, Orr & Pitman, 2001;
Gurvits et al., 1996; Vasterling, Brailey, Constans & Sutker, 1998; Vasterling et al., 2002).
Auch wiesen die Veteranen, die eine PTBS entwickelt hatten, ein geringeres intellektuelles
Leistungsniveau auf als diejenigen, die keine PTBS entwickelt hatten (Gilbertson et al., 2001;
Macklin et al., 1998; McNally & Shin, 1995; Vasterling et al., 2002).

Nur wenige Studien untersuchten Probanden mit einer PTBS, deren Atiologien nicht
kriegbezogen waren. Im Vergleich zu gesunden Kontrollgruppen erbrachten Probanden mit
einer PTBS verschiedener Atiologien geringere Leistungen in der Informationsverarbeitungs-

geschwindigkeit (McFarlane, Weber & Clark, 1993). Bei erwachsenen Uberlebenden kind-
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lichen Missbrauchs (Bremner, Randall, Scott, Capelli et al., 1995; Bremner et al., 1997) und
Vergewaltigungsopfern mit einer PTBS (Jenkins, Langlais, Delis & Cohen, 1998) ergaben
sich Defizite im verbalen Gedichtnis. Wihrend die Uberlebenden kindlichen Missbrauchs
keine Defizite in der Informationsverarbeitung aufwiesen, zeigten die Vergewaltigungsopfer
schlechtere Leistungen der selektiven und geteilten Aufmerksamkeit als die nicht trauma-
tisierten Kontrollprobanden und die Vergewaltigungsopfer ohne eine PTBS (Jenkins,
Langlais, Delis & Cohen, 2000). Uberlebende des Holocaust mit einer PTBS zeigten ver-
glichen mit Uberlebenden ohne eine psychische Stérung und gesunden Kontrollprobanden
Beeintrachtigungen im intellektuellen Leistungsniveau sowie in den visuellen und verbalen
Gedéichtnisleistungen (Golier et al., 2002). Innerhalb von zehn Tagen nach unterschiedlichen
traumatischen Erlebnissen wiesen Probanden mit einer hohen Symptomauspriagung im Ver-
gleich zu Probanden mit einer geringen Auspridgung Beeintrdchtigungen in Mallen der
Informationsverarbeitung jedoch keine Gedéchtnisdefizite auf, so dass die Autoren die
Chronifizierung der Symptomatik mit den Beeintrachtigungen der Gedéchtnisleistungen in

einem Zusammenhang stehend vermuten (Brandes et al., 2002).

Gegen spezifische kognitive Defizite der Probanden mit einer PTBS spricht, dass sich
Probanden mit einer PTBS verschiedener Atiologien nicht hinsichtlich ihres intellektuellen
Funktionsniveaus, der Informationsverarbeitungs- und Gedéichtnisleistungen von vergleichbar
schwer beeintrdchtigten Probanden mit verschiedenen anderen psychischen Stérungen unter-
schieden, sie zeigten aber in allen Bereichen Beeintrachtigungen gegeniiber einer gesunden

Kontrollgruppe (Gil, Calev, Greenberg, Kugelmass & Lerer, 1990).

Diese gefundenen Beeintrachtigungen in den neuropsychologischen Testleistungen der
Probanden mit einer PTBS waren in einigen Untersuchungen mit der Schwere der Storung
assoziiert. Es ergaben sich negative Zusammenhédnge zwischen der Symptomauspriagung der
PTBS und den Gedichtnisleistungen (Bremner et al., 1993; Gilbertson et al., 2001), den Infor-
mationsverarbeitungsleistungen (Gilbertson et al., 2001; Vasterling et al., 1998; Vasterling et
al., 2002) und dem intellektuellen Funktionsniveau (Gurvits et al., 2000; McNally & Shin,
1995; Vasterling, Brailey, Constans, Borges & Sutker, 1997). Ein Zusammenhang fand sich
auch bei der Analyse des pratraumatischen intellektuellen Funktionsniveaus: Die in der Ein-
stellungsuntersuchung des amerikanischen Militérs (pratraumatischen) IQ-Werte zeigten sich
negativ assoziiert mit der aktuellen Storungsschwere (Macklin et al., 1998). Zu einem &hn-
lichen Ergebnis kamen Kaplan und Mitarbeiter bei der Analyse der Einstellungstests von Sol-

daten des israelischen Militars (Kaplan et al., 2002).
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Keine Zusammenhinge ergaben sich zwischen den kognitiven Leistungen der trauma-
tisierten Probanden und Merkmalen des traumatischen Stressors wie Dauer und/oder Inten-

sitat.

Zusammenfassend zeigten sich in Untersuchungen von Probanden mit einer PTBS be-
eintrachtigte kognitive Leistungen. Diese betrafen das intellektuelle Leistungsniveau, das Ge-
déchtnis und die Informationsverarbeitung und zeigten sich bei Vergleichen mit gesunden, nie
traumatisierten Kontrollprobanden und mit ebenfalls traumatisierten, aber stérungsfreien Pro-
banden. Die Beeintriachtigungen fanden sich in einigen Untersuchungen als negativ assoziiert
mit der Auspragung der PTBS, nicht jedoch mit Merkmalen der traumatischen Stressors. Die
Mehrzahl der Untersuchungen bezog sich auf Probanden mit einer kriegsbezogenen PTBS,
welche durch eine multiple und/oder langandauernde Traumatisierung und eine lange, oft
iiber Jahre bestehende, Storungsdauer gekennzeichnet waren. Untersuchungen der kognitiven

Leistungen von Probanden mit PTBS anderer Atiologien liegen in nur geringem Umfang vor.

Aufgrund von tierexperimentellen Befunden und gefundenen strukturellen Auffillig-
keiten der Gehirne von Probanden mit einer PTBS werden hirnorganische Ursachen fiir diese
kognitiven Beeintrachtigungen vermutet (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995;

Bremner et al., 1997; Gurvits et al., 2000; Gurvits et al., 1996).

1.3 Strukturelle Auffilligkeiten des Hippocampus von Probanden mit einer PTBS

Neben den kognitiven Leistungen von Probanden mit einer PTBS wurden auch ihre
Hippocampi untersucht. Diese Hirnstruktur riickte aufgrund der unter 1.2 beschriebenen Be-
eintrachtigungen in den Gedéchtnisleistungen von Probanden mit einer PTBS und der Funk-
tion, die bei dem Hippocampus in den Bereichen des Lernens und Gedichtnisses vermutet
wird (vgl. Squire, 1987, 1992; Zola-Morgan & Squire, 1993), in das Interesse der Analyse. In
tierexperimentellen Studien erwiesen sich chronischer Stress und erhdhte Glukokortikoidlevel
mit strukturellen Schiadigungen und einer Volumenreduktion des Hippocampus assoziiert
(Armanini, Hutchins, Stein & Sapolsky, 1990; Magarinos, McEwen, Flugge & Fuchs, 1996;
Sapolsky, 1985; Sapolsky, Krey & McEwen, 1985; Uno, Tarara, Else, Suleman & Sapolsky,
1989; Watanabe, Gould & McEwen, 1992). Die Betonung des traumatischen Stressors in der
Atiologie der Stoérung fiihrte zu der Annahme, extremer Stress konne, analog zu den Ergeb-
nissen der Tierexperimente, schiddigende und volumenreduzierende Effekte auf den mensch-
lichen Hippocampus der Probanden mit einer PTBS haben (Bremner, 1999a; Sapolsky, 1996,
2000). Die hohe Auflésung bildgebender Verfahren ermoglicht eine valide Messung der
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Volumina des Gesamtgehirns und einzelner Teilstrukturen. Dabei werden dreidimensionale
kernspintomographische Daten des Gehirns mittels Computerunterstiitzung ausgewertet und

ihr Volumen bestimmt.

Auch die meisten Untersuchungen der Hippocampus-Volumina konzentrierten sich wie
die neuropsychologischen Studien auf Probanden mit kriegbezogenen Atiologien. So zeigten
Vietnamveteranen mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden und nach soziodemo-
graphischen Variablen parallelisierten Kontrollprobanden ohne Kampferfahrung oder eine
sonstige Traumatisierung ein um 8 % kleineres rechtes Hippocampus-Volumen sowie ein um
3.8 % nicht signifikant kleineres linkes Hippocampus-Volumen. Beziiglich der Volumina
anderer Hirnregionen (Nucleus caudatus und Temporallappen) ergaben sich keine Unter-
schiede (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995). Bilateral kleinere Hippocampus-Volu-
mina von Vietnamveteranen mit einer PTBS ergaben sich bei einem Vergleich mit ebenfalls
traumatisierten, aber storungsfreien Veteranen. Diese storungsfreien Veteranen unterschieden
sich diesbeziiglich nicht signifikant von den nie traumatisierten, gesunden Kontrollprobanden,
wiesen aber auch ein um 11 % kleineres rechtes Hippocampus-Volumen auf (Gurvits et al.,

1996).

In einer Zwillingsstudie mit Vietnamveteranen fand sich ebenfalls ein kleineres Hippo-
campus-Volumen bei den Veteranen, welche eine PTBS entwickelt hatten, als bei den Vete-
ranen ohne eine PTBS. Es zeigten aber auch die nicht traumatisierten eineiigen Zwillingsbrii-
der der Veteranen mit einer PTBS ein kleineres Hippocampus-Volumen als die Veteranen
ohne eine PTBS und deren eineiige Zwillingsbriider ohne Kampferfahrung (Gilbertson et al.,
2002). Die Schwere der Symptomatik der Veteranen mit einer PTBS korrelierte mit der Grof3e

des eigenen Hippocampus und der des Hippocampus ihrer Briider.

In Untersuchungen des Hippocampus von Probanden, deren PTBS nicht auf Kriegser-
fahrungen zuriickgingen, wurden bei erwachsenen Uberlebenden kindlichen Missbrauchs mit
einer PTBS ebenfalls kleinere Hippocampus-Volumina als bei gesunden Kontrollprobanden
gefunden. Bei den Uberlebenden kindlichen Missbrauchs ergab sich vornehmlich ein klei-
neres Volumen des linken Hippocampus (Bremner et al., 1997; Stein, Koverola, Hanna,
Torchia & McClarty, 1997). In einer geschlechtsheterogenen Gruppe von Probanden mit
PTBS verschiedener Atiologien, von denen 50 % unter einer PTBS aufgrund von sexuellem
Missbrauch in der Vergangenheit litten, zeigten sich bilateral kleinere Hippocampus-Volu-

mina im Vergleich zu gesunden weiblichen Kontrollpersonen (Villarreal et al., 2002).
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Keine Unterschiede in den Hippocampus-Volumina ergaben sich in einer Langsschnitt-
untersuchung, in der keine gesunden Kontrollprobanden untersucht wurden, zwischen trauma-
tisierten Probanden in Abhdngigkeit von dem Vorliegen einer PTBS nach einem nicht niher
beschriebenen traumatischen Ereignis. Die Hippocampus-Volumina von Probanden mit einer
PTBS unterschieden sich nicht zwischen zwei Messzeitpunkten (innerhalb von einer Woche
und sechs Monate nach dem Erleben des traumatischen Ereignisses) und zu beiden Zeit-
punkten nicht von ebenfalls traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten
(Bonne et al., 2001). Bei misshandelten Kindern und Heranwachsenden mit einer PTBS erga-
ben sich ebenfalls keine kleineren Hippocampus-Volumina. Diese zeigten weder im Ver-
gleich zu gesunden Kontrollprobanden, noch im zeitlichen Verlauf Auffilligkeiten ihrer
HippocampusgroBen. Auffilligkeiten ergaben sich im Volumen des Gesamtgehirns und der
Ventrikel, die von den Autoren auf eine gestorte Hirnentwicklung in Zusammenhang mit den
erlebten Misshandlungen zuriickgefiihrt wurden (De Bellis, Hall, Boring, Frustaci & Moritz,
2001; De Bellis et al., 1999). Auch in einer Stichprobe von Frauen, die Opfer von ehelicher
Gewalt geworden waren, unterschieden sich die Hippocampus-Volumina weder zwischen den
Frauen, die eine PTBS entwickelt hatten, und denen, die storungsfrei waren, noch von denen
einer nicht traumatisierten Kontrollgruppe (Fennema-Notestine, Stein, Kennedy, Archibald &

Jernigan, 2002).

Uber die Frage nach dem diskriminativen Wert des Hippocampus-Volumens im Rah-
men von Mittelwertsvergleichen zwischen Probanden mit einer PTBS und storungsfreien
Probanden hinaus wurden auch die Zusammenhinge zwischen dem Hippocampus-Volumen
und den kognitiven Leistungen der Probanden mit einer PTBS analysiert. In Untersuchungen
von Vietnamveteranen mit einer PTBS erwiesen sich einerseits die verbalen Gedichtnis-
leistungen (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995) andererseits die Informationsver-
arbeitungsleistungen (Gurvits et al., 1996) als positiv in Beziehung stehend mit den Volumina
des Hippocampus. Dagegen fanden sich in Studien von Probanden, deren PTBS auf Trauma-
tisierungen in der Kindheit zuriickgingen, keine Zusammenhinge zwischen den Leistungen
der Probanden in den neuropsychologischen Verfahren und ihren Hippocampus-Volumina

(Bremner et al., 1997; Stein et al., 1997).

Zusammenhidnge ergaben sich auch zwischen den Mallen der aktuellen PTBS-Auspri-
gung und den Hippocampus-Volumina, wobei eine hohere Stérungsausprigung mit geringe-
ren Hippocampus-Volumina einherging (Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996;

Villarreal et al., 2002). Eine Beziehung zwischen den Hippocampus-Volumina und den Merk-
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malen des traumatischen Ereignisses fand sich nur in einer Stichprobe von Vietnamveteranen:
In der Gesamtgruppe der Veteranen waren kleinere Hippocampi mit einem hoheren Ausmaf3

der Kampferfahrung assoziiert (Gurvits et al., 1996).

In der Mehrzahl der Untersuchungen wiesen Probanden mit einer PTBS kleinere Hippo-
campus-Volumina als gesunde, nie traumatisierte Probanden auf. Kleinere Hippocampus-
Volumina zeigten sich auch bei Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu ebenfalls trauma-
tisierten, aber storungsfreien Probanden. Die Befunde hinsichtlich der Beziehungen zwischen
den kleineren Hippocampi und den kognitiven Leistungen der Probanden mit einer PTBS
erscheinen uneinheitlich und sind nicht auf bestimmte Funktionsbereiche zu spezifizieren.
Assoziationen zwischen Hippocampus-Volumina und den Leistungen der Probanden in den
neuropsychologischen Verfahren wurden sowohl im Funktionsbereich des Gedachtnisses als
auch der Informationsverarbeitung gefunden. Die Analysen der Zusammenhinge zwischen
Hippocampus-Volumina und traumabezogenen Variablen scheinen eher auf Assoziationen
mit der Psychopathologie der PTBS als auf Merkmale des traumatischen Stressors hinzu-

weisen.

1.4 Erklirungsansiitze der geringeren Hippocampus-Volumina der Probanden mit einer

PTBS

Die Mehrheit der Untersuchungen ergab kleinere Hippocampus-Volumina bei Proban-
den mit einer PTBS. Angeregt wurden die Messungen der Hippocampus-Volumina durch die
tierexperimentellen Befunde an Nagetieren und Primaten. In diesen Studien wurde chro-
nischer Stress als mit strukturellen Schadigungen und einer Reduktion der Hippocampus-Vo-
lumina assoziiert gefunden (Armanini et al., 1990; Magarinos et al., 1996; Uno et al., 1989;
Watanabe et al., 1992). Da sich im Hippocampus eine besonders hohe Zahl und Dichte der
Glukokortikoidrezeptoren feststellen ldsst (vgl. De Kloet, Vreugdenhil, Oitzl & Joels , 1998;
McEwen, De Kloet & Rostene, 1986) und in den tierexperimentellen Studien die direkte Gabe
von Glukokortikoiden zu dhnlichen Effekten fiihrte (Sapolsky, 1994; Sapolsky et al., 1985;
Sapolsky, Uno, Rebert & Finch, 1990), wurde als Ursache dieser strukturellen Effekte erhohte
Ausschiittungen von Glukokortikoiden und excitatorischen Transmittern im Zusammenhang

mit Stress vermutet.

In einem Erkldrungsversuch fiir die kleineren Hippocampus-Volumina der Probanden
mit einer PTBS wird die Symptomatik der PTBS als ein chronischer Stressor angesehen.

Dieser chronische Stress solle eine ebenso chronische Erhohung des Glukokortikoidlevels,
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Cortisollevels beim Menschen, bedingen und dadurch, den tierexperimentellen Befunden
analoge, strukturelle Schiaden des Hippocampus hervorrufen (Bremner 1999a, b). Probanden
mit einer PTBS sollten sich demnach hinsichtlich ihrer Hippocampus-Volumina von ebenfalls
traumatisierten, aber storungsfreien Probanden unterscheiden, und Merkmale der psycho-
pathologischen Symptome wie Dauer und/oder Ausprigung sollten mit den Hippo-
campusgrofen negativ assoziiert sein. In einigen Untersuchungen fand sich das Hippo-
campus-Volumen als diskriminierend zwischen traumatisierten Probanden mit einer und ohne
eine PTBS (Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996), in anderen hingegen nicht (Bonne et
al., 2001; Fennema-Notestine et al., 2002). Untersuchungen der Cortisollevel von Probanden
mit einer PTBS kommen auch zu divergierenden Ergebnissen (Uberblick in Yehuda, Giller,
Southwick & Siever, 1995). Es fanden sich einerseits erhohte (Pitman & Orr, 1990) anderer-
seits niedrigere Cortisolspiegel (Mason, Giller, Kosten, Ostroff & Podd, 1986; Yehuda,
Kahana et al., 1995; Yechuda, Southwick, Nussbaum, Giller & Mason, 1991).
Zusammenhidnge zwischen der aktuellen PTBS-Ausprigung und dem Volumen des
Hippocampus fanden sich bei Vietnamveteranen (Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996)
und Probanden mit einer PTBS verschiedener Atiologien (Villarreal et al., 2002).
Zusammenhdnge mit der Dauer der Storung wurden bisher allerdings in keiner Stichprobe

gefunden.

In einem weiteren Erkldrungsversuch wird eine Schiddigung des Hippocampus durch
das traumatische Ereignis selbst vermutet. Wéahrend des Erlebens eines traumatischen Ereig-
nisses kidme es durch den extremen Stress zu einer erhohten Ausschiittung von Glukokor-
tikoiden und einem Anstieg des Glukokortikoidlevels. Diese Ausschiittung der Glukokor-
tikoide konne iiberméBig stark sein und zu neurotoxischen Prozessen und somit zu struk-
turellen Schidigungen des Hippocampus wihrend der Traumatisierung fiithren (Bremner,
1999a; Sapolsky, 2001, 2002). Diese Schiaden wiren so als unabhédngig von der Entwicklung
einer PTBS zu sehen. Traumatisierte Probanden sollten also unabhéngig von dem Vorliegen
einer PTBS kleinere Hippocampi als gesunde, nie traumatisierte Kontrollprobanden zeigen,
wéhrend sich traumatisierte Probanden nicht in Abhingigkeit von dem Vorliegen einer PTBS

hinsichtlich ihres Hippocampus-Volumens unterscheiden sollten.

In einer Studie, in der traumatisierte Probanden unabhéngig von dem Vorliegen einer
PTBS untersucht wurden, fanden sich bei in der Kindheit traumatisierten Probandinnen mit
einer Borderline-Personlichkeitsstorung kleinere Hippocampi als bei gesunden Kontrollpro-

bandinnen. Die Probandinnen, die komorbid unter einer PTBS litten, unterschieden sich nicht
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von den Probandinnen, die zum Untersuchungszeitpunkt keine PTBS hatten (Driessen et al.,
2000). Auch bei in der Kindheit traumatisierten Probandinnen mit einer depressiven Stérung,
von denen nur 24 % zusétzlich unter einer PTBS litten, ergaben sich kleinere Hippocampi im
Vergleich zu gesunden Kontrollprobandinnen (Vythilingam et al., 2002). Die direkten Ver-
gleiche von traumatisierten Probanden mit einer und ohne eine PTBS fallen heterogen aus. So
zeigte sich in einigen Untersuchungen das Hippocampus-Volumen als diskriminierend
zwischen traumatisierten Probanden mit einer und ohne eine PTBS (Gilbertson et al., 2002;
Gurvits et al., 1996), in anderen hingegen nicht (Bonne et al., 2001; Fennema-Notestine et al.,
2002). Unzuldnglich kontrolliert wurde in diesen Untersuchungen allerdings die Intensitit des
traumatischen Stressors, die nach diesem Erkldrungsansatz mit den neurotoxischen Aus-
schiittungen von Glukokortikoiden assoziiert sein soll. Ein intensiverer traumatischer Stressor
solle demnach zu einem Mehr von neurotoxischen Prozessen fiihren als ein weniger intensiver
traumatischer Stressor (Pitman, 2001; Sapolsky, 2001). Die Intensitdt des traumatischen
Stressors wurde entweder nicht erhoben (Bonne et al., 2001), oder die Probanden mit einer
PTBS waren einem intensiveren traumatischen Stressor ausgesetzt gewesen als die trauma-
tisierten Probanden ohne eine PTBS. Durch das hoéhere Ausmall der Kampferfahrung
(Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996), das hohere Ausmal} des sexuellen Missbrauchs
in der Kindheit (Fennema-Notestine et al., 2002) und der unter diesem Erkldrungsansatz ver-
muteten stirkeren Erhohungen der Cortisollevel und der damit einhergehenden neuro-
toxischen Prozesse in der Gruppe der Probanden mit einer PTBS wird die Interpretation

dieser Befunde erschwert.

Die Veridnderungen des Hippocampus sollten sich nach dieser Erklarung nicht mit der
PTBS, sondern mit den Merkmalen des traumatischen Stressors wie Intensitidt und/oder Dauer
der Traumatisierung assoziiert zeigen. Zusammenhédnge zwischen Merkmalen des trauma-
tischen Stressors und dem Hippocampus-Volumen der traumatisierten Probanden ergaben
sich in einer Untersuchung von Vietnamveteranen. Deren Hippocampusgrofle war negativ
assoziiert mit der Intensitdt des traumatischen Stressors, gemessen in dem Ausmal ihrer
Kampferfahrung (Gurvits et al., 1996). In anderen Stichproben zeigten sich keine Asso-
ziationen zwischen den Hippocampus-Volumina und den Merkmalen des traumatischen
Stressors (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Bremner et al., 1997; Gilbertson et
al., 2002; Stein et al., 1997).

Ein dritter Erklarungsversuch besteht darin die kleineren Hippocampi als nicht direkt

durch die PTBS verursacht zu sehen, sondern die komorbiden Stérungen der Probanden mit
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einer PTBS wie Alkoholmissbrauch, -abhédngigkeit und/oder Depressionen als Grund fiir Ver-
dnderungen zu vermuten (Pitman, 2001; Pitman, Shin & Rauch, 2001). Affektive Stérungen,
Alkoholmissbrauch und -abhéngigkeit, welche die hochste komorbide Pravalenz bei PTSD
zeigen (Keane & Kaloupek, 1997; Kulka et al., 1990), sind mit kognitiven Defiziten und
strukturellen Auffélligkeiten des Hippocampus assoziiert (Agartz, Momenan, Rawlings,
Kerich & Hommer, 1999; Bremner et al.,, 2000; Breslow, Kocsis & Belkin, 1980; Burt,
Niederehe & Zembar, 1995; Burt, Prudic, Peyser, Clark & Sackheim, 2000; Laakso et al.,
2000; Landro, Stiles & Sletvold, 1997; Sheline, Sanghavi, Mintun & Gado, 1999; Sheline,
Wang, Gado, Csernansky & Vannier, 1996; Watts, Dalgleish, Bourke & Healy, 1990). Die
Stichproben der volumetrischen Untersuchungen des Hippocampus beinhalteten Probanden
mit einer PTBS, die hohe Raten von komorbiden Stérungen aufwiesen (Bremner, Randall,
Scott, Bronen et al., 1995; Bremner et al., 1997; Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996;
Stein et al., 1997; Villarreal et al., 2002), so dass zumindest eine Mitbeteiligung dieser

Storungen an den Befunden der kleineren Hippocampi nicht auszuschlieBen ist.

In zwei weiteren Erkldrungsansidtzen werden die kleineren Hippocampi der Probanden
mit einer PTBS nicht als durch das Trauma oder die psychopathologische Symptomatik ver-
ursacht angesehen, sondern in ithnen wird von einem kleinen Hippocampus-Volumen als pré-
disponierenden Faktor fiir einerseits die Entwicklung einer PTBS nach dem Erleben eines
traumatischen Ereignis und andererseits fiir die Wahrscheinlichkeit einem Trauma exponiert

zu werden ausgegangen.

Nach einem dieser Ansdtze konnte ein kleinerer Hippocampus einen Risikofaktor dar-
stellen, nach dem Erleben eines traumatischen Ereignisses eine PTBS zu entwickeln (Pitman
et al., 2001; Yehuda, 2001, 1999). Dieser Ansatz ist konsistent mit Befunden, dass das Er-
leben eines traumatischen Ereignisses nicht bei allen betroffenen Personen zu der Entwick-
lung einer PTBS fiihrt (Kessler et al., 1995; Kulka et al., 1990). Die Hippocampus-Volumina
sollten sich also zwischen den traumatisierten Probanden, die eine PTBS entwickelt haben
und denen, die nach einem traumatischen Ereignis keine PTBS entwickelt haben, unterschei-
den. Wie bereits beschrieben fallen diese Befunde heterogen aus (Bonne et al., 2001;
Fennema-Notestine et al., 2002; Gurvits et al., 1996). Als ein starkes Argument fiir diesen
Erkldrungsansatz interpretieren die Autoren der bereits genannten Zwillingsstudie ihr Er-
gebnis. Sie fanden kleinere Hippocampi bei den nie traumatisierten eineiigen Zwillingsbrii-
dern der Veteranen mit einer PTBS und einen Zusammenhang zwischen der aktuellen PTBS-

Auspragung der Veteranen und der Hippocampusgréfe ihrer nie traumatisierten Zwillings-
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briider (Gilbertson et al., 2002). Demzufolge pradisponiert ein kleinerer Hippocampus dazu,

nach dem Erleben eines Traumas eine PTBS zu entwickeln.

Dartiber hinausgehend wird in einem weiteren Erklarungsansatz, ein kleineres Hippo-
campus-Volumen als ein Risikofaktor, nicht fiir die Entwicklung einer PTBS angesehen, son-
dern als pradisponierend fiir eine Traumaexposition vermutet (Pitman, 2001). Probanden mit
einem kleineren Hippocampus hitten demnach ein groBeres Risiko, einem traumatischen Er-
eignis ausgesetzt zu werden. Demzufolge wiirde sich das Volumen des Hippocampus nicht
zwischen traumatisierten Probanden in Abhéngigkeit von dem Vorliegen der PTBS unter-
scheiden. Traumatisierte Probanden sollten sich aber unabhingig von dem Vorliegen einer
PTBS von gesunden, nie traumatisierten Probanden hinsichtlich ihres Hippocampus-
Volumens unterscheiden, und es sollten sich keine iiberzufdlligen Assoziationen der Hippo-

campus-Volumina mit den Merkmalen des Traumas noch der Stérung ergeben.

Zusammenfassend sprechen verschiedene Ergebnisse fiir unterschiedliche Erklarungs-
ansétze der Befunde von kleineren Hippocampi bei Probanden mit einer PTBS. Methodische
Probleme wie die hohen Raten der komorbiden Stérungen in den untersuchten Stichproben,
die ebenfalls mit strukturellen Auffalligkeiten des Hippocampus assoziiert sind, die Kon-
zentration auf Probanden mit einer PTBS kriegsbezogener Atiologien und die unter-
schiedliche Intensitdt des traumatischen Stressors bei den Vergleichen von traumatisierten
Probanden mit einer und ohne eine PTBS erschweren die Interpretation und Einordnung der

Resultate.

1.5 Fragestellung und Ableitung der Hypothesen

Neuropsychologische Studien konnten wiederholt kognitive Defizite bei Probanden mit
einer PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden zeigen. Diese Defizite zeigten sich
sowohl im intellektuellen Funktionsniveau, den Gedéchtnisleistungen als auch in den Leistun-
gen der Informationsverarbeitung (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Bremner,
Randall, Scott, Capelli et al., 1995; Bremner et al., 1997; Bremner et al., 1993; McFarlane et
al., 1993; Sachinvala et al., 2000; Semple et al., 1996; Uddo et al., 1993; Yehuda, Keefe et al.,
1995). Ohne dass sich die Temporallappen-Volumina zwischen den Gruppen unterschieden,
wurden spezifische strukturelle Auffilligkeiten des Hippocampus bei Probanden mit einer
PTBS festgestellt (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Bremner et al., 1997, Stein et
al., 1997; Villarreal et al., 2002). Neuropsychologische Beeintrachtigungen bei Probanden mit

einer PTBS fanden sich auch im Vergleich zu ebenfalls traumatisierten Probanden, die keine
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PTBS entwickelt hatten (Brandes et al., 2002; Gilbertson et al., 2001; Golier et al., 2002;
Gurvits et al., 1996; Jenkins et al., 1998; Macklin et al., 1998; McNally & Shin, 1995;
Vasterling et al., 1998). Es wurden ebenfalls bei Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu
traumatisierten Probanden ohne eine PTBS kleinere Hippocampus-Volumina berichtet
(Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996). Die gefundenen kognitiven Beeintrachtigungen
der Probanden mit einer PTBS werden als durch die Auffilligkeiten des Hippocampus
bedingt angesehen (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Bremner et al., 1997;
Gurvits et al., 2000; Gurvits et al., 1996). Die Auffilligkeiten des Hippocampus werden im
Zusammenhang mit der PTBS-Symptomatik (Bremner 1999a, b), mdglichen neurotoxischen
Prozessen wihrend des traumatischen Ereignisses (Bremner, 1999a; Sapolsky, 2001, 2002),
komorbiden Stérungen (Pitman et al., 2001) oder als pradisponierender Faktor (Pitman, 2001)
diskutiert. Sie waren in einigen Untersuchungen mit der Symptomausprigung der PTBS
assoziiert (Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996; Villarreal et al., 2002), in einer
Untersuchung mit Merkmalen des traumatischen Stressors (Gurvits et al., 1996). Weiterhin
fanden sich Assoziationen zwischen den Hippocampus-Volumina und den Leistungen in
neuropsychologischen Testverfahren (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Gurvits et

al., 1996).

Die meisten Untersuchungen konzentrierten sich auf Vietnamveteranen oder Uber-
lebende kindlichen Missbrauchs, also Uberlebende multipler und langandauernder Trauma-
tisierungen mit einer chronifizierten, iiber Jahre hinweg bestehenden PTBS-Symptomatik. Die
Probandengruppen waren weiterhin durch hohe Raten von aktuellen komorbiden Stérungen
und eine mangelnde Kontrolle vergangener Stérungen gekennzeichnet. Die komorbiden Sto-
rungen mit der hochsten Privalenz im Zusammenhang mit einer PTBS sind Alkohol-
missbrauch, -abhangigkeit und depressive Storungen (Keane & Kaloupek, 1997; Kulka et al.,
1990). Diese Storungen sind mit kleineren Hippocampus-Volumina assoziiert (Agartz et al.,

1999; Bremner et al., 2000; Laakso et al., 2000; Sheline et al., 1999; Sheline et al., 1996).

In Untersuchungen der posttraumatischen Stressverarbeitungsstrategien von Probanden
mit einer PTBS wurden Unterschiede zu ebenfalls traumatisierten Probanden, die keine PTBS
entwickelt hatten, beobachtet (Blake et al., 1992; Solomon, Mikulincer & Flum, 1988). Und
die Schwere der Symptomatik hatte sich positiv assoziiert gezeigt mit vermeidenden Stress-
verarbeitungsstrategien und negativen Einstellungen zu dem traumatischen Ereignis

(Clohessy & Ehlers, 1999; Steil, 1997; Steil & Ehlers, 2000). Diese Befunde erwiesen sich
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aber nicht als stabil und scheinen durch die Starke des traumatischen Stressors beeinflusst zu

sein (McCammon et al., 1988; Solomon, Mikulincer & Avitzur, 1988).

In dieser Arbeit soll versucht werden, einige der Probleme bisheriger Studien zu iiber-
winden. Es sollen neuropsychologische Leistungen und das Volumen der Hippocampi von
Probanden analysiert werden, die aufgrund eines einmaligen traumatischen Ereignisses unter
einer PTBS nach DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) litten. Um den mog-
lichen Einfluss der Art und Intensitit des traumatischen Stressors zu kontrollieren, werden sie
mit Probanden verglichen, die ein qualitativ und quantitativ vergleichbares traumatisches Er-
eignis erlebt, aber keine PTBS entwickelt haben. Um die Art der Traumatisierung homogen
zu halten, werden Opfer schwerer Brandverletzungen untersucht, die in spezialisierten Ein-
richtungen in den letzen zwei Jahren behandelt worden sind. Die Pridvalenzen der PTBS nach
Brandverletzungen liegen zwischen 7 und 45.2 % (Baur, Hardy & Van Dorsten, 1998; Perez
Jimenez et al., 1994; Perry et al., 1992). Als MaB fiir die Intensitdt des traumatischen Stres-
sors gilt in der Literatur das Ausmal} der von der Verbrennung betroffenen Korperoberfldche
(Fauerbach, Lawrence, Haythornthwaite, McGuire & Munster, 1996; Perez Jimenez, Graell
Berna, Perez Sales & Santodomingo, 1993; Perry et al., 1992). Brandverletzte mit einer PTBS
zeigen geringere Raten von komorbiden Stoérungen als Probanden mit einer kriegs- oder
gewaltbezogenen PTBS (Green, Grace, Lindy, Gleser & Leonard, 1990; Roca, Spence &
Munster, 1992). Um mogliche Effekte des Geschlechts auszuschlieSen, wurden ausschlie8lich

mannliche Probanden untersucht.

Die neuropsychologischen Leistungen und die Hippocampus-Volumina der zwei Grup-
pen traumatisierter Probanden werden verglichen mit einer gesunden, nie traumatisierten und
nach soziodemographischen Variablen parallelisierten Kontrollgruppe. Der Vergleich von
zwel Arten der traumabezogenen Stressverarbeitung und die Analyse der Zusammenhéinge
zwischen den traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und der psychopathologischen
Symptomatik sowie allgemeinen Stressverarbeitungsstrategien erfolgt iiber die zwei Gruppen

der traumatisierten Probanden.
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Hypothesen

Neuropsychologische Verfahren

Neuropsychologische Untersuchungen zeigten Beeintrachtigungen bei Probanden mit
einer PTBS sowohl im Vergleich zu gesunden Kontrollgruppen als auch zu ebenfalls trauma-
tisierten Probanden ohne eine PTBS. Die beeintrichtigten Leistungen standen oftmals negativ

mit der Symptomauspragung der PTBS in Zusammenhang.

Hla: Die Probanden mit einer PTBS zeigen schlechtere Leistungen in den neuro-
psychologischen Testverfahren als die gesunden Kontrollprobanden, und sie zeigen
schlechtere Leistungen als die vergleichbar traumatisierten Probanden ohne eine PTBS. Die
traumatisierten Probanden ohne eine PTBS unterscheiden sich diesbeziiglich nicht von den

gesunden Kontrollprobanden.

H1b: Es zeigen sich Zusammenhédnge zwischen der Stérungsauspriagung der Probanden
mit einer PTBS und ihren beeintrichtigten Leistungen in den neuropsychologischen Testver-
fahren. Dabei sollen hohere Symptomauspragungen der PTBS mit geringeren Leistungen in

den neuropsychologischen Testverfahren einhergehen.

Strukturelle Auffilligkeiten des Hippocampus

Ohne dass sich Unterschiede in den Volumina der Temporallappen ergaben, zeigten
Probanden mit einer PTBS in den bisherigen Untersuchungen kleinere Hippocampus-
Volumina als gesunde Kontrollprobanden und in einigen Untersuchungen als ebenfalls
traumatisierte Probanden ohne eine PTBS. Die kleineren Hippocampus-Volumina werden
einerseits mit Effekten andauernden Stresses in Verbindung gebracht, andererseits mit mog-
lichen neurotoxischen Abldufen wiahrend der Traumatisierung. Die Hippocampus-Volumina

waren in einigen Untersuchungen mit dem Ausmal} der PTBS-Symptomatik assoziiert.

H2a: Die Probanden mit einer PTBS zeigen kleinere Hippocampus-Volumina als die
gesunden Kontrollprobanden, und sie zeigen kleinere Hippocampus-Volumina als die ver-
gleichbar traumatisierten Probanden ohne eine PTBS. Die traumatisierten Probanden ohne
eine PTBS unterscheiden sich nicht in ihren Hippocampus-Volumina von den gesunden Kon-

trollprobanden.
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H2b: Die Volumina der Temporallappen unterscheiden sich nicht zwischen den Grup-

pen.

H2c: Es zeigen sich Zusammenhédnge zwischen den Hippocampus-Volumina und den
Auspragungen der PTBS-Symptome der Probanden mit einer PTBS. Dabei sollen geringere

Hippocampus-Volumina mit einer hoheren Auspragung der Symptome einhergehen.

H2d: Es zeigen sich Zusammenhénge zwischen den Hippocampus-Volumina bei den
Probanden mit einer PTBS und ihren beeintrachtigten Leistungen in den neuropsycho-
logischen Verfahren. Dabei sollen schlechtere neuropsychologische Leistungen mit kleineren

Volumina ihrer Hippocampi einhergehen.

Stressverarbeitungsstrategien

Die Anwendung bestimmter Stressverarbeitungsstrategien zeigte sich mit der Wahr-
scheinlichkeit assoziiert nach dem Erleben eines traumatischen Ereignisses eine PTBS zu
entwickeln. Es soll untersucht werden, ob sich Unterschiede in den Stressverarbeitungs-
strategien auch bei den durch eine schwere Brandverletzung traumatisierten Probanden in
Abhéngigkeit von dem Vorliegen einer PTBS finden lassen. Untersucht werden als dysfunk-
tional geltende Strategien im Umgang mit dem traumatischen Ereignis und den Symptomen
der PTBS. Dabei werden kritische, weil negativ bewertende Einstellungen zu dem trauma-
tischen Ereignis und vermeidende Strategien zur Beendigung oder Kontrolle der Intrusions-
symptomatik erhoben. Weiterhin wird der Zusammenhang zwischen dem Umgang mit dem
traumatischen Ereignis und den Intrusionssymptomen und der Auspriagung der psychopatho-
logischen Symptomatik bei den Probanden mit einer PTBS untersucht. Explorativ soll ferner
untersucht werden ob sich Zusammenhénge finden lassen zwischen den State-Variablen der
traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und den als Trait-Variablen angenommenen
allgemeinen Tendenzen, in belastenden Situationen mit bestimmten Stressverarbeitungs-

strategien zu reagieren.

H3a: Die Probanden mit einer PTBS zeigen ein hoheres Ausmall im dysfunktionalen
Umgang mit dem traumatischen Ereignis und mit der Intrusionssymptomatik als die trauma-

tisierten Probanden ohne eine PTBS.

H3b: Eine hohere Auspriagung des dysfunktionalen Umgangs mit dem traumatischen
Ereignis und mit der Intrusionssymptomatik steht in einem Zusammenhang mit einer hoheren

Auspragung der psychopathologischen Symptomatik bei den Probanden mit einer PTBS.
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H3c: Es wird ein Zusammenhang zwischen den allgemeinen Tendenzen der trauma-
tisierten Probanden mit einer PTBS, in belastenden Situationen mit bestimmten Stressverar-
beitungsstrategien zu reagieren, und ihren dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen
Ereignis und den Intrusionssymptomen vermutet. Dabei wird eine groflere Auspriagung des
dysfunktionalen Umgangs mit dem traumatischen Ereignis und den Intrusionssymptomen im
Zusammenhang mit einer groferen Tendenz, in belastenden Situationen mit stressvermehren-
den Strategien zu reagieren, erwartet, wihrend die Tendenz, in belastenden Situationen stress-
reduzierende Strategien anzuwenden, negativ mit dem dysfunktionalen Umgang mit dem

traumatischen Ereignis und den Intrusionssymptomen assoziiert sein soll.
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2 Methoden

In diesem Abschnitt wird die Rekrutierung der untersuchten Probanden beschrieben und
es werden die verwendeten Untersuchungsverfahren sowie der Untersuchungsablauf darge-

stellt.

2.1 Probanden

2.1.1 Traumatisierte Probanden

Die Rekrutierung der traumatisierten Probanden erfolgte in Zusammenarbeit mit den
Schwerstbrandverletztenzentren dreier Kliniken (Anhang A). Es wurden Probanden unter-

sucht, die folgende Kriterien erfiillten:

Brandverletzung innerhalb der letzten zwei Jahre

ménnliches Geschlecht

Alter 18-65 Jahre

Deutsch als Muttersprache

keine aktuelle komorbide psychiatrische Erkrankung

keine neurologische Erkrankung aktuell oder in der Vorgeschichte

keine Hirnverletzung bei der Brandverletzung

kein Erleben einer traumatischen Situation i. S. des Stressor-Kriteriums der
PTBS-Diagnose nach DSM-IV vor und nach der Traumatisierung durch die

Brandverletzung

Uber die kooperierenden Kliniken wurde ein Informationsschreiben iiber diese Studie
(Anhang B), ein Fragebogen zur PTBS, die Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS) (sieche
2.2.2), ein frankierter Riicksendeumschlag und ein Formblatt zur Interessensbekundung an die
in den letzten zwei Jahren behandelten Patienten gesandt. In dem Formblatt konnten interes-
sierte Probanden ihre Telefonnummer angeben, dieses und den Fragebogen an die Klinik und
Poliklinik flir Psychiatrie und Psychotherapie, Schwerpunkt Psychopathologie und Neuro-
psychologie der Universitidt Gottingen zuriick senden und um néhere Informationen iiber die
Untersuchung bitten. Von den 214 kontaktierten Probanden bekundeten 132 Schwerbrand-
verletzte Interesse an der Untersuchung. In einem Telefongespriach wurden die Probanden
individuell und detailliert {iber den Sinn, Zweck, Autbau und Ablauf der Untersuchung auf-

geklért. Bestand seitens des Probanden Interesse an einer Studienteilnahme, wurden die Aus-
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schlusskriterien erfragt. 41 brandverletzte Probanden wurden zur Teilnahme an der Unter-
suchung eingeladen. Die {ibrigen zeigten entweder aus verschiedenen Griinden kein Interesse
an der Untersuchung (zu groBer Aufwand, keine Zeit) oder wurden aufgrund des Vorliegens
eines der Ausschlusskriterien ausgeschlossen. Fiinf der Teilnehmer mussten aus der weiteren
Analyse ausgeschlossen werden. Drei erschienen nicht zur vereinbarten Untersuchung und
zwei Probanden berichteten erst wihrend der Untersuchung in Gottingen von dem Vorliegen
eines Ausschlusskriteriums (ein Proband von einer neurologischen Erkrankung und einer von
einem Schidel-Hirn-Trauma nach einem Motorradunfall), die sie im telefonischen Interview
noch verneint hatten. Die traumabezogenen Daten der Probanden zum Ausmal} der von der
Verbrennung betroffenen Korperoberflache und zur Dauer der Analgosedierung wurden durch

die behandelnden Kliniken erhoben.

Fiinfzehn der verbleibenden 36 traumatisierten Probanden erfiillten die Kriterien der
PTBS nach DSM-IV. Aus der Gruppe der 21 traumatisierten Probanden ohne eine PTBS
wurden 15 Probanden nach den Variablen Bildung (Jahre), Alter (Jahre), Alter beim Erleben
des Traumas (Jahre), Ausmall der von der Verbrennung betroffenen Kdorperoberflache (%)
und Korpergroe (cm) den traumatisierten Probanden mit einer PTBS vergleichbar aus-
gewdhlt, so dass die Daten von je 15 Probanden mit einer PTBS und ohne eine PTBS in die

weitere Analyse einflossen.

2.1.2 Gesunde Kontrollprobanden

Die gesunden Kontrollprobanden wurden iiber Aushidnge und Handzettel geworben. Als
Ausschlusskriterien wurden die Kriterien der traumatisierten Probanden herangezogen und
durch folgende erginzt: Die Kontrollprobanden durften weder eine aktuelle noch eine ver-
gangene Achse [-Storung des DSM-IV aufweisen und keiner traumatischen Situation i. S. des
Stressor-Kriteriums der PTBS-Diagnose nach DSM-IV (Kriterium A) ausgesetzt gewesen
sein. Die gesunden Kontrollprobanden wurden nach den Variablen Bildung (Jahre), Alter
(Jahre) und GroBle (cm) den traumatisierten Probanden vergleichbar ausgewéhlt. Die 15 Teil-

nehmer wurden fiir ihren Aufwand mit ca. 75 Euro entschadigt.

Samtliche Probanden wurden ausfiihrlich {iber die Studie informiert (Anhang C) und
gaben ihr schriftliches Einverstdndnis zu der Untersuchungsteilnahme. Das Studiendesign
wurde von der Ethik-Kommission des Bereichs Humanmedizin der Georg-August-Universitit

Gottingen genehmigt.
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2.2 Untersuchungsverfahren

Die verwendeten Verfahren umfassen eine kategoriale psychiatrische Diagnostik nach
dem Diagnostischen und Statistischen Manual Psychischer Storungen in der aktuellen Auf-
lage (DSM-1V) (American Psychiatric Association, 1994) und eine quantitative Erfassung der
PTBS Symptomatik und weiterer psychopathologischer Symptome, sowie neuropsycho-
logische Verfahren, eine kernspintomographische Untersuchung und die Erhebung der Aus-

pragung von Stressverarbeitungsstrategien.

2.2.1 Kategoriale psychiatrische Untersuchungsverfahren

Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-1V (SKID I und II)

Die Diagnostik der PTBS und die Erhebung von eventuellen Komorbidititen auf der
Achse I und II erfolgte durch das Strukturierte Klinische Interview fiir DSM-IV Achse 1 (SKID
I) (Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz & Zaudig, 1997) und Achse I (SKID II) (Fydrich,
Renneberg, Schmitz & Wittchen, 1997).

2.2.2 Klinische Verfahren

Die angewandten Verfahren erfassen sowohl die spezifische Symptomatik der PTBS als
auch die Auspriagungen der depressiven Symptomatik und der allgemeinen psychischen Be-

lastung.

Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS)

Die Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS) (Foa, 1995) wurde als quantitatives Ver-
fahren zur Bestimmung der Schwere der PTBS-Symptome eingesetzt. Die PDS (verwendete
deutsche Fassung: Ehlers, Steil, Winter & Foa, 1996) ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen,
der die Héaufigkeit der 17 im DSM-IV genannten PTBS-Symptome auf einer vierstufigen
Skala (“0* = “iiberhaupt nicht oder nur einmal im letzten Monat* bis “3* = “fiinfmal oder
Ofter pro Woche / fast immer* ) erhebt. Fiir die drei Symptomkomplexe “Intrusionen”, “Ver-
meidung” und “erhdhtes Erregungsniveau” konnen Mittelwerte der Ausprigung berechnet
werden. Die Retest-Reliabilitdt liegt fiir den Gesamtscore bei r = 0.74, fiir das Cluster der
Intrusionssymptome bei r = 0.66, die Vermeidungssymptomatik bei r = 0.56 und das erhohte

Erregungsniveau beir = 0.71.
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Beck-Depressions-Inventar (BDI)

Das Ausmal} der depressiven Symptomatik der Probanden wurden mittels des Beck-
Depressions-Inventar (BDI) (Beck, Ward, Mendelson, Mock & Erbaugh, 1961) in der
deutschen Bearbeitung (Hautzinger, Bailer, Worall & Keller, 1995) erfasst. Das Selbstbeurtei-
lungsinstrument fragt mit 21 Items nach héufig bei depressiven Patienten beobachteten Be-
schwerden. Der Summenwert gibt dabei Hinweise auf eine mogliche Depressivitdt und ihren
Schweregrad. Die innere Konsistenz liegt in Abhéngigkeit von der Stichprobe zwischen r =
0.73 und r = 0.95. Die Stabilitit der Symptomatik liegt iiber eine Woche bei r = 0.75 und iiber
zwel Wochen bei r = 0.68.

Symptom Checkliste (SCL-90-R)

Die Symptom Checkliste (SCL-90-R) (Derogatis, 1977; deutsche Ausgabe: Franke,
1995) erfragt mittels 90 Items psychische und somatische Auffélligkeiten in den letzten
sieben Tagen. Der Proband beurteilt das Vorliegen der erfragten Symptome auf einer fiinf-
stufigen Skala (“0* = “liberhaupt nicht* bis “4* = “sehr stark*). Aufgrund von Zweifeln an der
urspriinglich von Derogatis (1977) gefundenen neundimensionalen Faktorenstruktur (Hessel,
Geyer & Brahler, 2001; Schmitz et al., 2000) wurde auf eine Analyse der einzelnen neun
Skalen verzichtet und der SCL Kennwert “Global Severity Index (SCL-GSI) als MaB fiir die
allgemeine psychische Belastung in die weitere Analyse einbezogen. Die innere Konsistenz

des “Global Severity Index* liegt zwischen r = 0.94 und r = 0.97.

Miinchner Alkoholismus-Test (MALT-S)

Das Alkoholkonsumverhalten wurde mittels des Selbstbeurteilungsfragebogens des
Miinchner Alkoholismus-Test (MALT-S) (Feuerlein, Kuefner, Ringer & Antons, 1979) er-
hoben. Da weder flir die traumatisierten Probanden noch fiir die Kontrollprobanden aus-
reichende Beobachtungszeitraume oder Informationen aus dem sozialen Umfeld zur Ver-
fiigung standen, wurde auf den Einsatz des Fremdbeurteilungsfragebogens verzichtet. Im
Selbstbeurteilungsfragebogen hat der Proband auf 24 Aussagen zu kritischen Verhaltens-
weisen mit Zustimmung oder Ablehnung zu reagieren. Die Anzahl an Zustimmungen gilt als
Hinweis auf einen moglichen kritischen Alkoholkonsum. Die Split-Half-Reliabilitit liegt bei r
=0.94.
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2.2.3 Stressverarbeitungsstrategien

Bei den erhobenen Formen der Stressverarbeitung wird unterschieden zwischen Stra-
tegien, die den Umgang mit dem traumatischen Ereignis und den Intrusionssymptomen er-
heben und als traumabezogene State-Variablen zu betrachten sind. Sowie Stressverar-
beitungsstrategien, denen ein dispositionsorientierter Ansatz zu Grunde liegt (Trait) und die
eine generelle Tendenz abbilden, in belastenden Situationen mit bestimmten Stressver-

arbeitungsmafBnahmen zu reagieren.

Traumabezogene Stressverarbeitungsstrategien

Fragebogen zu Gedanken und Einstellungen zu einem belastenden Ereignis

Der Fragebogen zu Gedanken und Einstellungen zu einem belastenden Ereignis (Steil,
1997) erhebt dysfunktionale, kritische, weil negativ bewertende Einstellungen zu dem trauma-
tischen Ereignis. Er erfragt mittels 83 Items, negativ bewertende Kognitionen gegeniiber dem
traumatischen Ereignis und dessen Folgen. Auf die Frage ,,Wenn ich Erinnerungen oder Ge-
danken an das belastende Erlebnis habe, denke ich:* gibt der Proband auf einer Skala (“0*“ =
“nie” bis “100“ = “immer*) an, wie héufig er die angegebenen dysfunktionalen, negativ be-
wertenden Kognitionen hat. Die Formulierungen sind so gewahlt, dass die kritischen Kogni-
tionen auf ein breites Spektrum von Traumatisierungen zutreffen. Uber die Items wird ein
Mittelwert gebildet, der das Ausmal} der negativ bewertenden Kognitionen hinsichtlich des
Traumas und so den dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis abbildet. Die
innere Konsistenz eines Vorldufers dieses Fragebogens lag bei r = 0.87. Negative Bewer-
tungen des traumatischen Ereignisses hatten sich in prospektiven Studien mit der Aufrecht-
erhaltung der PTBS verschiedener Atiologien assoziiert gezeigt (Dunmore, Clark & Ehlers,
1997; Ehlers, Mayou & Bryant, 1998) und ihre Rolle wird in den neueren kognitiven Model-
len der PTBS hervorgehoben (Ehlers & Clark, 2000; Steil & Ehlers, 2000).

Fragebogen zum Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis

Der Fragebogen zum Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Er-
eignis (Steil, 1997) soll einen weiteren Aspekt der traumabezogenen Stressverarbeitung erfas-
sen. Er ist auf die Wiedererlebenssymptomatik der PTBS zugeschnitten und erfasst den dys-
funktionalen Umgang mit der Intrusionssymptomatik, indem spezifische vermeidende Stra-
tegien zur Beendigung oder Kontrolle der Intrusionssymptome erhoben werden. Auf die

Frage ,,Was tun Sie, wenn Sie Gedanken oder Erinnerungen an das Ereignis haben?* gibt der
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Proband auf einer Skala (“0” = “liberhaupt nicht* bis “100* = “sehr stark®) an, wie sehr die
Aussagen von zwolf Items auf ihn zutreffen. Bis auf drei umzupolende Items entsprechen die
Aussagen vermeidenden oder ablenkenden Strategien zur Beendigung oder Kontrolle der
Intrusionen. Uber die Items wird ein Mittelwert gebildet, der das AusmaR der dysfunktionalen
Strategien im Umgang mit der Intrusionssymptomatik angibt. Eine héhere Ausprigung ver-
meidender Strategien zur Beendigung und Kontrolle der Intrusionssymptomatik gingen bei
Opfern von Verkehrunfillen und Angestellten einer Notfallambulanz mit einer schwereren

PTBS-Symptomatik einher (Clohessy & Ehlers, 1999; Steil & Ehlers, 2000).

Allgemeine Stressverarbeitungsstrategien

Stressverarbeitungsfragebogen (SVF-120)

Dem Stressverarbeitungsfragebogen (SVF-120) (Janke et al., 1997) liegt ein
dispositionsorientierter Ansatz der Stressverarbeitung zugrunde. Er erfasst die allgemeine, als
zeitlich und situationsiibergreifend stabil angenommene, Tendenz (Trait), in Belastungssitua-
tionen mit bestimmten StressverarbeitungsmaBBnahmen zu reagieren. Der Fragebogen erhebt
Positiv-Strategien, die prinzipiell zur Stressreduktion geeignet sein sollen, und Negativ-Stra-
tegien, die eher stressvermehrend wirken sollen. Diese Positiv- und Negativ- Strategien wer-

den tiber folgende 20 Einzelstrategien der Stressverarbeitung erfasst:

1. Bagatellisierung 11. Soziales Unterstiitzungsbediirfnis
2. Herunterspielen 12. Vermeidung
3. Schuldabwehr 13. Flucht
4. Ablenkung 14. Soziale Abkapselung
5. Ersatzbefriedigung 15. Gedankliche Weiterbeschdftigung
6. Selbstbestitigung 16. Resignation
7. Entspannung 17. Selbstbemitleidung
8. Situationskontrolle 18. Selbstbeschuldigung
9. Reaktionskontrolle 19. Aggression
10. Positive Selbstinstruktion 20. Pharmakaeinnahme

Jede dieser Strategien wird durch sechs Items erhoben, wobei jedes Item eine mogliche
Stressreaktion beschreibt. Der Proband gibt auf einer fiinfstufigen Skala (“0* = “gar nicht* bis
“4* = “sehr wahrscheinlich®) an, mit welcher Wahrscheinlichkeit er das beschriebene Ver-

halten zeigt, wenn er “durch irgendetwas oder irgendjemanden beeintrachtigt, innerlich erregt
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oder aus dem Gleichgewicht gebracht worden* ist. Die Strategien Bagatellisierung, Herunter-
spielen, Schuldabwehr, Ablenkung, Ersatzbefriedigung, Selbstbestdtigung, Entspannung, Situ-
ationskontrolle, Reaktionskontrolle und Positive Selbstinstruktion werden als Positiv-Stra-
tegien angesehen. Als Negativ-Strategien gelten Flucht, Soziale Abkapselung, Gedankliche
Weiterbeschidftigung, Resignation, Selbstbemitleidung und Selbstbeschuldigung. Die Stra-
tegien Soziales Unterstiitzungsbediirfnis, Vermeidung, Aggression und Pharmakaeinnahme
werden nicht eindeutig den Positiv- oder Negativ-Strategien zugeordnet. Die inneren Konsis-
tenzen der einzelnen Skalen liegen zwischen r = 0.62 und r = 0.92. Es bestehen zwar Zweifel
an der Vorhersagevaliditit des SVF hinsichtlich konkreter Belastungssituationen (Kroner-
Herwig & Weich, 1990), der SVF erlaubt jedoch die Differenzierung verschiedener klinischer
Gruppen (Dichtl & Egger, 1997; Glinther, Schett, Kinigadner & Mur, 1991).

2.2.4 Neuropsychologische Untersuchungsverfahren

Die Untersuchung der neuropsychologischen Funktionsbereiche umfasst das intellektu-
elle Funktionsniveau sowie Gedéchtnis- und Informationsverarbeitungsleistungen. Die Unter-
suchung dieser unterschiedlichen kognitiven Funktionsbereiche wurde mittels standardisierter
und etablierter Testverfahren durchgefiihrt (Lezak, 1995). In die Analyse gingen die in den
einzelnen Verfahren erreichten Leistungen als Punktwerte oder als Reaktionszeiten ein. Diese

Verfahren konnen verschiedenen Funktionsbereichen zugeordnet werden:

Erfassung intellektueller Fdhigkeiten

Zur Ermittlung des intellektuellen Funktionsniveaus wurden je zwei Untertests des
Verbal- und des Handlungsteils aus dem Hamburg-Wechsler-Intelligenztests fiir Erwachsene -
Revision (HAWIE-R) (Tewes, 1991) der deutschen Version der Wechsler Adult Intelligence
Scale - Revised (WAIS-R) (Wechsler, 1981) durchgefiihrt. Diese Untertests gelten als zuver-
lassige Schétzer fiir den Verbal-, Handlungs- und Gesamt-1Q (Lezak, 1995).

Allgemeines Wissen

Der Subtest Allgemeines Wissen erfragt tiberlerntes Schul- und Weltwissen und spiegelt
die kulturellen Erfahrungen und die Aufgeschlossenheit des Individuums gegeniiber der Um-
welt wider. Es werden 24 Fragen mit ansteigendem Schwierigkeitsgrad gestellt. Nach fiinf
aufeinander nicht oder falsch beantworteten Fragen wird der Test abgebrochen. Die Retest-

Reliabilitdt liegt bei r = 0.89.
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Gemeinsamkeitenfinden

Dieser Untertest erfasst die Fahigkeit des Individuums, auf Basis von Abstraktion und
Generalisation verbale Konzepte zu bilden. Es werden in insgesamt 16 Aufgaben jeweils zwei
Begriffe genannt, die eine Gemeinsamkeit aufweisen oder unter einem Oberbegriff zusam-
mengefasst werden konnen. Die Losung kann konkret (z.B. Mantel-Anzug = “sind aus Stoff™)
oder logisch abstrakt (z.B. Mantel-Anzug = “Bekleidung®) sein. Fiir konkrete Antworten wird
ein Punkt, fiir logisch abstrakte werden zwei Punkte vergeben. Nach vier aufeinanderfolgen-
den nicht oder falsch beantworteten Fragen wird das Verfahren abgebrochen. Die Retest-Reli-

abilitit dieses Tests liegt bei r = 0.87.

Bilderergdnzen

Dieser Subtest iiberpriift die Fihigkeit, visuelles Material zu organisieren und schluss-
folgernd zu denken. Es werden insgesamt 17 Bilder vorgelegt, in denen jeweils ein bedeut-
sames Detail fehlt. Fehlende Details konnen konkret oder logisch abstrakt sein. Nach drei
aufeinander folgenden nicht bzw. falsch beantworteten Fragen wird der Test abgebrochen.

Die Retest-Reliabilitdt liegt bei r = 0.71.

Mosaiktest

Dieser Untertest iiberpriift visuokonstruktorische Féhigkeiten, d.h. Formen wahrzu-
nehmen, zu analysieren und zu zerlegen. Mit vier (Aufgabe 1-5) bzw. neun (Aufgabe 6-9)
mehrfarbigen Wiirfeln sollen auf Kértchen abgebildete Muster so schnell wie moglich nach-
gebildet werden. Es wird die Zeit gestoppt, die fiir das korrekte Nachbilden benétigt wird. Es
werden fiir unterschiedliche Zeitgrenzen unterschiedlich hohe Punktzahlen vergeben. Nach
drei Fehlversuchen in Folge wird die weitere Testung abgebrochen. Die Retest-Reliabilitit

liegt bei r = 0.78.

Geddchtnisfunktionen

Die Wechsler-Memory-Scale-Revised (WMS-R) (Wechsler, 1987) erlaubt die Erfassung
der deklarativen Geddchtnisfunktionen. Die getesteten Funktionen umfassen das deklarative
Gedichtnis fiir verbales und visuelles Material, wobei bedeutungshaltige und abstrakte Reize
verwendet werden, und der direkte Abruf als Indikator fiir Einspeicherleistungen und der ver-

zogerte Abruf als Indikator fiir Abrufleistungen fungieren.
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Verbales Geddichtnis

Logical Memory (I und I1)

Diese Subtests iiberpriifen die Qualitidt der Einspeicherung und des verzogerten Abrufs
von verbalem Material. Jeweils im direkten Anschluss an das Vorlesen zweier kurzer Ge-
schichten sollen diese nacherzéhlt werden (sofortiger Abruf). Nach ca. 30 Minuten sollen die
Geschichten separat erneut reproduziert werden (verzogerter Abruf). Die beiden Geschichten
sind in insgesamt 50 semantische Einheiten aufgeteilt. Pro nacherzdhlter semantischer Einheit
wird ein Punkt vergeben, dazu ist die wortliche oder inhaltlich analoge Nennung nétig ( z.B.
“waren gerlihrt* als wortliche Nennung, “hatten Mitleid* als inhaltlich analoge Nennung). Die

Retest-Reliabilitdten liegen fiir beide Subtests bei r = 0.79.

Verbal Paired Association (Verbal Paired Associates Iund II)

Die Subtests Verbal Paired Associates I und II iiberpriifen die Fahigkeit, verbal priasen-
tierte Wortpaare assoziativ miteinander zu verkniipfen und abzurufen. Beim sofortigen Abruf
werden acht Wortpaare vorgelesen. Bei der anschlieBenden Vorgabe des jeweils ersten Wor-
tes soll der entsprechende Paarling vom Probanden erinnert werden. Vier der Wortpaare sind
semantisch assoziiert (z.B. Rose und Blume), vier sind es nicht (z.B. Salat und Stift). Pro
richtiger Antwort wird ein Punkt vergeben. Es werden mindestens drei Durchgénge durch-
gefiihrt. Wenn im dritten Durchgang alle Antworten richtig sind, wird nach drei Durchgéngen
die Aufgabe beendet. Ansonsten werden bis zu drei weitere Durchgédnge durchgefiihrt. Der
Subtest wird beendet, sobald ein Durchgang vollstindig richtig beantwortet wurde. Im ver-
zogerten Abruf wird ohne erneutes Vorlesen der Wortpaare bei Nennung des jeweils ersten
nach dem zweiten Wort gefragt. Die Retest-Reliabilitit liegt sowohl fiir die Form 7 als auch
die Form // bei r = 0.50.

Visuelles Geddchtnis

Visual Paired Association (Visual Paired Associates I und II)

Die Verfahren Visual Paired Associates I und II iiberpriifen die Fihigkeit, eine be-
stimmte Farbe mit einem Muster assoziativ zu verkniipfen und abzurufen. Das Material wird
nonverbal prasentiert. Beim sofortigen Abruf werden acht Paare bestehend aus einer Farbe
und einer Strichfigur vorgelegt. AnschlieBend wird jeweils die Strichfigur gezeigt, und die

dazugehorige Farbe soll in dem vorgelegten Testheft vom Probanden gezeigt werden. Pro
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richtiger Antwort wird ein Punkt vergeben. Es werden mindestens drei Durchgédnge durch-
gefiihrt. Wenn im dritten Durchgang alle sechs Antworten richtig sind, wird die Aufgabe be-
endet. Ansonsten werden bis zu drei weitere Durchgiinge durchgefiihrt. Es wird geendet, so-
bald ein Durchgang vollstindig richtig beantwortet wird. Beim verzégerten Abruf wird nach
ca. 30 Minuten ohne erneutes Vorlegen der Farb-Strichfigur-Paare bei Vorlegen der Strich-
figur nach der dazugehorigen Farbe gefragt. Die Retest-Reliabilidt liegt fir Visual Paired
Associates I beir = 0.78 und fir Visual Paired Associates Il beir = 0.73.

Visual Reproduction (Visual Reproduction [ und II )

Diese Subtests iiberpriifen die Fahigkeit, nonverbal prisentiertes Material in Form von
geometrischen Figuren einzuspeichern und abzurufen. Beim sofortigen Abruf werden nach-
einander vier Karten mit geometrischen Figuren flir zehn Sekunden prasentiert, die jeweils im
Anschluss an die Pridsentation nachgezeichnet werden sollen. Beim verzogerten Abruf sollen
alle vier Stimuluskarten ohne erneute Darbietung reproduziert werden. Es werden fiir jede
Reproduktion Punkte nach bestimmten Auswertungskriterien vergeben. Fiir Visual

Reproduction I liegt die Retest-Reliabilitdt bei 0.47 und fir Visual Reproduction Il bei 0.42.

Figural Memory

Der Subtest Figural Memory liberpriift die Fahigkeit, nach kurzer Prasentation abstrakt
gemusterte Vierecke einzuspeichern und unmittelbar danach aus einer Reihe von mehreren
Mustern zu identifizieren. Das Stimulusmaterial besteht aus rechteckig angeordneten Mustern
mit verschiedenen Grauschattierungen. Im ersten Durchgang soll aus drei Mustern das zuvor
priasentierte Muster wiedererkannt werden. In den Durchgidngen 2 bis 4 werden drei Muster
gezeigt, die anschliefend aus neun vorgelegten wiedererkannt werden sollen. Pro richtiger

Antwort wird ein Punkt vergeben. Die Retest-Reliabilitét liegt bei r = 0.72.
Informationsverarbeitungsleistungen

Mithilfe verschiedener Untertests wurden unterschiedliche Leistungsaspekte der Infor-
mationsverarbeitung erfasst.

Geteilte Aufmerksamkeit

Der Subtest Geteilte Aufmerksamkeit der Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung
(TAP) (Zimmermann & Fimm, 1993) iiberpriift im Dual-Task Paradigma die Fahigkeit, auf
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simultan dargebotene Reize aus zwei Modalititen zu reagieren. In der optischen Aufgabe
werden jeweils acht Kreuze dargeboten, die an 4 x 4 Positionen auf dem Bildschirm er-
scheinen konnen. Bilden vier der acht Kreuze ein Quadrat, soll mittels Tastendruck reagiert
werden. In der simultan durchgefiihrten akustischen Aufgabe werden hintereinander Tone in
zwei verschieden Hohen dargeboten. Mittels Tastendruck soll reagiert werden, wenn hinter-
einander zwei Tone derselben Hohe présentiert wurden. Es werden insgesamt 100 optische
und 200 akustische Durchgéinge dargeboten. Das Programm gibt die mittlere Reaktionszeit
der Antworten und die Anzahl der Fehlreaktionen sowie der Auslassungen an. Fiir diese

Kennwerte liegen die Retest-Reliabilitdten zwischen r = 0.48 und r = 0.64.

Reaktionswechsel

Selektive Aufmerksamkeitsleistungen setzen neben der Féhigkeit zur Fokussierung auch
die Fahigkeit voraus, den Aufmerksamkeitsfokus zu wechseln (Posner, Walker, Friedrich &
Rafel, 1984). Im Subtest Reaktionswechsel der TAP werden simultan rechts und links vom
Fixationspunkt in der Mitte des Bildschirms jeweils eine Zahl und ein Buchstabe prisentiert.
Es soll auf diejenige der rechts und links angeordneten Reaktionstasten gedriickt werden, auf
der sich der Zielreiz (Buchstabe oder Zahl) befindet. Der Zielreiz alterniert in jedem Durch-
gang (Buchstabe, Zahl, Buchstabe, Zahl,...) in manchen Durchgéingen gleichsinnig mit der
Darbietungsseite (rechts, links, rechts, links), in manchen Durchgingen nicht. Das Programm
gibt die mittlere Reaktionszeit der Antworten und die Anzahl der Fehlreaktionen aus. Die

Retest-Reliabilititen dieser Kennwerte liegen zwischen r = 0.41 und r = 0.83.

Digit Span Forward und Backward

Wihrend die Forward-Variante des Subtests Digit Span der WMS-R lediglich passive
Elemente der kurzfristigen Einspeicherung verbalen Materials iiberpriift, werden in der Back-
ward-Bedingung zusitzlich aktivere Aspekte der Informationsverarbeitung benétigt. Es wer-
den Zahlenfolgen in wachsender Linge vorgelesen, die jeweils im unmittelbaren Anschluss in
der richtigen (Forward) bzw. in der umgekehrten Reihenfolge (Backward) wiederholt werden
sollen. Die Présentation beginnt mit dreistelligen (Forward) bzw. zweistelligen (Backward)
Ziffernreihen. Die Ziffernreihen weisen maximal eine Lénge von acht (Forward) bzw. sieben
(Backward) Ziftern auf. Pro richtiger Reproduktion wird ein Punkt vergeben und iiber die
jeweils maximal zwolf Durchginge aufsummiert. Die Retest-Reliabilitét liegt fiir beide Test

zusammengefasst bei r = 0.83.
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Visual Memory Span Forward und Backward

Dieses Verfahren der WMS-R tiberpriift die kurzfristige Behaltensspanne visuell-rdum-
lichen Materials. Analog zu dem Verfahren Digit Span werden zur Bewéltigung der Back-
ward-Variante aktive mentale Prozesse bendtigt. Es werden visuell-rdumliche Anordnungen
in wachsender Lédnge présentiert, die jeweils im unmittelbaren Anschluss in der richtigen
(Forward) bzw. umgekehrten (Backward) Reihenfolge wiederholt werden sollen. Dazu wer-
den auf einem Brett unregelméafig angeordnete Klotzchen nacheinander beriihrt zunidchst vom
Versuchsleiter anschlieBend vom Probanden. Die Prisentation beginnt mit drei (Forward)
bzw. zwei (Backward) Klotzchen. Die Anordnungen weisen eine maximale Linge von acht
(Forward) bzw. sieben (Backward) Klotzchen auf. Pro richtiger Reproduktion wird ein Punkt
vergeben und iiber jeweils zwolf Durchginge aufsummiert. Fiir beide Tests zusammengefasst

liegt die Retest-Reliabilitét bei r = 0.60.

Arbeitsgeddichtnis

Dieser TAP-Subtest verlangt die kontinuierliche Kontrolle des Informationsflusses
durch den Kurzzeitspeicher, da der aktuell présentierte Reiz mit zuvor présentierten ver-
glichen werden soll. Auf dem Bildschirm werden nacheinander einstellige Zahlen prisentiert.
Es wird der Vergleich der aktuell dargebotenen Zahl mit der vorletzten verlangt. Bei Uber-
einstimmung der aktuell dargebotenen Zahl mit der vorletzten Zahl soll so schnell wie mog-
lich durch Tastendruck reagiert werden. Es werden 100 Reize présentiert, von denen 15 kri-
tisch sind. Das Programm gibt die mittlere Reaktionszeit der Antworten und die Anzahl der
Fehlreaktion aus. Die Retest-Reliabilititen dieser Kennwerte liegen zwischen r = 0.60 und r =

0.67.

Trail Making Test (TMT Part A und Part B)

Die Ergebnisse dieser Paper- and Pencil-Tests Trail Making Test (TMT) (Reitan, 1992)
gelten als MaB3 der psychomotorischen und visuellen Suchgeschwindigkeit. Die Form B ver-
langt zusétzlich die Fihigkeit, zwischen Zahlen und Symbolen zu wechseln, und tiberpriift
somit neben der visuomotorischen Suchgeschwindigkeit auch die Fihigkeit zum Wechsel des
Aufmerksamkeitsfokusses. Bei der Form 4 sollen auf einem DIN A4 Blatt prasentierte Zahlen
von 1-25 in aufsteigender Reihenfolge verbunden werden. Bei Form B sollen auf einem DIN

A4 Blatt prisentierte Zahlen und Buchstaben in aufsteigender Reihenfolge alternierend mit-
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einander verbunden werden. Als Leistungsmall beider Formen gilt die benétigte Zeit. Die

Retest-Reliabilitét fiir beide Formen liegt je nach Stichprobe zwischen r = 0.78 und r = 0.94.

Mental Control

Der Subtest Mental Control der WMS-R erfasst allgemeine Aspekte der mentalen Ak-
tivitit. Er besteht aus drei Aufgaben, die jeweils fehlerfrei und innerhalb eines bestimmten
Zeitlimits bearbeitet werden sollen. Wéhrend die dritte Aufgabe einen leicht erhdhten
Schwierigkeitsgrad hat, sind die ersten zwei Aufgaben sehr leicht und iiberlernt. In der ersten
Aufgabe soll von 20 bis eins riickwérts gezahlt, in der zweiten das Alphabet aufgesagt, und in
der dritten in Dreier Schritten von eins beginnend aufwirts bis 40 gezédhlt werden. In jeder
Aufgabe konnen bei richtiger Antwort innerhalb des Zeitrahmens maximal zwei Punkte er-

reicht werden. Die Retest-Reliabilitdt dieses Tests liegt beir = 0.61.

2.2.5 Bildgebende Untersuchung

Die Bestimmung der Volumina der interessierenden Hirnregionen erfolgte in folgenden

Schritten:

Kernspintomographische Datenerhebung

Die Daten fiir die spitere Volumenbestimmung der Hirnregionen wurden in der Ab-
teilung Rontgendiagnostik III des Klinikums der Universitit Gottingen erhoben. Dort wurde
ein craniales Kernspintomogramm angefertigt. Die Aufnahmeeinstellungen der stan-
dardisierten T1 gewichteten dreidimensionalen Sequenz waren: Echo-Zeit = 6.0 ms; Wieder-
holungszeit = 24.05 ms; Anzahl der Anregungen = 2; Aufnahmewinkel = 30°; Sichtfeld =
256; Schichtebene = sagittal; Matrix = 256x256; Schichtdicke = 1.3 mm; Schichtanzahl =

130-180; Aufnahmemodus = dreidimensional.

Volumetrische Auswertung des Gesamtgehirns und der interessierenden Hirnregionen

Uber das interne Netzwerk des Géttinger Klinikums wurden die in der Abteilung Ront-
gendiagnostik III erhobenen Daten auf eine Workstation {iberspielt. Die Bestimmung der
Volumina erfolgte mittels der CURRY"™ Software (Version 4.5, ™ Neurosoft, Inc.). Die
Software standardisierte die Aufnahmen eines jeden Probanden auf eine kontinuierliche
Schichtdicke von 1 mm. In den MRT-Aufnahmen entsprechen unterschiedliche Signalinten-

sitdten den unterschiedlichen Gewebedichten der verschiedenen Hirnregionen. Diese unter-
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schiedlichen Gewebedichten erscheinen in unterscheidbaren Grauabstufungen auf dem MRT-
Bild. Mittels der Software konnten durch die verschiedenen Grauwerte die interessierenden
Hirnregionen von anderen abgegrenzt und so iiber simtliche Schichten hinweg die Volumina

bestimmt werden.

Gesamtgehirn

Uber einen halbautomatisierten Prozess wurde fiir jeden Datensatz mittels der CURRY™
Software die Grenze der Grauabstufungen zwischen dem Hirngewebe und der Umgebung
(Liquor und Knochen), die sogenannte Cortex-Schwelle, bestimmt. Durch die automatisierte
schrittweise Bestimmung der dreidimensionalen Grenzen (iiber alle Schichten hinweg) mittels
der Software bis zum Erreichen der zuvor festgelegten Cortex-Schwelle (Grauwert-Grenze)

wurde das Gesamtgehirnvolumen bestimmt.

Temporallappen

Die anteriore Grenze wurde durch eine vertikale Ebene am dufersten anterioren Punkt
des Temporallappens festgelegt. Auf jeder coronalen Schicht wurden die Grenzen des Tempo-
rallappens manuell segmentiert. Die Segmentierung folgte dem Verlauf der Sylvischen Fissur
und trennte den temporalen Stamm von corticalem Marklager und von den subcorticalen
Strukturen. Die posteriore Grenze wurde durch eine vertikale Ebene am &ufllersten posterioren
Punkt des Hippocampus festgelegt. Die Volumenbestimmung erfolgte automatisiert innerhalb

der so festgelegten Grenzen mittels der individuellen Cortex-Schwelle.

Hippocampus

Die Bestimmung der Hippocampus-Volumina folgte dem standardisierten Protokoll von
Pruessner (Pruessner et al., 2000), und zur Unterstiitzung wurde auf eine neuroanatomische
Schnittserie von Duvernoy zuriickgegriffen (Duvernoy, 1998). Die Umrisse wurden auf
sagittalen Ebenen mit Markierungen versehen, die auch auf den coronalen Schichten zu sehen
waren. Coronal wurde die Hippocampus-Formation mit Teilen des Subiculums manuell vom
ungebenden Gewebe abgegrenzt. Das Volumen wurde innerhalb der segmentierten Grenzen

durch die zuvor festgelegte Cortex-Schwelle automatisiert bestimmt.

Zur Feststellung der Intrarater-Reliabiltidt wurden die Temporallappen und die Hippo-
campi von elf zufillig ausgewéhlten Probanden erneut vermessen. Fiir die Temporallappen

ergab sich eine Korrelation von r = 0.97 fiir die Hippocampi eine Korrelation von r = 0.94.
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2.2.6 Ablauf der Untersuchung

Die Datenerhebung erfolgte in dem Zeitraum von November 1999 bis Juli 2002. Der
Ablauf der einzelnen Untersuchungen gestaltete sich folgend: Nach der Anreise des Proban-
den fand am Nachmittag des ersten Tages die psychiatrische Untersuchung der traumatisierten
Probanden in der Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie, Schwerpunkt
Psychopathologie und Neuropsychologie der Universitit Gottingen statt. Die Untersuchung
erfolgte durch den Autor und dauerte zwischen zwei und vier Stunden. Am Abend desselben
Tages wurde die kernspintomographische Untersuchung in der Abteilung Rontgendiagnostik
II des Klinikums der Universitit Gottingen vorgenommen. Im Rahmen eines anderen For-
schungsprojektes verbrachten die Probanden die Nacht in dem Schlaflabor der Klinik und
Poliklinik fiir Psychiatrie und Psychotherapie der Universitit Gottingen. Am Morgen des fol-
genden Tages erfolgte die neuropsychologische Untersuchung der traumatisierten Probanden
durch Frau Dipl. Psych. I. Lausen und Frau Dipl. Psych. S. Schoof wiederum in der Abteilung
Schwerpunkt Psychopathologie und Neuropsychologie. Diese erstreckte sich iiber ca. drei bis

vier Stunden.

Die Untersuchungen der Kontrollprobanden wurde durch Mitarbeiter der Abteilung
Psychopathologie und Neuropsychologie durchgefiihrt und gestaltete sich wie bei den trauma-
tisierten Probanden. Zusétzlich hatten die Kontrollprobanden die “Screening-Fragen® und die
Liste der traumatischen Ereignisse (“Liste Posttraumatische Belastungsstérung) des SKID [
zu beantworten. Die kernspintomographische Untersuchung der Kontrollprobanden erfolgte

innerhalb der folgenden zwei Wochen nach der neuropsychologischen Untersuchung.

2.3 Statistische Analyse

Die statistische Analyse erfolgte mittels des Softwarepakets Statistical Package for the
Social Science (SPSS for Windows, Version 11.0) und dem Statistical Analysis System (SAS
for Windows, Version 6.12). Die Werte der klinischen Diagnostik wurden mittels der in den
Manualen angegeben Summen- bzw. Skalenwerte analysiert. Der Vergleich sdmtlicher

anderer Verfahren basiert auf den Rohwerten der Untersuchungen.

Aufgrund der geringen Stichprobengréflen wurden die statistischen Analysen mittels
nonparametrischen statistischen Verfahren durchgefiihrt. Die Vergleiche der drei Gruppen
erfolgte per Kruskal-Wallis-Rangvarianzanalysen. Als kritisches Signifikanzniveau fiir einen

Overall-Effekt wurde o = 0.05 festgelegt. Sich daran anschlieBende Einzelvergleiche der
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Gruppen wurden, unter Beriicksichtigung des nach Bonferroni adjustierten Signifikanzniveau,
mittels Mann-Whitney-U-Tests vorgenommen. Sollten Drittvariablen in den Vergleichen
berticksichtigt werden kamen nonparametrische Kovarianzanalysen zum Einsatz (Brunner,
Domhof & Langer, 2002). Bezogen sich die Hypothesen auf Zwei-Stichprobenvergleiche,
wurden diese ebenfalls mittels Mann-Whitney-U-Test iiberpriift. Die Zusammenhinge
zwischen Variablenauspragungen wurden mit Spearman-Rangkorrelationen analysiert. Sollte
der Einfluss von Drittvariablen in den Analysen der Zusammenhdnge heraus partialisiert
werden, wurden nonparametrische Partialkorrelationen durchgefiihrt, indem parametrische
Partialkorrelationen iiber die in Ridnge transformierten Daten berechnet wurden (vgl. Bortz,
1989). Bei den nicht hypothesenpriifenden Vergleichen der Gruppen hinsichtlich der
traumabezogenen, psychopathologischen und soziodemographischen Variablen wurde auf
eine Adjustierung des Fehlerniveaus der Einzelvergleiche der Gruppen verzichtet und ein
Niveau von o = 0.05 angenommen, um zu vermeiden mogliche Unterschiede zwischen den

Gruppen zu iibersehen.

Neuropsychologische Verfahren

Bei der Hypothese 1a handelt es sich um eine globale Aussage tliber die Leistungen der
Probanden in den neuropsychologischen Testverfahren. Es werden insgesamt 28 verschiedene
Kennwerte neuropsychologischer Leistungen erhoben, also 28 Vergleiche der drei Gruppen
berechnet. Mit der Anzahl der durchgefiihrten Tests pro Hypothese steigt die Wahrschein-
lichkeit der Ablehnung der Nullhypothese obwohl sie zutrifft (Fehler 1. Art), iiber alle durch-
gefiihrten Tests liber den vorher festgelegten Wert an. (vgl. Hager, 1987). Das Fehlerniveau
miisste fiir die Anzahl der durchgefiihrten Test pro Hypothese adjustiert werden. Diese Ad-
justierung wiirde aber zu einem Anstieg der Wahrscheinlichkeit fiihren die Nullhypothese
beizubehalten obwohl die Alternativhypothese zutrifft (Fehler 2. Art). Es wiirde damit die
Wahrscheinlichkeit erhoht werden mogliche Unterschiede zwischen den Gruppen in den ein-
zelnen Untertests zu iibersehen. Die einzelnen Untertests erheben unterschiedliche Aspekte
der verschiedenen kognitiven Funktionsbereiche und die Interpretation der Ergebnisse der
einzelnen Verfahren soll sich ausschlieBlich auf den Aspekt des Funktionsbereichs, der von
dem jeweiligen Untertest erhoben wird, beziehen, so dass auf eine Adjustierung der Fehler-
wahrscheinlichkeiten iiber die einzelnen Testverfahren hinweg verzichtet wurde. In der Inter-
pretation der Ergebnisse wird auf die Ergebnisse der einzelnen Untertests bezug genommen
und es wird keine generalisierende Aussage iiber den durch das Testverfahren gemessenen

Aspekt des Funktionsbereichs hinaus angestrebt.
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Fiir die sich den varianzanalytischen Verfahren anschlieBenden post hoc Einzel-
vergleich der Gruppen innerhalb eines Testverfahrens erfolgt die Adjustierung der Fehler-
wahrscheinlichkeit nach Bonferroni, in dem das Fehlerniveau (o0 = 0.05) durch die Anzahl der
eingehenden Test dividiert wurde. So ergab sich fiir jeden Einzelvergleich der neuropsycho-

logischen Leistungen der Gruppen ein kritisches Fehlerniveau von o/ = 0.017.

Hypothese 1b vermutet Zusammenhinge zwischen der Symptomausprigung der Pro-
banden mit einer PTBS und ihren Leistungen in den neuropsychologischen Testverfahren. Zur
Uberpriifung dieser Zusammenhinge wurden nonparametrische Spearman-Rangkorrelationen
berechnet. Die Hypothese 1b bezieht sich auf einen globalen Zusammenhang, es werden
keine einzelnen Aspekte neuropsychologischer Funktionsbereiche separat betrachtet. Daher
sollte iiber die Annahme oder Ablehnung der Hypothese aufgrund der Wahrscheinlichkeit P
entschieden werden, mit welcher unter k Tests x Tests bei einer Fehlerwahrscheinlichkeit von

7 signifikant werden (vgl. Bortz, Lienert & Boehnke, 1990, S. 16, Gl. 1.18 und S. 48ff).
P(x<k)=Y" (1)a"-(1-7)™ mitm=o=0.05.

Die globale Hypothese wird als bestitigt angesehen, wenn die Uberschreitungs-

wahrscheinlichkeit P < o= 0.05.

Volumina der untersuchten Hirnregionen

Die Hypothese 2a sagt Unterschiede hinsichtlich des Hippocampus-Volumens der drei
Gruppen in Abhédngigkeit von dem Vorliegen einer PTBS vorher. Nach der Hypothese 2b soll
sich das Volumen der Temporallappen nicht zwischen den Gruppen unterscheiden. Erneut
wurden varianzanalytische Verfahren eingesetzt. Die Volumina einzelner Hirnstrukturen sind
mit dem Volumen des Gesamtgehirns assoziiert. Um den Einfluss der Gesamtgehirngréfie zu
beriicksichtigen, wurde in diesem Fall separat fiir die Temporallappen und Hippocampus-
Volumina auf ein nonparametrisches kovarianzanalytisches Verfahren iiber die drei Gruppen
(Probanden mit einer PTBS, traumatisierte Probanden ohne eine PTBS, Kontrollprobanden)
mit Messwiederholung tiber die beiden Hemisphiren (links, rechts) und dem Gesamtgehirn
als Kovariate zuriickgegriffen (3 x 2 ANCOVA) (Brunner et al., 2002). Dieser Analyse folg-
ten einfaktorielle nonparametrische Kovarianzanalysen der drei Gruppen iiber das Volumen
der rechten und der linken Hemisphére, sowie nach Bonferroni korrigierte (oc* = 0.017) non-
parametrische kovarianzanalytische Einzelvergleiche der Gruppen der rechten und der linken

Hemisphére.
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Die Hypothese 2¢ postuliert einen Zusammenhang zwischen den Volumina der Hippo-
campi und der aktuellen Ausprigung der PTBS-Symptome der Probanden mit einer PTBS.
Auch hier sollten wieder mogliche Effekte der GesamtgehirngroBBe beriicksichtigt werden.
Daher wurde ein partialkorrelationsanalytisches Vorgehen gewéhlt, welches den Einfluss der
Gesamtgehirngrofle auf den Zusammenhang zwischen dem Hippocampus-Volumen und den
neuropsychologischen Leistungen heraus partialisiert. Dazu wurden die Werte in eine Rang-
ordnung gebracht und iiber diese eine parametrische Partialkorrelation mit dem Gesamt-
gehirnvolumen als Kontrollvariable berechnet (Bortz, 1989). Um die Kumulierung der Fehler-
wahrscheinlichkeiten fiir falsche Entscheidungen fiir oder gegen die gemachten Vorhersagen
zu kontrollieren, wurde die Fehlerwahrscheinlichkeit adjustiert. Aufgrund der hohen Abhén-
gigkeit der einzelnen Symptomcluster der PTBS-Symptomatik wurde folgende modifizierte
Form der Bonferroni Adjustierung separat fiir beide Hemisphdren gewihlt: o* = o/(k-x+1)
mit k = Anzahl aller statistischer Tests und x = Anzahl signifikanter statistischer Tests (vgl.

Bortz et al., 1990).

In der Hypothese 2d werden Zusammenhidnge zwischen kleineren Hippocampus-
Volumina und den Beeintridchtigungen der Probanden mit einer PTBS in ihren neuropsycho-
logischen Leistungen vermutet. Wiederum sollten Effekte des Gesamtgehirns ausgeschlossen
werden, so dass sich ein statistisches Vorgehen wie unter der Hypothese 2c ergab. Die Adjus-
tierung der Fehlerwahrscheinlichkeiten gestaltete sich separat fiir die Hemisphiren analog zu

der Hypothese 2c.

Stressverarbeitungsstrategien

Die Hypothese 3a postuliert Unterschiede zwischen den traumatisierten Probanden-
gruppen hinsichtlich der Auspriagung ihrer dysfunktionalen traumabezogenen Stressverar-
beitungsstrategien. Die Uberpriifung dieser Hypothese erfolgte mittels Mann-Whitney-U-
Tests. Die Adjustierung der Fehlerwahrscheinlichkeiten erfolgte nach Bonferroni, so dass sich

ein adjustiertes Fehlerniveau von o =0.025 ergab.

Die Hypothese 3b vermutet einen Zusammenhang zwischen den traumabezogenen
Stressverarbeitungsstrategien und der Auspridgung der psychopathologischen Symptomatik
der Probanden mit einer PTBS. Dabei sollen hohere Auspriagungen in den dysfunktionalen
Stressverarbeitungsstrategien mit hoheren Auspridgungen in der psychopathologischen
Symptomatik einhergehen. Diese Hypothese wurde mittels einseitiger Testung von Spearman-

Rangkorrelationen tiberpriift. Die Adjustierung der Fehlerwahrscheinlichkeit o gestaltete sich
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separat fiir die beiden dysfunktionalen traumabezogenen Strategien wie bei den Hypothesen

2c¢ und 2d.

Ferner soll in der Hypothese 3c untersucht werden ob sich Zusammenhinge zwischen
den allgemeinen Tendenzen in der Stressverarbeitung der Probanden mit einer PTBS und
ithren spezifischen traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien finden lassen. Dabei wurde
ein positiver Zusammenhang zwischen den Auspridgungen der traumabezogenen Stressverar-
beitungsstrategien und den als negativ klassifizierten stressvermehrenden allgemeinen Ten-
denzen in der Stressverarbeitung und ein negativer Zusammenhang zwischen den Auspré-
gungen der traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und den als positiv klassifizierten
stressreduzierenden allgemeinen Tendenzen in der Stressverarbeitung erwartet. Dieser Zu-
sammenhang wurde mittels Spearman-Rangkorrelationen iiberpriift. Es handelt sich um eine
globale Hypothese, die zwar zwischen als stressvermehrenden negativen und stressredu-
zierenden positiven Tendenzen in der Stressverarbeitung unterscheidet aber keine Zusam-
menhénge zwischen einzelnen Strategien spezifiziert. Daher soll iiber diese Hypothese separat
fiir die Bereiche der positiv und negativ Strategien nach der Uberschreitungswahrscheinlich-
keit P entschieden werden, nach der k von x durchgefiihrten Tests bei der Fehlerwahrschein-

lichkeit von o = 0.05 signifikant werden (siche Hypothese 1b).
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3 Ergebnisse

3.1 Psychopathologische Symptomatik, Merkmale des Traumas und soziodemographi-

sche Daten

3.1.1 PTBS-Symptomatik der traumatisierten Probanden

Die 30 durch eine schwere Brandverletzung traumatisierten Probanden wurden auf der
Grundlage der psychiatrischen Untersuchung mittels SK/D I zwei Gruppen zugeordnet. Eine
Gruppe bestand aus 15 Probanden, die nach der Brandverletzung eine PTBS nach DSM-IV
entwickelt hatten, die zweite aus Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten. Die Proban-
den mit einer PTBS erfiillten simtlichen Diagnosekriterien der PTBS nach DSM-1V. Alle Pro-
banden gaben an, die Symptome unmittelbar nach der Brandverletzung entwickelt zu haben,
so dass die seit dem Trauma vergangene Zeit der Erkrankungsdauer entspricht. Die 15 Pro-
banden der zweiten Gruppe erfiillten die Stressor-Kriterien (A-Kriterium) der PTBS-Diagnose
nach DSM-IV und weder aktuell, noch in der Vorgeschichte die erforderlichen weiteren
Symptomanzahlen der Cluster B bis D (d.h. mindestens ein Intrusionssymptom und mindes-
tens drei Vermeidungssymptome und mindestens zwei Symptome eines erhohten Erregungs-
niveaus) iiber mindestens einen Monat. Die Haufigkeiten der Symptome in den einzelnen
Symptomclustern der PTBS sind fiir beide Gruppen in Tabelle 1 dargestellt. Einige der trau-
matisierten Probanden ohne eine PTBS erfiillten die zur Vergabe der PTBS-Diagnose erfor-
derlichen Symptomanzahlen einzelner Cluster. Insbesondere das Kriterium des Vorliegens
von mindestens einem Intrusionssymptom wurde von elf der 15 (73.3 %) Probanden erfiillt.
Keiner dieser Probanden erfiillte aber nur anndhernd die vollstindige Symptomcharakteristik

der PTBS.

Ein Proband mit einer PTBS gab in der Liste mit traumatischen Erlebnissen des SKID [
(“Liste Posttraumatische Belastungsstorung®) neben der Brandverletzung ein weiteres trau-
matisches Ereignis an. Im weiteren Verlauf des Interviews berichtete er nach diesem Ereignis
keine PTBS entwickelt zu haben. Aufgrund dieser Aussage wurde die Brandverletzung nach

den Regeln des SKID I als das schlimmste Ereignis kodiert.
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Tabelle 1:Haufigkeiten der Symptome der traumatisierten Probanden mit einer und ohne eine PTBS in
den drei Symptomclustern der PTBS nach SKID I fiir DSM-1V

Probandengruppen
traumatisierte Probanden mit traumatisierte Probanden ohne
einer PTBS eine PTBS
(n=15) (n=15)
Symptomanzahl n % n %
Intrusionssymptome (Symptomcluster B des DSM-1V)
0 0 0.0 4 26.7
1 4 26.7 4 26.7
2 3 20.0 6 40.0
3 4 26.7 1 6.7
4 2 13.3 0 0.0
5 2 13.3 0 0.0
Gesamt 15 100.0 15 100.0
Vermeidungssymptome (Symptomcluster C des DSM-1V)
0 0 0.0 3 20.0
1 0 0.0 6 40.0
2 0 0.0 6 40.0
3 8 533 0 0.0
4 1 6.7 0 0.0
5 5 333 0 0.0
6 1 6.7 0 0.0
Gesamt 15 100.0 15 100.0
Symptome eines erhohten Erregungsniveaus (Symptomcluster D des DSM-1V)
0 0 0.0 5 333
1 0 0.0 1 6.7
2 3 20.0 5 333
3 9 60.0 4 26.7
4 1 6.7 0 0.0
5 2 333 0 0.0
Gesamt 15 100.0 15 100.0

Legende: SKID I: strukturiertes klinisches Interview fiir das DSM-IV, Achse 1 ; DSM-1V: Diagnostisches und

statistisches Manual psychischer Stérungen. 4. Auflage

Der Schweregrad der PTBS-Symptomatik wurde bei allen 30 traumatisierten Probanden
mit der Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS) erfasst und ist in Tabelle 2 dargestellt. In allen
drei Symptomclustern (Intrusionen, Vermeidung und Erregungsniveau) zeigte die Gruppe der
Probanden mit einer PTBS signifikant hohere Werte als die traumatisierten Probanden ohne

eine PTBS.



Ergebnisse 42

Tabelle 2: Auspriigungen der PTBS-Symptomatik bei den traumatisierten Probanden

Probandengruppen
Postamatic Dognosic rtumatsene - raumaisic
einer PTBS eine PTBS
Symptomausprigungen (n=15) (n=15) Priifgrife ' Signifikanz
M (SD) M (SD) P
Intrusionen 6.4 (3.0) 1.5 (1.8) U=14.50 0.000
Vermeidung 9.0 (4.8) 1.4 (1.5) U=8.00 0.000
Erregungsniveau 5.9 3.5 0.9 (1.0) U=3.00 0.000
Gesamtscore 21.3 9.D 3.9 (3.3) U=2.00 0.000

Legende: M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ' Mann-Whitney-U-Test (zweiseitig getestet)

Nach den Normen der PDS zeigte ein Proband eine sehr schwere PTBS, fiinf Probanden

eine schwere, acht eine moderate und ein Proband eine milde PTBS.

3.1.2 Komorbide Storungen der traumatisierten Probanden

Komorbide Stérungen der traumatisierten Probanden wurden ebenfalls mittels des SKID
I und SKID II erhoben und sind in Tabelle 3 dargestellt. Kein Proband der beiden trauma-
tisierten Gruppen erfiillte die Kriterien einer aktuellen komorbiden Achse I- oder Achse II-
Storung nach DSM-IV. Keiner der 30 traumatisierten Probanden zeigte eine andere psychische
Storung vor dem traumatischen Ereignis. Drei der 15 Probanden mit einer PTBS (20 %) und
einer der Probanden ohne eine PTBS (6.7 %) erfiillten die Kriterien einer vollremittierten ein-
zelnen Episode einer Major Depression (DSM-1V: 296.26), die sie in den ersten Wochen nach

dem Krankenhausaufenthalt entwickelt hatten.
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Tabelle 3: Haufigkeiten komorbider Storungen bei den traumatisierten Probanden nach SKID I und I7 fiir das
DSM-1V

Probandengruppen

. . traumatisierte Probanden mit traumatisierte Probanden ohne eine
psychische Storungen nach DSM-IV

einer PTBS PTBS
(n=15) (n=15)
aktuell traul;:z;isch tralf’nozitt-isch aktuell trauﬁz;isch tratf’noifll:isch
Achse I-Storungen
Angststorungen 0 0 0 0 0 0
Affektive Storungen 0
Major Depression 0 0 3 0 0 1
Alkoholmissbrauch, -abhdngigkeit 0 0 0 0 0 0
Substanzmissbrauch, -abhingigkeit 0 0 0 0 0 0
Psychotische Storungen 0 0 0 0 0 0
Somatoforme Storungen 0 0 0 0 0 0
Essstorungen 0 0 0 0 0 0
Anpassungsstorungen 0 0 0 0 0 0
Achse II-Storungen 0 0 0 0 0 0

Legende: SKID I: Strukturiertes klinisches Interview fiir das DSM-1V, Achse I; SKID II: Strukturiertes klinisches
Interview fiir das DSM-1V, Achse 11; DSM-1V: Diagnostische und statistische Manual psychischer Stérungen. 4.
Auflage

3.1.3 Merkmale des traumatischen Ereignisses

Alle 30 traumatisierten Probanden erlitten ihre Brandverletzung im Erwachsenenalter.
Die Verbrennungen der Probanden waren in neun Féllen (30 %) durch Explosionen, in neun
Féllen (30 %) durch Verbriihungen, in flinf Féllen (17 %) durch Flammen, in drei Féllen (10
%) durch Strom und in vier Féllen (13 %) durch andere Ursachen entstanden. Die verschie-
denen Verbrennungsursachen unterschieden sich nicht hinsichtlich ihrer Hiufigkeit zwischen
den Gruppen (Exakter Test nach Fisher; p = 0.742). Bei 18 Unfillen (60 %) handelte es sich
um Arbeitsunfille, in den restlichen zwolf Fillen (40 %) um Freizeitunfille (z.B. beim Gril-
len). Die Probanden, deren Unfille in der Freizeit passiert waren unterschieden sich nicht in
dem AusmalR der verbrannten Kdrperoberfldche von den Probanden, deren Brandverletzungen
durch Arbeitsunfille passiert waren (M = 30.15, SD = 17.14 vs. M = 30.29, SD = 12.97; U =
81.50, p = 0.863). Zum Zeitpunkt der Untersuchung befanden sich jeweils 80 % der Proban-
den beider Gruppen in einem Voll- oder Teilzeitarbeitsverhdltnis. Wie aus Tabelle 4 ersicht-
lich unterschieden sich die Gruppen nicht in dem AusmaRl der von der Verbrennung betrof-

fenen Korperoberflédche.
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Siebzehn der 30 brandverletzten Probanden (56.7 %) waren analgosediert worden. Die
Indikation fiir eine Analgosedierung bestand bei groBen Schmerzen des Patienten, einem
groBen AusmalBl (> 30 %) der von der Verbrennung betroffenen Korperoberfliche, bei
Verbrennungen im Bereich des Kopfes sowie bei Inhalationstrauma. Von den Probanden mit
einer PTBS waren elf, von den Probanden ohne eine PTBS waren sieben analgosediert

worden. Die Gruppen unterschieden sich nicht in der Zeitspanne der Analgosedierung.

Tabelle 4: Traumabezogene Daten der traumatisierten Probanden

Probandengruppen
traumatisierte traumatisierte
Probanden mit Probanden ohne Priifgrofe ' Signifikanz
einer PTBS eine PTBS
(n=15) (n=15)
M (SD) M (SD) P
Alter beim Trauma (Jahre) 40.3 9.8) 38.7 (11.3) U=104.00 0.724
Zeit seit Trauma (Monate) 16.4 (10.2) 19.1 (11.5) U=95.50 0.481
Ausmaf; der von der Verbren-
nung betroffenen Korperober- 31.7 (11.6) 28.9 (16.9) U=71.00 0.332
fliche (%)
(n=10) (n=17)
Dauer der Analgosedierung 123 (89) 1.9 (11.9) U=28.50 0.536

(Tage)

Legende: M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ' Mann-Whitney-U-Test (zweiseitig)

Weiterhin zeigten sich keine Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich des Al-

ters zur Zeit der Traumatisierung und der seit dem Unfall vergangenen Zeit.

3.1.4 Soziodemographische Daten und psychopathologische Symptomatik

Tabelle 5 zeigt die Vergleiche der drei untersuchten Gruppen hinsichtlich soziodemo-
graphischer und psychopathologischer Daten. Es ergaben sich keine Unterschiede zwischen
den drei Gruppen hinsichtlich des Alters, der Korpergrofle, der Bildungsjahre und der Schul-
abschliisse. Die von den Probanden ausgetiibten berufliche Tatigkeiten wurden kategorisiert in
die Bereiche Arbeiter; Facharbeiter; Handwerker; Meister und Kaufméannische Berufe bzw.
Tatigkeiten in der Verwaltung. Die drei Gruppen unterschieden sich nicht hinsichtlich der
Héaufigkeit der verschiedenen beruflichen Tétigkeiten voneinander. Die Gruppen unterschie-
den sich im Ausmal} der depressiven Symptomatik (BD/) und der allgemeinen psychischen
Belastung (SCL-GSI) (siehe Tabelle 5). Einzelvergleiche der Gruppen mittels Mann-Whitney-
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U-Test ergaben auf dem Niveau von o = 0.05 signifikant hohere Ausprigungen der BDI-
Werte bei den Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden

(U =39.50; p = 0.004) und zu den traumatisierten Probanden ohne ein PTBS (U = 16.00; p =

0.000).

Tabelle 5: Vergleich der drei Probandengruppen hinsichtlich soziodemographischer und psychopatho-

logischer Daten

Probandengruppen
traumatisierte  traumatisierte
b Boanden. gL L
mit einer ohne eine
PTBS PTBS probanden
(n=15) (n=15) (n=15)
M (SD) M (SD) M (SD) P
Kérpergrifie (cm) 1789 (7.0) 178.1  (6.7) 1782 (5.1) Y[2]= 0.057 0.972
Alter (Jahre) 41.8 (10.1) 40.5 (11.4) 40.5 (17.3) Y[2]= 0.331 0.848
Bildung (Jahre) 13.2  (1.7) 124  (0.8) 12.8  (2.8) Y[2]= 1.726 0.422
Schulform (HS;RS;AB) 7;5;3 11;3; 1 7;6;2 0.237
gjf‘;{j?’jﬁ L“”}g}‘nj)” 451154 T4 121 3:4:3:1;4 0.677
BDI 122 (6.4) 3.4° (2.4 5.4 4.7 Y[2]=16.362 0.000
SCL-GSI 0.5 (0.3) 0.2*  (0.1) 0.3*  (0.2) Y[2]=14.495 0.001
MALT-S 0.8 (1.0 03 (0.5 1.5 (2.2 Y[2]= 3.116 0.211

Legende: M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; Sig.: Signifikanz; HS: Hauptschule; RS: Realschule; AB:
Abitur; H: Handwerker; FA: Facharbeiter; A: Arbeiter; M: Meister; Kfm: Kaufméinnischer Beruf; BDI: Beck-
Depressions-Inventar; SCL-GSI: Symptom Checkliste-Global Severity Index; MALT-S. Miinchner
Alkoholismus-Test ( Selbstbeurteilungsfragebogen); ' Kruskal-Wallis-Rangvarianzanalyse (x’[df]); > Exakter
Test nach Fisher (zweiseitig); * signifikant unterschiedlich zur Gruppe der traumatisierten Probanden mit einer
PTBS (Mann-Whitney-U-Test); p < 0.05

Die allgemeine psychische Belastung (SCL-GSI) war ebenfalls bei den Probanden mit
einer PTBS signifikant hoher ausgeprigt als bei den gesunden Kontrollprobanden (U = 53.50;
p = 0.025) und bei den traumatisierten Probanden ohne eine PTBS (U = 23.00; p = 0.000).
Die storungsfreien Gruppen unterschieden sich nicht voneinander in der Auspridgung ihrer
depressiven Symptomatik (BDI: U = 80.50; p = 0.419) und ihrer allgemeinen psychischen
Belastung (SCL-GSI: U = 56.5; p = 0.056). Hinsichtlich der Werte des Alkoholkonsums
(MALT-S) ergaben sich keine Unterschiede zwischen den Probandengruppen.

Die Zusammenhidnge zwischen den psychopathologischen, traumabezogenen und so-
ziodemographischen Variablen in der Gesamtgruppe der 30 traumatisierten Probanden wur-

den mittels Spearman-Rangkorrelationen analysiert. Ein hoheres Ausmall der von der
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Verbrennung betroffenen Korperoberfliche zeigte sich signifikant assoziiert mit einer gerin-
geren Anzahl an Bildungsjahren (r; = -0.529, p = 0.005). Dabei zeigte sich diese Assoziation
bei den Probanden, die ihre Brandverletzung durch einen Arbeitsunfall erlitten hatten, als
signifikant (r; = -0.597, p = 0.011), wéhrend dieser Zusammenhang in der Gruppe der Pro-
banden, deren Verbrennung in der Freizeit passiert war, nicht signifikant wurde (r; =-0.388, p

= 0.268).

3.2 Neuropsychologische Verfahren

3.2.1 Gruppenvergleiche

Die Hypothese iiber die Leistungen der Probanden in den neuropsychologischen Ver-
fahren sagte schlechtere Leistungen der Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu den trau-
matisierten Probanden ohne eine PTBS und den gesunden Kontrollprobanden voraus. Die
beiden storungsfreien Gruppen sollten sich diesbeziiglich nicht voneinander unterscheiden.
Die Leistungen der drei Gruppen wurden mittels Kruskal-Wallis-Rangvarianzanalysen mit-
einander verglichen. Die Leistungen der drei Gruppen in den Verfahren zur Uberpriifung des
intellektuellen Funktionsniveaus, der Gedichtnis- und der Informationsverarbeitungsfunk-
tionen und die Ergebnisse der Vergleiche sind der Tabelle 6 zu entnehmen. Die Daten der
Verfahren zur Priifung des intellektuellen Funktionsniveaus und der Gedichtnisleistungen
standen von allen 45 Probanden zur Verfiigung. Im Funktionsbereich der Informationsver-
arbeitung standen die Daten samtlicher 45 Probanden in den Verfahren der WMS-R (Digit
Span und Visual Memory Span) und des Trail Making Tests zur Verfiigung. Die Daten der
Untertests der TAP zur Uberpriifung der Geteilten Aufmerksamkeit, des Reaktionswechsels
und des Arbeitsgeddchtnisses standen von allen 30 storungsfreien Probanden und von 14 Pro-
banden mit einer PTBS zur Verfligung. Das festgelegte Signifikanzniveau fiir einen Overall-
Effekt betrug o = 0.05. Im Funktionsbereich Informationsverarbeitung indizieren hohere
Werte in den Untertests der TAP und des Trail Making Tests schlechtere Leistungen der Pro-

banden. Die Ergebnisse der Vergleich sind aus Tabelle 6 ersichtlich.

Bei der Uberpriifung des intellektuellen Funktionsniveaus ergaben sich signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen in den Verfahren des HAWIE-R Allgemeines Wissen und
Gemeinsamkeitenfinden (siche Tabelle 6). Post hoc-Einzelvergleiche der Gruppen mittels
Mann-Whitney-U-Test zeigten auf dem nach Bonferroni korrigierten Signifikanzniveau von

o =0.017 in dem Verfahren Allgemeines Wissen signifikant geringere Leistungen der



Tabelle 6: Neuropsychologische Testergebnisse der drei Gruppen

Probandengruppen
traumatisierte traumatisierte de K Il
Probanden mit einer Probanden ohne eine gesunde Rontrofl- Priifgrofie ! Signifikanz
PTBS PTBS probanden
(n=15) (n=15) (n=15)
M (SD) M (SD) M (SD) p
intellektuelles Funktionsniveau
Allgemeines Wissen 16.8 34 14.5° 3.7 19.0 2.7 x2[2]:1 1.424 0.003
Gemeinsamkeitenfinden 24.8* 4.2) 24.3° (3.8) 28.2 (3.4) Y[2]=11.386 0.003
Bilderergdnzen 15.0 (1.9 15.1 (1.4) 15.3 2.1 Y[2]= 0.813 0.666
Mosaiktest 31.7 (6.5) 28.7 9.1 36.3 9.5 Y[2]= 5.178 0.075
Gediichtnisleistungen
verbale Logical Memory I 27.9 (6.8) 27.2 (9.0) 32.9 (6.5) Y[2]= 4.983 0.083
Logical Memory 11 22.1° 4.9 21.5% 9.5) 29.9 (6.2) Y[2]=11.569 0.003
Verbal Paired Association 1 21.3 (2.1) 20.0 3.1) 22.3 (1.7) x2[2]: 5.885 0.053
Verbal Paired Association I1 9.0 4.7) 7.8 0.4) 7.7 (0.5) x2[2]: 0.543 0.762
visuelle Visual Reproduction I 37.5 2.4) 37.1 (2.6) 38.2 (2.8) Y[2]= 3.070 0.215
Visual Reproduction 11 33.9 (5.9) 34.7 3.9) 35.6 (6.6) x2[2]: 2.627 0.269
Visual Paired Association 1 13.1 (4.5) 11.3 4.3) 14.7 (3.0) x2[2]: 4.365 0.113
Visual Paired Association 11 5.4 (0.9) 53 (0.8) 5.6 (1.3) Y[2]= 3.032 0.220
Figural Memory 6.4° 1.7 7.3 (1.6) 7.9 (1.0) Y[2]= 8.346 0.015
Informationsverarbeitung
Mental Control Mental Control 5.2 (1.0) 5.1 0.9) 5.6 (0.6) Y[2]= 2.901 0.235
Digit Span Forward 7.9 (1.6) 7.9 (1.5) 8.1 (1.7) Y[2]= 0.238 0.888
Backward 7.1 2.1 7.2 (1.7) 7.5 2.1 Y[2]= 0.302 0.860
Visual Memory Span Forward 8.9 (1.4) 9.5 2.3) 8.6 (1.8) x2[2]: 0.302 0.704
Backward 8.2 2.0) 8.4 (1.8) 7.7 2.5 Y[2]= 0.702 0.704
Trail Making Test Part A Bearbeitungszeit (s) 27.7 4.4) 32.1 (11.3) 28.0 (8.0) Y[2]= 1.764 0.414
Part B Bearbeitungszeit (s) 57.7 (20.6) 78.2 47.2) 52.5 (22.5) x2[2]: 4.796 0.091
Arbeitsgediichtnis Reaktionszeit (ms) 656.0 (148.7) 707.9 (161.3) 688.1 (194.0) Y[2]= 0.999 0.607
Fehleranzahl 3.9 5.0 2.4 (1.8) 2.5 (2.3) Y[2]= 0.161 0.922
Auslassungsanzahl 3.4 (3.0) 3.6 (2.9) 4.7 (7.0) x2[2]: 0.567 0.753
Geteilte Aufmerksamkeit  Reaktionszeit (ms) 699.6 (60.8) 714.1 (115.3) 682.7 (45.4) x2[2]: 0.975 0.614
Fehleranzahl 1.7 (2.3) 1.3 (1.6) 2.4 3.4 Y[2]= 0.339 0.844
Auslassungsanzahl 1.4 (1.5) 1.9 (1.8) 1.5 (1.2) x2[2]: 0.619 0.734
Reaktionswechsel Reaktionszeit (ms) 869.8 (219.1) 875.4 (176.9) 962.9 (406.7) x2[2]: 0.142 0.931
Fehleranzahl 3.5 (3.6) 3.7 (5.1 5.1 (10.6) Y[2]= 1.007 0.604

Legende: M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ' Kruskal-Wallis-Rangvarianzanalyse ( x’[df]); > in den Untertests der TAP: Arbeitsgediichtnis, Geteilte Aufmerksamkeit

und Reaktionswechsel n = 14; * signifikant unterschiedlich zur Kontrollgruppe nach Bonferroni Korrektur, (Mann-Whitney-U-Test), p < 0.017

Ly
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Traumatisierten Probanden ohne eine PTBS im Vergleich zu den gesunden Kontrollproban-
den (U = 36.00; p = 0.001). Die Leistungen der Probanden mit einer PTBS in diesem Test
unterschieden sich auf diesem Niveau nicht signifikant von den Leistungen der gesunden
Kontrollprobanden (U = 62.00; p = 0.035). Im Verfahren Gemeinsamkeitenfinden erreichten
die gesunden Kontrollprobanden signifikant hohere Werte als die Probanden mit einer PTBS
(U =45.00; p =0.004) und als die traumatisierten Probanden ohne eine PTBS (U =41.50; p =
0.002). Die Leistungen der Probanden mit einer PTBS unterschieden sich in keinem der Ver-
fahren von denen der traumatisierten Probanden ohne eine PTBS (A4ligemeines Wissen: U =

75.00; p = 0.126; Gemeinsamkeitenfinden: U = 100.50; p = 0.616).

Innerhalb des Funktionsbereichs der Gedichtnisleistungen ergaben sich signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen in den Untertests der WMS-R Logical Memory II und
Figural Memory (siehe Tabelle 6). Post hoc-Einzelvergleiche der Gruppen mittels Mann-
Whitney-U-Tests zeigten auf dem nach Bonferroni korrigierten Signifikanzniveau von o =
0.017 fiir den Untertest Logical Memory II signifikant hohere Leistungen der gesunden Kon-
trollprobanden im Vergleich zu den Probanden mit einer PTBS (U = 36.00; p = 0.001) und
den traumatisierten Probanden ohne eine PTBS (U = 48.00; p = 0.007). Die Gruppen der
traumatisierten Probanden unterschieden sich in ihren Leistungen in diesem Verfahren nicht
voneinander (U = 106.50; p = 0.803). Im Untertest Figural Memory zeigten die gesunden
Kontrollprobanden auf diesem Signifikanzniveau bessere Leistungen als die Probanden mit
einer PTBS (U = 46.50, p = 0.005) und unterschieden sich nicht signifikant von den trauma-
tisierten Probanden ohne eine PTBS (U = 78.50, p = 0.144). Die Probanden mit einer PTBS
unterschieden sich nicht von den traumatisierten Probanden ohne eine PTBS (U = 76.50; p =

0.123) in dem Test Figural Memory.

In den Verfahren zur Priifung der Informationsverarbeitungsleistungen ergaben sich auf
dem Niveau von o = 0.05 keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen (siche

Tabelle 6).

3.2.2 Analyse der neuropsychologischen Leistungen unter Beriicksichtigung maoglicher

Storfaktoren

Siebzehn der brandverletzten Probanden waren mittels Analgosedierung behandelt wor-
den. Um einen mdglichen Effekt der Behandlung mittels Analgosedierung zu iiberpriifen,

wurden die Gesamtgruppe der Probanden geteilt in eine Untergruppe mit Probanden, die nicht
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analgosediert worden waren, und eine Untergruppe mit Probanden, die mittels Analgosedie-
rung behandelt worden waren. Diese beiden Gruppen unterschieden sich nicht in den sozio-
demographischen Daten, der seit dem Trauma vergangenen Zeit, dem Ausmal} der von der
Verbrennung betroffen Korperoberfliche, den Werten im BDI und der allgemeinen psychi-
schen Belastung (SCL-GSI). Die Probanden, die analgosediert worden waren, zeigten in allen
Clustern der PTBS Symptomatik hohere Auspragungen als die Probanden, die nicht analgo-
sediert worden waren (Intrusionen: M = 4.76, SD = 3.71 vs. M = 1.90, SD = 1.181; U =
49.50; p = 0.037; Vermeidung: M = 5.94, SD =4.96 vs. M =2.18, SD =2.52; U=47.50; p =
0.029; erhohtes Erregungsniveau: M = 3.94, SD = 3.63 vs. M = 1.63, SD = 2.38; U = 46.00; p
=0.025) und in der Gesamtauspriagung der PTBS (M = 14.65, SD = 10.76 vs. M =5.72, SD =
5.72, U =44.50; p=10.019).

Der Vergleich der neuropsychologischen Leistungen dieser so aufgeteilten Gruppen und
der Kontrollgruppe in den HAWIE-R Tests Allgemeines Wissen, Gemeinsamkeitenfinden und
den WMS-R Untertests Logical Memory II und Figural Memory mittels Kruskal-Wallis-
Rangvarianzanalysen ergab Unterschiede zwischen den Gruppen in allen vier Tests:
Allgemeines Wissen (X2[2] = 9.307, p = 0.010), Gemeinsamkeitenfinden (XZ[Z] =11.051; p =
0.004), Logical Memory II (x°[2] = 11.230, p = 0.004) und Figural Memory (*[2] = 8.735, p
= 0.013). Post hoc-Einzelvergleiche der Gruppen mittels Mann-Whitney-U-Test ergaben
keine Unterschiede zwischen den traumatisierten Probanden, die analgosediert worden waren
und denen, die nicht analgosediert worden waren: Allgemeines Wissen (M = 24.47, SD = 3.66
vs. M =15.17, SD = 4.41; U = 104.00; p = 0.784), Gemeinsamkeitenfinden (M = 24.47, SD =
3.66 vs. M = 24.62; SD =4.45; U = 104.50; p = 0.800), Logical Memory Il (M =21.47, SD =
6.90 vs. M =22.33, SD = 8.73; U = 100.00; p = 0.948) und Figural Memory (M = 6.53, SD =
1.77 vs. M =7.42, SD = 1.38; U = 59.00; p = 0.059). Es zeigten sich auf dem nach Bonferroni
korrigierten Signifikanzniveau von of = 0.017 héhere Leistungen der gesunden Kontrollpro-
banden im Vergleich zu den Probanden, die analgosediert worden waren, in den Tests
Allgemeines Wissen (U = 53.50; p = 0.004), Gemeinsamkeitenfinden (U = 43.50; p = 0.001),
Logical Memory II (U = 46.50; p = 0.002) und Figural Memory (U = 57.50; p = 0.007). Die
gesunden Kontrollprobanden erbrachten auf diesem Niveau hohere Leistungen als die Pro-
banden, die nicht analgosediert worden waren, in den Tests Allgemeines Wissen (U =41.50; p
= 0.016), Gemeinsamkeitenfinden (U = 43.00; p = 0.011) und Logical Memory II (U = 36.00;
p = 0.007) und nicht in dem Test Figural Memory (U = 67.50; p = 0.149).
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Eine Analyse der Zusammenhinge zwischen dem Ausmall der von der Verbrennung
betroffenen  Korperoberfliche, der Erkrankungsdauer, der psychopathologischen
Symptomatik (BDI, SCL-GSI, MALT-S) und den beeintrichtigten neuropsychologischen
Leistungen mittels Spearman-Rangkorrelationen ergab weder in der Gruppe der Probanden
mit einer PTBS (n = 15) noch in der Gesamtgruppe der 30 traumatisierten Probanden auf dem

Niveau von o = 0.05 signifikante Korrelationen.

3.2.3 Zusammenhdinge zwischen der PTBS-Symptomatik und den neuropsychologischen

Leistungen

Die Hypothese 1b sagte stirkere Beeintrachtigungen der Probanden mit einer PTBS in
den neuropsychologischen Verfahren im Zusammenhang mit einer hoheren Auspragung ihrer
PTBS-Symptomatik voraus. Aufgrund der signifikant geringeren Leistungen der Probanden
mit einer PTBS im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden in den Verfahren
Allgemeines Wissen, Gemeinsamkeitenfinden, Logical Memory Il und Figural Memory wur-
den diese Tests in die Analyse einbezogen. Die Zusammenhinge wurden mittels der Spear-
man-Rangkorrelation berechnet. Die Korrelationen wurden aufgrund des erwarteten negativen
Zusammenhangs einseitig auf ihre statistische Bedeutsamkeit gepriift. Die Ergebnisse sind in

Tabelle 7 ersichtlich.

Tabelle 7: Zusammenhénge zwischen den PTBS-Symptomausprigungen und den neuropsycho-
logischen Leistungen der Probanden mit einer PTBS (n = 15)

Posttraumatic Diagnostic Scale
Neuropsychologische Verfahren Symptomauspréigungen

Korrelation !

Intrusionen  Vermeidung Erregungsniveau  Gesamtscore

intellektuelles Funktionsniveau

Allgemeines Wissen -0.536" -0.230 -0.230 -0.362
Gemeinsamkeitenfinden -0.426 0.110 -0.143 -0.070
Gediichtnisleistungen
verbale Logical Memory II -0.245 -0.152 -0.171 -0.216
visuelle  Figural Memory -0.507" -0.435 -0.121 -0.455"

Legende: ' Spearman-Rangkorrelation (einseitig getestet); ~ p < 0.05

Eine hohere Ausprigung der Intrusionssymptomatik der Probanden mit einer PTBS

ging signifikant einher mit niedrigeren Leistungen in dem Verfahren Figural Memory und
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mit niedrigeren Leistungen in dem Subtest des HAWIE-R Allgemeines Wissen (siehe Tabelle
7). Weder die Auspriagung der Vermeidungssymptomatik, noch die Auspriagung des erhohten
Erregungsniveaus standen mit den Leistungen der Probanden auf dem Niveau von o = 0.05 in

einem Zusammenhang.

Die Hypothese 1b sagte global einen negativen Zusammenhang zwischen dem Ausmalf}
der PTBS-Symptome der Probanden mit einer PTBS und ihren Beeintrichtigungen in den
neuropsychologischen Verfahren voraus, ohne einzelne Zusammenhidnge zu spezifizieren.
Daher soll iiber die Annahme oder Ablehnung der Hypothese in Abhingigkeit von der Uber-
schreitungswahrscheinlichkeit P entschieden werden, nach der k von x durchgefiihrten Tests
signifikant werden. Von den zwdlf untersuchten Zusammenhéngen ergaben sich zwei signi-
fikante Korrelationen zwischen der Ausprigung der PTBS-Symptome der Probanden mit
einer PTBS und ihren Leistungen in den neuropsychologischen Verfahren, so dass sich eine

Uberschreitungswahrscheinlichkeit von P = 0.099 > o, = 0.05 ergab.

Eine hohere Gesamtauspragung der PTBS der Probanden mit einer PTBS ging erwar-
tungskonform mit niedrigeren Leistungen im Untertest Figural Memory einher (siche Tabelle

7). Kein weiterer Test korrelierte signifikant mit der Gesamtauspragung der PTBS.

Auch die traumatisierten Probanden ohne eine PTBS zeigten einzelne Symptome der
PTBS und erbrachten in den Tests Allgemeines Wissen, Gemeinsamkeitenfinden, Logical
Memory II ebenfalls signifikant geringere Leistungen als die gesunden Kontrollprobanden,
ohne sich von den Probanden mit einer PTBS zu unterscheiden. Eine Analyse der Zusam-
menhédnge zwischen den Auspriagungen der PTBS-Symptomatik und den Leistungen in diesen
Testverfahren tiber alle 30 traumatisierten Probanden mittels Spearman-Rangkorrelationen

ergab auf dem Niveau von o = 0.05 keine Zusammenhénge.

3.3 Volumina der untersuchten Hirnregionen

3.3.1 Gruppenvergleiche

Die Hypothese 2a sagte bei den Probanden mit einer PTBS ein kleineres Hippocampus-
Volumen als bei den Kontrollprobanden und den traumatisierten Probanden ohne eine PTBS
voraus. Fiir die Analyse der Volumenwerte standen die Daten aller 45 Probanden zur Verfii-

gung. Die Volumenwerte der drei Gruppen sind in Tabelle 8 dargestellt. Das Gesamtgehirn-
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volumen wurde als Kovariate in die nonparametrischen varianzanalytischen Vergleiche ein-

bezogen. Die Ergebnisse dieser Vergleiche sind ebenfalls der Tabelle 10 zu entnehmen.

Tabelle 8: Vergleich der Gehirn-Volumina der Probandengruppen

Probandengruppen
traumatisierte traumatisierte
Gehirnregion (ml) Probanden mit Probanden ohne gesunde Kontroll- Priifgrofie Sig.
einer PTBS **¢ eine PTBS® probanden
(n=15) (n=15) (n=15)
M (SD) M (SD) M (SD) P
Gesamtgehirn ' 1268.7 (139.1) 1237.3 (73.5) 1275.8 (105.9) )(2[2]:1.45 0.483
Temporallappen *
rechts”’ 83.47 (10.39) 82.20 (9.17) 82.20 (7.35) 17121=0.97 0.616
links > 84.53 (9.68) 82.93 (6.65) 81.53  (8.46) 1121=4.76 0.092
Hippocampus
gesamt 7.15 (1.20) 7.05 (0.80) 7.90  (0.80) 712]=6.23 0.044
rechts’ 3.59*  (0.69) 3.56" (0.44) 4.11  (0.45) 7121=9.31 0.009
links’® 3.56 (0.55) 349 (0.50) 3.80 (0.39) 712]=1.32 0.518

Legende: M: Mittelwert; SD: Standardabweichung; ml: Milliliter; Sig.: Signifikanz

! Kruskal-Wallis-Rangvarianzanalyse ( y°[df])

* 3 (Gruppierung) x 2 (Hemisphire) faktorielle nonparametrische Kovarianzanalyse der Temporallappen-
Volumina mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate ergab: Gruppierung, T12] =3.28, p = 0.194;
Hemisphdre, T[1] = 0.58, p = 0.445; Gruppierung x Hemisphdre, T[2] =2.53, p = 0.282.

? einfaktorielle nonparametrische Kovarianzanalyse mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate (T[df])

42 (traumatisierte Probanden mit einer PTBS vs. Kontrollprobanden) x 2 (Hemisphire) nonparametrische
Kovarianzanalyse der Hippocampus-Volumina mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate: Gruppierung,
1111 =5.38, p = 0.020; Hemisphdre, T[1] = 16.09, p = 0.000; Gruppierung x Hemisphdre, T[1]1=8.25,p =
0.004.

>2 (traumatisierte Probanden ohne eine PTBS vs. Kontrollprobanden) x 2 (Hemisphire) nonparametrische
Kovarianzanalyse der Hippocampus-Volumina mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate: Gruppierung,
1111 =5.15, p = 0.023; Hemisphdre, T[1] = 5.65, p = 0.017; Gruppierung x Hemisphdre, T[1]1=4.73,p =
0.029.

62 (traumatisierte Probanden mit einer PTBS vs. traumatisierte Probanden ohne eine PTBS) x 2 (Hemisphiire)
nonparametrische Kovarianzanalyse der Hippocampus-Volumina mit dem Gesamtgehirn-Volumen als
Kovariate: Gruppierung, T[1]=0.01, p = 0.937; Hemisphdre, T[1] = 0.18, p = 0.667; Gruppierung x
Hemisphdre, T[11=0.070, p = 0.791.

? signifikant unterschiedlich zur Kontrollgruppe nach Bonferroni Korrektur (nonparametrischer
kovarianzanalytischer Einzelvergleich mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate); p < 0.017

Der Vergleich des Gesamtgehirn-Volumens mittels Kruskal-Wallis-Rangvarianzanalyse
erbrachte keine Unterschiede zwischen den Gruppen (siche Tabelle 8). Der Vergleich der
Temporallappen-Volumina der Gruppen und Hemispharen mittels 3 x 2 (Gruppierung x He-
misphére) faktorieller nonparametrischer Kovarianzanalyse mit dem Gesamtgehirn-Volumen
als Kovariate ergab keinen signifikanten Effekt (siehe Tabelle 8). Der Vergleich der Hippo-
campus-Volumina der Gruppen und Hemisphéaren mittels 3 x 2 (Gruppierung x Hemisphére)
faktorieller nonparametrischer Kovarianzanalyse mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kova-

riate ergab einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen (T[2] = 6.23, p = 0.044),
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einen signifikanten Unterschied zwischen den Hemisphéren (T[1] = 6.32, p = 0.012) und
einen signifikanten Interaktionseffekt Gruppierung x Hemisphére (T[2] = 10.04, p = 0.007).
Die 2 x 2 (Gruppierung x Hemisphére) faktoriellen nonparametrischen kovarianzanalytischen
Vergleiche der einzelnen Gruppen mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate ergaben
keine Unterschiede zwischen den Probanden mit einer PTBS und den traumatisierten Proban-
den ohne eine PTBS. Es ergaben sich Unterschiede zwischen den Probanden mit einer PTBS
und den gesunden Kontrollprobanden sowie Unterschiede zwischen den traumatisierten Pro-
banden ohne eine PTBS und den gesunden Kontrollprobanden (siehe Tabelle 8). Der separat
fir die Hemisphiren durchgefiihrte einfaktorielle nonparametrische kovarianzanalytische
Vergleich der Hippocampus-Volumina mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate iiber
die drei Gruppen ergab einen signifikanten Unterschied hinsichtlich des rechten Hippo-
campus-Volumens. Der Unterschied in dem linken Hippocampus-Volumen wurde nicht
signifikant (siche Tabelle 8). Nach Bonferroni korrigierte nonparametrische kovarianz-
analytische Einzelvergleiche des rechten Hippocampus-Volumens der drei Gruppen mit dem
Gesamthirn-Volumen als Kovariate ergaben auf dem adjustierten Niveau von o = 0.017
signifikant groBBere Volumina der gesunden Kontrollprobanden im Vergleich zu den Proban-
den mit einer PTBS (T[1] = 6.41; p = 0.011) und den traumatisierten Probanden ohne eine
PTBS (T[1] = 8.92; p = 0.003). Die traumatisierten Probanden mit einer PTBS unterschieden
sich nicht von den traumatisierten Probanden ohne eine PTBS (T[1] = 0.02; p = 0.883).

3.3.2 Analyse der Hippocampus-Volumina unter Beriicksichtigung maoglicher Storfaktoren

Bei depressiven Patienten und Patienten mit Alkoholmissbrauch oder -abhédngigkeit wa-
ren ebenfalls geringere Hippocampus-Volumina als bei gesunden Probanden gefunden wor-
den (vgl. 1.4). Bei keinem der untersuchten Probanden ergab sich ein Hinweis auf einen Al-
koholmissbrauch oder eine -abhéngigkeit. Vier der 30 traumatisierten Probanden (13.3 %)
litten allerdings in der Zeit nach der traumatischen Brandverletzung unter einer Episode einer
Major Depression nach DSM-IV. Der nonparametrische kovarianzanalytische Vergleich der
Hippocampus-Volumina mit dem Gesamtgehirn als Kovariate dieser vier Probanden mit
denen der 26 traumatisierten Probanden, die nie unter einer Major Depression gelitten hatten,
ergab keine Unterschiede zwischen den Gruppen hinsichtlich des Volumens des linken
Hippocampus (T[1] = 2.02, p = 0.155) und des Volumens des rechten Hippocampus (T [1] =
0.05, p =0.816).
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Die Analyse der Zusammenhédnge zwischen den Ausprigungen der aktuellen depres-
siven Symptomatik (BDI) und dem Hippocampus-Volumen wurde mittels nonparametrischer
Partialkorrelationen durchgefiihrt, indem die Daten in eine Rangreihe transformiert wurden
und iiber diese Rangdaten eine parametrische Partialkorrelation mit dem Gesamtgehirn-
Volumen als Kovariate berechnet wurde. Innerhalb der 15 Probanden mit einer PTBS zeigten
sich keine signifikanten Zusammenhidnge zwischen diesen MalBlen (linkes Hippocampus-
Volumen und BDI: 1y, = -0.301, p = 0.295; rechtes Hippocampus-Volumen und BDI: 1yy., = -
0.236, p = 0.417). Eine Analyse tiber alle 30 traumatisierten Probanden erbrachte ebenfalls
keine signifikanten Zusammenhénge (linkes Hippocampus-Volumen und BDI: ryy., = -0.029,
p = 0.882; rechtes Hippocampus-Volumen und BDI: 1y, = -0.055, p = 0.781). Keiner der
traumatisierten Probanden litt akut oder in der Vorgeschichte unter einer Alkoholabhéngigkeit
oder hatte Alkoholmissbrauch gezeigt. Eine auf dem beschrieben Weg durchgefiihrte Analyse
der Zusammenhénge zwischen den MaBlen des Alkoholkonsums (MALT-S) und den Hippo-
campus-Volumina ergab weder in der Gruppe der 15 Probanden mit einer PTBS (linkes Hip-
pocampus-Volumen und MALT-S: 1y, = -0.117, p = 0.692; rechtes Hippocampus-Volumen
und MALT-S: 1y, = -0.255, p = 0.379), noch in der Gesamtgruppe der 30 traumatisierten Pro-
banden (linkes Hippocampus-Volumen und MALT-S: ryy., = -0.074, p = 0.707; rechtes Hippo-
campus-Volumen und MALT-S: 1xy., = -0.001, p = 0.997) signifikante Assoziationen zwischen

diesen Variablen.

Um einen moglichen Unterschied der Hippocampus-Volumina der traumatisierten Pro-
banden in Abhingigkeit von ihren verschiedenen Verbrennungsursachen zu priifen wurde die
Gesamtgruppe der 30 traumatisierten Probanden nach den Verbrennungsursachen unterteilt.
Diese so zusammengefassten Gruppen (Explosionen, n = 9; Verbriihungen, n = 9; Flammen, n
= 5; Strom, n = 3; andere Ursachen, n = 4) unterschieden sich nicht in ihren sozio-
demographischen Variablen, dem Ausmal3 der von der Verbrennung betroffenen Korperober-
fliche und den Ausprigungen der psychopathologischen Symptomatik (Posttraumatic
Diagnostic Scale, BDI, SCL-GSI). Der Vergleich der Hippocampus-Volumina dieser Gruppen
mittels 5 x 2 (Unfallart x Hemisphére) faktorieller nonparametrischer Kovarianzanalyse mit
dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate ergab keinen signifikanten Unterschied zwischen
den Unfallarten (T[4] = 1.75, p = 0.781), keinen signifikanten Unterschied zwischen den
Hemisphéren (T[1] = 0.00, p = 0.976) und keinen signifikanten Interaktionseffekt Unfallart x
Hemisphére (T[4] = 1.61, p = 0.807).
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Siebzehn der brandverletzten Probanden waren analgosediert worden. Um einen mog-
lichen Effekt der Behandlung mittels Analgosedierung auf die Hippocampus-Volumina zu
iiberpriifen, wurden die Gesamtgruppe der Probanden geteilt in eine Untergruppe mit Pro-
banden, die nicht analgosediert worden waren, und eine Untergruppe mit Probanden, die mit-
tels Analgosedierung behandelt worden waren. (vgl. 3.2.2). Der Vergleich der Hippocampus-
Volumina dieser so aufgeteilten traumatisierten Probanden und der Kontrollprobanden und
Hemisphédren mittels 3 x 2 (Gruppierung x Hemisphire) faktorieller nonparametrischer Kova-
rianzanalyse mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate ergab keinen signifikanten Unter-
schied zwischen den Gruppen (T[2] = 5.84, p = 0.053), einen signifikanten Unterschied
zwischen den Hemisphiren (T[1] = 4.46, p = 0.035) und einen signifikanten Interaktions-
effekt Gruppierung x Hemisphére (T[2] = 7.50, p = 0.024). Der separat fiir die Hemisphéiren
durchgefiihrte einfaktorielle nonparametrische kovarianzanalytische Vergleich der Hippo-
campus-Volumina dieser drei Gruppen mit dem Gesamtgehirn-Volumen als Kovariate ergab
einen signifikanten Unterschied hinsichtlich des rechten Hippocampus-Volumens (Probanden
mit Analgosedierung: M = 3.72, SD = 0.66; Probanden ohne Analgosedierung: M = 3.43, SD
= 0.35; Kontrollprobanden: M = 4.11, SD = 0.45; T[2] = 9.44, p = 0.009). Der Unterschied in
dem linken Hippocampus-Volumen wurde nicht signifikant (Probanden mit Analgosedierung:
M = 3.63, SD = 0.56; Probanden ohne Analgosedierung: M = 3.43, SD = 0.47; Kontrollpro-
banden: M = 3.80, SD = 0.39; 712] = 0.70; p = 0.701). Nach Bonferroni korrigierte nonpara-
metrische kovarianzanalytische Einzelvergleiche des rechten Hippocampus-Volumens der
drei Gruppen mit dem Gesamthirn-Volumen als Kovariate ergaben auf dem adjustierten
Niveau von o = 0.017 signifikant gréBere Volumina der gesunden Kontrollprobanden im
Vergleich zu den Probanden, die nicht analgosediert worden waren (T[1] = 15.67; p = 0.000),
und keinen Unterschied zu den Probanden, die analgosediert worden waren (T[1] =2.91; p =
0.088). Die traumatisierten Probanden mit einer Analgosedierung unterschieden sich nicht

von den traumatisierten Probanden ohne eine Analgosedierung (T[1] = 0.45; p = 0.500).

Eine Analyse der Zusammenhdnge zwischen dem Ausmall der von der Verbrennung
betroffenen Korperoberfliche und den Gréflen der Hippocampi in der Gesamtgruppe der 30
traumatisierten Probanden mittels Partialkorrelationen mit dem Gesamtgehirn-Volumen als
Kontrollvariable iiber die in Rénge transformierten Daten ergab auf dem Niveau von o = 0.05
eine signifikant negative Assoziation zwischen dem Ausmal} der von der Verbrennung betrof-
fenen Korperoberfliche und dem Volumen des linken Hippocampus (1yy-, = -0.408; p = 0.039)

und keine Assoziation mit dem Volumen des rechten Hippocampus (ryy-, = -0.094; p = 0.649).
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3.3.3 Zusammenhdnge zwischen den Hippocampus-Volumina und der PTBS-Symptomatik

In der Hypothese 2b wurde fiir die Probanden mit einer PTBS ein Zusammenhang
zwischen dem Hippocampus-Volumen und der aktuellen Ausprigung der PTBS-Symptome
vorhergesagt. Die Zusammenhangsmalle der in Rénge transformierten Daten der Probanden
mit einer PTBS, kontrolliert fiir das Gesamtgehirn-Volumen, sind in Tabelle 9 dargestellt. Da

ein negativer Zusammenhang erwartet wurde, wurden die Korrelationen einseitig getestet.

Tabelle 9: Zusammenhéinge zwischen den PTBS-Symptomausprigungen und den Hippocampus-
Volumina der Probanden mit einer PTBS (n = 15)

Hippocampus-Volumina

Posttraumatic Diagnostic Scale links rechts

Symptomausprigungen Korrelation ' p Korrelation ' p
Intrusionen -0.569 0.017 -0.798 0.000
Vermeidung -0.345 0.114 -0.285 0.162
Erregungsniveau -0.246 0.199 -0.088 0.382

Gesamtscore -0.460 0.049 -0.429 0.063

Legende:' Partialkorrelationskoeffizient iiber Réinge; Gesamtgehirn als Kontrollvariable (einseitig getestet)

Eine hohere Auspragung der Intrusionssymptome erwies sich als signifikant assoziiert
mit einem kleineren linken und rechten Hippocampus (siehe Tabelle 9). Die Symptomcluster
der Vermeidung und des erhohten Erregungsniveaus zeigten keine signifikanten Zusammen-
hinge mit der Grofle der Hippocampi. Aus der Adjustierung ergab sich ein kritisches Niveau
fir die jeweiligen Hemisphéren von o' = 0.017. Auf diesem Niveau blieb die Korrelation
zwischen der Intrusionsauspragung und dem Volumen des rechten Hippocampus signifikant.
Der Zusammenhang zwischen dem linken Hippocampus-Volumen und der Intrusionsauspra-

gung verfehlte knapp eine Signifikanz.

Eine hohere Gesamtausprigung der PTBS-Symptomatik zeigte sich auf dem Niveau
von o = 0.05 mit einem kleineren Volumen des linken Hippocampus assoziiert. Auch das
rechte Volumen des Hippocampus war mit der Gesamtauspragung der Symptomatik negativ

assoziiert, erreichte aber keine statistische Signifikanz (siche Tabelle 9).

Weder in die Gesamtgruppe der traumatisierten Probanden (n = 30) noch in der Unter-
gruppe der Probanden, die mindestens ein Symptom der PTBS gezeigt hatten (n = 27), erga-

ben sich auf dem Niveau von o = 0.05 signifikante Zusammenhénge zwischen den Symptom-
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auspriagungen der einzelnen Cluster und der PTBS-Gesamtauspragung und den Volumina der

Hippocampi.

3.3.4 Zusammenhiinge zwischen den Hippocampus-Volumina und den neuropsychologi-

schen Leistungen

Die Hypothese 2c¢ sagte einen positiven Zusammenhang zwischen den kleineren Hippo-
campus-Volumina der Probanden mit einer PTBS und ihren beeintrachtigten Leistungen in
den neuropsychologischen Verfahren voraus. Bei der Priifung dieser Hypothese wurde wie
bei der Hypothese 1c vorgegangen: Es wurden diejenigen neuropsychologischen Verfahren
einbezogen, in denen die Probanden mit einer PTBS signifikant geringere Leistungen als die
gesunden Kontrollprobanden erbracht hatten. Die Daten der Probanden mit einer PTBS
wurden in Rénge transformiert, und es wurde eine Partialkorrelation mit dem Gesamtgehirn
als Kontrollvariable berechnet. Da ein positiver Zusammenhang dahingehend vermutet wurde,
dass geringere Leistungen in den neuropsychologischen Verfahren mit geringen Hippo-
campus-Volumina einhergehen sollten, wurden die Zusammenhinge einseitig auf statistische

Signifikanz getestet. Die Ergebnisse finden sich in Tabelle 10.

Tabelle 10: Zusammenhéinge zwischen den neuropsychologischen Leistungen und den Hippocampus-
Volumina der Probanden mit einer PTBS (n = 15)

Hippocampus-Volumina
neuropsychologische Verfahren links rechts

Korrelation' p Korrelation' )4

intellektuelles Funktionsniveau

Allgemeines Wissen 0.058 0.423 0.242 0.202
Gemeinsamkeitenfinden 0.347 0.112 0.483 0.040
Gedichtnisleistungen
verbale Logical Memory II 0.249 0.196 0.366 0.100
visuelle Figural Memory 0.615 0.010 0.581 0.015

Legende: ' Partialkorrelationskoeffizient iiber Riinge, Gesamtgehirn als Kontrollvariable (einseitig getestet)

Geringere Leistungen der Probanden mit einer PTBS in dem Subtest des HAWIE-R
Gemeinsamkeitenfinden gingen auf dem Niveau von o = 0.05 signifikant einher mit einem
kleineren rechten Hippocampus-Volumen (siche Tabelle 10). Bei den Probanden mit einer
PTBS zeigten sich im Funktionsbereich des Gedéchtnisses auf dem Niveau von o = 0.05 sig-

nifikante positive Zusammenhidnge zwischen den Leistungen im Verfahren zum visuellen
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Gedéchtnis Figural Memory und den Volumina beider Hippocampi (siche Tabelle 10). Aus
der Fehleradjustierung ergab sich ein kritisches Niveau von of = 0.017 fiir die Zusammen-
hiange der neuropsychologischen Leistungen der Probanden mit einer PTBS und dem Hippo-
campus-Volumen der rechten Hemisphire. Auf diesem Niveau blieb der positive Zusammen-
hang zwischen dem rechten Hippocampus-Volumen und dem Verfahren Figural Memory
signifikant. Fiir die linke Hemisphre ergab sich ein Fehlerniveau von of = 0.013, so dass der
Zusammenhang zwischen dem Volumen des linken Hippocampus und den Leistungen der

Probanden mit einer PTBS in dem Verfahren Figural Memory signifikant blieb.

Die traumatisierten Probanden zeigten unabhingig vom Vorliegen einer PTBS gerin-
gere Hippocampus-Volumina als die gesunden Kontrollprobanden und unterschieden sich von
den gesunden Kontrollprobanden hinsichtlich ihrer Leistungen in den neuropsychologischen
Verfahren Allgemeines Wissen, Gemeinsamkeitenfinden, Logical Memory II und Figural
Memory. Eine Analyse iiber alle 30 traumatisierten Probanden erbrachte keine signifikanten
Zusammenhdnge zwischen den neuropsychologischen Leistungen und den Hippocampus-

Volumina der traumatisierten Probanden.

3.4 Stressverarbeitungsstrategien

3.4.1 Vergleich der traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien

Die Hypothese zu den traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien sagte fiir Proban-
den mit einer PTBS hohere Auspridgungen im als dysfunktional geltenden Umgang mit dem
traumatischen Ereignis und mit der Intrusionssymptomatik voraus. Der dysfunktionale Um-
gang mit dem traumatischen Ereignis wurde mittels des Fragebogen zu Gedanken und Ein-
stellungen zu einem belastenden Ereignis erhoben, durch den dysfunktionale, kritische, nega-
tiv bewertende Kognitionen gegeniiber dem traumatischen Ereignis erfasst werden. Zur Erhe-
bung des dysfunktionale Umgangs mit der Intrusionssymptomatik diente der Fragebogen zum
Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis, der spezifische ver-
meidende Strategien zur Beendigung oder Kontrolle der Intrusionssymptome erfasst. Es stan-
den die Daten von allen 15 Probanden mit einer PTBS und von 14 der traumatisierten Pro-
banden ohne eine PTBS zur Verfiigung. Die Werte der beiden Fragebdgen und die Ergebnisse
des Vergleichs mittels Mann-Whitney-U-Test sind in Tabelle 11 dargestellt.
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Tabelle 11: Vergleich der Ausprigungen der traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien der
traumatisierten Probanden

Probandengruppen
traumatisierte traumatisierte

dysfunktionale traumabezogene Probanden mit Probanden ohne ceamn, |l Sienifikang

Stressverarbeitungsstrategien einer PTBS eine PTBS Pritfgrope gnifs

(n=15) (n=14)
M (SD) M (SD) )/

Gedanken und Einstellungen zu _
cinem belastenden Ereignis 13.7 (8.9) 5.8 (5.0 U=43.00 0.008
Umgang mit Erinnerungen und
Gedanken an das belastende 23.5 (15.4) 6.1 (7.7) U=32.00 0.001

Ereignis
Legende: M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; "'Mann-Whitney-U-Test

Der Vergleich ergab bei den Probanden mit einer PTBS signifikant hohere Auspri-
gungen des dysfunktionalen Umgangs mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken und Ein-
stellungen zu einem belastenden Ereignis) und des dysfunktionalen Umgangs mit der Intru-
sionssymptomatik (Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis)
(siche Tabelle 11). Beide Signifikanzniveaus liegen unter dem adjustierten Niveau von of =

0.025.

3.4.2 Zusammenhiinge zwischen der psychopathologischen Symptomatik und den trauma-

bezogenen Stressverarbeitungsstrategien

Die Hypothese 3b sagte Zusammenhédnge zwischen den traumabezogenen Stressverar-
beitungsstrategien und den Auspriagungen der psychopathologischen Symptome der Proban-
den mit einer PTBS voraus. Diese Zusammenhidnge wurden mittels Spearman-Rangkor-

relationen berechnet und sind in Tabelle 12 dargestellt.

Hohere Auspriagungen der dysfunktionalen Strategien gingen einher mit hoheren Aus-
pragungen auf allen drei Skalen der psychopathologischen Symptomatik: Hohere Werte im
dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken und Einstellungen zu
einem belastenden Ereignis) standen signifikant im Zusammenhang mit einem héheren Aus-
mal} der depressiven Symptomatik (BDI) einer hoheren allgemeinen psychischen Belastung
(SCL-GSI) sowie auf der Ebene der einzelnen PTBS-Symptomcluster mit einem erhdhten
Ausmal} der Intrusionssymptomatik (Posttraumatic Diagnostic Scale Intrusionen) und der

Vermeidungssymptomatik (Posttraumatic Diagnostic Scale Vermeidung). Sie standen in
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keinem Zusammenhang mit der Auspriagung des erhohten Erregungsniveaus (Posttraumatic

Diagnostic Scale Erregungsniveau) (siche Tabelle 12).

Tabelle 12: Zusammenhiinge zwischen den Auspriigungen der traumabezogenen
Stressverarbeitungsstrategien und den psychopathologischen Symptomen der Probanden mit einer
PTBS (n =15)

dysfunktionale traumabezogene Stressverarbeitungsstrategien

Gedanken und Einstellungen zu Umgang mit Erinnerungen

Symptomausprigungen cinem belastenden Ereignis und Gedanken an .das
belastende Ereignis
Korrelation' Korrelation'
BDI 0.630" 0.479"
SCL-GSI 0.574 0.512"
Posttraumatic Diagnostic Scale
Intrusionen 0.512° 0.291
Vermeidung 0.697" 0.411
Erregungsniveau 0.011 0.031
Gesamtscore 0.590" 0.348

Legende: BDI: Beck-Depressions-Inventar, SCL-GSI: Symptom Checkliste - Global Severity Index;
! Spearman-Rangkorrelation (einseitig getestet); ~ p < 0.05; ~ p < 0.01

Nach der Fehleradjustierung ergab sich ein kritisches Niveau von of = 0.025. Auf
diesem Niveau blieben die Zusammenhénge zwischen dem dysfunktionalen Umgang mit dem
traumatischen Ereignis (Gedanken und Einstellungen zu einem belastenden Ereignis) und den
Auspriagungen der depressiven Symptomatik (BDI, p = 0.006) , der allgemeinen psychischen
Belastung (SCL-GSI, p = 0.013) und der Vermeidungssymptomatik (Posttraumatic
Diagnostic Scale Vermeidung, p = 0.002) signifikant.

Hohere Werte im dysfunktionalen Umgang mit der Intrusionssymptomatik (Umgang
mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis) gingen signifikant einher mit
hoheren Werten im BDI und einer hoheren allgemeinen psychischen Belastung (SCL-GSI).
Die Zusammenhédnge zwischen der Ausprigung des Umgangs mit Erinnerungen und Ge-
danken an das belastende Ereignis und denen der einzelnen Symptomcluster der PTBS erga-
ben positive Korrelationen mit den Auspriagungen der Intrusionssymptomatik (Posttraumatic
Diagnostic Scale Intrusionen) und der Vermeidungssymptomatik (Posttraumatic Diagnostic

Scale Vermeidung), ohne dass sie signifikant wurden (siche Tabelle 12). Aus der Adjustierung
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ergab sich ein kritisches Niveau von o = 0.0125. Auf diesem Niveau verloren die Zusam-

menhénge ihre Signifikanz.

Wurden alle traumatisierten Probanden (n = 29) in die Analyse einbezogen, ergaben
sich auf dem Niveau von o= 0.05 signifikante Zusammenhénge zwischen beiden Stressverar-
beitungsstrategien und allen Skalen der psychopathologischen Symptomatik: Hohere Werte
im dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken und Einstellungen zu
einem belastenden Ereignis) gingen signifikant einher mit einer hoheren depressiven
Symptomatik (BDI, rs = 0.631, p = 0.000), einer hoheren allgemeinen psychischen Belastung
(SCL-GSI, s = 0.639, p = 0.000), einer hoheren Auspriagung der Intrusionssymptomatik
(Posttraumatic Diagnostic Scale Intrusionen, ts = 0.502, p = 0.003), einer hoheren Ver-
meidungssymptomatik (Posttraumatic Diagnostic Scale Vermeidung, rs = 0.650, p = 0.000)
und einer erhdhten Auspragung des Erregungsniveaus (Posttraumatic Diagnostic Scale Er-
regungsniveau, s = 0.316, p = 0.048). Aus der Adjustierung ergab sich ein kritisches Fehler-
niveau von of = 0.05. Auf diesem blieben simtliche Zusammenhinge signifikant. Eine er-
hohte Auspriagung des dysfunktionalen Umgangs mit der Intrusionssymptomatik (Umgang
mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis) war signifikant assoziiert mit
einer hoheren depressiven Symptomatik (BDI, rs = 0.599, p = 0.000), einer hoheren allge-
meinen psychischen Belastung (SCL-GSI, rs = 0.522, p = 0.001), einer hoheren Ausprigung
der Intrusionssymptomatik (Posttraumatic Diagnostic Scale Intrusionen, rs = 0.674, p =
0.000), einer hoheren Vermeidungssymptomatik (Posttraumatic Diagnostic Scale Vermei-
dung, r; = 0.610, p = 0.000) und einer erhohten Auspriagung des Erregungsniveaus (Post-
traumatic Diagnostic Scale Erregungsniveau, ts = 0.492, p = 0.003). Auf dem adjustierten

Fehlerniveau von o’ = 0.05 blieben simtliche Zusammenhinge signifikant.

3.4.3 Zusammenhiinge zwischen den traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und

den allgemeinen Stressverarbeitungsstrategien

Die Hypothese 3d sagte einen Zusammenhang zwischen den Auspriagungen der spezi-
fischen Stressverarbeitungsstrategien im Umgang mit dem traumatischen Ereignis und der
Intrusionssymptomatik der Probanden mit einer PTBS und ihren allgemeinen Tendenzen, in
belastenden Situationen mit bestimmten Stressverarbeitungsstrategien zu reagieren, die mit
dem Stressverarbeitungsfragebogen-120 erhoben wurden, voraus. Dabei wurde ein positiver
Zusammenhang zwischen den Auspragungen des dysfunktionalen Umgangs mit dem trauma-

tischen Ereignis und der Intrusionssymptomatik und den Tendenzen zu als negativ klassifi-
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zierten allgemeinen Strategien erwartet, wihrend die Tendenzen zu als positiv klassifizierten
allgemeinen Strategien negativ mit den dysfunktionalen traumabezogenen Stressverarbei-
tungsstrategien assoziiert sein sollten. Es lagen die Daten aller 15 Probanden mit einer PTBS

vor. Die Ergebnisse der Spearman-Rangkorrelationsberechnung sind in Tabelle 13 dargestellt.

Tabelle 13: Zusammenhiinge zwischen den allgemeinen Stressverarbeitungsstrategien und den
traumabezogenen Strategien

dysfunktionale traumabezogene Stressverarbeitungsstrategien

Umgang mit Erinnerungen
und Gedanken an das
belastende Ereignis

Gedanken und Einstellungen zu
einem belastenden Ereignis

Skalen des Pro'bal'uien traumatisierte Pro.ba{m'en traumatisierte
Stressverarbeitungsfragebogen-120 mit einer Probanden mit einer Probanden
PTBS PTBS
(n=15) (n=29) (n=15) (n=29)
Korrelation' Korrelation'
Positiv-Strategien
Bagatellisierung -0.417 0.094 -0.396 -0.101
Herunterspielen -0.047 -0.291 0.016 -0.154
Schuldabwehr -0.113 0.084 -0.249 0.050
Ablenkung -0.074 0.334" -0.032 0.271
Ersatzbefriedigung -0.329 0.132 -0.559" 0.163
Selbstbestiitigung -0.165 0.049 -0.173 -0.067
Entspannung -0.398 0.074 -0.126 0.220
Situationskontrolle -0.154 0.271 0.243 0.365"
Reaktionskontrolle -0.134 0.357" 0.066 0.443"
Positive Selbstinstruktion -0.669" -0.070 -0.417 0.021
Negativ-Strategien
Fluchttendenz 0.571" 0.521" 0.385 0.372"
Soziale Abkapselung 0.640"" 0.647"" 0.251 0.417"
Gedankliche Weiterbeschiiftigung 0.218 0.354" 0.372 0.310
Resignation 0.544"" 0.468" 0.243 0.226
Selbstbemitleidung 0.507" 0.557" 0.668" 0.478"
Selbstbeschuldigung 0.591" 0.611" 0.669" 0.588""
nicht klassifizierte Strategien
Soz. Unterstiitzungsbediirfnis 0.065 0.220 0.179 0.072
Vermeidung 0.180 0.346" 0.249 0.261
Aggression 0.237 0.356" 0.338 0.182
Pharmakaeinnahme 0.333 0.272 0.040 0.078

Legende: ' Spearman-Rangkorrelation (einseitig getestet); ~ p < 0.05; ~ p < 0.01
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Auf der Ebene der einzelnen Positiv-Strategien gingen geringere Tendenzen zu der
Strategie Ersatzbefriedigung mit hoheren Werten im dysfunktionalen Umgang mit der Intru-
sionssymptomatik (Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis)
einher, wihrend die Tendenz zur positiven Selbstinstruktion negativ assoziiert war mit der
Auspriagung des dysfunktionalen Umgangs mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken und
Einstellungen zu einem belastenden Ereignis). Kein weiterer Zusammenhang zwischen den
allgemeinen Positiv-Strategien und den spezifischen Strategien erreichte statistische
Signifikanz (siehe Tabelle 13). Innerhalb der Gruppe der negativen Strategien zeigten sich
signifikante Zusammenhénge zwischen einer hoheren Ausprigung im dysfunktionalen Um-
gang mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken und Einstellungen zu einem belastenden
Ereignis) und einer hoheren Tendenz zur Strategie Flucht, den Strategien Soziale Abkapslung,
Resignation, Selbstbemitleidung und Selbstbeschuldigung. Die beiden letzten Strategien
zeigten sich auch signifikant positiv assoziiert mit dem dysfunktionalen Umgang mit der
Intrusionssymptomatik (Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereig-
nis). Es ergaben sich keine signifikanten Zusammenhidnge zwischen den Ausprdgungen der
traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und den Auspridgungen der innerhalb des
Stressverarbeitungsfragebogens-120 nicht als positiv oder negativ klassifizierten Strategien
(siche Tabelle 13). Uber die globale Hypothese beziiglich der Zusammenhinge zwischen den
allgemeinen Tendenzen in der Stressverarbeitung und den spezifischen traumabezogenen
Strategien sollte separat fiir die als negativ und die als positiv klassifizierten Strategien des
Stressverarbeitungsfragebogens-120 nach der Uberschreitungswahrscheinlichkeit P entschie-
den werden, nach der k von x durchgefiihrten Tests bei oo = 0.05 signifikant werden. Fiir die
Positiv-Strategien ergab sich, da zwei der 20 untersuchten Zusammenhinge signifikant ge-
worden waren, eine Uberschreitungswahrscheinlichkeit von P = 0.19 > o = 0.05. Die Uber-
schreitungswahrscheinlichkeit im Bereich der Negativ-Strategien lag, da sieben der zwolf

durchgefiihrten Analysen signifikant geworden waren, bei P = 0.000 < o. = 0.05.

Die Ergebnisse der Zusammenhangsanalyse in der Gesamtgruppe der traumatisierten
Probanden (n = 29) sind ebenfalls aus Tabelle 13 ersichtlich. Wurden alle traumatisierten
Probanden in die Analyse einbezogen, gingen hohere Ausprigungen sédmtlicher als Negativ-
Strategien klassifizierter Skalen des Stressverarbeitungsfragebogens-120 mit hoheren Aus-
priagungen der traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien einher. Bis auf die Zusammen-
hiange zwischen der Auspriagung im dysfunktionalen Umgang mit der Intrusionssymptomatik
(Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis) und den Tendenzen

zur Gedanklichen Weiterbeschdftigung und zur Resignation waren alle diese Zusammenhénge
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auf dem Niveau von o = 0.05 statistisch signifikant. In der Gruppe der als positiv klassifi-
zierten Strategien ergaben sich erwartungswidrig ebenfalls signifikant positive Zusammen-
hinge zwischen dem dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken
und Einstellungen zu einem belastenden Ereignis) und den Tendenzen zur Ablenkung und
Reaktionskontrolle. Die Ausprigung des dysfunktionalen Umgangs mit den Intrusions-
symptomen (Umgang mit Erinnerungen und Gedanken an das belastende Ereignis) stand in
einem signifikant positiven Zusammenhang mit den Skalen Situationskontrolle und Reak-
tionskontrolle. Signifikante positive Zusammenhénge ergaben sich auch zwischen dem dys-
funktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis (Gedanken und Einstellungen zu einem
belastenden Ereignis) und den innerhalb des Stressverarbeitungsfragebogens-120 nicht als
positiv oder negativ klassifizierten Strategien Vermeidung und Aggression (sieche Tabelle 13).
Somit ergab sich fiir die Gesamtgruppe der traumatisierten Probanden im Bereich der Positiv-
Strategien, da keiner der 20 untersuchten Zusammenhdnge in der erwarteten Richtung
signifikant geworden war, eine Uberschreitungswahrscheinlichkeit von P = 0.36 > o, = 0.05.
Die Uberschreitungswahrscheinlichkeit im Bereich der Negativ-Strategien lag, da zehn der

zwOlf durchgefiihrten Analysen signifikant geworden waren, bei P = 0.000 < o = 0.05.
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4 Diskussion

4.1 Allgemeine Diskussion

In dieser Arbeit wurden Probanden, die aufgrund eines einmaligen, umschriebenen
traumatischen Ereignisses, einer schweren Brandverletzung, im Erwachsenenalter eine PTBS
entwickelt hatten, hinsichtlich ihrer Leistungen in den neuropsychologischen Funktions-
bereichen des intellektuellen Funktionsniveaus, des Gedéachtnisses und der Informationsverar-
beitung untersucht. Weiterhin wurden die Volumina des Hippocampus bestimmt. Diese Pro-
banden wurden einer Gruppe von Probanden gegeniibergestellt, die ebenfalls durch eine
schwere Brandverletzung vergleichbar stark traumatisiert worden waren, aber keine PTBS
entwickelt hatten. Beide Gruppen wurden mit gesunden, niemals traumatisierten Kontrollpro-

banden verglichen.

Bisherige Studienergebnisse bei Probanden mit einer PTBS zu neuropsychologischen
Leistungen und strukturellen Auffilligkeiten des Hippocampus basierten auf Probanden-
Stichproben, die in der Mehrzahl an iiber Jahre andauernden Stérungen litten. Sie waren zu-
meist durch hohe Raten von komorbiden Stérungen, die mit neuropsychologischen Beein-
trachtigungen und Auffélligkeiten des Hippocampus assoziiert sind, gekennzeichnet. Ver-
gleiche von traumatisierten Probanden mit einer PTBS und ohne diese Storung waren sdmt-
lich durch eine ungeniigende Kontrolle der Stirke des traumatischen Stressors konfundiert. In
dieser Untersuchung wurden erstmals qualitativ und quantitativ vergleichbar traumatisierte
Probanden ohne aktuelle komorbide Storungen untersucht und gesunden Kontrollprobanden

gegeniibergestellt.

Weiterhin wurden die Ausprdagungen von dysfunktionalen traumabezogenen Stressver-
arbeitungsstrategien der traumatisierten Probanden miteinander verglichen und ihre Zusam-
menhédnge mit der psychopathologischen Symptomatik analysiert. Ferner wurden die Zusam-
menhédnge zwischen den Ausprigungen der traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien
der traumatisierten Probanden und ihren allgemeinen Tendenzen, in belastenden Situationen
mit negativen, als stressvermehrend angesehenen und mit positiven, als stressvermindernd

geltenden Stressverarbeitungsstrategien zu reagieren, untersucht.
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4.2 Psychopathologie und Merkmale des traumatischen Ereignisses

Weder in der Gruppe der Probanden mit einer PTBS noch in der Gruppe der trauma-
tisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, zeigten sich andere aktuelle
psychische Stérungen nach DSM-IV. Zwar hatten ein Proband mit einer PTBS und drei der
traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, nach dem traumatischen Er-
eignis einzelne Episoden einer Major Depression entwickelt, diese waren aber zum Zeitpunkt

der Untersuchung voll remittiert.

Beim Vergleich der Auspriagungen der psychopathologischen Symptomatik ergaben
sich Unterschiede zwischen den drei Gruppen in den Mallen der depressiven Symptomatik
und der allgemeinen psychischen Belastung. Die Auspragungen der depressiven Symptome
im BDI bei den Probanden mit einer PTBS lagen signifikant iiber den Werten der gesunden
Kontrollgruppe und iiber den Werten der traumatisierten Probanden, die keine PTBS ent-
wickelt hatten. Acht der 15 Probanden mit einer PTBS (53.3 %) zeigten in ihren BDI-Werten
keinen Hinweis auf eine depressive Stimmung, fiinf (33.3 %) lagen in dem Bereich einer
schwachen Depression und zwei Probanden (13.3 %) in dem Bereich einer miBigen Depres-
sion. Es gab bei keinem der Probanden im BDI einen Hinweis auf eine schwere Depression.
Weiterhin litten die Probanden mit einer PTBS unter einer hoheren allgemeinen psychischen
Belastung als die traumatisierten Probanden ohne eine PTBS und die gesunden Kontrollpro-
banden, gemessen mittels des Global Severity Index der SCL-90-R. Die beiden letzten Grup-
pen unterschieden sich diesbeziiglich nicht voneinander. Im SKID I ergab sich bei keinem
Probanden ein Hinweis auf einen Alkoholmissbrauch oder eine -abhidngigkeit in der Vorge-
schichte oder Gegenwart. Auch die Werte des Alkoholismus-Fragebogens (MALT-S) unter-
schieden sich nicht zwischen den drei Gruppen und deuteten in keinem Fall auf einen kri-

tischen Alkoholkonsum hin.

Die Symptomatik der PTBS war in allen drei Clustern der Kriterien des DSM-IV (Intru-
sionen, Vermeidung und erhdhtes Erregungsniveau) und in der Gesamtauspriagung bei den
Probanden mir einer PTBS signifikant hoher ausgeprigt als bei den ebenfalls traumatisierten

Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten.

Die Intensitdt des traumatischen Stressors, bestimmt als Ausmal} der Korperoberflache,
die von der Verbrennung betroffen war, unterschied sich nicht zwischen den Gruppen der
traumatisierten Probanden, so dass nicht von differentiellen Effekten dieser Variable tiber die

Gruppen hinweg auszugehen ist.
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4.3 Neuropsychologische Leistungen der traumatisierten Probanden

In der Hypothese 1a wurden geringere Leistungen der Probanden mit einer PTBS im
Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden und den traumatisierten Probanden ohne eine
PTBS erwartet, wihrend sich die traumatisierten Probanden ohne eine PTBS nicht von den
gesunden Kontrollprobanden unterscheiden sollten. Bei den Vergleichen der Leistungen in
den Tests zur Uberpriifung des intellektuellen Funktionsniveaus ergaben sich Unterschiede
zwischen den Gruppen in den HAWIE-R-Untertests Allgemeines Wissen und
Gemeinsamkeitenfinden. Die Probanden mit einer PTBS erbrachten geringere Leistungen als
die gesunden Kontrollprobanden in dem Test Gemeinsamkeitenfinden. Dies steht im Einklang
mit den Befunden geringerer Leistungen in Tests zur Uberpriifung des intellektuellen Funk-
tionsniveaus bei Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden
(Gil et al., 1990; Sachinvala et al., 2000). Auch die traumatisierten, aber storungsfreien
Probanden dieser Arbeit zeigten in den Testverfahren Gemeinsamkeitenfinden und
Allgemeines Wissen geringere Leistungen als die gesunden Kontrollprobanden, und sie unter-
schieden sich nicht signifikant von den Probanden, die eine PTBS entwickelt hatten. Dies
steht im Widerspruch zu den Ergebnissen bisheriger Studien, die Unterschiede zwischen den
Probanden mit einer PTBS und traumatisierten, aber stérungsfreien Probanden in Mallen des
intellektuellen Funktionsniveaus gefunden hatten (Gilbertson et al., 2001; Macklin et al.,
1998; McNally & Shin, 1995; Vasterling et al., 2002). Auch die Probanden mit einer PTBS
zeigten in dem Test Allgemeines Wissen schlechtere Leistungen als die gesunden Kontroll-

probanden, allerdings ohne dass diese Unterschiede signifikant wurden.

Die Vergleiche der Gedéchtnisleistungen der Probanden ergaben Unterschiede zwischen
den Gruppen im Test der verbalen Abrufleistungen, Logical Memory II, und in dem Test des
visuellen Gedéchtnisses, Figural Memory. Die Probanden mit einer PTBS zeigten geringere
Leistungen als die gesunden Kontrollprobanden in diesen beiden Verfahren, was im Einklang
mit den Befunden von beeintrachtigten Gedachtnisfunktionen bei Probanden mit einer PTBS
im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden steht (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al.,
1995; Bremner, Randall, Scott, Capelli et al., 1995; Bremner et al., 1993; Gil et al., 1990;
Gilbertson et al., 2001; Jenkins et al., 1998). Im Gegensatz zu bisherigen Befunden zeigten
auch die traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, geringere verbale Ab-
rufleistungen als die gesunden Kontrollprobanden und sie unterschieden sich diesbeziiglich

nicht von den Probanden mit einer PTBS.
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Die geringeren Leistungen der traumatisierten Probanden dieser Arbeit in den Verfahren
zur Uberpriifung des intellektuellen Leistungsniveaus und des verbalen Abrufs kénnen somit
nicht als spezifisch flir das Vorliegen einer PTBS angesehen werden. Spezifisch fiir das Vor-
liegen einer PTBS scheinen allerdings die Beeintrachtigungen des visuellen Gedéachtnisses zu
sein, da hier nur die Probanden mit einer PTBS geringere Leistungen zeigten als die gesunden

Kontrollprobanden.

Bei den Vergleichen der Informationsverarbeitungsleistungen der Probanden ergaben
sich keine Unterschiede zwischen den drei Gruppen. Dieses Ergebnis steht im Kontrast zu
Studien, die Beeintridchtigungen in der Informationsverarbeitung der Probanden mit einer
PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden (Jenkins et al., 2000; Sachinvala et al.,
2000; Semple et al., 1996; Uddo et al., 1993) und zu ebenfalls traumatisierten Probanden, die
keine PTBS entwickelt hatten (Gilbertson et al., 2001; Gurvits et al., 1996; Jenkins et al.,
2000; Vasterling et al., 2002), fanden. Im Einklang mit dem Ergebnis einer Studie von
Kriegsveteranen zeigten auch die traumatisierten Probanden dieser Arbeit Gedédchtnisdefizite,
ohne dass Beeintrichtigungen in den Informationsverarbeitungsleistungen bestanden

(Yehuda, Keefe et al., 1995).

Die Hypothese 1a kann also als nur teilweise bestitigt angesehen werden: Die Proban-
den mit einer PTBS erbrachten hypothesenkonform geringere Leistungen in Verfahren zur
Feststellung des intellektuellen Leistungsniveaus, des verbalen Abrufs und des visuellen Ge-
déchtnisses als die gesunden Kontrollprobanden. Sie unterschieden sich hypothesenwidrig in
keinem Verfahren von den traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten.
Diese zeigten hypothesenwidrig geringere Leistungen als die gesunden Kontrollprobanden in
Verfahren zu Feststellung des intellektuellen Leistungsniveaus und geringere verbale Abruf-

leistungen.

Effekte komorbider Stérungen

Die bisherigen Vergleiche zwischen traumatisierten Probanden in Abhdngigkeit vom
Vorliegen einer PTBS und gesunden Kontrollprobanden waren durch hohe Raten von komor-
biden Storungen bei den Probanden mit einer PTBS gekennzeichnet, die mit Beeintrachti-
gungen in neuropsychologischen Funktionsbereichen assoziiert sind (Bremner, Randall, Scott,
Bronen et al., 1995; Bremner et al., 1993; Gilbertson et al., 2001; Gurvits et al., 1996; Jenkins
et al., 2000; Macklin et al., 1998; McNally & Shin, 1995; Sachinvala et al., 2000; Semple et
al., 1996; Uddo et al., 1993; Vasterling et al., 2002). Die Probanden dieser Arbeit zeigten
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keine komorbiden Storungen, so dass die gefundenen Beeintrdchtigungen nicht durch einen

Einfluss komorbider Stérungen bedingt sein kdnnen.

Prddisponierende Faktoren

Eine Schwierigkeit bei der Interpretation der Befunde der neuropsychologischen Beein-
trachtigungen von Probanden mit einer PTBS stellt die Frage nach dem Zeitpunkt dar, zu dem
sich die Defizite erstmals manifestiert haben. Befunde eines geringeren pritraumatischen in-
tellektuellen Funktionsniveaus bei Kriegsveteranen, die eine PTBS entwickelt hatten, als bei
Veteranen ohne eine PTBS, deuten auf bereits vor dem Erleben des Traumas bestehende Un-
terschiede in den kognitiven Funktionen zwischen diesen Probanden hin, die fiir die Ent-
wicklung einer PTBS priadisponieren konnten (Macklin et al., 1998; Pitman, Orr,
Lowenhagen, Macklin & Altman, 1991). Weiterhin hatte sich bei den Vergleichen von pra-
und posttraumatischen Werten keine Verringerung des intellektuellen Funktionsniveaus ge-
zeigt (Macklin et al., 1998). In dieser Arbeit unterschieden sich die traumatisierten Probanden
nicht in den Verfahren zur Feststellung des intellektuellen Leistungsniveaus voneinander. Thre
beeintrachtigten neuropsychologischen Leistungen waren nicht mit der Stirke des trauma-
tischen Stressors, der Behandlung mittels Analgosedierung oder anderen Variablen assoziiert.
Die traumatisierten Probanden zeigten aber trotz gleicher Schulabschliisse, gleicher Anzahl
der Bildungsjahre; vergleichbarer beruflicher Tatigkeiten und unabhéngig von dem Vorliegen
einer PTBS, geringere Leistungen in Tests des intellektuellen Funktionsniveaus als gesunde,
nie traumatisierte Kontrollprobanden. Insbesondere die geringeren Leistungen der trauma-
tisierten Probanden in dem Test Allgemeines Wissen des HAWIE-R im Vergleich zu den ge-
sunden Kontrollprobanden deuten auf bereits pratraumatisch bestehende geringere Leistungen
im intellektuellen Funktionsniveau hin. Der Test Allgemeines Wissen gilt als Indikator des
bildungs- und kulturabhingigen Wissens und spiegelt die kulturellen Erfahrungen und Auf-
geschlossenheit des Individuums gegeniiber der Umwelt wider (Zimmerman, Woo-Sam &
Glasser, 1973). Er hat sich im Rahmen klinischer Fragestellungen als relativ stabil gegeniiber
Hirnverletzungen gezeigt (Russell, 1987) und gilt als der beste Indikator der pramorbiden
Intelligenz des HAWIE-R (Lezak, 1995).

Aufgrund des geringeren intellektuellen Leistungsniveaus der traumatisierten Proban-
den dieser Arbeit und dem Befund, dass weder die Traumaexposition noch das Erkranken an

einer PTBS zu einer Minderung der intellektuellen Féahigkeiten fithren (Macklin et al., 1998),
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deuten die Daten dieser Arbeit auf ein bereits pratraumatisch bestehendes geringeres intel-

lektuelles Funktionsniveau bei den traumatisierten Probanden hin.

Das mittels Intelligenztest gemessene intellektuelle Leistungsniveau ist hoch korreliert
mit anderen kognitiven Funktionsbereichen wie den Gedichtnisleistungen (Héirtling et al.,
2000), was den funktionellen Zusammenhang zwischen dem intellektuellen Funktionsniveau
und den Lern- und Gedéichtnisleistungen widerspiegelt (Lezak, 1995). Geht man von einem
bereits pratraumatisch bestehenden geringeren intellektuellen Funktionsniveau der trauma-
tisierten Probanden im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden aus, lieBen sich die
gefundenen beeintrichtigten verbalen Abrufleistungen bei den traumatisierten Probanden
ebenfalls als bereits priatraumatisch bestehend vermuten. Als ein Hinweis auf diese Ver-
mutung kann der Befund interpretiert werden, dass sich geringere Leistungen der trauma-
tisierten Probanden in den verbalen Tests des intellektuellen Funktionsniveaus ergeben hatten
und die Probanden modalitdtsspezifische Beeintrachtigungen in den verbalen, nicht jedoch in

den visuellen Abrufleistungen zeigten.

Zusammenhdnge zwischen der PTBS-Symptomatik und den neuropsychologischen Leistungen

Die Hypothese 1b sagte einen negativen Zusammenhang zwischen den neuropsycho-
logischen Leistungen der Probanden mit einer PTBS und ihren Symptomauspragungen vor-
aus. Die Analyse dieser Zusammenhidnge erbrachte keine iiberzufilligen Assoziationen
zwischen diesen Variablen. Es ergaben sich zwar signifikante negative Korrelationen
zwischen der Auspragung der Intrusionssymptomatik und den Leistungen der Probanden mit
einer PTBS in dem Untertest Allgemeines Wissen des HAWIE-R und dem Subtest Figural
Memory der WMS-R zur Uberpriifung des visuellen Gedichtnisses, diese Zusammenhinge
miissen in der Menge der durchgefiihrten Tests aber als zuféllig angesehen werden. Die
Hypothese 1b muss also abgelehnt werden. Die gefundenen negativen Assoziationen
zwischen der PTBS-Symptomatik und den Leistungen der Probanden in den neuropsycho-
logischen Verfahren deuten aber auf dhnliche Zusammenhinge zwischen der Symptomaus-
pragung der PTBS und den Leistungen der Probanden in Tests zum intellektuellen Funktions-
niveau und dem Gedéichtnis hin, wie sie bereits bei Kriegsveteranen mit einer PTBS gefunden
wurden (Bremner et al., 1993; Gilbertson et al., 2001; Gurvits et al., 2000; McNally & Shin,
1995; Vasterling et al., 1997).

Zusammenfassend erbrachten die durch eine schwere Brandverletzung traumatisierten

Probanden dieser Arbeit unabhingig vom Vorliegen einer PTBS geringere Leistungen in den
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Verfahren zur Untersuchung des intellektuellen Funktionsniveaus und der verbalen Abruf-
leistungen als die gesunden Kontrollprobanden. Die Daten dieser Arbeit deuten darauf hin,
dass die Unterschiede bereits pritraumatisch bestanden. Weiterhin ergaben sich bei den Pro-
banden mit einer PTBS Beeintrachtigungen des visuellen Gedéchtnisses, die sich bei den
traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, nicht finden lieBen und somit
den Schluss nahe legen, spezifisch fiir das Vorliegen einer PTBS zu sein. Die beeintrachtigten
kognitiven Leistungen der traumatisierten Probanden mit einer PTBS zeigten sich negativ
assoziiert mit den Intrusionssymptomen. Diese Zusammenhénge miissen aber aufgrund der

Anzahl der durchgefiihrten Analysen als zufillig angesehen werden.

4.4 Hippocampus-Volumina der traumatisierten Probanden

In der Hypothese 2a waren kleinere Hippocampus-Volumina der Probanden mit einer
PTBS im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden und den traumatisierten Probanden,
die keine PTBS entwickelt hatten, erwartet worden. Die traumatisierten Probanden ohne eine
PTBS sollten sich diesbeziiglich nicht von den gesunden Kontrollprobanden unterscheiden.
Die Hypothese 2b sagte voraus, dass sich die Temporallappen-Volumina nicht zwischen den
Gruppen unterscheiden wiirden. Die drei untersuchten Gruppen unterschieden sich nicht im
Volumen ihres Gesamtgehirns und erwartungsgeméaf nicht in den Volumina ihrer Temporal-
lappen, so dass die Hypothese 2b als bestétigt angesehen werden kann. Unterschiede ergaben
sich im Vergleich der Hippocampus-Volumina. Die traumatisierten Probanden zeigten
kleinere linke Hippocampus-Volumina als die gesunden, nie traumatisierten Kontrollpro-
banden (Probanden mit einer PTBS: -6 %; Probanden ohne eine PTBS: -8 %). Diese Unter-
schiede zwischen den Gruppen erreichten allerdings keine statistische Signifikanz. Signifikant
unterschieden sich die Gruppen im Volumen des rechten Hippocampus. Das Volumen des
rechten Hippocampus der Probanden mit einer PTBS war um 12 % signifikant kleiner als das
der Kontrollprobanden. Auch die traumatisierten, aber storungsfreien Probanden hatten ein
um 13 % signifikant kleineres rechtes Hippocampus-Volumen als die gesunden Kontrollpro-

banden. Die Hypothese 2a kann also als teilweise bestitigt angesehen werden.

Das Ergebnis eines kleineren rechten Hippocampus-Volumens bei den Probanden mit
einer PTBS steht im Einklang mit den Befunden bisheriger Untersuchungen, in denen ein
vorwiegend kleineres rechtes Hippocampus-Volumen bei im Erwachsenenalter trauma-
tisierten Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden, nie traumatisierten Kontroll-

probanden festgestellt wurde (Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995; Gilbertson et al.,
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2002; Gurvits et al., 1996; Villarreal et al., 2002). Im Kontrast dazu zeigten Probanden, deren
PTBS auf Traumatisierungen in der Kindheit zuriickging, ein vorwiegend kleineres linkes

Hippocampus-Volumen (Bremner et al., 1997; Stein et al., 1997).

Es lieB sich also unabhingig vom Vorliegen einer PTBS bei den traumatisierten Pro-
banden im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe ein kleineres Volumen des rechten
Hippocampus beobachten. Dieses Ergebnis spricht gegen die Erkldrung, nach der das
Vorliegen einer PTBS eine notwendige Bedingung fiir kleinere Hippocampi ist (vgl. 1.4).

Effekte komorbider Stérungen

Im Unterschied zu den bisher untersuchten Probanden mit einer kriegs- oder miss-
brauchsbedingten PTBS zeigten die brandverletzten Probanden in dieser Arbeit keine aktuel-
len komorbiden Storungen wie Depressionen, Alkoholmissbrauch oder -abhéngigkeit, die
ebenfalls als mit einem kleineren Hippocampus-Volumen assoziiert gelten (Agartz et al.,
1999; Bremner et al., 2000; Laakso et al., 2000; Sheline et al., 1999; Sheline et al., 1996). Das
Ergebnis dieser Arbeit spricht gegen den Erklarungsansatz, der den komorbiden Stérungen
einen alleinigen schidigenden Effekt auf das Volumen des Hippocampus zuschreibt (vgl.

1.4).

Prddisponierende Faktoren

Es liegen Studien vor, in denen gezeigt wurde, dass traumatische Ereignisse kein
zufalliges Phdnomen sind. Die Wahrscheinlichkeit, einem Trauma ausgesetzt zu werden, ist
mit Personlichkeitsmerkmalen, einer geringeren Bildung und friihen Verhaltensauffalligkeiten
assoziiert (Breslau, Davis & Andreski, 1995). Bei Vietnamveteranen fand sich ein genetischer
Einfluss auf die Wahrscheinlichkeit, einem Trauma ausgesetzt zu werden (Lyons et al., 1993).
Die Varianz des Hippocampus-Volumens ist zu ca. 50 % genetisch determiniert (Sullivan,
Pfefferbaum, Swan & Carmelli, 2001). Die traumatisierten Probanden dieser Arbeit zeigten
unabhéngig von dem Vorliegen einer PTBS, trotz gleicher Schulabschliisse und Anzahl der
Bildungsjahre, geringere Werte in Untersuchungen des intellektuellen Funktionsniveaus als
die gesunden, nie traumatisierten Kontrollprobanden (vgl. 3.2). Diese Daten deuten auf ein
bereits priatraumatisch geringeres intellektuelles Funktionsniveau bei den traumatisierten Pro-
banden im Vergleich zu den gesunden, nie traumatisierten Kontrollprobanden hin (vgl. 4.3).
Das intellektuelle Funktionsniveau ist bei Gesunden positiv korreliert mit dem Volumen des

Hippocampus (Andreasen et al., 1993). Im Gegensatz zu den traumatisierten Probanden dieser
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Arbeit hatte sich in den bisherigen Studien bei den traumatisierten Probanden mit einer PTBS
ein geringeres intellektuelles Funktionsniveau (Gilbertson et al., 2001; Macklin et al., 1998;
McNally & Shin, 1995; Vasterling et al., 2002) und geringere Hippocampus-Volumina
(Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996) gezeigt als bei traumatisierten Probanden ohne
eine PTBS. In allen diesen Untersuchungen waren die Probanden mit einer PTBS allerdings
einem intensiveren traumatischen Stressor ausgesetzt gewesen als die Probanden, die keine
PTBS entwickelt hatten. Die beiden Gruppen der traumatisierten Probanden dieser Arbeit
unterschieden sich nicht in der Intensitét des von ihnen erlebten traumatischen Stressors. Dies
konnte die Vermutung eines Zusammenhangs zwischen pritraumatisch kleineren Hippo-
campus-Volumina, einem geringeren intellektuellen Funktionsniveau und der Wahrschein-
lichkeit einer Stressorexposition nahe legen. Kleinere Hippocampi wiirden demnach einen
pradisponierenden Faktor fiir eine Traumaexposition darstellen (Pitman, 2001; Pitman et al.,
2001). Moglicherweise haben Probanden mit einem kleineren Hippocampus und einem damit
einhergehenden geringeren intellektuellen Funktionsniveau ein grofleres Risiko, einem inten-

siveren traumatischen Stressor exponiert zu werden.

Fiir einen Zusammenhang zwischen préitraumatischen Variablen und Merkmalen des
traumatischen Ereignis spricht auch der bei den traumatisierten Probanden dieser Arbeit ge-
fundene Zusammenhang zwischen der Anzahl ihrer Bildungsjahre und dem Ausmal} der von
der Verbrennung betroffenen Korperoberfldche, also der Intensitit des traumatischen Stres-
sors. Probanden mit weniger Bildungsjahren waren einem intensiveren Stressor ausgesetzt
gewesen. Dieser Zusammenhang zeigte sich stirker ausgepragt bei den Probanden, die einen
Arbeitsunfall gehabt hatten, als bei den Probanden, deren Unfall in der Freizeit passiert war.
Es lieBe sich spekulieren, dass die Probanden mit einer geringeren Anzahl von Bildungsjahren
gefahrlichere Berufe ausiibten und somit ein hoheres Risiko hatten, einem stdrkeren trauma-

tischen Stressor ausgesetzt zu werden.

Hippocampus-Volumina und Traumaexposition

Als Mal} der Intensitit des traumatischen Stressors gilt das Ausmal} der von der
Verbrennung betroffenen Korperoberfliche (Fauerbach et al., 1996; Perez Jimenez et al.,
1993; Perry et al., 1992). Die GroBe des linken Hippocampus der brandverletzten Probanden
stand in einem negativen Zusammenhang mit dem Ausmal} der von der Verbrennung betrof-
fenen Korperoberfliche. Dies ldsst einen schddigenden Einfluss des traumatischen Stressors

vermuten. Ein negativer Zusammenhang zwischen der HippocampusgroBe und der Intensitét
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des traumatischen Stressors fand sich auch bei Vietnamveteranen (Gurvits et al., 1996). Eine
Brandverletzung fiihrt zu einer Erhdhung des Cortisolniveaus, die bei schweren Brandver-
letzungen in den ersten Tagen nach der Verletzung mehr als das Zehnfache (Jeffries & Vance,
1992) und nach zehn Tagen noch das Dreifache des normalen Levels (Coombes & Batstone,
1982; Lephart, Baxter & Parker, 1987) ausmachen kann. Dabei ist die Erhohung des Cortisol-
niveaus in den ersten Tagen mit dem Ausmal der durch die Verbrennung betroffenen Korper-
oberfliche positiv korreliert (Dolecek, 1989). In tierexperimentellen Untersuchungen fanden
sich Hinweise auf einen schidigenden Effekt hoher Glukokortikoidlevel auf den Hippo-
campus (Armanini et al., 1990; Magarinos et al., 1996; Uno et al., 1989; Watanabe et al.,
1992). Es kann vermutet werden, dass die Probanden mit groBeren Verbrennungen stirkere
Erhohungen der Cortisolspiegel hatten, und durch diese konnten den tierexperimentellen Be-

funden analoge Schédigungen des Hippocampus hervorgerufen worden sein.

Die Probanden, die nicht analgosediert worden waren, zeigten ein geringeres rechtes
Hippocampus-Volumen als die gesunden Kontrollprobanden, wéhrend der Unterschied
zwischen den Probanden, die eine Analgosedierung bekommen hatten, und den gesunden
Kontrollprobanden nicht signifikant wurde. Dieses Ergebnis konnte auf einen protektiven
Effekt der Analgosedierung hinweisen. Die Analgosedierung der brandverletzten Probanden
erfolgte in der Mehrzahl der Fille mittels Ketamin in Kombination mit einem Benzoedia-
zepin. Ketamin ist ein N-methyl-D-asparat (NMDA )-Antagonist. In tierexperimentellen Stu-
dien fand sich ein hemmender Effekt auf die Neurogenese des Hippocampus durch die Akti-
vierung von NMDA-Glutamat-Rezeptoren. Dieser hemmende Effekt lie sich durch eine
Blockade der NMDA-Glutamat-Rezeptoren mittels NMDA-Antagonisten verhindern
(Cameron, McEwen & Gould, 1995). Weiterhin erwiesen sich NMDA-Antagonisten als pro-
tektiv gegen akute ischdmische Verletzungen hippocampaler Neurone (Simon, Swan,
Griffiths & Meldrim, 1984). Moglicherweise stellte eine Analgosedierung mittels Ketamin,
vermittelt durch die Blockade von NMDA-Glutamat-Rezeptoren, einen wirkungsvollen

Schutz der hippocampalen Neurone der untersuchten brandverletzten Probanden dar.

AuBerdem zeigten die Probanden, die analgosediert worden waren, groere Auspré-
gungen der PTBS-Symptomatik als die Probanden, die nicht analgosediert worden waren.
Diese beiden Gruppen unterschieden sich nicht in dem Ausmal} der verbrannten Kdrperober-
fliche oder anderen Variablen. Die subanisthetische Gabe von Ketamin ruft bei Gesunden
Beeintrachtigungen der Wahrnehmung sowie psychopathologische Symptome wie disso-

ziative Zustande und psychotische Symptome hervor (Krystall et al., 1994). Dissoziative Zu-
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stinde wihrend der Traumatisierung sind Risikofaktoren fiir eine spétere Entwicklung einer
PTBS (Shalev, Peri, Caneti & Schreiber, 1996). Es ldsst sich vermuten, dass die Analgosedie-
rung mittels Ketamin und damit moglicherweise einhergehende dissoziative Zustinde der
brandverletzten Probanden ihre Vulnerabilitdt erhoht haben, eine PTBS zu entwickeln. Wei-
terhin kann eine hohere psychische Belastung und damit einhergehende stirkere Trauma-
tisierung der Probanden durch die Behandlung mittels Analgosedierung vermutet werden.
Wihrend der Analgosedierung werden die Probanden so wach wie moglich gehalten. Oftmals
haben sie deshalb Schwierigkeiten sich zu orientieren und sind durch die Beatmung nicht in
der Lage, mit dem Pflegepersonal oder den Arzten zu sprechen, um sich zu orientieren oder
Erleichterung von ihren Schmerzen und ihrer Angst zu erhalten. Denkbar erscheint, dass die
wihrend der Behandlung mittels Analgosedierung erlebten Angste und Schmerzen eine Fort-
fiihrung der Traumatisierung durch die eigentliche Verbrennung darstellen und somit zu einer
starkeren psychologischen Traumatisierung gefiihrt haben, wodurch sich das Risiko einer

PTBS-Entwicklung erhohte.

Hippocampus-Volumina und PTBS-Symptomatik

Die Hippocampus-Volumina der brandverletzten Probanden mit einer PTBS und der
traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, unterschieden sich nicht von-
einander. Dies steht im Einklang mit einem Befund bei traumatisierten Probanden nach einem
nicht beschriebenen traumatischen Ereignis (Bonne et al., 2001). Im Gegensatz dazu ergaben
Untersuchungen an Vietnamveteranen kleinere Hippocampi bei den Veteranen mit einer
PTBS im Vergleich zu den Veteranen, die keine PTBS entwickelt hatten (Gilbertson et al.,
2002; Gurvits et al., 1996). Diese Stichproben der Vietnamveteranen waren durch lange, iiber
Jahre bestehende Erkrankungsdauern und eine sehr schwere PTBS-Symptomatik gekenn-
zeichnet. Die Erkrankungsdauern der brandverletzten Probanden mit einer PTBS dieser Arbeit
(im Durchschnitt 16.4 Monate) und der von Bonne und Mitarbeitern (2001) untersuchten Pro-
banden (rund sechs Monate) waren deutlich geringer als die der untersuchten Vietnamvete-
ranen und diese Probanden litten unter einer weniger schweren PTBS-Symptomatik. Daher
lieBe sich vermuten, dass kleinere Hippocampi beim Vergleich von traumatisierten Probanden
in Abhéngigkeit vom Vorliegen einer PTBS mit einer lingeren und schwereren PTBS asso-
ziiert sind. Als Hinweis fiir diese Vermutung kann der Befund interpretiert werden, dass sich
die in der Hypothese 2¢ erwarteten Assoziationen zwischen der PTBS-Symptomatik und den
Volumina der Hippocampi in der Gruppe der Probanden mit einer PTBS bestétigten. Die

Hypothese kann somit als bestdtigt angesehen werden. Keine Zusammenhénge zeigten sich
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allerdings, wenn Probanden mit geringerer Symptomauspriagung in die Analyse einbezogen
wurden: Uber die Gesamtgruppe der traumatisierten Probanden oder eine Untergruppe be-
stehend aus Probanden, die mindestens ein PTBS-Symptom gezeigt hatten, ergaben sich keine

Relationen zwischen den Hippocampus-Volumina und den PTBS-Symptomen.

Insgesamt legen die Daten dieser Arbeit einen multifaktoriellen Ansatz zur Erkldrung
der kleineren Hippocampi der traumatisierten Probanden nahe. Erstens deuten die Ergebnisse
auf unabhdngig von dem Vorliegen einer PTBS bereits pratraumatisch bestehende geringere
Hippocampus-Volumina der traumatisierten Probanden als bei den gesunden Kontrollproban-
den hin. Diese konnen im Zusammenhang mit ihrem geringeren kognitiven Funktionsniveau
vermutet werden und konnten moglicherweise die Wahrscheinlichkeit erhdhen, einem
starkeren traumatischen Stressor exponiert zu werden. Weiterhin ergaben sich Hinweise auf
Einfliisse des traumatischen Stressors und der medizinischen Behandlung auf die Volumina
der Hippocampi. Das Hippocampus-Volumen zeigte sich negativ assoziiert mit dem Ausmal
der von der Verbrennung betroffenen Korperoberfliche, was einen schadigenden Effekt des
traumatischen Stressors nahe legt. Dieser schidigende Effekt konnte als durch erhohte
Cortisollevel bedingt vermutet werden. Die Analgosedierung, mittels des NMDA-
Antagonisten Ketamin, scheint dagegen einen protektiven Effekt auf die Hippocampusneu-

rone auszuiben.

Hippocampus-Volumina und neuropsychologische Leistungen

In der Hypothese 2d wurden Zusammenhédnge zwischen den kleineren Hippocampi der
Probanden mit einer PTBS und ihren beeintrdchtigten Leistungen in den neuropsycho-
logischen Untersuchungsverfahren vermutet. Die GroBen beider Hippocampi zeigten sich
signifikant positiv mit den visuellen Gedichtnisleistungen der Probanden mit einer PTBS
assoziiert, so dass die Hypothese 2d als bestitigt gelten kann. Dieses Ergebnis reiht sich ein in
die heterogene Befundlage der Zusammenhidnge zwischen den kleineren Hippocampus-
Volumina bei Probanden mit einer PTBS und ihren beeintrichtigten kognitiven Leistungen.
Zwei Untersuchungen an Vietnamveteranen mit einer PTBS fanden Relationen zwischen den
kleineren Hippocampus-Volumina und neuropsychologischen Defiziten, allerdings ohne ein
einheitliches Muster der Zusammenhénge. Die Hippocampusgréf3en waren sowohl assoziiert
mit den beeintrachtigten Leistungen in der Informationsverarbeitung (Gurvits et al., 1996) als
auch mit den beeintrichtigten verbalen Gedéchtnisleistungen (Bremner, Randall, Scott,

Bronen et al., 1995). Andere Untersuchung dagegen fanden keine Zusammenhinge zwischen
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kleineren Hippocampus-Volumina und den neuropsychologischen Leistungen der Probanden
mit einer PTBS (Bremner et al., 1997; Stein et al., 1997). Der in dieser Arbeit gefundene Zu-
sammenhang zwischen den beeintrichtigten Leistungen des visuellen Gedéachtnisses bei den
Probanden mit einer PTBS und den Volumina beider Hippocampi spricht fiir eine gewisse

funktionelle Relevanz der kleineren Hippocampi.

Diese Relevanz ldsst sich im Zusammenhang mit der Intrusionssymptomatik der Pro-
banden mit einer PTBS betrachten. Kleinere Hippocampi der Probanden mit einer PTBS
gingen mit einer hoheren Intrusionsausprigung und mit geringeren visuellen Gedéichtnis-
leistungen einher. Es hatte sich auch ein negativer Zusammenhang zwischen den visuellen
Gedichtnisleistungen und der Auspridgung der Intrusionssymptomatik der Probanden mit
einer PTBS ergeben. Dies konnte vermuten lassen, dass durch die kleineren Hippocampi und
den damit einhergehenden Intrusionen die Erinnerungsprozesse der Probanden mit einer
PTBS so gestort werden, dass es in Assoziation damit zu Beeintrdchtigungen der visuellen

Gedichtnisleistungen kommen kann.

Ein kleineres Hippocampus-Volumen scheint allerdings keine hinreichende Voraus-
setzung filir beeintrichtigte visuelle Gedachtnisleistungen zu sein. Die Probanden, die keine
PTBS entwickelt hatten, zeigten trotz ebenfalls kleineren Hippocampi keine Beeintrachtigung
in ihren visuellen Gedichtnisleistungen, und es ergaben sich keine Assoziationen zwischen
den Hippocampus-Volumina und den visuellen Gedéchtnisleistungen, wenn alle trauma-

tisierten Probanden in die Analyse einbezogen wurden.

4.5 Stressverarbeitungsstrategien der traumatisierten Probanden

Die Hypothese 3a sagte ein hoheres Ausmall im dysfunktionalen Umgang mit dem
traumatischen Ereignis und den Intrusionssymptomen bei den Probanden mit einer PTBS im
Vergleich zu den traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, voraus. Der
erhobene Umgang mit dem traumatischen Ereignis und den Intrusionssymptomen betraf die
negativ bewertenden, kritischen Kognitionen gegeniiber dem traumatischen Ereignis und
dessen Folgen und den vermeidenden Umgang mit den Intrusionssymptomen. Beide dieser als
dysfunktional geltenden traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien waren erwartungs-
konform bei den Probanden mit einer PTBS stérker ausgeprégt als bei den traumatisierten

Probanden ohne eine PTBS, so dass die Hypothese 3a als bestétigt gelten kann.
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In neueren kognitiven Modellen der PTBS wird die Wichtigkeit der idiosynkratischen
Bedeutung der Traumatisierung und ihrer Folgen sowie der kognitiven Vermeidung bei der
Aufrechterhaltung der Symptomatik betont (Ehlers & Clark, 2000; Steil & Ehlers, 2000). In
prospektiven Studien wurde die wichtige Rolle einer negativen Bewertung des Traumas und
seiner Folgen fiir die Aufrechterhaltung der PTBS bei Opfern von Verkehrsunfillen sowie
Opfern sexueller und nichtsexueller Gewalt belegt (Dunmore et al., 1997; Ehlers et al., 1998).
Auch die stirkere Anwendung der vermeidenden Strategien im Umgang mit den Intrusionen
bei den brandverletzten Probanden mit einer PTBS im Vergleich zu den brandverletzten Pro-
banden, die keine PTBS entwickelt hatten, steht im Einklang mit den bisherigen Befunden bei
Probanden mit einer PTBS verschiedener Atiologien (Clohessy & Ehlers, 1999; Solomon,
Mikulincer & Flum, 1988; Steil, 1997; Steil & Ehlers, 2000). Die Vermeidung von trauma-
bezogenen Stimuli oder Gedanken ist ein zentraler Faktor in der Aufrechterhaltung der PTBS-
Symptomatik. Sie verhindert sowohl die addquate emotionale Verarbeitung der traumatischen
Erfahrung, als auch die Habituation an die traumatischen Erinnerungen. Sie interferiert mit
der Integration und der Verdnderung traumabezogener dysfunktionaler Kognitionen
(Chembtob, Roitblat, Hamada, Carlson & Twentyman, 1988; Foa, Steketee & Rothbaum,
1989). Die Vermeidung erwies sich als mit der dauerhaften Aufrechterhaltung der PTBS und
anderer Angststorungen assoziiert (Chembtob et al., 1988; Salkovskis & Kirk, 1989).

Traumabezogene Stressverarbeitungsstrategien und psychopathologische Symptomatik

Weiterhin wurde in der Hypothese 3b ein positiver Zusammenhang zwischen den Aus-
priagungen der dysfunktionalen Stressverarbeitungsstrategien und dem Ausmal} der psycho-
pathologischen Symptomatik bei den Probanden mit einer PTBS vermutet. Die Zusammen-
hinge wurden flir die Gesamtauspragung der PTBS, die Ausprigung der depressiven
Symptomatik und das Ausmal} der generellen psychischen Belastung untersucht. Es ergaben
sich positive Assoziationen zwischen dem dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen
Ereignis und den Intrusionssymptomen und allen psychopathologischen Skalen. Lediglich der
Zusammenhang zwischen der Auspriagung des dysfunktionalen Umgangs mit den Intrusions-
symptomen und der Gesamtauspragung der PTBS-Symptomatik erreichte keine statistische
Signifikanz. Wurden alle traumatisierten Probanden analysiert, ergab sich das gleiche Muster
der Zusammenhédnge und sdmtliche Zusammenhinge zeigten sich statistisch bedeutsam. Die
Hypothese 3b iiber den positiven Zusammenhang zwischen den traumbezogenen Stressverar-
beitungsstrategien und dem Ausmal der psychopathologischen Symptomatik bei den Proban-

den mit einer PTBS kann fiir den dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis
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als bestitigt angesehen werden. Nicht bestdtigt hat sich der vermutete positive Zusam-
menhang zwischen dem Ausmall des dysfunktionalen Umgangs mit der Intrusions-
symptomatik und den Auspriagungen der psychopathologischen Symptomatik in der Gruppe
der Probanden mit einer PTBS. Wurden alle traumatisierten Probanden in die Analyse einbe-
zogen kann die Hypothese iiber einen positiven Zusammenhang zwischen dem Ausmal} der
psychopathologischen Symptomatik und der Auspriagung der dysfunktionalen traumabe-

zogenen Stressverarbeitung fiir beide Strategien als bestitigt angesehen werden.

Der erhobene dysfunktionale Umgang mit dem traumatischen Ereignis betrifft negative
Bewertungen des traumatischen Ereignisses, dessen Folgen und der betroffenen Person selbst
(Steil, 1997; Steil & Ehlers, 2000). Sie dhneln den dysfunktionalen Kognitionen von depres-
siven Patienten. Ein Vergleich von automatisch auftretenden Kognitionen bei depressiven
Patienten und Patienten mit einer PTBS ergab hohe Ahnlichkeiten bei den Inhalten der be-
wertenden Kognitionen (Reynolds & Brewin, 1998). Dysfunktional bewertenden Kognitionen
iiber sich selbst, die Welt und die Zukunft werden in den kognitiven Modellen der Depression
eine entscheidende Bedeutung beigemessen (Wenzlaff, Wegner & Roper, 1988). Auch fiir die
traumatisierten Probanden dieser Arbeit lieB sich ein Zusammenhang zwischen den dys-
funktional bewertenden Gedanken und dem Ausmal3 der depressiven Symptomatik und der

allgemeinen psychischen Belastung nachweisen.

Auf der Ebene der einzelnen Symptomcluster der PTBS erwies sich das Ausmal} des
dysfunktionalen Umgangs mit dem traumatischen Ereignis der Probanden mit einer PTBS als
signifikant mit den Clustern der Intrusions- und Vermeidungssymptomatik assoziiert. Es
zeigte sich kein Zusammenhang mit dem Ausmall des erhohten Erregungsniveaus. Die
kritischen Kognitionen des dysfunktionalen Umgangs mit dem traumatischen Ereignis haben
nicht das traumatische Ereignis selbst zum Inhalt, sondern beziehen sich auf Konsequenzen
des Ereignisses, auf Bewertungen der eigenen Person und andere Inhalte um das Ereignis
herum (Steil, 1997; Steil & Ehlers, 2000). Die Beschéftigung mit den traumaassoziierten In-
halten und Erfahrungen verbindet diese kritischen Kognitionen mit anderen neutralen Stimuli.
Die neuen Verbindungen gleichen dem Vorgang bei einer Generalisierung: Kritische Kog-
nitionen gegeniiber dem traumatischen Ereignis werden auf andere neutrale Reize iibertragen,
wodurch diese eine Traumarelevanz erlangen (Wells, 1994). Dadurch erhoht sich erstens die
Auftretenswahrscheinlichkeit externer Stimuli, die als Ausloser der Intrusionssymptomatik

fungieren konnen, zweitens erhoht sich auch die Zuginglichkeit interner Stimuli innerhalb des
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Gedéchtnissystems, die ebenfalls Ausloser der Intrusionssymptomatik sein konnen. Beide

Prozesse erscheinen auf diesem Wege als geeignet, die Intrusionssymptomatik zu verstarken.

Die Auspragungen der beiden traumabezogenen Strategien der Probanden mit einer
PTBS standen mit dem Ausmal} der Vermeidungssymptomatik in einem Zusammenhang. Der
Zusammenhang zwischen der Vermeidungssymptomatik und dem dysfunktionalen Umgang
mit dem traumatischen Ereignis wurde signifikant. Der dysfunktionale Umgang mit der Intru-
sionssymptomatik der Probanden mit einer PTBS zeigte keine signifikanten Zusammenhénge
mit den einzelnen Symptomclustern der PTBS, korrelierte jedoch positiv mit der Intrusions-
und Vermeidungssymptomatik. Wurden alle traumatisierten Probanden in die Analyse einbe-
zogen, zeigten sich signifikante Zusammenhédnge zwischen dem Ausmal} des dysfunktionalen
Umgangs mit der Intrusionssymptomatik und allen einzelnen Symptomclustern der PTBS,
wobei der Zusammenhang mit der Intrusionssymptomatik am ausgepragtesten war. Dies steht
im Einklang mit Befunden bei anderen Storungen. Bei Zwangspatienten, Patienten mit gene-
ralisierter Angststorung und Patienten mit Depressionen fanden sich Zusammenhinge
zwischen dem Ausmal} des Versuchs, negative Gedanken zu unterdriicken bzw. zu beenden,
und dem Auftreten dieser Gedanken. Je stirker von den Patienten versucht wurde, diese Ge-
danken zu vermeiden, desto héufiger traten sie auf (Lavy & van den Hout, 1994; Wenzlaff et

al., 1988).

Zusammenfassend liel sich in dieser Arbeit ein Zusammenhang zwischen dysfunk-
tionalen kognitiven traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und der Ausprigung der
psychopathologischen Symptomatik an einer Stichprobe von Probanden mit einer PTBS, die
durch eine schwere Brandverletzung traumatisierten worden waren, nachweisen. Die Zusam-
menhédnge zwischen den traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien und den Auspri-
gungen der psychopathologischen Symptomatik wurden noch deutlicher, wurden alle trauma-

tisierten Probanden in die Analyse einbezogen.

Traumabezogenen und allgemeine Stressverarbeitungsstrategien

Die Hypothese 3c sagte einen Zusammenhang zwischen den Ausprigungen der spezi-
fischen Stressverarbeitungsstrategien im Umgang mit dem traumatischen Ereignis und der
Intrusionssymptomatik der Probanden mit einer PTBS und ihren allgemeinen Tendenzen, in
belastenden Situationen mit bestimmten Stressverarbeitungsstrategien zu reagieren, die mit
dem Stressverarbeitungsfragebogen-120 erhoben wurden, voraus. Dabei wurde ein positiver

Zusammenhang zwischen den Auspridgungen des dysfunktionalen Umgangs mit dem trauma-
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tischen Ereignis und der Intrusionssymptomatik und den Tendenzen zu als negativ klassi-
fizierten allgemeinen Strategien erwartet, wihrend die Tendenzen zu als positiv klassifizierten
allgemeinen Strategien negativ mit den dysfunktionalen traumabezogenen Stressverarbei-
tungsstrategien assoziiert sein sollten. Die Untersuchung der Zusammenhédnge zwischen den
allgemeinen Tendenzen, in belastenden Situation mit einem bestimmten Stressverarbeitungs-
verhalten zu reagieren, und den dysfunktionalen traumabezogenen Strategien bei den Proban-
den mit einer PTBS erbrachte keinen iiberzufilligen Zusammenhang zwischen den als positiv
und stressmindernd angesehenen allgemeinen Tendenzen und den traumabezogenen Stra-
tegien. Uberzufillig hiufig gingen hohere Ausprigungen der allgemeinen Tendenzen, mit als
negativ klassifizierten Verhaltensweisen in belastenden Situationen zu reagieren, mit hoheren
Auspriagungen der dysfunktionalen traumabezogenen Strategien bei den Probanden mit einer

PTBS einher. Die Hypothese 3¢ kann also als teilweise bestitigt angesehen werden.

Es fanden sich Korrelationen mit den Skalen des Stressverarbeitungsfragebogen-120,
die als gefiihlsorientiertes Copingverhalten beschrieben werden konnen. Die Tendenzen zu
Verhaltensweisen wie Selbstbemitleidung, Selbstbeschuldigung und Resignation beinhalten
dysfunktional bewertende Strategien im Umgang mit belastenden Situationen. Sie zeigten
Zusammenhinge mit dem ebenfalls als dysfunktional geltenden, negativ bewerteten dysfunk-
tionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis. Innerhalb des dispositionsorientierten An-
satzes des Stressverarbeitungsfragebogen-120 sprechen die gefundenen Zusammenhénge fiir
eine gewisse Ubertragbarkeit der allgemeinen Disposition, mit dysfunktional bewertendem
Verhalten in belastenden Situationen zu reagieren, und dem dysfunktional bewertenden Um-
gang mit dem Trauma bei den Probanden mit einer PTBS. Auch die hoheren Auspragungen
zu den Tendenzen Flucht und Soziale Abkapselung zeigten positive Zusammenhéinge mit dem
dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis. Beide Skalen erheben Tendenzen,
eine Auseinandersetzung mit der belastenden Situation selbst zu vermeiden, und finden sich
bei den Probanden mit einer PTBS im Umgang mit dem traumatischen Ereignis wieder. Ge-
ringere Zusammenhédnge fanden sich mit dem dysfunktionalen Umgang mit den Intrusions-
symptomen. Lediglich die Skalen Selbstbemitleidung und Selbstbeschuldigung standen
signifikant mit dem dysfunktionalen Umgang mit der Intrusionssymptomatik in einem Zu-

sammenhang.

Wurden diese Zusammenhinge tliber alle traumatisierten Probanden untersucht, blieb
der iiberzufillig hdufig positive Zusammenhang zwischen den als negativ klassifizierten all-

gemeinen Tendenzen in der Stressverarbeitung und den dysfunktionalen traumabezogenen
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Strategien bestehen. Samtliche Negativ-Strategien korrelierten signifikant positiv mit dem
dysfunktionalen Umgang mit dem traumatischen Ereignis. Lediglich die Strategien
Gedankliche Weiterbeschdftigung und Resignation waren nicht signifikant positiv mit dem
dysfunktionalen Umgang mit der Intrusionssymptomatik assoziiert. Uber alle traumatisierten
Probanden untersucht, gingen innerhalb der Gruppe der als stressvermindernd angesehenen
allgemeinen Strategien des Stressverarbeitungsfragebogens-120 erwartungswidrig hohere
Ausprdagungen der Skalen Ablenkung, Situationskontrolle und Reaktionskontrolle mit hoheren
Auspriagungen der dysfunktionalen traumabezogenen Strategien einher. Der Stressverar-
beitungsfragebogen-120 bezieht sich bei der Erhebung der Stressverarbeitung allgemein auf
akut belastende Situationen (Janke et al.,, 1997). Die Angemessenheit einer
Stressverarbeitungsstrategie ist situationsabhidngig (Folkman et al., 1986). Die SVF-Skala
Ablenkung beinhaltet ein Abwenden von den stressbezogenen Reizen und eine Hinwendung
zu positiven Aktivititen oder Situationen. Diese Strategie scheint in akut belastenden Situ-
ationen stressvermindernd zu wirken, in der chronischen Belastung durch das traumatische
Ereignis und die Intrusionssymptome allerdings eher einem dysfunktional vermeidenden Ver-
halten zu dhneln. Eine dhnliche Interpretation legen die Zusammenhinge zwischen den dys-
funktionalen traumabezogenen Strategien und den Tendenzen zur Situationskontrolle und
Reaktionskontrolle nahe. Beide allgemeinen Strategien sind moglicherweise geeignet, um in
Situationen akuten Stresses durch den Versuch, die eigenen Reaktionen und/oder die Situation
zu kontrollieren, stressvermindernd zu wirken. Ein kontrollierender Umgang mit der Situation
und den eigenen Reaktionen zeigte sich aber im Umgang mit dem traumatischen Ereignis und

der posttraumatischen Symptomatik eher mit dysfunktionalem Verhalten assoziiert.

Zusammenfassend ergaben sich hohere Auspriagungen der dysfunktionalen traumabe-
zogenen Stressverarbeitungsstrategien bei den Probanden mit einer PTBS als bei den trauma-
tisierten, aber storungsfreien Probanden. Die Ausprigungen der dysfunktionalen Strategien
erwiesen sich als positiv mit den Auspriagungen der psychopathologischen Symptomatik as-
soziiert. Die Klassifizierung der Skalen des Stressverarbeitungsfragebogen-120 in positive
und negative Strategien lie sich in der Stichprobe der traumatisierten Probanden dieser Ar-
beit nicht vollstdndig wiederfinden. Die Auspridgungen der dysfunktionalen traumabezogenen
Strategien bei den Probanden mit einer PTBS waren iiberzufillig héufig positiv mit den all-
gemeinen Tendenzen, in belastenden Situationen mit stressvermehrenden Stressverar-
beitungsstrategien zu reagieren, assoziiert, nicht jedoch negativ mit den allgemeinen Tenden-
zen, in belastenden Situationen als stressreduzierend geltende Strategien einzusetzen. Hohere

Ausprigungen einiger der als stressvermindernd angesehenen allgemeinen Strategien im Um-
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gang mit belastenden Situationen gingen bei den traumatisierten Probanden erwartungswidrig
mit hoheren Auspridgungen der dysfunktionalen traumabezogenen Stressverarbeitungsstra-

tegien einher.

4.6 Zusammenfassende Diskussion und Ausblick

In dieser Arbeit gelang es erstmals, Probanden mit einer PTBS zu untersuchen, die unter
keinen aktuellen komorbiden Stoérungen litten, und sie mit qualitativ und quantitativ ver-
gleichbar traumatisierten Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, sowie gesunden, nie

traumatisierten Kontrollprobanden zu vergleichen.

Es fanden sich unabhédngig von dem Vorliegen einer PTBS Beeintrachtigungen in den
intellektuellen Funktionen und den verbalen Abrufleistungen der traumatisierten Probanden
im Vergleich zu den gesunden Kontrollprobanden. Die traumatisierten Probanden, die eine
PTBS entwickelt hatten, zeigten dariiber hinaus beeintrachtigte Leistungen des visuellen Ge-
dachtnisses. Ebenso unabhidngig von dem Vorliegen einer PTBS wiesen die traumatisierten
Probanden ein kleineres Hippocampus-Volumen auf, ohne dass sich Unterschiede in den
Volumina der Temporallappen ergaben. Die traumatisierten Probanden mit einer PTBS zeig-
ten ein um 12 % signifikant geringeres, die Probanden, die keine PTBS entwickelt hatten, ein
um 13 % signifikant geringeres Volumen des rechten Hippocampus als die gesunden Kon-
trollprobanden. Das Volumen des linken Hippocampus war im Vergleich zu den gesunden
Kontrollprobanden bei den Probanden mit einer PTBS um 6 % und bei den Probanden ohne

eine PTBS um 8 % ebenfalls kleiner, ohne dass diese Differenzen signifikant wurden.

In dieser Arbeit erwies sich das Vorliegen einer PTBS nicht als notwendige Bedingung
fiir kognitive Beeintrachtigungen und kleinere Hippocampi bei traumatisierten Probanden.
Ebenso wurde ein alleiniger Effekt der komorbiden Stérungen der traumatisierten Probanden
auf diese Malle ausgeschlossen. Die Ergebnisse dieser Arbeit sind am ehesten mit einem
multifaktoriellen Erklarungsansatz vereinbar, nach dem ein bereits pratraumatisch bestehen-
des kleineres Hippocampus-Volumen und ein damit einhergehendes geringeres kognitives
Funktionsniveau der brandverletzten Probanden einen Risikofaktor darzustellen scheinen,
einem Trauma exponiert zu werden, und die Intensitit des traumatischen Stressors zu
weiteren Schadigungen des Hippocampus fithren konnte, wahrend die Analgosedierung mit-

tels Ketamin protektive Effekte zu haben scheint.
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Als ein einschrinkender Aspekt der Aussagen dieser Arbeit muss angesehen werden,
dass die untersuchten brandverletzten Probanden sdmtlich ménnlichen Geschlechts waren und
somit mogliche geschlechtspezifische Effekte nicht untersucht werden konnten. Untersu-
chungen von Uberlebenden sexuellen Missbrauchs in der Kindheit, die in der Mehrheit an
Probandinnen mit einer PTBS vorgenommen wurden, ergaben ein vornehmlich kleineres lin-
kes Hippocampus-Volumen, was geschlechtsbedingte Unterschiede in den Auffalligkeiten des
Hippocampus vermuten lassen konnte. Weiterhin unterschieden sich die brandverletzten Pro-
banden dieser Arbeit, die im Erwachsenenalter traumatisiert worden waren, von den Uber-
lebenden kindlichen Missbrauchs durch den Zeitpunkt ihrer Traumatisierung, wodurch eben-
falls Unterschiede bedingt sein konnten und eine Ubertragung der Ergebnisse auf in der Kind-
heit traumatisierte Individuen erschwert wird. AuBBerdem beinhalteten die Traumata der unter-
suchen Probanden eine starke physische Verletzung, so dass eine Vergleichbarkeit der Ergeb-
nisse mit “rein“ psychischen Traumatisierungen fraglich erscheint. Eine weitere Einschrén-
kung beim Vergleich mit den bisherigen Befunden liegt darin, dass die brandverletzten Pro-
banden dieser Arbeit einem einmaligen traumatischen Ereignis ausgesetzt gewesen waren und
sich somit von Kriegsveteranen und Uberlebenden kindlichen Missbrauchs, die durch mul-

tiple und/oder langandauernde Traumatisierungen gekennzeichnet sind, unterschieden.

Die Daten dieser Arbeit lieBen ein geringeres Hippocampus-Volumen und ein gerin-
geres kognitives Funktionsniveau als einen Risikofaktor fiir eine Traumaexposition vermuten.
Zur Kldrung der Frage nach pritraumatisch bestehenden Unterschieden oder peri- oder post-
traumatischen Effekten auf die kognitiven Leistungen und die Hippocampus-Volumina von
traumatisierten Probanden sind Langsschnittstudien mit Prd-Post-Vergleichen dieser Mal3e an
Risikopopulationen unabdingbar. Als mogliche Risikopopulationen fiir eine Traumaex-
position im Erwachsenenalter wiren Soldaten, Rettungskrifte, Polizisten oder Lokfiihrer
denkbar. Schwieriger erscheint es allerdings, Risikopopulationen fiir Traumatisierungen in der
Kindheit zu identifizieren und zu untersuchen. Die Untersuchungen an Risikopopulationen
ermdglichten iiber Pra-Post-Vergleiche hinaus die Analyse moglicher geschlechtsspezifischer

Effekte und Vergleiche verschiedener Arten der Traumatisierung.

Weiterhin wurden die Auspriagungen von traumabezogenen Stressverarbeitungsstra-
tegien der traumatisierten Probanden in Abhdngigkeit von dem Vorliegen einer PTBS ver-
glichen und ihre Zusammenhénge mit den psychopathologischen Symptomen und den gene-
rellen Tendenzen, in belastenden Situationen mit bestimmten Stressverarbeitungsverhalten zu

reagieren, untersucht. Dabei ergab sich eine erhohte Auspriagung der dysfunktionalen Stress-
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verarbeitungsstrategien bei den traumatisierten Probanden, die eine PTBS entwickelt hatten.
Die dysfunktionalen traumabezogenen Stressverarbeitungsstrategien zeigten sich mit der psy-
chopathologischen Symptomatik assoziiert. Je hoher die dysfunktionalen traumabezogenen
Stressverarbeitungsstrategien ausgeprdgt waren, desto stirkere psychopathologische
Symptome zeigten die traumatisierten Probanden. Die Analyse der Zusammenhénge zwischen
den allgemeinen Tendenzen, in belastenden Situationen mit einem bestimmten Stressverar-
beitungsverhalten zu reagieren, und den spezifischen traumabezogenen Stressverarbeitungs-
strategien ergab eine nur bedingte Ubertragbarkeit der allgemeinen Tendenzen auf die
spezifische traumabezogene Verarbeitung. Die als stressvermehrend klassifizierten allge-
meinen Tendenzen lieBen sich auch im spezifischen Umgang mit dem Trauma und der
Symptomatik wiederfinden. Die als stressvermindernd angesehenen allgemeinen Tendenzen
erscheinen dagegen zum Teil in der traumabezogenen Verarbeitung eher vermeidenden Ten-
denzen zu dhneln und somit dysfunktional zu sein. Die Erhebung der allgemeinen Tendenzen
in der Stressverarbeitung sieht das Stressverarbeitungsverhalten als stabile Eigenschaft der
Personlichkeit an, in belastenden Situationen mit bestimmten Stressverarbeitungsverhalten zu
reagieren. Denkbar wéren aber auch Verdnderungen dieser Tendenzen durch die Traumaex-
position und/oder die Symptomatik einer PTBS, so dass auch in diesem Forschungsbereich
die oben angesprochenen Langsschnittuntersuchungen an Risikopopulationen weitere Klarun-

gen ermdglichten.
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6.1 Anhang A: kooperierende Schwerbrandverletztenzentren

Frau Dr. B. Bohme

Unfallkrankenhaus Berlin

Krankenhaus Berlin-Marzahn mit BG Unfallklinik e.V.
Zentrum fiir Brandverletzte

Warener Str. 7

12683 Berlin

Herr Dr. D. Pitzler

Berufsgenossenschaftliches Unfallkrankenhaus Hamburg
Bergedorfer Str. 10

21033 Hamburg

Herr Dr. H. Lemke

Stadt. Kliniken Dortmund
Klinikzentrum Nord- Unfallklinik
Miinsterstr. 240

44145 Dortmund
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6.2 Anhang B: Informationsschreiben an die brandverletzten Probanden

Sehr geehrter Patient,

in den folgenden Monaten soll in der Abteilung fiir Psychopathologie und Neuropsychologie
des Klinikums der Universitdt Gottingen eine, von der Deutschen Forschungsgemeinschaft
geforderte, wissenschaftliche Untersuchung stattfinden.

Es werden Personen untersucht, die einem stark belastenden und traumatischen
Lebensereignis ausgesetzt waren. Da schwere Brandverletzungen ein solches Ereignis
darstellen, bitten wir Sie hiermit um die Teilnahme an dieser Untersuchung.

Durch diese Untersuchungen mochten wir mehr dariiber erfahren, wie unser Gehirn
belastende Ereignisse verarbeitet, um Menschen, die traumatische Ereignisse erlebt haben,
besser helfen zu konnen.

Mittels eines Interviews, einiger Fragebogen und anderen Testverfahren wollen wir
herausfinden, ob und wenn ja, welche Verdanderungen bei Thnen durch das Erlebnis entstanden
sind.

Alle Untersuchungsergebnisse, Befunde oder sonstige im Verlauf der Untersuchungen
erworbenen Erkenntnisse unterstehen der drztlichen Schweigepflicht und Vertraulichkeit. Alle
personenbezogenen Daten werden gemdll den geltenden rechtlichen Bestimmungen (§ 203
StGB) vor unbefugter Offenbarung strikt geschiitzt.

Fiir Thre Teilnahme an dieser Untersuchung waren wir Thnen sehr dankbar. Auf Wunsch werden
Ihnen die Ergebnisse mitgeteilt und es konnen Thnen Hilfe bietende Einrichtungen genannt werden.
Samtliche der Thnen entstehenden Kosten, wie z.B. Reisekosten, werden Sie von uns erstattet
bekommen.

Bitte fiillen Sie den beiliegenden Fragebogen komplett aus und senden sie ihn in dem, bereits
frankierten Antwortumschlag an uns zuriick. Sollten Sie grundsétzlich Interesse an der
Untersuchung haben, werden wir uns bei Thnen melden und mit weiteren individuellen
Informationen zur Verfiigung stehen. Falls sie bereits jetzt Riickfragen haben, konnen Sie uns
unter folgender Telefonnummer erreichen: 0551-3912711.

Mit freundlichen Griiflen

Prof. Dr. Eva Irle Hermann Winter
(Dipl. Psych.)
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6.3 Anhang C: Informationsblatt fiir Patienten und Kontrollprobanden

Informationsblatt fiir Patienten und Kontrollprobanden

Wir haben Sie gefragt, ob Sie zur Teilnahme an einem wissenschaftlichen
Forschungsprojekt bereit sind. Mit diesem Informationsblatt beschreiben wir den Inhalt und
Sinn des Forschungsprojektes. AuBlerdem erkldren wir Thnen, wie die Untersuchungen im
einzelnen ablaufen werden. Wir beschreiben auch mogliche Risiken und Nebenwirkungen der
Untersuchungen und mogliche Beeintrachtigungen Ihres allgemeinen Wohlbefindens.
Natiirlich wollen wir Thnen auch erkldren, was wir dadurch, daB3 Sie an der Untersuchung

teilnechmen, lernen wollen.

Es ist moglich, dal bei Patientlnnen, die an dieser Untersuchung teilnehmen, die
hinzugewonnenen diagnostischen Informationen hilfreich fiir deren Therapie sind;
versprechen konnen wir dies jedoch nicht. Es ist durchaus moglich, daBl die
Untersuchungsergebnisse teilweise oder ganz ohne Einflul auf Ihre eigene Therapie bleiben.
Wir hoffen aber, dal die Ergebnisse dieses Forschungsprojektes die zukiinftige Therapie

anderer PatientInnen verbessern werden.

Bei der Untersuchung von Patientlnnen in diesem Forschungsprojekt werden wir strikt
darauf achten, daB3 die individuelle Therapie der Patientlnnen im Zweifelsfall immer Vorrang
vor den Untersuchungen innerhalb dieses Forschungsprojektes hat. Bei allen Untersuchungen
achten wir darauf, daB3 Patientlnnen entweder von ihrer Therapeutln oder einer anderen

klinisch erfahrenen Person betreut werden.

Sie sollten an den Untersuchungen nicht teilnehmen, wenn Sie es nicht selber wollen.

Eine Kopie dieses Informationsbogens wird Thnen zum Verbleib ausgehindigt.
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Kurzbeschreibung des Projektes:

Wir mochten gerne mehr {iber die Mechanismen wissen, die bei Menschen, welche
extrem belastenden Ereignissen ausgesetzt waren, zu einer dauerhaften Stoérung ihres
Gedachtnisses, Verhaltens und ihrer Hirnfunktion fithren, und wir mochten Mechanismen
herausfinden, welche zu einer Erholung von diesen Stérungen beitragen. Wir wissen bereits,
daBB unser Gehirn iiber Moglichkeiten verfiigt, belastende Ereignisse zu verarbeiten. Wir
wissen jedoch wenig dariiber, auf welche Art und Weise dies geschieht. Wir wollen iiber
diese Vorginge mehr lernen, um Patientlnnen, die traumatische Ereignisse erlebt haben,
besser helfen zu konnen. Ziel ist es, durch unsere Erkenntnisse bessere Therapiemdglichkeiten
zu entwickeln. Hierzu miissen wir das Verhalten und die Hirnfunktionen von Menschen, die
traumatisiert wurden, und zum Vergleich auch Verhalten und Hirnfunktionen von gesunden
Kontrollprobandlnnen, auf verschiedenen Ebenen untersuchen. Die einzelnen

Untersuchungen sind weiter unten dargestellt.

Wir haben der Ubersichtlichkeit halber alle Untersuchungen in einem Informationsblatt
dargestellt. Jedoch ist es gut moglich, daBl in Threm Fall nur wenige dieser Untersuchungen
durchgefiihrt werden; entweder, weil Sie dies so wollen, oder weil wir es fiir richtig halten,
die durch die verschiedenen Untersuchungen fiir Sie entstehenden Belastungen in Grenzen zu

halten.
Psychiatrische und neuropsychologische Untersuchung:

Diese Untersuchung verlduft bei Patientlnnen in etwa dhnlich wie eine normale
psychiatrische Untersuchung. Wir wollen mittels Interviews und Fragebdgen herausfinden,
welche emotionalen Anderungen durch das traumatisierende Erlebnis entstanden sind. Auch
konnen Anderungen der Aufmerksamkeit oder der Gedichtnisfunktionen bei solchen
Personen eintreten. Solche moglichen Anderungen werden wir mit verschiedenen
neuropsychologischen Testverfahren untersuchen. Die in diesem Untersuchungsabschnitt
durchgefiihrten Untersuchungen werden in der Universititspsychiatrie Gottingen tagtéglich
reguldr in der Krankenversorgung von neurologischen und psychiatrischen Patientlnnen
durchgefiihrt und beinhalten keine Belastung, die {iber das normale Mal einer &rztlichen oder
psychologischen Untersuchung hinausgeht. Die Untersuchung wird ca. 4-5 Stunden dauern
und kann auf mehrere Termine verteilt werden. Bei KontrollprobandInnen ist von einer

kiirzeren Untersuchungsdauer auszugehen.



Anhang 109

Magnetresonanztomographische Untersuchung (Strukturelles MRT):

Die Untersuchung findet in der Universititsklinik Gottingen statt.  Die
magnetresonanztomographische  Untersuchung dient dazu, Aufschlisse iiber die
morphologische Struktur und Beschaffenheit des Gehirns zu bekommen. Solche
Untersuchungen werden im Bereich der Neurologie und Psychiatrie routineméfig bei sehr
vielen Patienten eingesetzt, um etwaige Hirnerkrankungen auszuschlieBen. Auch bei Ihnen

wollen wir mogliche Hirnerkrankungen ausschlie3en.

Die Untersuchung ist absolut ungefdhrlich. Es wird nicht mit Strahlen gearbeitet,
sondern mit einem starken Magnetfeld. Aufgrund des starken Magnetfeldes darf diese
Untersuchung jedoch nicht bei Personen durchgefiihrt werden, bei denen sich Metallteile (z.B.

Herzschrittmacher, Metallplatten, Klammern) im Korper befinden.

Die Untersuchung dauert ca. 15 Minuten. Sie werden in einer relativ engen Rohre, aber
trotzdem bequem, gelagert werden. Sie sollen in dieser Zeit einfach ruhig daliegen und sich
entspannen. Durch das Magnetfeld entstehen starke Gerduscheinwirkungen, die jedoch durch
Ohrstopsel geddmpft werden. Sie haben jederzeit die Moglichkeit, liber Mikrofon und

Kopthorer mit dem Untersuchungspersonal zu sprechen oder einen Signalknopf zu driicken.

Nebenwirkungen und Risiken:

Fiir psychiatrische und neuropsychologische Untersuchungen sind bei fachgerechter

Durchfiihrung keine Risiken bekannt.

Die Untersuchungen im Magnetresonanztomograph kann durch die lingere Liegedauer,
und durch die Tatsache, daB3 Sie Ihren Kopf wiahrend der Untersuchung nicht bewegen diirfen,
als unbequem empfunden werden. Wir werden uns aber bemiihen, Sie so bequem wie moglich
zu lagern. Es ist sehr wichtig, da3 Sie wéahrend der Untersuchung ruhig liegen und vor allem

den Kopf nicht bewegen.
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Teilnahme an der Studie:

Ihre Teilnahme an den Untersuchungen ist freiwillig. Bei Patientlnnen hat deren
Teilnahme keinen EinfluB auf deren Therapie. Wir mochten Sie ausdriicklich darauf
hinweisen, dal} Sie jederzeit und ohne Angabe von Griinden, und ohne dafl Thnen daraus
irgendwelche Nachteile entstehen, Ihre Einwilligung in die Durchfiihrung der Untersuchung

widerrufen konnen.

Arztliche Schweigepflicht und Vertraulichkeit:

Alle Untersuchungsergebnisse, Befunde oder sonstige im Verlauf der Untersuchungen
erworbenen Erkenntnisse unterstehen der drztlichen Schweigepflicht und Vertraulichkeit. Alle
personenbezogenen Daten werden gemill den geltenden rechtlichen Bestimmungen (§ 203

StGB) vor unbefugter Offenbarung strikt geschiitzt.

Wissenschaftliche Ergebnisse der Untersuchungen werden in Fachzeitschriften

veroffentlicht werden. Dabei wird aber eine Identifikation Threr Identitét ausgeschlossen sein.
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Einverstindniserklirung

Titel des Projektes: Funktionelle Amnesien

geb.:

WORM AT . oo e e

Ich habe das beiliegende Informationsblatt durchgelesen. Ich fiihle mich ausfiihrlich
aufgeklart und hatte Gelegenheit, Fragen zu stellen sowie liber den Sinn der Untersuchung zu
sprechen. Meine Fragen sind mir zufriedenstellend beantwortet worden. Ich habe geniigend

Informationen zu den bei mir geplanten Untersuchungen erhalten.

Bei Frauen im gebérfahigen Alter: Mit der Durchfiihrung eines Schwangerschaftstests bin ich

einverstanden.

Ich bin mir dariiber im klaren, dal3 ich jederzeit und ohne Angaben von Griinden meine
Zustimmung zu der Durchfiihrung der Untersuchungen widerrufen kann und daB3 mir daraus

keinerlei Nachteile entstehen wiirden.

Unterschrift PatientIn/ProbandIn
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Hochschulausbildung
Psychologie-Studium an der Georg-August-Universitit Gottingen

Abschluss: Diplom

Berufliche Tatigkeit

Wissenschaftlicher Angestellter an der Klinik und Poliklinik fiir
Psychiatrie und Psychotherapie der Universitidt Gottingen, Schwerpunkt
Psychopathologie und Neuropsychologie

Aus und Weiterbildung zum Psychologischen Psychotherapeuten an der
Georg-August-Universitdt Gottingen und der Technischen Universitét

Braunschweig
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