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Zusammenfassung \Y

Zusammenfassung

Schwere friithkindliche Traumatisierungen stehen héufig in Zusammenhang mit einer
Vielzahl psychopathologischer Symptome und Storungen. Gleichzeitig bestehen bei Trauma-
patienten oftmals neuropsychologische Auffalligkeiten in den kognitiven Bereichen Intelli-
genz, Gedichtnis und Aufmerksamkeit. In den letzten Jahren konnten kernspintomographi-
sche Untersuchungen zusitzlich ein verringertes Hippocampusvolumen bei Traumapatienten
nachweisen. Der Zusammenhang zwischen und die Spezifitdt von psychopathologischen
Symptomen, neuropsychologischen Testleistungen und Hippocampusvolumenreduktion ist

zur Zeit jedoch noch nicht eindeutig geklért.

In der vorliegenden Arbeit wurden Patientinnen mit Traumatisierungen durch sexuelle
und/oder korperliche Gewalt mit einer psychiatrischen Kontrollgruppe, bestehend aus depres-
siven Patientinnen und gesunden Kontrollprobandinnen mittels einer umfangreichen psycho-
pathologischen und neuropsychologischen Testbatterie verglichen. Zusétzlich wurde von je-
der Person ein kernspintomographischer Volumendatensatz erstellt, der die Volumenmessung
des Hippocampus und anderer Hirnregionen ermdoglichte. Korrelationsanalysen sollten Auf-
schluB3 geben tliber die Zusammenhédnge zwischen psychopathologischen Symptomen, trau-
maspezifischen Variablen, neuropsychologischen Testleistungen und Hippocampusvolumen-

minderung innerhalb der Traumagruppe.

Es zeigte sich, daf Patientinnen mit schweren interpersonellen Traumata eine deutlich
hohere Anzahl psychopathologischer Symptome aufwiesen als eine Gruppe depressiver Pati-
entinnen. Die Stirke einzelner Symptome war zwischen den Gruppen jedoch vergleichbar.
Beide Patientinnengruppen zeigten auflerdem im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen
eine spezifische beidseitige Hippocampusvolumenminderung. Allerdings ergaben sich nur bei
der traumatisierten Patientinnengruppe kognitive Defizite in den Bereichen Intelligenz und
visuelles Gedéchtnis. Weiterhin standen bei den Traumapatientinnen kleinere Hippocampus-
volumina in Zusammenhang mit schlechteren Leistungen in handlungsorientierten Intelli-
genzaufgaben und visuellen Gedichtnistests. Im Bereich der Psychopathologie waren kleinere
Hippocampusvolumina verbunden mit hohen Werten auf den Skalen Intrusion und Hypera-

rousal.
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1. ALLGEMEINER THEORETISCHER HINTERGRUND

1.1 Traumatischer Stref3: Entwicklung und Definition des Konzeptes

Die Erforschung der psychischen Auswirkungen schwerer Traumatisierungen begann
im 19. Jahrhundert mit Untersuchungen zu posttraumatischen Strefreaktionen infolge von
Zugungliicken und wurde unter dem Begriff ,railway spine* (Erichsen, 1866, zitiert nach
Turnbull, 1998, S. 87) bekannt. Danach fanden psychische Verdnderungen als Folge eines
Traumas unter verschiedenen Begriffen (zitiert nach Turnbull, 1998, S.87), wie z.B. ,,nervous
shock* (Page, 1885), ,,anxiety neurosis* (Freud, 1894), ,,war neurosis*“ (MacKenzie, 1916),
,»shell shock® (Mott, 1918), ,,battle fatigue/combat exhaustion* (Kardiner & Spiegel, 1947),
Eingang in die Literatur. Eine einheitliche Beschreibung oder ein einheitliches Konzept der

Storung fehlte jedoch.

Weiteren Aufschwung erfuhr dieser Forschungskomplex durch die beiden Weltkriege,
den Holocaust sowie - insbesondere in Amerika - den Vietnamkrieg. Die psychischen Folgen
des Vietnamkrieges waren es auch, die zur Einfithrung der Diagnose ,,Posttraumatische Belas-
tungsstorung* (PTBS) fiihrten, welche 1980 in das ,,Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, 3. Auflage” (DSM-III, American Psychiatric Association [APA], 1980)
aufgenommen wurde. Somit wurde hier erstmals der Versuch unternommen, die Folgen
schwerer Traumatisierungen unter einer atheoretischen, phdnomenologisch ausgerichteten
Diagnose zusammenzufassen. Dabei wurden die diagnostischen Kriterien der PTBS entschei-
dend von der Arbeit Horowitz’s (Horowitz, 1975, 1976, 1979) beeinflulit. Horowitz be-
schreibt in seinem sogenannten Zwei-Faktoren-Modell die Reaktionen nach einem Trauma
mithilfe eines Informationsverarbeitungsmodells, bei dem sich der traumatisierten Person
intrusive und emotional aufwiihlende Erinnerungen an das Trauma aufdringen und diese dar-
aufhin Vermeidungsstrategien anwendet, um die belastenden Gedanken, Bilder und Gefiihle

abzuwehren.

Die damalige Diagnose enthielt neben dem Vorhandensein eines Stressors drei Symp-
tomkomplexe: 1. Wiedererleben des traumatischen Ereignisses, 2. Abflachung der allgemei-
nen Reagibilitit oder reduzierte Einbeziehung der realen Welt und 3. eine vermischte Sektion,
die Gedéchtnisbeeintrdchtigungen, Konzentrationsprobleme, erhohte Wachsamkeit sowie eine
iibertriebene Schreckhaftigkeit beinhaltete. Einzigartig an dieser Diagnose war, dal3 sie die

oben genannten Symptome als direkte kausale Folge der psychologischen Traumatisierung
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sah. Ahnlich direkte Folgen wurden zuvor nur organischen Hirnschiidigungen und Substanz-

miflbrauch zugeschrieben.

In der revidierten Form des Manuals dem DSM-III-R wurden die drei Symptomebe-
nen beibehalten, jedoch nun durch die Bezeichnungen ,,Wiedererleben des traumatischen Er-
eignisses®, ,,Vermeidung von Stimuli, die mit dem Trauma in Verbindung stehen oder eine
allgemeine Abflachung der Reagibilitit™ und ,,Symptome eines erhdhten Arousals* beschrie-
ben. Der Traumabegriff wurde auBBerdem genauer definiert und als ,,ein Ereignis, das aul3er-
halb der {iblichen menschlichen Erfahrung liegt und fiir fast jeden stark belastend wire* be-

schrieben.

Die zur Zeit giiltigen Diagnosekriterien wurden mit dem DSM-IV (APA, 1994) festge-
legt und sind in Abschnitt 1.2.1 dargestellt. Die drei Symptomebenen ,,Wiedererleben®,
,Vermeidung* und ,,Hyperarousal” wurden auch hier beibehalten, die Traumadefinition er-
hielt jedoch eine deutlich subjektive Komponente dadurch, da3 die Reaktion der Person auf
das traumatische Ereignis Angst, Hilflosigkeit und Entsetzen umfassen muf3. Mit der Einfiih-
rung dieser subjektiven Komponente wurde der Tatsache Rechnung getragen, daf3 die Einstu-
fung von Kriegen, Naturkatastrophen, Folterung, Vergewaltigung etc. als traumatisches Er-
eignis unzweifelhaft ist, andere Ereignisse z.B. ernsthafte Erkrankungen von Person zu Person
jedoch sehr unterschiedlich beurteilt werden konnen. Somit wird hier ein traumatisches Er-
eignis nicht mehr iiber eine objektive Beschreibung definiert. Jedes Ereignis, das von einer
Person als extrem traumatisch empfunden wird und in dessen Folge sich die Symptome einer
PTBS entwickeln, wird nach dieser Definition als auslosendes traumatisches Ereignis betrach-

tet.

Dasselbe Ereignis kann demzufolge fiir einige Personen extrem traumatisch sein, fiir
andere hingegen nur eine belastende aber nicht traumatisierende Erfahrung darstellen. Dem
Ereignis selbst kann somit nicht die alleinige Rolle in der Atiologie traumabezogener Stérun-
gen zukommen, da auch das Erleben einer traumatischen Erfahrung nicht zwangsldufig in
eine psychische Storung miindet. Steil und Ehlers (1996) vermuten, dal Faktoren wie geneti-
sche Pradisposition, frither bestehende psychische Storungen, defizitire intrapersonelle Be-
wiltigungsstrategien und wahrgenommene soziale Unterstiitzung dafiir verantwortlich sind,

daf} es einigen Personen dauerhaft nicht gelingt, die traumatischen Ereignisse zu verarbeiten.
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1.2 Traumaassoziierte psychische Stérungen

Obwohl traumatische Erfahrungen in unterschiedlichster Form (Kriege, Gewaltverbre-
chen, Naturkatastrophen) ein wesentlicher Bestandteil des menschlichen Lebens sind, iiber-
fordern diese Ereignisse hédufig die Anpassungsfihigkeit einzelner Individuen. Die Reaktio-
nen auf traumatische Lebensereignisse konnen dabei stark variieren und pathologische Ver-
anderungen in physiologischen, psychologischen und sozialen Bereichen nach sich ziehen. Da
sich diese pathologischen Verdnderungen in sehr unterschiedlichen psychiatrischen Storungs-
bildern manifestieren konnen, fassen Bremner, Vermetten, Southwick, Krystal und Charney,

(1998) sie unter dem Begriff Traumaspektrumsstérungen zusammen (siche Abb. 1)

Eingeschrinkte Zukunft Alkoholismus
Hoffnungslosigkeit Intrusive Erinnerungen Substanzabhéngigkeit
Angst

Physiologische Erregung
Psychomotorische Agitation

Alptraume Panikattacken
Somatisierung
Schreckhaftigkeit/auf der Hut sein

Empfindyngslosigkeit

Reizbarkei\

Depersonalisation
Depression < Trau ma/' Derealisation

Identitétsstorung

< - —>
Borderline Personlich-
keitsstérung

Dissoziative Stérungen

< - - >
Major Depression

Posttraumatische Belastungsstérung

Abbildung 1: Psychopathologische Symptome und Stérungen, die mit Traumata in Ver-
bindung stehen (nach Bremner et al., 1998, von der Autorin aus dem Englischen Uber-
setzt)

Dabei ist die Posttraumatische Belastungsstorung die einzige Stérung, die per defini-
tionem das konkrete Vorliegen eines Traumas in der Vergangenheit zur Diagnosestellung

fordert. Studien liber Patienten mit Borderline Personlichkeitsstorung (Herman, Perry & van
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der Kolk, 1989) und Dissoziativen Storungen (Putman, Guroff, Silberman, Barban & Post,
1986) konnten zwar ebenfalls Angaben {iber frithere Traumatisierungen bei iiber 80% bzw.
90% der untersuchten Patienten finden, es darf jedoch allein aufgrund des Vorliegens einer
dieser beiden Storungen nicht per se auf ein zuriickliegendes Trauma geschlossen werden.
Diese Storungen konnen ein Hinweis auf ein eventuelles fritheres Trauma sein, dieses mufl

jedoch nicht zwingend vorliegen.

Neben der Posttraumatischen Belastungsstorung, der Borderline Personlichkeitssto-
rung, den Dissoziativen Stérungen und der Major Depression wurden auch psychische Prob-
leme wie Angststorungen, selbstverletzendes Verhalten, EBstérungen, Substanzmif3brauch,
Somatisierungsstorungen, gestorte Personlichkeitsentwicklungen, vermindertes Selbstwertge-
fiihl und diverse physiologische Verdnderungen wiederholt im Zusammenhang mit frithen
traumatischen Erlebnissen erwéhnt. Sie stellen nach Chu und Dill (1990) jedoch eher allge-

meine oder unspezifische Traumafolgen dar.

Im folgenden werden nun die Posttraumatische Belastungsstorung, die Borderline Per-
sonlichkeitsstorung, die Dissoziativen Stérungen und die Major Depression mit ihren jeweili-

gen Kriterien dargestellt.

1.2.1 Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS)

Die im DSM-IV (APA, 1994) zur Kategorie Angststorungen gehorende Posttraumati-
sche Belastungsstorung ist neben der Akuten Belastungsstorung die einzige Storung, die eine
konkrete Annahme zur Atiologie der Stérung macht. Voraussetzung fiir die Diagnose ist das
Erleben ecines traumatischen Ereignisses in dessen kausaler Folge eine Vielzahl psychischer

Symptome auftreten. Die Kriterien der Stérung (APA, 1994) sind im folgenden dargestellt :

Das Hauptmerkmal der Posttraumatischen Belastungsstorung ist die Entwicklung cha-
rakteristischer Symptome nach der Konfrontation mit einem extrem traumatischen Er-
eignis. Das traumatische Ereignis beinhaltet das direkte personliche Erleben einer Si-
tuation, die mit dem Tod oder der Androhung des Todes, einer schweren Verletzung
oder einer anderen Bedrohung der korperlichen Unversehrtheit zu tun hat oder die Be-
obachtung eines Ereignisses, das mit dem Tod, der Verletzung oder der Bedrohung der
korperlichen Unversehrtheit eine anderen Person zu tun hat oder das Miterleben eines
unerwarteten oder gewaltsamen Todes, schweren Leids, oder Androhung des Todes

oder einer Verletzung eines Familienmitgliedes oder einer nahestehenden Person (Kri-
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terium Al). Die Reaktion der Person auf das Ereignis muf3 intensive Angst, Hilflosig-
keit oder Entsetzen umfassen ... (Kriterium A2). Charakteristische Symptome, die aus
der Konfrontation mit der extrem traumatischen Situation resultieren, sind das anhal-
tende Wiedererleben (Intrusion) des traumatischen Ereignisses (Kriterium B), andau-
ernde Vermeidung von Reizen, die mit dem Trauma assoziiert sind und eine Abfla-
chung der allgemeinen Reagibilitit (Kriterium C) sowie anhaltende Symptome erhdh-
ten Arousals (Kriterium D). Das vollstandige Symptombild muf} ldnger als einen Mo-
nat anhalten (Kriterium E), und die Stérung muf} in klinisch bedeutsamer Weise Lei-
den oder Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funkti-

onsbereichen verursachen (Kriterium F). (S. 478 )

Zusatzlich erwdhnt das DSM-IV (ebd.), daB3 die Stérung besonders schwer und lang-
andauernd sein kann, wenn der Belastungsfaktor durch Menschen verursacht wurde (z.B. Fol-
terung oder Vergewaltigung). AuBerdem scheint die Ausbildung der Stérung umso wahr-
scheinlicher zu sein, je intensiver und direkter der Belastungsfaktor erlebt wurde. In Zusam-
menhang mit einem zwischenmenschlichen Belastungstfaktor (z.B. korperlicher oder sexueller
Mif3brauch) findet sich haufig auch ein Symptommuster, welches iiber die oben geschilderte
Symptomatik hinausgeht und begleitend auftreten kann. Dabei kommt es zu folgenden Sym-
ptomen: verminderte affektive Schwingungsfahigkeit, selbstschiddigendes und impulsives
Verhalten, dissoziative Symptome, somatische Beschwerden, Gefiihle der Insuffizienz,
Scham, Verzweiflung oder Hoffnungslosigkeit, sich dauerhaft geschédigt fiihlen, Verlust zu-
vor bewahrter Uberzeugungen, Feindseligkeit, sozialer Riickzug, stindiges Gefiihl des
Bedrohtseins, beeintrachtigte Beziehungen zu anderen oder Verdnderung der Personlichkeit

im Vergleich zu friiher (S. 489).

Diese Liste an zusétzlichen Symptomen entstand vor dem Hintergrund von Befunden,
welche im Rahmen des DSM-1V field trial for PTSD (siehe van der Kolk et al., 1996) gewon-
nen wurden. Die Befunde dieser Studie deuteten darauf hin, da Patienten mit vorwiegend
frithen und andauernden interpersonalen Traumatisierungen durch die Kriterien des DSM-1V
(APA, 1994) nur unzureichend beschrieben werden. Bei ihnen steht hdufig ein Symptom-
komplex aus PTBS-typischen Symptomen wie Intrusionen, Vermeidung und Arousal sowie
zusitzlich dissoziativen Symptomen, somatischen Beschwerden und Affektregulationsstdrun-
gen im Vordergrund. Diesen Befunden im Rahmen des DSM-IV field trial for PTSD wurde
nach Meinung von Pelcovitz et al. (1997) und van der Kolk et al. (1996) nicht genug Rech-
nung getragen. Zwar sind alle genannten Symptome im DSM-IV (APA, 1994) in Verbindung
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mit unterschiedlichen Stoérungsbildern aufgefiihrt, auf die Darstellung des komplexen Zu-
sammenhangs von PTBS, dissoziativen Symptomen, Storungen der Affektregulation und so-
matischen Beschwerden wurde jedoch verzichtet, so da3 ein einheitliches Stérungsbild fehlt.
Einige Autoren (Herman, 1992a, 1992b; Pelcovitz et al., 1997) schlagen daher vor, das kom-
plexe Storungsbild nach frithen Traumatisierungen unter einer separaten Diagnose mit der
Bezeichnung ,,Disorders of Extreme Stress, not otherwise specified (DESNOS)“ zusammen-

zufassen.

1.2.2 Borderline Personlichkeitsstorung

Nach dem DSM-IV (APA, 1994) besteht das wesentliche Merkmal einer

Personlichkeitsstorung in einem andauernden

Muster von innerem Erleben und Verhalten, das merklich von den Erwartungen der
soziokulturellen Umgebung abweicht und sich in mindestens zwei der folgenden Be-
reiche bemerkbar macht: Denken, Affektivitit, Beziechungsgestaltung oder Impulskon-
trolle (Kriterium A). Dieses iiberdauernde Muster ist in einem weiten Bereich person-
licher und sozialer Situationen unflexibel und tiefgreifend (Kriterium B). Es fiihrt in
klinisch bedeutsamer Weise zu Leiden oder Beeintrichtigungen in sozialen, berufli-
chen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen (Kriterium C). Das Muster ist stabil
und langdauernd und sein Beginn kann zumindest bis zur Adoleszenz oder bis zum

frithen Erwachsenenalter zuriickverfolgt werden (Kriterium D). (S. 712) ....

Das Hauptmerkmal der Borderline Personlichkeitsstorung ist ein tiefgreifendes
Muster von Instabilitdt in zwischenmenschlichen Beziehungen, im Selbstbild und in
den Affekten sowie von deutlicher Impulsivitét. Sie beginnt im frithen Erwachsenenal-

ter und zeigt sich in verschiedenen Situationen. (S. 735)

Menschen mit Borderline Personlichkeitsstorung bemiihen sich verzweifelt,
tatsdchliches oder erwartetes Verlassenwerden zu vermeiden (Kriterium 1) .... Perso-
nen mit Borderline Personlichkeitsstorung zeigen ein Muster instabiler, aber intensiver
Beziehungen, [die durch einen Wechsel zwischen den Extremen der Idealisierung und
Entwertung gekennzeichnet sind] (Kriterium 2). .... Es findet sich héufig eine Identi-
tatsstorung, die durch ein deutlich und andauernd instabiles Selbstbild oder instabile
Selbstwahrnehmung charakterisiert ist (Kriterium 3). .... Die Betroffenen zeigen Im-

pulsivitdt bei mindestens zwei potentiell selbstschadigenden Aktivitaten (Kriterium 4)
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... [und] neigen zu wiederholten Suizidhandlungen, Selbstmordandeutungen oder -
drohungen oder auch zu Selbstverletzungsverhalten (Kriterium 5). .... Personen mit
Borderline Personlichkeitsstorung konnen eine affektive Instabilitdt zeigen, die auf ei-
ne ausgepragte Reaktivitdt der Stimmung zuriickzufiihren ist (Kriterium 6) .... [und
sie] konnen durch ein chronisches Gefiihl von Leere gequilt sein (Kriterium 7). ....
Menschen mit Borderline Personlichkeitsstorung zeigen héufig unangemessen hefti-
gen Zorn oder haben Schwierigkeiten, ihre Wut zu kontrollieren (Kriterium 8). .... Un-
ter starker Belastung konnen vorilibergehend paranoide Vorstellungen oder dissoziative

Symptome auftreten (Kriterium 9). (S. 735 f)

Das DSM-IV (ebd.) verweist dabei explizit darauf, dal in den Kindheitsberichten der
Menschen mit Borderline Personlichkeitsstorungen haufiger korperlicher und sexueller
Miflbrauch, Vernachldssigung, feindselige Konflikte sowie frither Verlust oder frithe Tren-
nung von den Eltern zu finden sind (S.737). Unter den héufig zu findenden weiteren Achse I-

Storungen wird auch die Posttraumatische Belastungsstdrung genannt.

Auch andere Untersuchungen (Goldman, 1992; Herman et al., 1989; Herman & van
der Kolk, 1987; Ogata et al., 1990; Silk, Lee, Hill & Lohr, 1995; Zanarini, Gunderson, Mari-
ni, Schwartz & Frankenburg, 1989; Zanarini et al., 2002) kommen zu dem SchluB3, daf} sehr
oft Hinweise auf schwere Traumatisierungen (insbesondere durch kdrperlichen bzw. sexuel-
len Miflbrauch) bei Patienten mit der Diagnose einer Borderline Personlichkeitsstorung zu

finden sind.

1.2.3 Dissoziative Stérungen

Nach dem DSM-IV (APA, 1994) besteht das Hauptmerkmal der Dissoziativen Sto-
rungen in ,,einer Unterbrechung der normalerweise integrativen Funktionen des BewuBtseins,
des Gedichtnisses, der Identitét oder der Wahrnehmung der Umwelt. Die Storung kann dabei

plotzlich oder allmihlich auftreten und sowohl voriibergehend wie chronisch verlaufen®

(S.543).

Das DSM-IV (ebd.) unterscheidet fiinf dissoziative Stérungen: die Dissoziative Amne-
sie, die Dissoziative Fugue, die Dissoziative Identitétsstorung, die Depersonalisationsstdrung

und die Nicht Ndher Bezeichnete Dissoziative Stérung.
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Das Hauptmerkmal der Dissoziativen Amnesie ist die ,,Unfdhigkeit, sich an wichtige
personliche Informationen zu erinnern, die zumeist traumatischer oder belastender Natur sind,

diese ist zu umfassend, um durch normale VergeBlichkeit erklart zu werden®.

Bei der Dissoziativen Fugue ist ein ,,plotzliches, unerwartetes Weggehen von zu Hau-
se oder vom gewohnten Arbeitsplatz, verbunden mit einer Unfdhigkeit sich an seine
Vergangenheit zu erinnern, mit Verwirrung iiber die eigene Identitdt oder mit der Annahme

einer neuen Identitit* das Hauptmerkmal der Stérung.

Die Dissoziative Indentitatsstorung umfaf3t das ,,Vorhandensein von zwei oder mehr
unterscheidbaren Identitidten oder Personlichkeitszustdnden, die wiederholt die Kontrolle {iber
das Verhalten der Person libernehmen. Begleitet wird dies durch die Unfdhigkeit, sich an
wichtige personliche Informationen zu erinnern, wobei diese zu umfassend ist, um durch ge-

wohnliche VergeBlichkeit erklirt zu werden®.

Die Depersonalisationsstorung ist gekennzeichnet durch ein ,,stindiges oder wieder-
holt auftretendes Gefiihl von Losgeldstsein von den eigenen geistigen Prozessen oder dem

Korper; eine intakte Realitdtskontrolle bleibt bestehen®.

Die Kategorie Nicht Naher Bezeichnete Dissoziative Storung ist fiir Stoérungen ge-
dacht, ,,deren vorherrschendes Merkmal ein dissoziatives Symptom ist, die jedoch nicht die

Kriterien einer spezifischen Dissoziative Storung erfiillen®.

Das DSM-IV verweist auch bei dieser Gruppe von Stérungen explizit darauf, daf} sie
haufig infolge von Traumatisierungen jedweder Art vorkommen kénnen, daB3 jedoch vor al-
lem die Dissoziative Identititsstorung hiufig in Verbindung steht mit Berichten iiber schwe-
ren korperlichen und sexuellen Miflbrauch. Insbesondere bei dieser Storung komme es haufig
zu einer Uberlappung mit Symptomen der Posttraumatischen Belastungsstdrung sowie der

Borderline Personlichkeitsstorung.

Eine Vielzahl von Studien (Chu & Dill, 1990; Chu, Frey, Ganzel & Matthews, 1999;
Coons, Bowman & Milstein, 1988; Nijenhuis, Spinhoven, van Dyck, van der Hart & Vander-
linden, 1998; Pribor, Yutzy, Dean & Wetzel, 1993; Putman et al., 1986, Sanders & Giolas,
1991; Simeon, Guralnik, Schmeidler, Sirof & Knutelska, 2001; Waldinger, Swett, Frank &
Miller, 1994) konnte ebenso einen Zusammenhang zwischen dissoziativen Symptomen bzw.

Storungen und schweren Traumata nachweisen.
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1.2.4 Major Depression (MD)

Als Hauptmerkmal einer Episode einer Major Depression benennt das DSM IV (APA, 1994)

eine mindestens zweiwochige Zeitspanne mit entweder depressiver Stimmung [Krite-
rium 1] oder Verlust des Interesses oder der Freude an fast allen Aktivititen [Kriteri-
um 2]. .... AuBBerdem miissen mindestens vier zusitzliche Symptome aus einer Krite-
rienliste bestehen: Verdnderungen in Appetit oder Gewicht [Kriterium 3], in Schlaf
[Kriterium 4] und psychomotorischer Aktivitat [Kriterium 5], Energiemangel [Kriteri-
um 6], Gefiihle von Wertlosigkeit oder Schuld [Kriterium 7], Schwierigkeiten beim
Denken, bei der Konzentration oder der Entscheidungsfindung [Kriterium 8] oder
wiederkehrende Gedanken an den Tod bzw. Suizidabsichten, Suizidpldne oder Suizid-
versuche [Kriterium 9]. Die Diagnose der Episode einer Major Depression erfordert,
dal} ein Symptom entweder neu aufgetreten ist oder sich im Vergleich zu dem der Epi-
sode vorhergehenden Befinden deutlich verschlechtert hat. Die Symptome miissen
iiber einen Zeitraum von mindestens zwei aufeinanderfolgenden Wochen an fast je-
dem Tag die meiste Zeit des Tages anhalten. Auerdem muf3 die Episode mit klinisch
bedeutsamen Leiden oder Beeintrdchtigungen in sozialen, beruflichen oder sonstigen
wichtigen Funktionsbereichen einhergehen. Bei leichteren Episoden mag die Funktion

noch normal erscheinen, erfordert aber deutlich vermehrte Anstrengung. (S. 380)

Das DSM-IV macht hier im Gegensatz zu den zuvor genannten Stérungen keine An-
gaben iiber die Hiufigkeit des Auftretens depressiver Episoden nach traumatischen Ereignis-
sen. Unterschiedliche Studien (Basoglu, Salcioglu & Livanou, 2002; Bean & Moller, 2002;
Lima, Pai, Santacruz & Lozano, 1991; Ramsay, Gorst Unsworth & Turner, 1993; Smith,
North, McCool & Shea, 1990; Stein & Kennedy, 2001) konnten aber bei 10% - 60% der un-

tersuchten traumatisierten Personen eine depressive Symptomatik feststellen.

Zusammenfassend 146t sich festhalten, dall es zwischen der Posttraumatischen Belas-
tungsstorung, der Borderline Personlichkeitsstorung, den Dissoziativen Storungen und der
Major Depression deutliche Uberlappungen in der Symptomatik gibt, was sich auch durch
hohe Komorbidititen ausdriickt. Sehr hdufig wird eine Verbindung zwischen der Borderline
Personlichkeitsstorung bzw. den Dissoziativen Storungen und schweren Traumatisierungen
(insbesondere in der Kindheit) gesehen. Es gibt im DSM-IV jedoch keine einheitliche Diag-
nose fiir Patienten mit schweren frithkindlichen Traumatisierungen, die alle auftretenden

Symptome umfassend beschreibt.
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1.3 Neuropsychologische Auffalligkeiten bei Traumapatienten

Neben der deutlich im Vordergrund stehenden psychopathologischen Symptomatik bei
Traumapatienten hat sich in den letzten Jahrzehnten gezeigt, dafl auch kognitive Funktionen
wie Intelligenz, Gedichtnis und Aufmerksamkeit hiufig beeintréchtigt sind. Diese Befunde
werden im folgenden dargestellt. Das Forschungsinteresse galt dabei - ausgeldst durch den 2.
Weltkrieg und den Vietnam-Krieg - vorwiegend Patienten mit Kriegstraumata. Patienten mit
Traumatisierungen durch korperliche und sexuelle Gewalt im Kindesalter fanden erst spater

Beachtung.

Die frithesten Befunde zu kognitiven Beeintrachtigungen infolge schwerer Traumati-
sierungen finden sich u. a. bei Helweg-Larsen et al. (1952). Die Autoren stiitzten ihre Ergeb-
nisse auf die Selbstberichte von ehemaligen Konzentrationslagerinhaftierten, die noch 10 Jah-
re nach der Haftentlassung massive Gedédchntisbeeintrachtigungen beklagten. Beschwerden
iiber kriegsbedingte Konzentrations- und Gedéachtnisschwierigkeiten berichteten auch Archi-
bald und Tuddenham (1965) sowie Horowitz et al. (1980). Die genannten Studien bezogen
ihre Ergebnisse liberwiegend aus Selbstberichten der Patienten, eine objektive Erfassung der
Defizite durch neuropsychologische Testverfahren lag hingegen nicht vor. Eine Objektivie-
rung der Befunde gelang erst mit dem Einsatz von neuropsychologischen Erhebungsverfah-
ren. So konnten Everly und Horton (1989) in einer Pilotstudie Defizite in expliziten verbalen
Gedédchtnisleistungen bei 14 nicht ndher beschriebenen PTBS-Patienten aufzeigen. Es erfolgte
hier kein Vergleich mit einer Kontrollgruppe, sondern ein vorher definierter ,,cut-off-Wert

diente als Defizitkriterium.

Die Mehrzahl der vorliegenden Studie zu kognitiven Defiziten bei Traumapatienten
wurde mit Kriegsveteranen durchgefiihrt. Die Ergebnisse deuten zwar generell auf mehr oder
weniger ausgepragte kognitive Defizite hin, aufgrund der unterschiedlichen Stichprobengro-
en und -zusammensetzungen und den verschiedenen eingesetzten Testverfahren lassen sich
die Defizite allerdings nur schwer auf einen umgrenzten kognitiven Bereich festlegen. Sowohl
Bremner et al. (1993) als auch Yehuda et al. (1995) konnten Defizite im Bereich des visuellen
und verbalen Gedichtnisses in einzelnen Untertests feststellen. Diese Defizite waren weder
auf Unterschiede in der allgemeinen Intelligenz zuriickzufiihren noch betrafen sie global den
gesamten Gedichtnisbereich. Als Ursache der Gedéchtnisdefizite vermutete Bremner (ebd.)
eine Schadigung des Hippocampus, wie es Tiermodelle zur Streforschung nahe legen. Im
Gegensatz dazu konnten McNally, Lasko, Macklin und Pitman (1995) in ihrer Untersuchung

neben Defiziten im Bereich des autobiographischen Gedéichtnisses ein geringeres Intelligenz-
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niveau bei Kriegsveteranen mit PTBS im Vergleich zu Kriegsveteranen ohne PTBS feststel-
len. In den Studien von Macklin et al. (1998) und Gilbertson, Gurvits, Lasko, Orr und Pitman
(2001) sowie in einer neueren Studie von Vasterling et al. (2002) wurden ebenfalls Defizite
im intellektuellen Bereich bei Kriegsveteranen mit PTBS im Vergleich zu Veteranen ohne

psychopathologische Storungen gefunden.

Andere Autoren konnten zusétzlich zu Gedichtnisdefiziten auch Aufmerksamkeitsde-
fizite bei Kriegsveteranen mit PTSD nachweisen (Gilbertson et al., 2001; Sutker, Winstead,
Galina & Allain, 1991; Uddo, Vasterling, Brailey & Sutker, 1993; Vasterling, Brailey,
Constans & Sutker, 1998; Vasterling et al., 2002). Uddo et al. (1993) erklérten die gefunde-
nen Defizite damit, da3 intrusive Erinnerungen mit Aufmerksamkeitsprozessen interferieren
und so zu beeintridchtigten Aufmerksamkeitsleistungen flihren. Als zweite mogliche Erkla-
rung flihrten sie neurochemische Verdnderungen an, die zu einem erhohten Arousal fithren
und sekundir kognitive Beeintrdchtigungen verursachen konnten. Im Gegensatz dazu hielten
Sutker et al. (1991) eher hirnorganische Verdnderungen fiir die Ursache der Defizite. Gurvits
et al. (1996) konnten in ihrer Untersuchung an jeweils sieben Kriegsveteranen mit und ohne
PTBS ebenfalls Defizite im Bereich der Aufmerksamkeit und Konzentration feststellen, signi-
fikante Gedéchtnisdefizite lagen jedoch nicht vor. Methodisch ist hier zu beméngeln, daf3 die
Stichproben sehr klein waren und kein Vergleich mit einer Kontrollgruppe ohne Kriegserfah-

rungen stattfand.

Barrett, Green, Morris, Giles und Croft (1996) untersuchten in einer groBBangelegten
Studie Kriegsveteranen mit und ohne PTSD, wobei eine Teilgruppe zusétzlich noch andere
psychopathologische Stérungen (Major Depression, Angststorungen, Substanzmif3brauch)
aufwies. Sie fanden heraus, da3 die Gruppe mit PTBS und anderen psychopathologischen
Storungen allen anderen Gruppen in der kognitiven Leistungsfahigkeit unterlegen war. Die
Autoren zogen hieraus den SchluB3, da3 die kognitiven Defizite nicht allein durch die PTBS-
Symptomatik zu erkldren seien sondern eher in Verbindung stehen mit anderen komorbiden
Storungen, die haufig bei PTBS-Patienten zu finden sind. Zu einem &hnlichen Ergebnis ka-
men auch Gil, Calev, Greenberg, Kugelmass und Lerer (1990), die in ihrer Studie 12 israeli-
sche Patienten mit PTBS infolge unterschiedlicher Traumata (Autounfille, terroristische An-
griffe, Kriegserlebnisse) mit einer umfangreichen Testbatterie bestehend aus standardisierten
Verfahren aus den Bereichen Intelligenz, Aufmerksamkeit, Konzentration, Lernen, verbales
und visuelles Gedéachtnis, Konzeptbildung und verbale Fliissigkeit untersuchten. Im Vergleich

zu einer gesunden Kontrollgruppe zeigten sich in allen Funktionsbereichen schlechtere Leis-
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tungen bei den traumatisierten Patienten. Diese signifikanten Defizite verschwanden jedoch
beim Vergleich mit einer psychiatrischen Kontrollgruppe, was die Autoren zu der Annahme

fiihrte, dal3 es sich bei den gefundenen Defiziten nicht um PTBS-spezifische Defizite handele.

Im Gegensatz zu den z.T. deutlichen Defiziten, die in anderen Studien gefunden wur-
den, steht die Untersuchung von Dalton, Pederson und Ryan (1989), die nur minimale Defizi-
te nachweisen konnte. Die Autoren iiberpriiften die Funktionsbereiche Intelligenz, verbales
Gedichtnis und Aufmerksamkeit an 100 Kriegsveteranen mit PTBS, die sich in stationérer
Behandlung befanden. Mit Ausnahme von leicht herabgesetzten Leistungen in einzelnen
Aufmerksamkeitsanforderungen lielen sich keine Defizite finden. Dalton et al. zogen hieraus
den SchluB3, daB3 die kognitiven Folgeerscheinungen bei PTBS nicht {iber die auch bei anderen
leichten bis mittleren Angststorungen gefundenen kognitiven Beeintrdchtigungen hinausge-
hen. Methodisch ist hier zu beméngeln, da3 keine Kontrollgruppe erhoben wurde, sondern die
Ergebnisse nur mit den Erwartungswerten fiir normale, nicht-klinische Stichproben verglichen

wurde.

Studien, in denen Patienten mit frithkindlichem Mif3brauch untersucht worden sind,
liegen in deutlich geringerer Zahl vor. Jenkins, Langlais, Delis und Cohen (1998) verglichen
15 weibliche Vergewaltigungsopfer mit PTBS-Symptomatik mit einer gesunden Kontroll-
gruppe und einer Gruppe bestehend aus 16 ebenfalls vergewaltigten Frauen, die jedoch keine
PTBS-Symptomatik aufwiesen. Die Patientinnen mit PTBS-Symptomatik zeigten beim Abruf
aus dem verbalen Langzeitgedédchtnis signifikant schlechtere Leistungen als die beiden Ver-
gleichsgruppen. Diese Unterschiede blieben auch dann signifikant, wenn der EinfluB3 der De-
pressivitdt mittels Kovarianzanalyse herauspartialisiert wurde. Bremner, Randall, Capelli et
al. (1995) fanden in ihrer Untersuchung an 21 korperlich und/oder sexuell miflbrauchten
Frauen mit PTBS-Diagnose ebenfalls Defizite im Bereich des verbalen Kurz- und Langzeit-
gedédchntisses. Visuelle Gedédchntisleistungen und die intellektuelle Leistungsfahigkeit waren

dagegen nicht beeintrichtigt.

Im Widerspruch zu den beiden genannten Studien steht die Untersuchung von Stein,
Hanna, Vaerum und Koverola (1999), die keine Defizite nachweisen konnte. Die Autoren
untersuchten die Gedéchtnisfunktionen von 22 Frauen, die in ihrer Kindheit Opfer schweren
sexuellen Miflbrauchs waren. Statistisch ergaben sich keine signifikanten Defizite im Bereich
des expliziten visuellen oder verbalen Gedéchtnisses. Die Autoren argumentierten hier, daf3 es
nur sehr wenige weitere Studien mit Opfern sexueller Gewalt gibe und die Art des Traumas

(Kriegstraumata vs. sexueller MiBbrauch) moglicherweise unterschiedliche Auswirkungen
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habe. Auch bei dieser Studie bestehen jedoch deutliche methodische Mingel, da die Untersu-
chungsteilnehmerinnen iiber Aushinge in Kliniken gewonnen wurden, und es sich somit nicht

um Patienten in einem stationdren Setting handelte.

Zu erwihnen ist hier auBerdem die Studie von Driessen et al. (2000), der 21 Patientin-
nen mit Borderline Personlichkeitsstorung untersuchte und im Rahmen einer Kovarianzanaly-
se, bei der die Schwere der depressiven Symptomatik herauspatialisiert wurde, ebenfalls keine
neuropsychologischen Defizite fand. Die Ergebnisse dieser Studie sind jedoch nur einge-
schriankt interpretierbar, da die Patientinnen als Gruppe zwar eine deutliche Traumatisierung
aufwiesen, das konkrete Vorliegen eines Traumas jedoch kein zwingendes EinschluBBkriterium

darstellte.

Zusammenfassend 14Bt sich festhalten, dafl kognitive Defizite infolge eines traumati-
schen Ereignisses bisher vorwiegend an Kriegsveteranen untersucht worden sind. Studien
iiber neuropsychologische Defizite nach schweren friithkindlichen Traumatisierungen liegen
dagegen nur in sehr geringem Umfang vor. Die Mehrzahl der Studien konnte Defizite in un-
terschiedlichen kognitiven Bereichen (Intelligenz, Gedachtnis, Aufmerksamkeit) nachweisen,
diese sind jedoch in Abhdngigkeit von den jeweils verwendeten Testverfahren und Stichpro-
benzusammensetzungen relativ heterogen. Die gefundenen Defizite sprechen eher fiir Beein-
trachtigungen in diskreten Teilbereichen kognitiver Funktionen als fiir globale Defizite und
lassen sich oftmals nur in einzelnen Testverfahren nachweisen. Des weiteren deuten einige
Untersuchungen darauf hin, da3 die gefundenen Defizite weder in ihrer Art noch ithrem Aus-
mal spezifisch fiir Traumapatienten sind, sondern in einer dhnlichen Groenordung liegen,
wie sie auch bei anderen psychiatrischen Storungsbildern nachgewiesen werden konnten. Als
Ursache der Defizite wurden unterschiedliche theoretische Annahmen diskutiert, aufféllige
hirnmorphologische Befunde, die in den letzten Jahren zusammengetragen wurden, deuten
aber moglicherweise auf eine hirnorganische Verursachung hin. Im Mittelpunkt des For-

schungsinteresses steht hier seit einigen Jahren die Struktur des Hippocampus.

1.4 Hippocampusvolumenveranderungen bei Traumapatienten

Erste Hinweise darauf, daB3 Stre3 den Hippocampus schidigen kann, ergaben sich aus
Tierversuchen, bei denen die Tiere massivem Strefl ausgesetzt wurden oder bei denen ihnen
StreBhormone (Glukokorticoide) direkt in das Gehirn appliziert wurden (Sapolsky, Krey &
McEwen, 1985; Sapolsky, Uno, Rebert & Finch, 1990; Uno, Tarara, Else, Suleman & Sa-
polsky, 1989; Wooley, Gould & McEwen, 1990). Als Folge davon kam es zu deutlichen funk-
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tionellen und strukturellen Verdnderungen des Hippocampus. Diese Befunde flihrten zu der
Vermutung, daf3 das Erleben traumatischen StreBes und die damit verbundene erhéhte Gluko-
kortikoidausschiittung beim Menschen analog zu einer Schidigung des Hippocampus fithren

konnte (Bremner, 1999; O'Brien, 1997; Sapolsky, 1996, 2000).

Gleichzeitig existieren schon seit vielen Jahre Hinweise auf neuropsychologische De-
fizite v.a. im Bereich des Gedichtnisses bei Traumapatienten (s. 0.). Als Ursache hierfiir kann
eine Schiadigung des Hippocampus in Frage kommen, da dieser eine wichtige Funktion im

Bereich des Gedachtnisses einnimmt.

Diese Befunde waren der Ausgangspunkt fiir umfangreiche Forschungsarbeiten zu
Hippocampusvolumenverdnderungen bei Traumapatienten. Durch Entwicklung immer hoher
auflosender bildgebender Verfahren wurden in den letzten Jahren dann die Voraussetzungen
fiir valide Messungen gegeben, so dal man begann, bei verschiedenen psychiatrischen Sto-
rungsbildern neuroanatomische Auffilligkeiten zu untersuchen. Gleichzeitig wurde der Ver-
such unternommen, die neuropsychologischen bzw. psychopathologischen Auffilligkeiten
mit den morphologischen Verdnderungen in Verbindung zu bringen. Quantitative Auswertun-
gen von dreidimensionalen kernspintomographischen (MRT) Datensétzen erlauben dabei die
voxelbasierte Volumenbestimmung des Gesamtgehirns, aber auch von Teilstrukturen, den

sogenannten Regions of Interest (ROIs).

1.4.1 Lage, Aufbau und Funktion des Hippocampus

Der Hippocampus ist anatomisch dem medialen Temporallappen zuzuordnen, wih-
rend er funktionell als Teil der Neokortikalen Assoziationscortices aufgefalt werden kann
(Bierbaumer & Schmidt, 1996). Wéahrend man unter dem Hippocampus selbst (Hippocampus
proper) im engeren Sinne nur die Gebiete CA1 bis CA4 sowie den Gyrus dendatus versteht,
umfaBt die sogenannte Hippocampusformation dariiber hinaus noch den Ubergangskortex,
vor allem Subiculum und den entorhinalen Cortex. Aufgrund mefmethodischer Schwierigkei-
ten werden bei volumetrischen Analysen neben dem Hippocampus proper in der Regel auch

der Gyrus Dentatus sowie Teile des Subiculums gemessen.

Ein Grofiteil der in den Hippocampus iiber den Tractus perforans vermittelten Infor-
mationen stammt aus dem entorhinalen Cortex, wobei dieser seinerseits Informationen aus
dem ventralen Temporallappen und dem orbitalen Frontalcortex erhélt. Afferente Verbindun-

gen kommen zusétzlich aus einigen thalamischen und hypothalamischen Regionen und den
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Mamillarkorpern. Die Efferenzen entspringen vorwiegend dem Subiculum, von wo aus die

Bahnen unter anderem in die Assoziationscortices aller vier Lappen projizieren.

Eine wichtige Rolle wird dem Hippocampus bei StreBreaktionen beigemessen. Dabei
ist ihm - als einer zentrale Komponente des limbischen Systems - eine Schliisselrolle bei der
Integration von psychologischen, physiologischen, kognitiven und neurohormonalen Reaktio-
nen auf StreBreize zuzuschreiben (Lopez, Akil & Watson, 1999; McEwen, 2001). Der Hippo-
campus kontrolliert das System der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
und interagiert mit thm in einer komplexen Art und Weise. Weiterhin moduliert er die Kon-
zentration der Glukokortikoide, das Ausmal} der initialen StreBreaktion und deren Beendi-
gung. Aufgrund seiner Funktion verfiigt der Hippocampus dabei iiber eine sehr hohe Dichte
an Glukokortikoidrezeptoren, was ithn wiederum eventuell fiir ,,StreBstorungen®, die mit einer

erhohten Glukokorticoidausschiittung einhergehen, anféllig macht (vgl. Abschnitt 1.4.3).

Eine entscheidende Rolle spielt der Hippocampus auBBerdem im neuropsychologischen
Bereich auf der Ebene des Lernens und des Gedéchtnisses (vgl. Squire, 1987, 1992; Zola-
Morgan & Squire, 1993). Bei Patienten mit bilateralen Schiadigungen des Hippocampus und
angrenzender Strukturen kommt es zu massiven Gedichtnisbeeintrachtigungen im Sinne einer
anterograden Amnesie, die eindrucksvoll von Scoville & Milner (1957) am Beispiel des Pati-
enten H. M. beschrieben wurden. Explizite Lernprozesse, wie sie z.B. beim Paarassoziations-
lernen erforderlich sind, sind von beidseitigen Hippocampusschiddigungen in starkem Malle
betroffen, wihrend implizites Lernen normalerweise ohne Beeintrachtigungen moglich ist.
Unilaterale Hippocampuslédsionen fiihren dagegen nicht zu globalen sondern modalitétsspezi-
fischen Defiziten. Linksseitige Schiadigungen fiihren eher zu Beeintrachtigungen bei der Ver-
arbeitung verbalen Materials, rechtsseitige Schiadigungen eher zu Beeintriachtigungen bei der

Verarbeitung visuellen Materials (vgl. Lezak, 1995).

1.4.2 Ergebnisse magnetresonaztomographischer Studien bei Traumapatienten

In den letzten Jahren hat eine zunehmende Zahl magnetresonanztomographischer Stu-
dien bei Patienten mit PTBS infolge von Kriegs- oder Miflbrauchserfahrungen relativ einheit-

lich eine Volumenminderung des rechten und/oder linken Hippocampus festgestellt.

So konnten sowohl Bremner, Randall, Scott et al. (1995) als auch Gurvits et al. (1996)
bei Kriegsveteranen mit Posttraumatischer Belastungsstérung ein vermindertes Hippocam-

pusvolumen im Vergleich zu gesunden Personen nachweisen. Allerdings fanden Bremner,
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Randall, Scott et al. (1995) nur eine statistisch signifikante Minderung des rechten Hippo-
campus um 8%, wohingegen Gurvits et al. (1996) eine deutlich hohere beidseitige Volumen-
minderung von 30% (rechts) bzw. 27% (links) feststellen konnten. Die letztgenannten Auto-
ren verglichen die Patienten mit PTBS zusédtzlich mit einer Gruppe von Kriegsveteranen, die
zwar ebenfalls traumatisierende Erfahrungen gemacht hatte, jedoch keine PTBS entwickelt
hatte. Auch hier ergab sich eine &hnlich signifikante Volumenminderung (rechts: -22%, links:

-25%) wie im Vergleich mit der Kontrollgruppe ohne Trauma.

Gilbertson et al. (2002) untersuchten in einer neueren Studie Kriegsveteranen mit und
ohne PTBS sowie deren monozygote Zwillinge, von denen keiner einem Kriegstrauma ausge-
setzt war. Dabei ergab sich zunéchst ebenfalls eine signifikante Minderung des Gesamthippo-
campusvolumens um 10% zwischen Kriegsveteranen mit und ohne PTBS. Gleichzeitig konn-
ten die Autoren zeigen, daB3 auch die nicht-exponierten Zwillinge der PTBS-Gruppe im Ver-
gleich mit der Kontrollgruppe eine signifikante Hippocampusvolumenreduktion aufwiesen.
Gleichzeitig ergab sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Volumen des nicht-

exponierten Zwillings und der PTBS-Symptomatik des exponierten Zwillings.

Bei Patienten mit friithkindlichen Traumatisierungen durch sexuellen oder korperlichen
MiBbrauch fanden Bremner et al. (1997) und Stein, Koverola, Hanna, Torchia und McClarty
(1997) ebenfalls eine signifikante Volumenminderung des linken Hippocampus (-12% bzw. -
5%). Das Volumen des rechten Hippocampus war ebenfalls vermindert, erreichte aber in kei-
ner der beiden Studien statistische Signifikanz. Anzumerken ist hier, da3 nur die Patienten in
der Studie von Bremner (ebd.) alle die Diagnose einer PTBS erfiillten. In der Studie von Stein
(ebd.) wiesen zwar alle Patienten massive Traumatisierungen auf, jedoch lag nicht bei allen
Patienten eine PTBS vor. In einer Untersuchung mit Borderline Patienten, die eine friihkindli-
che Traumatisierung erlitten hatten, konnte Driesen et al. (2000) sowohl rechts- als auch
linksseitig eine Hippocampusvolumenminderung um 16% nachweisen. Hierbei ist darauf hin-
zuweisen, daf} die Patienten dieser Studie zwar als Gruppe eine deutliche Traumatisierung
aufwiesen, als EinschluBkriterium aber nur das Vorhandensein einer Borderline-Stérung

zwingend erforderlich war.

In einer neueren Studie von Villarreal et al. (2002) mit Patienten, die aufgrund unter-
schiedlicher Traumatisierungen eine PTBS aufwiesen, konnte neben einer beidseitigen
(rechts: -10%, links: -13%) Hippocampusvolumenredukion zusitzlich auch eine Atrophie der

weillen Substanz belegt werden. Die Volumenunterschiede des Hippocampus blieben jedoch
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auch bestehen, wenn dieses Ergebnis im Rahmen einer Kovarianzanalyse Berticksichtigung

fand.

Im Gegensatz zu den genannten Studien stehen einige Untersuchungen, die keine Hip-
pocampusvolumenminderung nachweisen konnten. Bonne et al. (2001) untersuchten 37 Per-
sonen, die ein Trauma nach DSM-IV erlitten hatten, eine Woche und sechs Monate nach die-
sem Ereignis. Sie konnten keine Unterschiede in den Hippocampusvolumina zwischen Perso-
nen, die eine PTBS entwickelt und solchen, die keine entwickelt hatten, feststellen. Bei den
Patienten, die eine PTBS entwickelten, gab es ebenfalls keine Volumenunterschiede zwischen
dem ersten Testzeitpunkt und der zweiten Messung sechs Monate spiter. Problematisch an
dieser Studie ist, daB} keine genauen Angaben zur Art und Ausmall des Traumas gemacht
werden, was einen Vergleich mit den oben genannten Studien erschwert. Auch die Studien
von De Bellis et al. (1999) und De Bellis, Hall, Boring, Frustaci & Moritz (2001), die mif3-
handelte Kinder und Heranwachsende untersuchten, konnte weder in einer Querschnitt- noch
in einer kleineren Léngsschnittstudie Hippocampusvolumendnderungen im Vergleich zu einer
gesunden Kontrollgruppe oder im zeitlichen Verlauf finden. Allerdings fanden sie einige an-
dere Auffilligkeiten (verkleinertes Gesamtgehirnvolumen, Ventrikelerweiterungen), die sie
auf eine gestorte Hirnentwicklung, welche ihrer Meinung in Zusammenhang mit den erlebten
MiBhandlungen steht, zuriickfithren. Auch bei diesen beiden Studien ist ein Vergleich mit den
oben genannten positiven Befunden schwierig, da hier nur Kinder und Heranwachsende un-

tersucht wurden, deren Hirnreifung teilweise noch nicht abgeschlossen war.

In den genannten Studien wurden hdufig auch die Zusammenhinge zwischen Volu-
menédnderungen des Hippocampus und neuropsychologischen Defiziten bzw. psychopatholo-
gischen Symptomen untersucht. Bremner, Randall, Scott et al. (1995) wiesen bei den unter-
suchten Kriegsveteranen neuropsychologische Defizite im verbalen Gedéchtnisbereich nach,
die mit kleineren rechten Hippocampusvolumina assoziiert waren. Auch in der Untersuchung
von Bremner et al. (1997) mit Miflbrauchsopfern ergaben sich Defizite im verbalen Gedécht-
nisbereich bei den Patienten, diese korrelierten jedoch hier nicht signifikant mit dem Hippo-
campusvolumen. Die Untersuchung von Gurvits et al. (1996) erbrachte schlechtere Leistun-
gen der Patienten im WMS-R Attention/Concentration Index, die positiv mit dem Gesamthip-
pocampusvolumen (rechts + links) korrelierten. Im Gegensatz dazu, konnten Stein et al.
(1997) in ihrer Untersuchung an Frauen mit frithkindlichen Traumatisierungen keinerlei neu-

ropsychologische Defizite feststellen, signifikante Korrelationen mit dem Hippocampus erga-
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ben sich ebenfalls nicht. Auch Driesen et al. (2000) fanden in ihrer Untersuchung mit Border-

line-Patienten keine neuropsychologischen Defizite.

Im Bereich der psychopathologischen Variablen konnten Bremner, Randall, Scott et
al. (1995) keine signifikanten Korrelationen zwischen Hippocampusvolumen und PTBS-
Symptomatik, dissoziativen Symptomen oder dem Ausmal} an erlebten Kampfhandlungen
aufzeigen. In der Untersuchung von Bremner et al. (1997) mit Miflbrauchsopfern lie§ sich
ebenfalls kein Zusammenhang zwischen dem verkleinerten linkem Hippocampusvolumen und
der Dauer des Miflbrauchs, der depressiven Symptomatik oder dem Beginn des Millbrauchs
(vor oder nach dem 8. Lebensjahr) feststellen. Auch Driesen fand in seiner Studie mit Border-
line-Patienten keine Zusammenhinge zwischen Hippocampusvolumen und traumaspezifi-
schen Variablen (Ausmall und Dauer der Traumatisierung). Stein et al. entdeckten ebenfalls
keinen Zusammenhang zwischen der Dauer und der Schwere des sexuellen MiB3brauchs und
den Hippocampusvolumina. Signifikante negative Korrelationen zeigten sich hier aber zwi-
schen dem Ausmal der dissoziativen Symptomatik und dem Volumen des linken Hippocam-
pus. Im Gegensatz dazu konnten Gurvits et al. (1996) nachweisen, dall das Gesamthippocam-
pusvolumen negativ mit dem Ausmall der PTBS-Symptomatik und dem Ausmal der erlebten
Kampferfahrung korrelierte. Auch in der Studie von Villarreal et al. (2002) mit unterschied-
lich traumatisierten Patienten fand sich ein negativer Zusammenhang zwischen linkem Hip-
pocampusvolumen und PTBS-Symptomatik. Zusitzlich korrelierte hier auch die depressive
Symptomatik negativ mit dem linken Hippocampusvolumen, wobei jedoch die PTBS-

Symptomatik der bessere Priadiktor des Hippocampusvolumens war.

Zusammenfassend 146t sich festhalten, dal die Mehrheit der Studien mit Traumapa-
tienten eine spezifische Hippocampusvolumenminderung nachweisen konnte. Eher heteroge-
ne Befunde ergaben sich dagegen hinsichtlich eines mdglichen Zusammenhangs zwischen
Hippocampusvolumina und neuropsychologischen Defiziten sowie psychopathologischen
Symptomen. Wenn iiberhaupt Beziehungen zwischen Hippocampusvolumen und neuropsy-
chologischen Defiziten vorlagen, lassen sie sich nicht auf einen bestimmten kognitiven Be-
reich (Intelligenz, Gedichtnis, Aufmerksamkeit) oder eine bestimmte Modalitdt (visu-
ell/verbal) festlegen. Ebenso uneindeutig ist der Zusammenhang zwischen Hippocampusvo-
lumenminderung und psychopathologischen Variablen wie der Dauer bzw. dem Ausmal} der
Traumatisierungen, der Dissoziativitdt und dem Ausmal der PTBS-Symptomatik. Das Hip-
pocampusvolumen scheint jedoch eher mit der psychopathologischen Symptomatik als mit

spezifischen Variablen des traumatischen Ereignisses zusammenzuhingen.
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1.4.3 Erklarungsansatze fur die Volumenminderung des Hippocampus

Die Ursache der oben dargestellten Hippocampusvolumenreduktion ist zur Zeit noch
unklar. Es gibt jedoch mehrere, z.T. sehr unterschiedliche Erkldrungsannahmen (Bremner,
1999; Elzinga & Bremner, 2002; Gilbertson et al., 2001; Pitman, Shin & Rauch, 2001;
Teicher, Andersen, Polcari, Anderson & Navalta, 2002; Yehuda, 2001) die auch in den oben
genannten Studien als Hypothesen herangezogen werden. Diese Annahmen lassen sich in
zwei Gruppen unterteilen. Die erste Gruppe besteht aus Hypothesen, die das Trauma oder
seine psychologischen Folgen als direkte oder indirekte Ursache der Volumenminderung an-
sehen. Die zweite Gruppe geht im Gegensatz dazu von vorbestehenden hirnorganischen Ver-
anderungen aus, die das Erleben traumatischer Situationen bzw. die Entwicklung einer PTBS-

Symptomatik begiinstigen.

Bei den Hypothesen, die das Trauma als Ursache der Hippocampusvolumenminderung
sehen, geht ein Erkldarungsansatz davon aus, daB3 extremer Stre3 zu einem direkten Anstieg
von Glukokorticoiden oder anderen Neurotransmittern bzw. Neuropeptiden fiihrt, die dann
aufgrund der hohen Rezeptordichte des Hippocampus fiir diese Substanzen zu einer Schidi-
gung desselben fithren konnten. Dabei wird das Trauma selbst als singuldrer Ausldser gese-
hen, der zu den genannten Verdnderungen fiihrt. Diese Schiadigung konnte dann die Entwick-
lung einer PTBS begiinstigen. Wiirde diese Hypothese zutreffen, miifiten es einen Zusam-
menhang geben zwischen der Schwere oder Dauer des traumatischen Ereignisses und der Vo-
lumenreduktion. Dieser Zusammenhang konnte bisher nur in der Studie von Gurvits et al.
(1996) nachgewiesen werden, die einen negativen korrelativen Zusammenhang zwischen dem

Ausmal der erlebten Kampferfahrungen und dem Hippocampusvolumen finden konnten.

Eine andere Hypothese sieht dagegen nicht das Trauma selbst als urséchlich an, son-
dern geht davon aus, daf3 die dem Trauma nachfolgende Symptomatik einen EinfluB3 auf hirn-
organische Verdnderungen hat. So wire das Auftreten psychopathologischer Symptome (z.B.
Alptraume, Flashbacks etc) als dauernder Stressor zu sehen, der dann ebenfalls iiber eine er-
hohte Konzentration an StreShormonen zu den genannten Hippocampusverdnderungen fiihrt.
In diesem Fall sollte sich ein Zusammenhang zwischen dem Ausmal} der psychopathologi-
schen Symptomatik und dem Hippocampusvolumen ergeben, wohingegen ein Zusammen-
hang mit dem eigentlichen Trauma nicht zu erwarten wére. Dieses Annahme konnte von drei
Studien bestdtigt werden. Stein et al. (1997) konnten einen negativen korrelativen Zusam-
menhang zwischen der dissoziativen Symptomatik und dem linksseitigem Hippocampusvo-

lumen aufzeigen. Sowohl in der Studie von Gurvits et al. (1996) als auch in der Studie von
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Villarreal et al. (2002) fand sich ein Zusammenhang zwischen dem Ausmall der PTBS-
Symptomatik und dem verminderten Hippocampusvolumen. Villarreal konnten zusitzlich
noch einen Zusammenhang mit der depressiven Symptomatik nachweisen. Gegen diese An-
nahme spricht allerdings die Untersuchung von Bonne et al. (2001), der bei traumatisierten
Patienten mit oder ohne PTBS-Symptomatik weder direkt nach dem Trauma noch sechs Mo-
nate spéter eine Volumenminderung des Hippocampus nachweisen konnte. Bei dieser Studie
konnte aber moglicherweise der Zeitrahmen, in dem die zweite Untersuchung durchgefiihrt
wurde, zu kurz gewdhlt worden sein. Es ist anzunehmen, da3 psychopathologische Symptome
iiber einen ldngeren Zeitraum vorliegen miissen, um strukturelle Verdnderungen im Gehirn

auszulosen.

Eine dritte Hypothese geht noch einen Schritt weiter und vermutet, dafl das Trauma zu
einer psychiatrischen Stérung z.B. PTBS fiihrt, die wiederum zu anderen Problemen wie z.B.
erhohtem Alkoholkonsum fiihrt, welcher dann die Hippocampusverdanderungen bewirkt. Beim
Zutreffen dieser Annahme sollte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen diesen Vari-
ablen und dem Hippocampusvolumen ergeben. Untersuchungen an chronisch alkoholabhén-
gigen Patienten (Argartz, Momenan, Rwaling, Kerich & Hommer, 1999; De Bellis et al.,
2000; Laakso et al., 2000; Sullivan, Marsh, Mathalon, Lim & Pfefferbaum, 1995) konnten
zwar eine Volumenminderung nachweisen, bei Traumapatienten, die hiufig einen Alkohol-

milbrauch aufweisen, konnte dieser Zusammenhang jedoch bis jetzt nicht aufgezeigt werden.

Im Rahmen der zweiten Gruppe sieht ein Erklarungsmodell vorbestehende hirnorgani-
sche Verdnderungen (z.B. einen kleineren Hippocampus) verursacht durch z.B. perinatale
Traumata, Geburtsschdden, genetische Priadispositonen, etc. als Vulnerabilitdtsfaktor, der das
Risiko vergroBert, ein traumatisches Ereignis zu erleben, wodurch sich wiederum das Risiko
erhoht, eine PTBS zu entwickeln. Dies ist so zu verstehen, dafl Personen mit einer solchen
Auftalligkeit moglicherweise in ihren allgemeinen (Lern-) Fahigkeiten beeintrachtigt sind,
weniger aus Erfahrungen lernen und dementsprechend weniger gut in der Lage sind, gefédhrli-
che Situationen zu vermeiden. Zum anderen wére es moglich, dall sich Personen mit geringe-
ren kognitiven Fdhigkeiten - bezogen auf die Studien iiber Kriegsveteranen - eher zum
Kriegsdienst melden, dort dann Kriegserfahrungen ausgesetzt sind und eine PTBS entwickeln.
Fiir diesen Ansatz wiirde das Ergebnis von Gilbertson et al. (2002) sprechen, die bei Kriegs-
veteranen mit PTBS und deren nicht-exponierten, monozygoten Zwillingen ein vermindertes

Hippocampusvolumen aufzeigen konnten.
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Eine alternative Erkldrung sieht in einem verkleinerten Hippocampus eher einen Risi-
kofaktor fiir die Entwicklung einer PTBS nach einem Trauma, da die Patienten aufgrund ihrer
hirnorganischen Beeintriachtigungen nicht in der Lage sind, ihre Erfahrungen adidquat zu ver-
arbeiten. Gegen die Annahme einer vorbestehenden Hippocampusschidigung sprechen je-
doch die Studien von De Bellis et al. (1999, 2001) und Bonne et al. (2001), die bei Patienten
mit PTBS keine Hippocampusvolumenminderungen nachweisen konnten. Bei dieser Patien-
tengruppe kann somit die Ursache der Entwicklung einer PTBS-Symptomatik nicht in einem

pradisponierenden verminderten Hippocampusvolumen zu suchen sein.

1.4.4 Spezifitat der Volumenergebnisse

Hinsichtlich der beschriebenen volumetrischen Befunde bei Traumapatienten stellt
sich nun die Frage, inwieweit diese Befunde spezifisch fiir diese Patientengruppe sind. Da in
den letzten Jahren vermehrt auch andere Patientengruppen volumetrisch untersucht wurden,
liegen auch hier Befunde vor. Es fehlen allerdings Studien, die unterschiedliche Patienten-
gruppen untersucht und das Ausmal} der Volumenreduktion zwischen den einzelnen Gruppen

verglichen haben.

Auch bei Patienten mit Major Depression konnten Volumenminderungen des Hippo-
campus festgestellt werden (Bremner et al., 2000; Frodl et al., 2002; Mervaala et al., 2000;
Sheline, Sanghavi, Mintun & Gado, 1999; Sheline, Wang, Gado, Csernansky & Vannier,
1996). Als Ursache der Volumenminderungen bei dieser Patientengruppe werden dhnliche
Modelle wie bei PTBS-Patienten diskutiert. Da bei depressiven Patienten Dysregulationen des
Glukokorticoidsystems festgestellt werden konnten, wurde vermutet, dal3 bei dieser Patien-
tengruppe die Krankheit selbst eine dauerhafte StreBsituation darstellt, welche moglicherwei-
se zu wiederholten Episoden von Hypercortisolemie fiihrt, die dann die schon beschriebenen
negativen Auswirkungen auf den Hippocampus haben. Dies wiirde diejenigen Theorien unter-
stiitzen, die die Volumenreduktion des Hippocampus als eine Folge pathologischen StreBes
sehen. Vorbestehende morphologische Verdnderungen des Hippocampus, die in Verbindung
mit Umweltfakoren die Enstehung einer Depression begiinstigen, konnen ebenfalls nicht aus-

geschlossen werden.

Gegen die Annahme einer allein streBbedingten Verursachung sprechen jedoch Be-
funde bei schizophrenen Patienten, die ebenfalls eine Volumenminderung des Hippocampus
jedoch keine Verdnderung des Glukokorticoidsystems feststellen konnten. Da bei schizophre-

nen Patienten sehr viele Studien zu diesem Thema vorliegen, sei hier auf die Metaanalysen
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von Wright et al. (2000) und Nelson, Saykin, Flashman & Riordan (1998) verwiesen, die eine
Hippocampusvolumenminderung bei dieser Patientengruppe deutlich belegen kdnnen. Als
Erklarungsmodelle fiir die Hippocampusvolumenreduktionen werden bei schizophrenen Pati-

enten bisher v.a. genetische Faktoren sowie peri- oder postnatale Schadigungen diskutiert.

Zusammenfassend 1d6t sich festhalten, daB bei unterschiedlichen psychiatrischen Er-
krankungsbildern verminderte Hippocampusvolumina nachgewiesen wurden. Unklar bleibt
weiterhin, ob diese Volumenminderung bei allen psychiatrischen Gruppen auf eine dhnliche
Ursache zuriickzufiihren ist, oder ob unterschiedliche Ursachen bei den einzelnen Gruppen
aufgrund einer hohen Vulnerabilitit des Hippocampus fiir Schidigungen zu einer dhnlichen

strukturellen Verdnderung fiihren.

1.5 Fragestellung und Ableitung der Hypothesen
Psychopathologische Hypothesen:

H1: Patienten mit schweren frithkindlichen Traumatisierungen zeigen im Vergleich zu ge-
sunden Kontrollpersonen hinsichtlich der Variablen ,,globale psychische und physi-
sche Belastung®, ,,Angst* und ,,Dissoziativitdt™ deutlich erhohte Werte. Hinsichtlich
der Variablen ,,Depressivitit®, ,,globale psychische und physische Belastung®“ und
»Angst* unterscheiden sich die traumatisierten Patienten nicht von depressiven Patien-

ten.
Neuropsychologische Hypothesen:

Eine groBBe Anzahl an Studien hat wiederholt gezeigt, dal Traumapatienten kognitive
Defizite aufweisen. Die Mehrzahl der Studien stiitzte sich dabei auf die Untersuchung von
Kriegsveteranen. Nur selten wurden Patienten mit schweren friihkindlichen Traumatisierun-

gen umfassend neuropsychologisch untersucht.

Ziel der vorliegenden Untersuchung ist, die kognitive Leistungsfahigkeit bei Patien-
tinnen mit schweren frithkindlichen Traumatisierungen durch den Einsatz verschiedener aner-
kannter neuropsychologischer Testverfahren differenziert zu iiberpriifen, um festzustellen, ob
und in welchen Funktionsbereichen sich schlechtere Leistungen zeigen. Gleichzeitig wird der
Frage nachgegangen, ob es sich bei den gefundenen Defiziten um stérungsspezifische Defizi-
te handelt, oder ob eine psychiatrische Kontrollgruppe, bestehend aus depressiven Patienten

dhnliche Defizite aufweist.
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H2a: Traumapatienten zeigen im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen eine Beeintréch-
tigung des allgemeinen intellektuellen Niveaus. Diese Defizite sind nicht storungsspe-

zifisch und auch bei depresssiven Patienten zu finden.

H2b: Patienten mit schweren, friihkindlichen Traumatisierungen zeigen im Vergleich zu
einer gesunden Kontrollgruppe Defizite in expliziten verbalen Gedachtnisfunktionen.
Diese Defizite sind nicht storungsspezifisch und auch bei depresssiven Patienten zu

finden.

H2c: Patienten mit schweren, friihkindlichen Traumatisierungen zeigen im Vergleich zu
einer gesunden Kontrollgruppe Defizite in expliziten visuellen Gedachtnisfunktionen.
Diese Defizite sind nicht storungsspezifisch und auch bei depresssiven Patienten zu

finden.

H2d: Patienten mit schweren frilhkindlichen Traumatisierungen zeigen im Vergleich mit
einer gesunden Kontrollgruppe beeintrachtigte Aufmerksamkeitsfunktionen. Diese De-

fizite sind nicht storungsspezifisch und auch bei depresssiven Patienten zu finden.
Hypothesen zu Hippocampusvolumina:

Zahlreiche Studien konnten zeigen, dafl Patienten mit schweren Traumatisierungen im
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen kleinere Hippocampusvolumina aufweisen. Diese
Unterschiede sind spezifisch und nicht auf Volumenminderungen anderer Strukturen, wie z.B.
des Gesamtgehirns oder des Temporallappens zuriickzufiihren. Jedoch sind diese Unterschie-
de nicht storungsspezifisch fiir Traumapatienten, sondern auch bei anderen psychiatrischen
Storungsbildern (Major Depression, Schizophrenie) zu finden. Es existieren jedoch keine Stu-
dien zum direkten Vergleich zwischen Patienten mit schweren Traumatisierungen und ande-

ren psychiatrischen Patientengruppen.

H3: Patienten mit schweren, friihkindlichen Traumatisierungen weisen im Vergleich zu
gesunden Kontrollpersonen kleinere Hippocampusvolumina auf. Die bei Patienten mit
schweren, frithkindlichen Traumatisierungen gefundenen Volumenminderungen des
Hippocampus sind nicht jedoch spezifisch fiir diese Patientengruppe. Patienten mit der
Diagnose einer Major Depression weisen ebenfalls ein reduziertes Hippocampusvolu-

men auf.
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H4: Die Volumenreduktion des Hippocampus der beiden Patientengruppen im Vergleich
zur Kontrollgruppe ist spezifisch und nicht auf eine Volumenminderung des gesamten

Temporallappens zuriickzufiihren.
Zusammenhangshypothesen:

Die empirischen Befunde zum Zusammenhang zwischen kognitiven Defiziten und
Hippocampusvolumenminderungen sind uneinheitlich. Da jedoch aus neuropsychologischer
Sicht eine Schiadigung des Hippocampus fast immer mit kognitiven Defiziten verbunden ist
und bei Traumapatienten sowohl kognitive Defizite in unterschiedlichen Bereichen als auch
verkleinerte Hippocampusvolumina gefunden wurden, werden folgende Hypothese formu-

liert:

H5a: Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen verminderten Hippocampusvolumi-

na und kognitiven Defiziten im Bereich der Intelligenz bei Traumapatienten.

H5b: Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen verminderten Hippocampusvolumi-

na und kognitiven Defiziten im Bereich des Gedéchtnisses bei Traumapatienten.

H5c: Es gibt einen positiven Zusammenhang zwischen verminderten Hippocampusvolumi-

na und kognitiven Defiziten im Bereich der Aufmerksamkeit bei Traumapatienten.

Zusitzlich soll auf dem Wege eines explorierenden, hypothesengenerierenden Vorge-
hens analysiert werden, ob das Ausmal} der Hippocampusvolumenminderung bei den Trau-
mapatienten in Zusammenhang steht mit dem Ausmal} der Traumatisierung, der traumaspezi-
fischen Symptomatik und/oder anderen psychopathologischen Symptomen. Die bisherige
empirische Datenbasis ist zu klein, um bereits sinnvolle gerichtete Hypothesen aufstellen zu

konnen.
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2. METHODE

2.1. Patienten und Probanden

In der vorliegenden Untersuchung wurden 33 Patientinnen mit Traumatisierungen
durch korperliche und/oder sexuelle Gewalt und 27 gesunde Kontrollprobandinnen unter-
sucht. Um die Spezifitdt von Leistungsdefiziten bzw. morphologischen Verdnderungen bei
den traumatisierten Patientinnen besser einordnen zu konnen, wurden die Ergebnisse zusitz-
lich mit denen einer psychiatrischen Kontrollgruppe verglichen. Da Patientinnen mit einem
vergleichbar komplexen Storungsbild aber ohne traumatische Erfahrungen nicht in ausrei-
chender Zahl zu finden waren, wurden 22 depressive Patientinnen untersucht, die ein ver-
gleichbares Ausmal an depressiver Symptomatik aufwiesen und in der Vorgeschichte keiner-

lei Trauma erlebt hatten.

Alle untersuchten Patientinnen und Probandinnen durften nicht jiinger als 18 Jahre
sein und keine neurologischen Erkrankungen haben. Ein weiterer Ausschlulgrund fiir die
Kontrollgruppe war das Vorhandensein einer psychischen Stérung in der Vorgeschichte. Jede
der Patientinnen bzw. Kontrollprobandinnen wurde ausfiihrlich iiber die Untersuchung aufge-
klart (sieche Anhang) und gab ihr schriftliches Einverstidndnis zu der Studie. Das Studiende-
sign wurde von der Ethik-Kommission des Bereichs Humanmedizin der Georg-August-

Universitdt Gottingen genehmigt.

2.1.1 Traumatisierte Patientinnen

Aufgrund der Tatsache, daB3 sich schwere friihkindliche Traumatisierungen (vergleiche
Abschnitt 1.2) in einer Vielzahl von Stérungen manifestieren konnen, wurden folgende
EinschluBkriterien definiert, die von den Patientinnen erfiillt werden mufiten, um in die Studie

eingeschlossen zu werden:

1. das Vorliegen eines Traumas nach DSM-IV
2. a) die Diagnose einer Posttraumatischen Belastungsstérung
und/oder

b) die Diagnose einer Borderline Personlichkeitsstorung
und/oder

c¢) die Diagnose einer Dissoziativen Storung.

und/oder

d) die Diagnose einer Major Depression
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Die alleinige Beschrinkung auf ein einzelnes Storungsbild erschien aus den unter
Punkt 1.2 genannten Griinden nicht sinnvoll, da im Rahmen dieser Studie die Auswirkungen
frithkindlicher Traumatisierungen untersucht werden sollten, und die Einbeziehung nur eines

Storungsbildes die Représentativitit der Ergebnisse deutlich eingeschréankt hétte.

Auch der alleinige Einschlufl von Patientinnen mit Posttraumatischer Belastungssto-
rung, welche als dtiologische Annahme ein Trauma voraussetzt, erschien aus folgenden me-
thodischen Griinden nicht sinnvoll: Obwohl nach klinischer Beurteilung alle Patientinnen der
Trauma-Gruppe eine PTBS-Symptomatik aufwiesen, erfiillten nach DSM-IV (APA, 1994) nur
11 Patienten alle Diagnosekriterien fiir eine Posttraumatische Belastungsstérung. Dies liegt
darin begriindet, da3 das DSM-IV (ebd.) in seinen Kriterien fiir die Diagnosestellung das Auf-
treten der Symptome als direkte zeitliche Folge des Traumas fordert. Patienten mit sehr frither
Traumatisierung konnen diesen kausalen Zusammenhang jedoch hdufig nicht erinnern. Sie
weisen aktuell zwar die Symptome auf, eine kausale Zuordnung im Sinne einer Verdnderung
zur Zeit vor dem Trauma ist jedoch nicht moglich. Hier zeigt sich eine deutliche Schwéche
der Diagnose, da die geforderten Kriterien in ihrer jetzigen Form nur von Patienten mit spite-
ren Traumatisierungen zu erfiillen sind. Des weiteren deuten die Arbeiten von Pelcovitz et al.
(1997) und van der Kolk et al. (1996) darauf hin, dal Patienten mit frithen interpersonalen
Traumata durch die PTBS-Kriterien nicht hinreichend beschrieben werden. Eine Festlegung
nur auf Patientinnen mit erfiillter PTBS-Diagnose hétte somit ebenfalls zu einer deutlichen

Einschrankung der Reprasentativitét gefiihrt.

Die Beurteilung vorhandener psychiatrischer Stérungsbilder bei den Patientinnen er-
folgte mithilfe des Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM IV - Achse I: Psychische St6-
rungen (SKID I; Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz & Zaudig, 1997), des Strukturiertes Kli-
nisches Interview fiir DSM 1V - Achse II: Personlichkeitsstérungen (SKID II; Fydrich, Ren-
neberg, Schmitz & Wittchen, 1997) und des Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM 1V -
Dissoziative Storungen (SKID-D; Gast, Oswald & Ziindorf, 2000). Bei allen drei Instrumen-
ten handelt es sich um semistrukturierte klinische Interviews, welche die Diagnosestellung
psychiatrischer Storungsbilder entsprechend der im DSM-IV angegebenen diagnostischen

Kriterien ermoglichen.

Insgesamt wurden 33 Patientinnen untersucht, die sich zum Zeitpunkt der Untersu-
chung auf der speziell fiir die Therapie von traumatisierten Patientinnen ausgelegten Station 9
im Niedersdchsischen Landeskrankenhaus Gottingen in stationdrer Behandlung befanden. Das

Behandlungskonzept dieser Station richtet sich an Frauen iiber 18 Jahre, die aufgrund schwe-
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rer Traumatisierungen gravierende psychopathologische Symptome und Stérungsbilder auf-
weisen. Die Patientinnen befanden sich entweder in der zweiwdchigen Diagnostik- oder im
Beginn der mehrmonatigen Behandlungsphase. Die Rekrutierung wurde durch die behandeln-
den Arzte und Psychologen durchgefiihrt. Alle Patientinnen schilderten in der Vorgeschichte
massive Traumatisierungen durch korperliche und/oder sexuelle Gewalt vor dem 12 Lebens-
jahr. 11 Patientinnen erfiillten die Diagnose einer PTBS, 17 die einer Borderline Personlich-
keitsstorung, 34 die einer Dissoziativen Storung (mehrfache Vergabe einzelner dissoziativer
Storungen) und 20 die einer depressiven Episode. Auch im Rahmen der Ratingverfahren wie-
sen die Patientinnen sowohl auf der Impact of Event Scale (IES-R; Maercker & Schiitzwohl,
1998) (Intrusion: M = 21.1, SD = 8.3; Vermeidung: M = 28.4, SD = 4.5; Hyperarousal: M =
22.5, SD = 8.5) als auch im Borderline Personlichkeitsinventar (BPI; Leichsenring, 1997) (M
=26.9, SD =5.4), im Fragebogen Dissoziativer Stérungen (FDS; Freyberger, Spitzer & Stieg-
litz, 1999) (M = 1050, SD = 544) und im Beck-Depressions-Inventar (BDI; Hautzinger, Bai-
ler, Worall & Keller, 1995) (M = 27.1, SD = 8.8) eine klinisch relevante PTBS-, Borderline-,

dissoziative und depressive Symptomatik auf.

Zum Untersuchungszeitpunkt lag folgende Medikation vor (Mehrfachnennungen mog-
lich): Sieben Patientinnen nahmen Antidepressiva ein, acht Tranquillantia bzw. Anxiolytika.
Drei Patientinnen erhielten Neuroleptika, zwei Antiepileptika und weitere zwei Antiparkin-

sonmittel.

Die Untersuchung selbst wurde in der Abteilung Psychopathologie und Neuropsycho-
logie der Psychiatrischen Universititsklinik Gottingen in Anhéngigkeit von der Leistungsfa-

higkeit der Patientinnen im Rahmen von 2-4 Sitzungen durchgefiihrt.

2.1.2 Depressive Patientinnen

Als klinische Vergleichsgruppe wurden 22 Frauen untersucht, die die DSM-IV-
Kriterien einer depressiven Episode erfiillten und sich zur stationdren Behandlung in der Psy-
chiatrischen Universitdtsklinik Gottingen bzw. im Niedersdchsischen Landeskrankenhaus
befanden. Weitere AusschluB3kriterien - neben den o.g. - waren das Vorliegen einer Borderline
Personlichkeitsstorung, schwere Traumatisierungen insbesondere in Form von sexueller oder

korperlicher Gewalt sowie die Diagnose einer PTBS.

Die Diagnosestellung erfolgte ebenfalls durch Verwendung des SKID 1. Bei den de-

pressiven Patientinnen wurde auf die vollstindige Durchfiithrung des SKID II verzichtet, da
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diese in ihrer subjektiven Leistungsfahigkeit z.T. erheblich eingeschrinkt waren. Es wurden
nur die Kriterien der Borderline Personlichkeitsstorung erfragt, um Patientinnen mit dieser
Storung aus der klinischen Kontrollgruppe auszuschlieBen. Da es nach Aussage der behan-
delnden Arzte keine Hinweise fiir das Auftreten dissoziativer Storungen bei den Patientinnen
gab, wurde aus den genannten Griinden auf die Durchfithrung des SKID-D vollstindig ver-

zichtet.

Von den insgesamt 22 depressiven Patientinnen, die in die Studie aufgenommen wur-
de, erfiillten 20 die Diagnose einer Major Depression und zwei die Diagnose einer Bipolar-I1-
Storung. Die Patientinnen wiesen in der Selbsteinschdtzung in der deutschen Version des
Beck-Depressions-Inventars (BDI; Hautzinger et al., 1995) einen Wert von durchschnittlich
28.1 (SD =+ 9.8) auf, der als klinisch relevant beurteilt wird. Auch im Fremdrating auf der
Hamilton Depression Scale (HAMD, Hamilton, 1960) zeigten die depressiven Patientinnen
klinisch relevante Symptome (M = 22.7, SD = 4.7). Bei neun Patientinnen lag eine Erstmani-
festation einer depressiven Episode vor, bei den anderen 13 lagen rezidivierende Episoden

Vor.

Die Patientinnen erhielten zum Testzeitpunkt folgende Medikation (mehrfach Nen-
nungen moglich): 17 Patientinnen nahmen Antidepressiva ein, acht Tranquillantia bzw. Anxi-

olytika. Jeweils eine Patientin erhielt Neuroleptika bzw. Antiparkinsonmittel.

Die Untersuchung selbst wurde in der Abteilung Psychopathologie und Neuropsycho-
logie der Psychiatrischen Universititsklinik Gottingen in Anhédngigkeit von der Leistungsfa-

higkeit der Patientinnen im Rahmen von 2-4 Sitzungen durchgefiihrt.

Eine Darstellung der vergebenen psychiatrischen Diagnosen in den beiden Patienten-

gruppen erfolgt in Tabelle 1.
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Tabelle 1: Anzahl aktuell vorliegender psychiatrischer Storungsbilder nach DSM-1V bei
beiden Patientengruppen

DSM-1V Diagnose Trauma Depressive
Patientinnen Patientinnen
N=(33) (N=22)
Affektive Storungen
Major Depression 18 20
Bipolar I Storung (aktuell depressiv) 2 0
Bipolar II Stérung (aktuell depressiv) 0 2
Angststorungen
Panikstérung 11 2
Agoraphobie ohne Panikstérung 4 1
Soziale Phobie 7 0
Zwangsstorung 6 0
Posttraumatische Belastungsstérung 11 0
Generalisierte Angststorung 3 0
EBstérungen
Bulimia Nervosa 7 2
Anorexia Nervosa 1 0

Somatoforme Stérungen

Korperdysmorphe Storung 2 0
Schmerzstorung 4 0
Somatisierungsstorung 4 0

Substanzabhingigkeit und -mif3brauch
Alkoholmif3brauch 1 1
Personlichkeitsstorungen

Borderline Personlichkeitsstorung 17 0

Cluster A-Personlichkeitsstorungen 7 -

Cluster B-Personlichkeitsstorungen (ohne Borderline) 0 -

Cluster C-Personlichkeitsstérungen 13 -
Dissoziative Stérungen

Dissoziative Amnesie 7 0

Dissoziative Identitétsstorung 4 0

Depersonalisationsstorung 23 0
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2.1.3 Gesunde Kontrollprobandinnen

Als gesunde Kontrollgruppe wurden 27 Frauen untersucht, die niemals zuvor in statio-
nérer psychiatrischer oder neurologischer Behandlung gewesen waren. Zusétzlich wurden den
Probandinnen vor der Untersuchung die Eingangsfragen des SKID I gestellt, um mdgliche,
nicht genannte Symptome zu erfragen. Die Rekrutierung erfolgte iiber Aushénge in 6ffentli-
chen Einrichtungen und das Ansprechen von Freunden und Bekannten. Die Probandinnen
erhielten fiir die Teilnahme an der Untersuchung eine Aufwandsentschddigung von 20,- DM

pro Stunde.

Die soziodemographischen und traumaspezifischen Charakteristika der Patientinnen

und gesunden Probandinnen sind in Tabelle 2 dargestellt.

Tabelle 2: Soziodemographische und traumaspezifische Variablen der Patientinnen und Pro-

bandinnen
Trauma-  Depressive  Kontroll- PriifgroBe ™ Signifikanz
gruppe Gruppe gruppe
N=33 N=22 N=27
M SD M SO M SD p
Alter (in Jahren) 31.8 64 337 69 324 92 F(2;79)=0.72 n.s.
Bildung (in Jahren) 109 1.5 114 1.7 11.0 1.6 F(2;79)=0.44 n.s.
Schulform (HS : RS : AB) 5:15:13 3:8:11 4:12:11 n.s.
TAQ
Vernachlissigung 266" 64 165 42. 156° 39  y[2]=382 <.001*

Emotionaler MiBbrauch ~ 2.79' .78 1.60 47 1.48 46  y¢’[2]=373 <.001*
Physischer MiBbrauch 238" 85 122 37 1.14% 42  y’[2]=38.0 <.001*
Sexueller Mifbrauch 2271 99 111 29 1.017 .04  y’[2]=453 <.001**

M:Mittelwert, SD: Standardabweichung, HAWIE-R: Hamburg-Wechsler-Intelligenz-Test fiir Erwachsene, HS:
Hauptschulabschluf3, RS: Realschulabschlul3, AB: Abitur, TAQ = Traumatic Antecedent Questionnaire, 'N=
32,2 N =24, " einfaktorielle Varianzanalyse (F[df1, df2]), * exakter Test nach Fisher und Yates (zweiseitig), §
Kruskal-Wallis-Ranganalyse, * signifikante Unterschiede zwischen der Traumagruppe und der Kontrollgruppe
(non-parametrischer Post-hoc Test nach Schaich & Hamerle, 1984, p<.05), b signifikante Unterschiede zwischen
der Traumagruppe und der depressiven Gruppe (non-parametrischer Post-hoc Test nach Schaich & Hamerle,
1984, p<.05)

Die einzelnen Gruppen unterschieden sich hinsichtlich des Alters (F[2,79] = 0.72; p >
.64), der Bildung (F[2,79] = 0.44; p > .48) und der erreichten Bildungsabschliisse (Fishers
exakter Test, p > .95) nicht signifikant voneinander. Bezogen auf die traumaspezifischen Va-
riablen unterschied sich die Traumagruppe auf den vier Dimensionen Vernachléssigung (3 [2]

=38.6; p <.001), emotionaler MiBbrauch (5 [2] = 33.2; p < .001), korperlicher MiBbrauch (*
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[2] = 37.4; p <. 001) und sexueller MiBSbrauch (;* [2] = 40.8; p<.001) signifikant von der ge-

sunden Kontrollgruppe und den depressiven Patientinnen.
2.2. Untersuchungsverfahren

2.2.1 Verfahren zur Einschatzung der psychopathologischen Symptomatik

Wie in Abschnitt 1.2 dargestellt, konnen sich die Folgen schwerer Traumatisierungen
in einer Vielzahl psychopathologischer Symptome manifestieren. Aufgrund dieser Tatsache
wurden insgesamt acht Verfahren zur Erfassung unterschiedlicher psychopathologischer

Symptome eingesetzt, die im folgenden dargestellt werden.

2.2.1.1. Traumatic Antecedent Questionnaire (TAQ)

Die Einschitzung von Art und Ausmal} der Traumatisierungen erfolgte mit der modi-
fizierten deutschen Version des Traumatic Antecedent Questionnaire (Herman et al., 1989,
deutsche Version Hofmann, Fischer, & Koehn, 1997). Insgesamt umfaf3t der Fragebogen elf
Skalen (Competence, Safety, Neglect, Separation, Secret, Emotional Abuse, Physical Abuse,
Sexual Abuse, Witnessing, Other Traumas und Alcohol & Drugs), die mit Hilfe von Einzeli-
tems erfait werden. Die Antwortmdglichkeiten sind separat fiir drei Altersbereiche (7-12 Jah-
re, 13-18 Jahre und Erwachsenenalter) mit abgestuften Antwortmoglichkeiten (1 - 4 und die
Angabe ,,weil} nicht*) vorgegeben. In der hier verwendeten Version wurde folgende Modifi-
zierung vorgenommen: Auf Angaben im Altersbereich 0-6 Jahre wurde verzichtet, da nicht
von einer hinreichenden Validitdt der Erinnerungen in diesem Altersbereich ausgegangen
werden kann. Weiterhin wurde aus inhaltlichen Griinden bei vier der insgesamt 43 Items die
gestufte Antwortskala durch die Antwortmdoglichkeiten ,,ja* bzw. ,,nein‘ ersetzt. Die entspre-
chenden Items wurden in der Auswertung mit vier (,,ja*) bzw. einem (,,nein“) Punkt(en) be-
wertet. Als Indikator fiir die Schwere traumatischer Erlebnisse wurden fiir jede Skala ein Mit-

telwert fur die drei Altersbereiche und ein Gesamtwert berechnet.

Anzumerken ist hier, dal nur die Skalen ,,Emotional Abuse®, ,,Physical Abuse®, ,,Se-
xual Abuse* sowie mit Einschrankungen ,,Neglect* ein Trauma nach den Vorgaben des DSM-
IV (APA, 1994) beschreiben. Aus diesem Grund wurden nur diese vier Skalen in die Auswer-

tung miteinbezogen.
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2.2.1.2. Impact of Event Scale - Revised (IES-R)

Die Impact of Event Scale (Maercker et al., 1998) ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen
zur Erfassung der Symptome einer Posttraumatischen Belastungsstorung. In Anlehnung an
die Symptomcluster der PTBS im DSM-IV (APA, 1994) teilen sich die Items auf die drei
Skalen ,,Intrusion®, ,,Vermeidung® und ,,Ubererregung“ auf. Mit der Skala ,,Intrusion® wird
erfaBt, wie hdufig Symptome des Wiedererlebens der traumatischen Situation in verschiede-
ner Form (z.B. Gedanken, Traume, korperliche Reaktionen bei Konfrontation mit dem Ereig-
nis) auftreten. Die Skala ,,Vermeidung* ermdglicht eine Einschitzung, inwieweit Reize, die
mit dem Trauma verbunden sind, vermieden werden bzw. inwieweit eine Abflachung der all-
gemeinen Reagibilitit stattfindet. Die Skala ,,Ubererregung gibt das AusmaB anhaltender
Symptome erhohten Arousals wieder (z.B. Schlaf- und Konzentrationsprobleme, Reizbarkeit,

Hypervigilanz).

2.2.1.3. Fragebogen Dissoziativer Stérungen (FDS)

Bei der deutschen Version des Fragebogens Dissoziativer Stérungen (Freyberger et
al., 1999) handelt es sich um ein 6konomisches Selbstbeurteilungsinstrument zur dimensiona-
len Erfassung dissoziativer Symptome, welches insgesamt fiinf Skalen umfaf3t: 1. Dissoziative
Amnesie, 2. Imaginative Erlebnisweisen, 3. Depersonalisation und Derealisation, 4. Pseudo-
neurologische Konversionssymptome und 5. ICD-Symptome. Zusétzlich kann ein Gesamt-

wert der dissoziativen Symptomatik errechnet werden.

2.2.1.4. Borderline-Personlichkeitsinventar (BPI)

Zur Erfassung der Symptome einer Borderline Personlichkeitsstorung wurde das Bor-
derline-Personlichkeits-Inventar (Leichsenring, 1997) eingesetzt. Dieses Fragebogenverfah-
ren basiert nach Angabe des Autors auf dem Konzept der Borderline Personlichkeit von
Kernberg (Kernberg, 1967, 1988) und auf den von Gunderson und Mitarbeitern (Gunderson
& Kolb, 1978; Gunderson & Singer, 1975; Kolb & Gunderson, 1980) vorgeschlagenen Krite-
rien. Das BPI zielt dabei auf die Erfassung der nach Kernberg zentralen strukturellen Krite-
rien Identitéts-Diffusion, Realititspriifung, ,,primitive* Abwehrmechanismen und ,, primitive*
Formen verinnerlichter Objektbeziehungen und soll die differential-diagnostische Abgren-
zung der Borderline Patienten von Schizophrenen, Nicht-Borderline Patienten und Gesunden
ermoglichen. Das BPI besteht aus 53 Items, die mit ,,ja* oder ,,nein“ beantwortet werden kon-

nen. Die Diagnose einer Borderline Personlichkeitsstorung erfolgt durch die Verwendung des
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sogenannten Cut-20 > 10 Kriteriums. Wurden von 20 ausgewéhlten Items mindestens 10 mit
,ja‘ beantwortet, so gilt dies als diagnostisches Merkmal flir das Vorliegen einer Borderline
Personlichkeitsstorung. Es wird jedoch darauf hingewiesen, da3 die Diagnose einer Borderli-
ne Personlichkeitsstorung nicht allein aufgrund des Fragebogens vergeben werden sollte.
Weiterhin ergeben sich Werte fiir die vier Skalen ,,Entfremdungserlebnisse und Identitéts-
Diffusion®, ,,Angst vor Nihe®, ,,Primitive Abwehr und Objektbeziehungen* sowie ,,Mangel-
hafte Realititspriifung®.

2.2.1.5. Beck-Depressions-Inventar (BDI)

Das Ausmal} der depressiven Symptomatik wurde mithilfe der deutschen Fassung des
Beck-Depressions-Inventars (Hautzinger et al., 1995) erhoben. Dieses Selbstbeurteilungsin-
strument gilt als bewidhrtes und weit verbreitetes, 6konomisches Verfahren zur Erfassung des
Schweregrades der depressiven Symptomatik. Die 21 Items orientieren sich vorwiegend an
beobachtbaren Symptomen auf Verhaltens-, kognitiver und emotionaler Ebene und bilden die
in einer depressiven Episode auftretenden relevanten Beschwerden ab. Den Patienten stehen
pro Item vier Antwortmdglichkeiten zur Verfiigung, mit denen sie die Symptomatik innerhalb

der letzten sieben Tage beschreiben konnen.

2.2.1.6 State-Trait-Anxiety Inventory (STAI)

Beim State-Trait-Angstinventar (Laux, Glanzamnn, Schaffner & Spielberger, 1981)
handelt es sich um die deutsche Adaption des von Spielberger, Gorsuch und Lushene (1970)
entwickelten ,,State-Trait-Anxiety Inventory*. Die zwei Skalen des STAI mit jeweils 20 Items
dienen zur Erfassung von Angst als Zustand (State-Angst) und Angst als (Personlichkeits-)
Eigenschaft (Trait-Angst).

2.2.1.7 Symptom-Check-Liste-90-R (SCL-90-R)

Die deutsche Version der Symptom-Checkliste von Derogatis (Franke, 1995) erfaflt die
subjektiv empfundene physische und psychische Belastung innerhalb der letzten sieben Tage
auf neun Skalen und drei globalen Kennwerten. Faktorenanalytische Untersuchungen fiihrten
dabei zu folgenden neun Skalen: 1. Somatisierung, 2. Zwanghaftigkeit, 3. Unsicherheit im
Sozialkontakt, 4. Depressivitit, 5. Angstlichkeit, 6. Aggressivitit/Feindseligkeit, 7. Phobische
Angst, 8. Paranoides Denken, 9. Psychotizismus. Zudem konnen drei globale Kennwerte be-

rechnet werden: Der Global Severity Index (GSI) gibt die allgemeine psychische Belastung
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an, der Positive Symptom Distress Index (PSDI) gibt Auskunft iiber die Intensitit der Antwor-
ten und der Wert Positiv Symptom Total (PST) zeigt die Anzahl der Symptome, bei denen

eine Belastung angegeben wird.

2.2.1.8 Munchner Alkoholismustest (MALT)

Zur Erfassung des Ausmales einer eventuell vorliegenden Alkoholabhédngigkeit bzw.
eines Alkoholmillbrauchs wurde der Miinchner Alkoholismustest (Feuerlein, Kiifner, Ringer
& Antons, 1979) durchgefiihrt. Er besteht aus einem sieben Items umfassenden Fremdbeurtei-
lungsteil (MALT-F), der vom behandelnden Arzt anhand seiner Untersuchungsergebnisse
ausgefiillt wird, und einem 24 Items umfassenden Selbstbeurteilungsteil (MALT-S), der vom
Patienten auszufiillen ist. Der Punktwertbereich 0-52 wird in drei grobe Kategorien eingeteilt:
0-5 Punkte = unauffillig, im Normbereich; 6-10 Punkte = Verdacht auf Alkoholismus bzw.
Alkoholgefahrdung; 11-52 = Alkoholismus.

2.2.2 Neuropsychologische Untersuchungsverfahren

Um mogliche kognitive Defizite aufzudecken, wurden alle Untersuchungsteilnehmer
mit standardisierten und erprobten neuropsychologischen Untersuchungsverfahren aus unter-

schiedlichen Funktionsbereichen untersucht (siehe Tabelle 3).

2.2.2.1 Intellektuelles Leistungsniveau

Zur Erfassung der allgemeinen intellektuellen Leistungsfahigkeit wurden die vier
Untertests Allgemeines Wissen, Gemeinsamkeitenfinden, Bildererganzen und Mosaiktest des
Hamburg-Wechsler-Intelligenztests flr Erwachsene (HAWIE-R; Tewes, 1991) durchgefiihrt.

Diese vier Untertests gelten als zuverldssige Schétzer fiir den Verbal- und Handlungs-1Q.

Der Untertest Allgemeines Wissen besteht aus 24 Fragen aus heterogenen Wissensge-
bieten und dient der Erfassung des bildungs- und kulturabhingigen Wissens. Der Test soll
dabei die ,,Aufgeschlossenheit einer Person gegeniiber der Umwelt* widerspiegeln (Tewes,

1991) (S.16).



2. Methode

35

Tabelle 3: Ubersicht tiber die verwendeten neuropsychologischen Testverfahren

Testverfahren Subtests Uberpriifte Leistung
Hamburg- Allgemeines Wissen Allgemeinwissen
Wechsler- Gemeinsamkeitenfinden verbal-logische Konzeptbildung
Intelligenztest | Bilderergdnzen Erkennen wesentlicher visueller Details
fiir Erwachsene | Mosaiktest visuo-konstruktorische Fahigkeiten

(Tewes, 1991)

Wechsler- Mental Control Automatismen u. einfache konzeptuelle Funktionen
Memory- Figural Memory Gedichtnis fiir abstrakte figurale Stimuli
Scale- Digit Span Forward verbale Gedichtnisspanne
Revised Digit Span Backward verbale Geddchtnisspanne
(Wechsler, Visual Memory Span F. visuelle Gedichtnisspanne
1987) Visual Memory Span B. visuelle Gedichtnisspanne
Verbal Paired Associates I | verbales Paarassoziationslernen (KZG)
Verbal Paired Associates II | verbales Paarassoziationslernen (LZG)
Visual Paired Associates I | visuelles Paarassoziationslernen (KZG)
Visual Paired Associated II | visuelles Paarassoziationslernen (KZG)
Logical Memory I verbales Kurzzeitgedéchtnis
Logical Memory II verbales Langzeitgedédchtnis
Visual Reproduction I visuelles Kurzzeitgedédchtnis
Visual Reproduction II visuelles Langzeitgedichtnis
Trail Making Teil A visuo-motorische Aktionsgeschwindigkeit
Test (Reitan, Teil B visuo-motorische Aktionsgeschwindigkeit und Auf-
1992) merksamkeitsshift
Testbatterie zur | Arbeitsgedédchtnis kontrollierte und aufmerksamkeitsgesteuerte Informa-

Aufmerksam-
keitspriifung
(Zimmermann

& Fimm, 1993)

Geteilte Aufmerksamkeit

Reaktionswechsel

tionsverarbeitung

Reaktionsgeschwindigkeit bei Beachtung zweier
Reizmodalititen

Reaktionsgeschwindigkeit bei Wechsel des Aufmerk-
samkeitsfokus

F. =Forward, B. = Backward




2. Methode 36

Im Untertest Gemeinsamkeitenfinden, welcher nach Wechsler (Wechsler, 1939) der
Priifung des sprachlichen Abstraktionsvermdgens und der verbal-logischen Konzeptbildungs-
fahigkeit dient, sollen Gemeinsamkeiten zwischen zwei Begriffen erkannt und benannt wer-

den.

Beim Untertest Bildererganzen wird anhand von 17 unvollstdndigen Abbildungen, bei
denen das jeweils fehlende Detail entdeckt und benannt werden soll, die Féhigkeit zum Er-
kennen wesentlicher visueller Details gepriift. Dabei muf3 zwischen relevanten und irrelevan-

ten Details unterschieden werden.

Die Anforderungen des Mosaiktests verlangen ein moglichst schnelles Reproduzieren
von rot-weill gemusterten Abbildungen mit Hilfe entsprechender Wiirfel. Dabei werden vi-
suo-konstruktorische Fahigkeiten, Formen wahrzunehmen, sie zu analysieren und in ihre
Komponenten zu zerlegen, gemessen (Matarazzo, 1982). Insgesamt gilt der Test als besonders

sensitiv bei hirnorganischen Schadigungen.

2.2.2.2 Gedachtnisfunktionen

Leistungen des verbalen und visuellen Kurz- und Langzeitgedéchtnisses wurden mit
der Wechsler-Memory-Scale-Revised (WMS-R; Wechsler, 1987) iiberpriift. Die einzelnen
Untertests dieses Testverfahrens konnen zur Beurteilung von drei verschiedenen kognitiven
Leistungsbereichen des Gedachtnisses (Aufmerksamkeit/Konzentration, verbales vs. visuelles

Gedachtnis, sofortiger vs. verzogerter Abruf) herangezogen werden.

Beim Untertest Mental Control werden neben hoch iiberlernten Automatismen (Al-

phabet aufsagen) einfache konzeptuelle Funktionen (Zéhlen in Dreierschritten) gepriift.

Der Untertest Figural Memory testet die Wiedererkennensleistung von zuvor priasen-

tierten abstrakten Designs aus mehreren Distraktor-Items.

Mit den Subtests Digit Span Backward und Forward wird die auditive Gedéachtnis-
spanne erfa3t. Wahrend in der Bedingung Forward Ziffernfolgen seriell reproduziert werden
sollen, besteht in der Bedingung Backward eine zusitzliche Anforderung darin, die Zahlen-
reihen in mental transformierter Form wiederzugeben. Neben hohen Anforderungen an das

Arbeitsgeddchtnis beinhaltet der Subtest eine wesentliche Aufmerksamkeitskomponente.

Analog zu der auditiven Gedéchtnisspanne wird diese in den Untertests Visual Memo-

ry Span Forward und Backward in der visuell-raumlichen Modalitit eingeschitzt. Der Pro-
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band hat dabei die Aufgabe, auf einem mit Klotzchen beklebten Brett Bewegungsfolgen wie-

derzugeben.

Durch die Subtests Logical Memory | und Il erfolgt eine Einschédtzung der verbalen
Kurz- und Langzeitgedédchtnisleistungen bei komplexerem verbalen Material. Dazu werden
dem Probanden kurze Geschichten vorgelesen, die er sofort und nach 30 Minuten aus der Er-

innerung wiedergeben soll.

Entsprechend zu den verbalen Gedachtnisanforderungen erfassen die Untertests Visual
Reproduction | und Il die visuellen Kurz- und Langzeitgedéchtnisleistungen. Dazu werden
vier geometrische Abbildungen dargeboten, die sofort und wiederum nach Ablauf von 30 Mi-

nuten aus dem Gedichtnis wiedergegeben werden sollen.

Mithilfe der Subtests Visual Paired Associates | und Il wird die Féhigkeit einge-
schitzt, visuelles Material mit Hilfe assoziativer Verkniipfungen zu lernen und zu speichern
Dabei muf3 eine Kombination aus einer Farbe und einem Symbol gelernt werden. Neben dem

sofortigen Abruf erfolgt ein weiterer Abruf nach 30 Minuten.

Die Untertests Verbal Paired Associates | und Il umfassen acht verbale, sich in ihrer
Komplexitidt bzw. Assoziationsndhe unterscheidende Paar-Assoziationen, welche zunichst
unmittelbar nach der Présentation wiederholt werden sollen. Zur Priifung des Langzeitge-

déchtnisses erfolgt eine weitere Abfrage nach 30 Minuten.

Aus den genannten Untertests lassen sich dariiber hinaus iiber spezifische Kombinati-
onen und Gewichtungen einzelner Subtestergebnisse sogenannte Indices verschiedener Ge-
dachtnisfunktionen zusammenfassen. Berechnet werden konnen General Memory Index, Ver-
bal Memory Index, Visual Memory Index, Attention/Concentration Index sowie der Delayed

Recall Index.

2.2.2.3 Aufmerksamkeitsfunktionen

Zur Uberpriifung von Aufmerksamkeitsfunktionen und visuomotorischer Aktionsge-
schwindigkeit wurde der Trail-Making-Test (TM; Reitan, 1992) durchgefiihrt. Mit diesem
Test 148t sich zum einen die einfache visuo-motorische Aktionsgeschwindigkeit messen (Teil

A), zum anderen erfaf3t er die kognitive Flexibilitdt und den Aufmerksamkeitsshift (Teil B).
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Komplexere Aufmerksamkeitsanforderungen und Reaktionsgeschwindigkeiten wur-
den mit den drei Untertests Arbeitsgedachtnis, Reaktionswechsel und Geteilte Aufmerksamkeit

der Testbatterie zur Aufmerksamkeitsprifung (TAP) erfafit (Zimmermann undFimm, 1993).

Der Untertest Geteilte Aufmerksamkeit besteht aus einer ,,dual-task“-Aufgabe, bei der
zwei Reize gleichzeitig beachtet werden miissen. Mit dem Subtest Reaktionswechsel wird die
Féhigkeit zum Wechsel des Aufmerksamkeitsfokus gepriift, wobei die Probanden ihre Auf-
merksamkeit zwischen zwei Reizen (Buchstaben und Zahlen) hin und her shiften miissen. Der
Untertest ,,Arbeitsgedédchtnis iiberpriift den kontrollierten, aufmerksamkeitsgesteuerten In-
formationsflul. Probanden miissen sich bei der Bearbeitung permanent auf das jeweils vor-
letzte préasentierte Item in Form einer Ziffer beziehen und reagieren, wenn das aktuelle Item

mit dem jeweils vorletzten identisch ist.

2.2.3. Anatomische Auswertung

Im Anschluf3 an die neuropsychologische Untersuchung wurde bei allen Patientinnen
und Kontrollprobandinnen ein aktuelles Kernspintomogramm (3D-Datensatz) in der Abtei-
lung Rontgendiagnostik IIT der Universitdtsklinik Gottingen angefertigt (1.5 T Philips Gyros-
can). Die Aufnahmeeinstellungen der T;-gewichteten Sequenz waren standardisiert (Echo-
Zeit = 6.0; Wiederholungszeit = 24.05; Anzahl der Anregungen = 2; Aufnahmewinkel = 30°;
Sichtfeld = 256; Schichtebene = sagittal; Matrix = 256x256; Schichtdicke = 1.3 mm; Schicht-
anzahl = 130; Aufnahmemodus = 3D). Die digitalisierten Volumendatensitze wurden {iiber
das klinikumseigene Intranetz auf eine Workstation {iberspielt. Die Auswertung erfolgte mit
Hilfe der Software CURRY (Version 4.5; ™ Neurosoft, Inc.). In einer halbautomatisierten
Prozedur wurde fiir jeden einzelnen Datensatz eine individuelle Cortex-Schwelle festgelegt,
die die Grenze zwischen Hirngewebe und Umgebung (Liquor, Knochen etc.) definiert. Das
Gesamtgehirnvolumen wurde gemessen durch die schrittweise Bestimmung der dreidimensi-
onalen Grenzen des Gehirns bis zum Erreichen der zuvor festgelegten Grauwert-Grenze. Die-
se schrittweise Bestimmung der Grenzen erfolgte automatisiert mittels der CURRY [ Soft-
ware. Die Grenzen des Temporallappens und des Hippocampus konnten nicht automatisiert
bestimmt werden, sondern mufiten durch manuell vorgenommene Segmentierung festgelegt

werden.

Temporallappen: Die anteriore Grenze wurde durch eine vertikale Ebene am duflersten
anterioren Punkt des Temporallappens festgelegt. Auf jeder coronalen Schicht wurden die

Grenzen des Temporallappens manuell segmentiert. Die Segmentierung folgte dem Verlauf
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der Sylvischen Fissur und trennte den temporalen Stamm von corticalem Marklager und sub-
corticalen Strukturen. Die posteriore Grenze wurde durch eine vertikale Ebene am &ufersten
posterioren Punkt des Hippocampus festgelegt. Danach wurde das Volumen innerhalb der
handsegmentierten Grenzen automatisiert durch die zuvor individuell festgelegte Cortex-

Schwelle bestimmt.

Hippocampus: Die Umrisse des Hippocampus wurden auf sagittalen Schichten mit
Markierungen versehen, die ebenfalls auf coronalen Schichten zu sehen waren. Coronal wur-
de die Hippocampusformation mit Teilen des Subiculums manuell vom umgebenden Gewebe
segmentiert. Dabei wurde einem standardisierten Protokoll gefolgt (Pruessner et al., 2000)
und zur Unterstiitzung auf eine neuroanatomische Schnittserie von Duvernoy zuriickgegriffen
(Duvernoy, 1998). AnschlieBend wurde das Volumen innerhalb der handsegmentierten Gren-

zen automatisiert durch die zuvor individuell festgelegte Cortex-Schwelle bestimmt.

2.3 Statistische Analyse

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Softwarepaketes Statistical Package
for the Social Sciences (SPPS for Windows, Version 10.0.7). Die statistischen Berechnungen
erfolgten auf der Basis der Rohwerte (Itemzahl, Zeit, Anzahl der Fehler und Auslassungen,
Volumen in ml) bzw. der errechneten Intelligenzquotienten. Wenn nicht anders angegeben,
betrug das a-Niveau fiir die statistischen Tests .05. Zusitzlich zum Signifikanzniveau wurde
bei jedem Ergebnis einer hypothesenpriifenden Inferenzstatistik die dem Verfahren entspre-
chende EffektgroBe ex post bestimmt. EffektgroBen liefern die Moglichkeit, Mittelwertsdiffe-
renzen u.d. unabhdngig von der Streuung des untersuchten Parameters auf klinische Bedeut-
samkeit hin zu beurteilen. Eine ex post bestimmte Effektgroe kann nach einer von (Cohen,
1992) vorgelegten Tabelle als klein, mittel oder grof3 klassifiziert werden (vgl. Bortz & Do6-
ring, 1995, S. 568, Tab 46).

Varianzanalytische Ergebnisse konnen dabei wie folgt in Effektgrolen umgerechnet
werden: SPSS for Windows liefert einen Eta?-Wert, der die Stirke des Treatmenteffekts an-

gibt. Zwischen 772 und f gilt folgender Zusammenhang:

2

f= |1

—— (vel. Bortz, 1995, 8. 571, GL.9.12)
-n
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Nach Cohen (1992) (vgl. Bortz, 1995, S. 568, Tab. 46) konnen Effektgrofen im Rah-
men einer Varianzanalyse ab 0.1 als klein, ab 0.25 als mittel und ab 0.4 als gro8 klassifiziert

werden.

Die Effektgrofe korrelationsanalytischer Auswertungen entspricht dem Korrelations-
koeffizienten r. Nach Cohen (ebd.) konnen Effektgroen im Rahmen einer Korrelationsanaly-

se ab 0.1 als klein, ab 0.3 als mittel und ab 0.5 als groB3 klassifiziert werden.

Da zur Uberpriifung der Hypothesen groBtenteils mehrere Vergleiche notwendig wa-
ren, damit aber die Gefahr einer a-Fehler-Kumulierung steigt, wurde in diesen Fillen eine a-

Adjustierung nach der bei Bortz, Lienert und Boehnke (1990, S. 53) beschriebenen Formel

Qadj = 57—
" (m=-x+1)

durchgefiihrt, wobei m = Anzahl der durchgefiihrten Tests und x = Anzahl der signifikanten

Tests ist. Es wurde eine modifizierte Bonferroni-Adjustierung verwendet, da die eigentliche

Bonferoni-Adjustierung lediglich fiir vollstindig unabhéngige Tests als sinnvoll zu erachten

ist und im vorliegenden Fall abhidngiger Messungen zu konservativ ausfallen wiirde

Hypothese 1: Diese Hypothese sagt Unterschiede zwischen Traumapatientinnen und
gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich der psychopathologischen Variablen ,,globale psychi-
sche und physische Belastung®, ,,Angst* und ,,Dissoziativitit voraus. Zwischen Traumapa-
tientinnen und depressiven Patientinnen sollen hingegen beziiglich der Variablen ,,globale
psychische und physische Belastung®, ,,Angst™ und Depressivitit* keine Unterschiede beste-
hen. Zur Uberpriifung dieser Hypothese wurden Kruskal-Wallis Ranganalysen bzw. Mann-
Whitney-U-Tests durchgefiihrt, da es sich bei den verwendeten Testverfahren um Ratingska-

len handelt.

Da zur Beantwortung der Hypothese mehrere Einzelvergleiche notwendig waren,
wurde eine 0-Adjustierung nach der oben genannten Formel durchgefiihrt. Es ergab sich ein

adjustiertes Signifikanzniveau von a = 0.025.

Bei non-parametrischen Ranganalysen liefert die eingesetzte Software SPSS kein non-
parametrisches Verfahren zur Durchfiihrung von Einzelvergleichen auf der Basis der implizi-

ten a-Fehlerprotektion. Post-hoc Tests nach nonparametrischen Ranganalysen wurden daher
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nach der bei Bortz et al. (1990, S. 230) beschriebenen Formel von Schaich und Hamerle
(1984) (Schaich & Hamerle, 1984) berechnet.

Hypothese 2a-d: Die neuropsychologischen Testleistungen der drei Versuchsgruppen
wurden jeweils mit einfaktoriellen Varianzanalysen iiberpriift. Die Varianzanalyse wurde
auch dann eingesetzt, wenn die Varianzen in den Stichproben heterogen waren. Nach Bortz
(1989, S. 346 f.) erweist sich die Varianzanalyse bei groen Stichproben (n>10) robust ge-

geniiber Verletzungen ihrer Voraussetzungen.

Da zur Beantwortung der einzelnen Hypothesen mehrere Einzelvergleiche notwendig
waren, wurde eine O-Adjustierung nach der oben genannten Formel durchgefiihrt. Es ergab
sich fiir Hypothese 2a ein adjustiertes Signifikanzniveau von 0=0.025, fiir Hypothese 2b ein
adjustiertes Signifikanzniveau von 0=0.00625, fiir Hypothese ¢ ein adjustiertes Signifikanz-

niveau von 00=0.0167 und fiir Hypothese d ein adjustiertes Signifikanzniveau von 0=0.00625.

Bei signifikanten Ergebnissen in den Kovarianzanalysen (,,Overall*“-Signifikanz) wur-
den Einzelvergleiche fiir den Gruppierungsfaktor mit dem Scheffé-Test durchgefiihrt. Der
Scheffé-Test garantiert, dal die Wahrscheinlichkeit des a-Fehlers fiir jeden beliebigen a-
posteriori-Einzelvergleich nicht hoher ist, als das Overall-Signifikanzniveau der Kovarianza-

nalyse (implizite a-Fehlerprotektion).

Hypothese 3: Die dritte Hypothese sagt ein kleineres Hippocampusvolumen bei
Traumapatienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen voraus. Gleichzeitig wird vor-
ausgesagt, dafl diese Volumenminderung nicht spezifisch fiir Traumapatienten ist, und dal3

Patienten mit Major Depression eine vergleichbare Volumenminderung ausweisen.

Die Uberpriifung dieser Hypothese erfolgte mittels einfaktorieller Kovarianzanalysen.
Das Gesamtgehirnvolumen wurde als Kovariate eingesetzt, da sich hier signifikante Grup-
penunterschiede ergaben. Die Kovarianzanalyse wurde auch dann eingesetzt, wenn die Vari-
anzen in den Stichproben heterogen waren. Nach Bortz (1989, S. 346 f. und S. 447f.) erweist
sich die Kovarianzanalyse ebenso wie die Varianzanalyse robust gegeniiber Verletzungen

ithrer Voraussetzungen bei gro3en Stichproben (n>10).

Da zur Beantwortung der Hypothese zwei Einzelvergleiche notwendig waren (Volu-
menunterschiede rechts und links) wurde eine 0-Adjustierung nach der oben genannten For-

mel durchgefiihrt. Es ergab sich ein adjustiertes Signifikanzniveau von a = 0.05.
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Bei signifikanten Ergebnissen in den Kovarianzanalysen (,,Overall*“-Signifikanz) wur-
den paarweise Einzelvergleiche fiir den Gruppierungsfaktor durchgefiihrt, wobei eine Bonfer-
roni-Adjustierung verwendet wurde. Dies garantiert, dal die Wahrscheinlichkeit des a-
Fehlers fiir jeden beliebigen a-posteriori-Einzelvergleich nicht hoher ist, als das Overall-

Signifikanzniveau der Kovarianzanalyse.

Hypothese 4: Hypothese 4 sagt voraus, dall die Temporallappenvolumina der beiden
Patientengruppen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe nicht verkleinert sind und die
Volumenunterschiede des Hippocampus somit nicht auf eine Volumenminderung der Tempo-
rallappen zuriickzufiihren sind. Zur Uberpriifung dieser Hypothese wurden ebenfalls einfakto-

rielle Kovarianzanalysen durchgefiihrt (s.0.).

Da zur Beantwortung der Hypothese zwei Einzelvergleiche notwendig waren (Volu-
menunterschiede rechts und links) wurde eine a-Adjustierung nach der oben genannten For-

mel durchgefiihrt. Es ergab sich ein adjustiertes Signifikanzniveau von a = 0.017

Bei signifikanten Ergebnissen in den Kovarianzanalysen (,,Overall*“-Signifikanz) wur-
den paarweise Einzelvergleiche fiir den Gruppierungsfaktor durchgefiihrt, wobei eine Bonfer-
roni-Adjustierung verwendet wurde. Dies garantiert, dal die Wahrscheinlichkeit des a-
Fehlers flir jeden beliebigen a-posteriori-Einzelvergleich nicht hoéher ist als das Overall-

Signifikanzniveau der Kovarianzanalyse.

Hypothese 5a-c: Die Hypothesen 5a-c sagen einen positiven korrelativen Zusammen-
hang zwischen Testleistungen in den Bereichen Intelligenz, Gedéchtnis und Aufmerksamkeit
und den gemessenen Hippocampusvolumina voraus. Dabei sollen nicht nur die Testleistungen
beriicksichtigt werden, bei denen die Traumapatientinnen statistisch signifikant schlechtere
Leistungen erbracht haben, sondern auch die, bei denen sich im Leistungsvergleich mindes-
tens eine mittlere Effektgrole ergeben hat. Aus diesem Grund wurden alle Testverfahren in
die Berechnungen miteinbezogen, die bei der varianzanalytischen Uberpriifung von Leis-
tungsdefiziten mindestens eine mittlere EffektgroBe (> 0.25) aufwiesen. Zur Uberpriifung der
Zusammenhdnge wurde ein partialkorrelatives Vorgehen gewéhlt, bei dem das Gesamtge-

hirnvolumen als Kovariate herauspartialisiert wurde.

Da zur Beantwortung der jeweiligen Fragestellung die Berechnung mehrerer Partial-
korrelationen notwendig war, ergab sich die Gefahr einer a-Fehler-Kumulierung. Aus diesem

Grund erfolgte auch hier eine a-Adjustierung nach der genannten Formel. Es ergab sich fiir
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Hypothese 5a ein adjustiertes Signifikanzniveau von o = 0.0125 und fiir Hypothese 5b und 5S¢

ein adjustiertes Signifikanzniveau von a = 0.0071.

Fiir die explorative Analyse der Zusammenhédnge zwischen der Hippocampusvolu-
menminderng und dem Ausmal} der Traumatisierung, der traumaspezifischen Symptomatik
und anderen psychopathologischen Symptomen wurden ebenfalls Partialkorrelationen zwi-
schen den jeweiligen Testverfahren und den Hippocampusvolumina berechnet. Das Gesamt-
gehirnvolumen wurde auch hier als Kovariate herauspartialisiert. Da es sich bei den eingesetz-
ten Fragebogenverfahren um Ratingverfahren handelt, war der Einsatz nonparametrischer
partialkorrelativer Verfahren erforderlich. SPSS for Windows liefert jedoch keine direkte
Moglichkeit, nonparametrische Partialkorrelationen zu berechnen. Eine parametrische Partial-
korrelation iiber rangtransformierte Daten ist aber identisch mit der nonparametrischen Parti-
alkorrelation tiber die entsprechenden Daten (Bortz, 1989). Deshalb wurde eine Rangtrans-
formation aller eingehenden Daten durchgefiihrt und anschlieBend die parametrische Partial-
korrelation zwischen den jeweiligen Fragebogendaten und den Hippocampusvolumina be-

rechnet, bereinigt vom Einflu3 des Gesamtgehirnvolumens.
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3. ERGEBNISSE

3.1 Psychopathologische Symptomatik

Fiir den Vergleich zwischen den Gruppen beziiglich der vorhandenen psychopatholo-
gischen Symptome globale psychische und physische Belastung, Angst, Dissoziativitat und
Depressivitat wurden die Ergebnisse der SCL-90-R, des STAI, des FDS und des BDI heran-
gezogen. Der BDI wurde dabei nur bei den Patientinnen durchgefiihrt, der FDS nur bei der
Traumagruppe und der gesunden Kontrollgruppe. Fiir die Traumagruppe liegen alle Daten
vollstidndig vor. In der Gruppe der depressiven Patientinnen wurde die SCL-90-R nur von 21
Patientinnen bearbeitet, beim FDS fehlen fiinf Datensédtze gesunder Kontrollpersonen. Die
inferenzstatistische Uberpriifung von Gruppenunterschieden erfolgte aufgrund des Rangda-
tenniveaus der eingesetzten Testverfahren (Ratingskalen) mittels Kruskal-Wallis-
Ranganalysen. Da zur Beantwortung der Fragestellung mehrere Einzelvergleiche notwendig
waren, wurde eine 0-Adjustierung nach der oben genannten Formel durchgefiihrt. Bei signifi-
kanten Overall-Effekten wurden non-parametrische Post-hoc-Tests nach der Formel von
Schaich und Hammerle (1984) durchgefiihrt. Die jeweiligen Mittelwerte, PriifgroBen und

Signifikanzniveaus sind in Tabelle 4 dargestellt.

Signifikante Gruppenunterschiede zwischen den drei Untersuchungsgruppen ergaben
sich fiir den Gesamt-Score (GSI) der SCL-90-R (x* [2] = 50.1, p < .001) sowie fiir die State-
( [2] = 38.5; p < .001) und die Trait-Skala (* [2] = 45.2; p <.001) des STAI. Non-
parametrische Post-hoc Tests demonstrierten hier signifikant hohere Werte der Traumagruppe
und der depressiven Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe (p < .05). Ebenfalls signifikante
Unterschiede bestanden zwischen Traumagruppe und gesunder Kontrollgruppe im Gesamt-
wert des FDS (U = 9.5; p < .001). Traumapatientinnen und depressive Patientinnen unter-
schieden sich hingegen weder in der Schwere der depressiven Symptomatik (BDI) noch im
generellen AusmaBl der psychischen Belastung (SCL-90-R) oder der Angstsymptomatik
(STAI).
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Tabelle 4: Ergebnisse psychopathologischer Fragebogenverfahren: Vergleich zwischen
Patientinnen und Kontrollgruppe

Verfahren Trauma- Depressive ~ Kontroll-  PriifgréBe™  Signifikanz
gruppe Gruppe gruppe
(N=33) (N=22) (N=27)
M SD M SD M SD p
SCL-90-R
GSI 170 .60 134" 46 30 32 4[2]=50.1 <.001**
STAI
State 536 11.8 51.0 11.0 33.6 7.6 »*[2]=385 <.001*"
Trait 582 73 590 154 363 63 o[2]=452 <.001**
FDS
Gesamtwert 1050 544 1377 93 U=95 <.001
BDI 27.1 88 281 9.8 U=341.0 n.s.

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, SCL-90-R = Symptom Checklist, GSI = Global Severity
Index, STAI = State-Trait-Inventory, FDS = Fragebogen dissoziativer Storungen, BDI = Beck Depres-
sion Inventory, ' N =21, >N =23, ~ Kruskal Wallis Ranganalyse, * Mann-Whitney-U-Test (zweisei-
tig), * siginifikante Unterschiede zwischen der Traumagruppe und der Kontrollgruppe (non-
parametrischer Post-hoc-Test nach Schaich & Hamerle, 1984, p<.05), ® signifikante Unterschiede zwi-
schen der depressiven Gruppe und der Kontrollgruppe (non-parametrischer Post-hoc-Test nach
Schaich & Hamerle, 1984, p<.05)

3.2 Neuropsychologische Untersuchungsverfahren

Die neuropsychologischen Untersuchungsergebnisse (Mittelwert, Standardabwei-
chung) fiir jede der drei Gruppen sind Tabelle 5 zu entnehmen. Zur Priifung von Gruppenun-
terschieden wurden jeweils einfaktorielle Varianzanalysen fiir die drei Gruppen durchgefiihrt,
deren Ergebnisse (F, df, f, p) ebenfalls in der Tabelle verzeichnet sind. Da zur Uberpriifung
der einzelnen Hypothesen mehrere Vergleiche erforderlich waren, wurde fiir die jeweiligen
Tests eine a-Adjustierung vorgenommen. Bei signifikantem Overall-Effekt wurden jeweils

post hoc Einzelvergleiche mit dem Scheffé-Test berechnet.
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Tabelle 5: Neuropsychologische Testergebnisse: Vergleich zwischen den Patientinnen
und der Kontrollgruppe

Trauma- Depressive Kontroll-  Effekt- One-way  Signifi-
gruppe Gruppe gruppe groBe ANOVA* kanz
N=33 N=22 N=27
Tests M SD M SD M SD f F[2;79] P
HAWIE-R
Allgemeines Wissen 138 36 145 40 143 39 0.07 0.21 n.s.
Gemeinsamkeitenfinden 25.6 34  26.7 40 283 26 0.35 4.89 .010*
Bilderergidnzen 134 22 142 22 152 13 0.40 6.16 .003°
Mosaiktest 31,0 7.7 357 73 363 7.6 0.33 4.41 .015°
Verbal - 1Q 103.3 132 1084 17.2 1122 134 0.27 2.88 n.s.
Handlungs - 1Q 99.9 144 1109 174 116.8 165 047 8.66 <.001*
Gesamt - 1Q 103.4 145 1119 179 1176 139 041 6.49 .002%
Wechsler Memory Scale
Mental Control 54 07 5.5 0.7 5.5 0.6 0.08 0.24 n.s.
Figural Memory 69 1.7 7.8 1.3 7.8 1.2 0.31 3.87 n.s.
Digit Span F. 72 1.8 7.6 1.6 7.9 1.6 0.18 1.31 n.s.
Digit Span B. 64 21 6.7 2.0 6.9 1.9 0.12 0.60 n.s.
Visual Memory Span F. 8.1 1.5 9.0 2.1 9.6 1.5 0.38 5.68 .005°
Visual Memory Span B. 7.7 1.7 8.1 1.8 8.6 1.7 0.22 1.96 n.s.
Logical Memory | 31,0 5.7 305 82 313 6.0 0.04 0.10 n.s.
Locigal memory 11 271 63 276 87 283 63 0.08 0.22 ns.
Visual Reproduction I 359 37 372 38 387 27 0.36 5.19 .008"
Visual Reproduction Il 33.7 4.7 34.7 7.1 373 35 0.31 3.75 n.s.
Verbal P. Associates I 216 24 214 25 223 23 0.16 1.03 n.s.
Verbal P. Associates 11 79 04 7.9 0.5 7.8 0.5 0.08 0.28 n.s.
Visual P. Associates | 129 45 15.0 3.1 154 35 0.30 3.69 n.s.
Visual P. Associates II 53 142 58 0.66 5.7 0.7 0.23 2.02 n.s.
Trail Making Test
Teil A (Sekunden) 273 11.0 249 7.7 21.0 52 032 4.03 n.s.
Teil B (Sekunden) 513 256 500 21.7 449 13.0 0.14 0.73 n.s.
Testbatterie zur
Aufmerksamkeitspriifung
Geteilte Aufmerksam-
keit
Zeit (msec) 684 98 699 81 689 66 0.07 0.21 n.s.
Fehler 22 43 1.7 1.8 1.4 1.9 0.11 0.51 n.s.
Auslassungen 27 29 3.1 5.0 1.0 1.1 0.28 3.13 ns.
Reaktionswechsel
Zeit (msec) 1169 711 886 352 770 124  0.36 5.21 n.s.
Fehler 74 124 341 725 23 27 0.26 2.71 n.s.
Arbeitsgedéchntis
Zeit (msec) 671" 193 628 160 649 196  0.10 0.35° n.s.
Fehler 75" 134 42 68 54 66 015 0.78’ n.s
Auslassungen 38 35 20 18 23* 27 024 3.00° n.s

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, F. = Forward, B. = Backward, P. = Paired, 'N=31,

2 N=26, ’F (76;2), * einfaktorielle Varianzanalyse, * signifikante Unterschiede zwischen der Trau-
magruppe und der Kontrollgruppe (Post-hoc Scheffé Test, p<.05), ® signifikante Unterschiede zwi-
schen der Traumagruppe und der depressiven Gruppe (Post-hoc Scheffé Test, p<.05)
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3.2.1 Leistungen im Intelligenzbereich

Im Intelligenzbereich (HAWIE-R) lagen die Daten aller Patientinnen und Kontrollpro-
banden vor. Signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen fanden sich in den Untertests
Gemeinsamkeitenfinden (F[2;79] = 4.89; p = .010; f = .35), Bildererganzen (F[2;79] = 6.16; p
=.003; f=.40) und Mosaiktest (F[2;79] = 4.41; p = .015; f=.33). Post-hoc Einzelvergleiche
mit dem Scheffé-Test zeigten, dall die Ergebnisse der Traumapatientinnen in allen drei Unter-
tests signifikant unter denen der Kontrollgruppe lagen ( p <.05). Die beiden Patientengruppen
unterschieden sich hingegen nicht in ihren Leistungen. Im Untertest Allgemeines Wissen, der
das bildungs- und kulturabhingige Wissen erfalit, ergaben sich keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den drei Gruppen.

Auf der Ebene der geschitzten Intelligenzquotienten zeigten sich signifikante Grup-
penunterschiede beim Handlungs- (F[2;79] = 8.66; p < .001; f = .47) und beim Gesamt-1Q
(F[2;79] = 6.49; p = .002; £ = .41). Post-hoc Einzelvergleiche mit dem Scheffé-Test ergaben
signifikant schlechtere Leistungen der Traumagruppe im Vergleich zur gesunden Kontroll-
gruppe ( p <.05). Zusitzlich lag das Ergebnis des Handlungs-1Qs bei der Traumagruppe sig-
nifikant unter dem der depressiven Gruppe (p < .05). Beim verbalen Intelligenzquotienten

waren hingegen keine signifikanten Gruppenunterschiede feststellbar.

3.2.2 Leistungen im Gedachtnisbereich

Die WMS-R wurde bei allen Patientinnen und Kontrollprobandinnen durchgefiihrt. Bei
der Uberpriifung der verbalen Gedéachtnisfunktionen unterschieden sich die drei Gruppen
nicht signifikant voneinander. Im Gegensatz dazu ergaben sich bei der Uberpriifung der visu-
ellen Gedéachtnisfunktionen signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen in den Unter-
tests Visual Memory Span Forward (F[2;79] = 5.68; p = .005, f=.38) und Visual Reproducti-
on I (F[2;79] =5.19; p = .008; f=.36). Post-hoc Einzelvergleiche mit dem Scheffé-Test zeig-
ten, dall die Traumagruppe signifikant schlechtere Leistungen als die Kontrollgruppe aufwies
(p < .05). Signifikante Unterschiede zwischen traumatisierten und depressiven Patientinnen
lagen hier nicht vor. In allen anderen visuellen Tests ergaben sich keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den drei Gruppen.
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3.2.3 Leistungen im Aufmerksamkeitsbereich

Im Aufmerksamkeitsbereich lagen beim Untertest Arbeitsgedachtnis der TAP die Da-
ten von zwei Traumapatientinnen und einer gesunden Kontrollperson nicht vor. Alle anderen
Daten waren vollstédndig. Signifikante Gruppenunterschiede lieBen sich weder im TM noch in

den einzelnen Untertests der TAP aufzeigen.

3.3 Hirnvolumetrie

Fiir alle Patientinnen und Kontrollprobandinnen lagen vollstindige Datensétze vor.
Die Auswertung der digitalisiert vorliegenden Volumendatenséitze folgte der in Abschnitt
2.2.3 beschriebenen Vorgehensweise. Die volumetrischen Untersuchungsergebnisse (Mittel-
wert, Standardabweichung) fiir jede der drei Gruppen und die Ergebnisse der Gruppenverglei-
che (F, df, f, p) sind in Tabelle 6 dargestellt.

Zur Priifung von Gruppenunterschieden wurde fiir die Variable Gesamtgehirnvolumen
eine einfaktorielle Varianzanalyse durchgefiihrt. Gruppenunterschiede hinsichtlich des Hip-
pocampus- und Temporallappenvolumens wurden mit einfaktoriellen Kovarianzanalysen un-
tersucht, da es signifikante Unterschiede im Gesamtgehirnvolumen zwischen den drei Grup-
pen gab (F[2;79] = 3.69; p = .029; f = .31). Post-hoc Einzelvergleiche mit dem Scheffé-Test
ergaben hier einen signifikanten Volumenunterschied zwischen der Traumagruppe und den
depressiven Patientinnen (p < .05). Da zur Uberpriifung der einzelnen Hypothesen mehrere
Vergleiche erforderlich waren, wurde fiir die jeweiligen Tests eine O-Adjustierung vorge-
nommen. Bei signifikantem Overall-Effekt wurden jeweils paarweise Post-hoc Einzelverglei-

che, welche Bonferroni adjustiert wurden, berechnet.
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Tabelle 6: Ergebnisse der Hirnvolumetrie: Vergleich zwischen den Patientinnen und der

Kontrollgruppe

Trauma- Depressive Kontroll-  Effekt  PriifgroBe ™ Signifikanz

gruppe Gruppe gruppe grofe

(N=33) (N=22) (N=27)
Volumen in M SD M SD M SD f F P
ml
Gesamtgehirn 1080 101 1158 111 1124 105 031 F[2;79] =3.69 .029°
Hippocampus
Rechts 275 44 265 49 320 37 067 F[2;78]"=17.56 <.001>
Links 256 43 270 41 300 45 047 F[2,78]"=852  <001™
Temporallapen
Rechts 67 75 71 85 69 64 003 F[2,78]"=.05 n.s.
Links 69 80 73 88 70 7.0 0.13 F[2,78]"=.68 n.s.

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, " einfaktorielle Varianzanalyse (F[df1,df2]), * ein-
faktorielle Kovarianzanalyse (Kontrolle fiir Gesamtgehirnvolumen, F[df1,df2]),* signifikante Unter-
schiede zwischen der Traumagruppe und der depressiven Gruppe (Post-hoc Einzelvergleich, p <.05),
® siginifikante Unterschiede zwischen der Traumagruppe und der Kontrollgruppe (Post-hoc Einzelver-
gleich, p <.05), © signifikante Unterschiede zwischen der Traumagruppe und der depressiven Gruppe
(Post-hoc Einzelvergleich, p < .05), ¢ signifikante Unterschiede zwischen der depressiven Gruppe und
der Kontrollgruppe (Post-hoc Einzelvergleich, p < .05)

3.3.1 Hippocampusvolumen

Abbildung 2 zeigt die manuell durchgefiihrte Segmentierung des linken (seitenver-
kehrt im MRT) Hippocampus einer Kontrollprobandin auf jeweils einer Schicht in sagittaler

und coronaler Schnittfiihrung.
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Abbildung 2: Hippocampussegmentierung am Beispiel einer Kontrollperson, sagittale

und coronale Ansicht

Im Rahmen der durchgefiihrten Kovarianzanalysen (Kontrolle fiir das Gesamtgehirn-
volumen) ergaben sich signifikante Gruppenunterschiede sowohl fiir das rechte (F[2;79] =
17.56; p <.001; f=.67) als auch das linke Hippocampusvolumen (F[2;79] = 8.52; p < .001; f
= .47). Paarweise durchgefiihrte Post-hoc Einzelvergleiche (Adjustierung nach Bonferroni)
zeigten, dafl die Hippocampusvolumina der Traumapatientinnen und der depressiven Patien-
tinnen signifikant kleiner waren als die der Kontrollgruppe (p < .02). Die Traumapatientinnen
wiesen unter Beriicksichtigung der Unterschiede im Gesamtgehirnvolumen eine Minderung
des rechten und linken Hippocampusvolumens um jeweils 11% auf. Bei den depressiven Pati-
entinnen betrug die Volumenminderung 20% (rechts) bzw. 13% (links). Zwischen den beiden

Patientengruppen ergaben sich hingegen keine signifikanten Gruppenunterschiede.

3.3.2 Temporallappenvolumen

In Abbildung 3 ist die manuell durchgefiihrte Segmentierung des linken (seitenver-
kehrt im MRT) Temporallappens einer Kontrollprobandin auf jeweils einer Schicht in sagitta-

ler und coronaler Schnittfithrung dargestellt.
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Abbildung 3: Temporallappensegmentierung am Beispiel einer Kontrollperson, sagittale

und coronale Ansicht

Fiir die Volumina der beiden Temporallappen erbrachten die durchgefiihrten Kovari-

anzanalysen keine signifikanten Unterschiede zwischen den drei Gruppen.

3.4 Zusammenhange zwischen Hippocampusvolumen und neuropsychologischen Test-

leistungen, psychopathologischer Symptomatik und traumaspezifischen Variablen

3.4.1 Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumen und neuropsychologischen Testleis-

tungen

Der differentielle Einflu8 der Hippocampusvolumenminderung auf die neuropsycho-
logischen Testparameter wurde korrelativ untersucht. Die Ergebnisse sind Tabelle 7 zu ent-
nehmen. Da korrelative Beziehungen zwischen den Hippocampusvolumina und dem Gesamt-
gehirn sowie zwischen dem Gesamtgehirn und den neuropsychologischen Testleistungen be-
standen, wurden parametrische Partialkorrelationen berechnet, wobei der Einflul des Ge-

samtgehirnvolumens herauspartialisiert wurde.

Im Intelligenzbereich zeigten sich bei der Traumagruppe signifikant positive Korrela-

tionen zwischen dem rechten Hippocampusvolumen und den Untertests Bildererganzen (r =
463; p = .004) und Mosaiktest (r = .443; p = .006) des HAWIE-R. Gleichzeitig ergaben sich
signifikante positive Korrelationen zwischen dem Volumen des rechten Hippocampus und
dem Handlungs- (r = .460; p = .004) und Gesamt-1Q (r = .425; p = .008). Die Korrelationen

zwischen rechtem Hippocampusvolumen und dem Untertest Gemeinsamkeitenfinden sowie
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dem Verbal-1Q erreichten keine statistische Signifikanz. Zwischen linkem Hippocampusvo-
lumen und den einzelnen Testergebnissen wurden ebenfalls keine signifikanten Korrelationen
gefunden. Bei allen signifikanten Korrelationen waren jeweils grof3ere Hippocampusvolumina

mit besseren Testleistungen verbunden.

Tabelle 7: Korrelationen zwischen Hippocampusvolumen und neuropsychologischen

Testergebnissen bei der Traumagruppe (parametrische Partialkorrelation)

Hippocampusvolumen rechts ~ Hippocampusvolumen links

Korrelations-  Signifikanz ~ Korrelations-  Signifikanz

koeftizient koeftizient
HAWIE-R
Gemeinsamkeitenfinden 191 n.s. -.014 n.s.
Bilderergédnzen 463 p=.004 304 n.s.
Mosaiktest 443 p=.006 n.s. n.s.
Verbal - 1Q 268 n.s. .029 n.s.
Handlungs - IQ 460 p=.004 327 n.s.
Gesamt - [Q 425 p=.008 195 n.s.
Wechsler Memory Scale
Figural Memory .055 n.s. 209 n.s.
Visual Memory Span F. 165 n.s. -.023 n.s.
Visual Reproduction I 243 n.s. 327 n.s.
Visual Reproduction 11 308 n.s. 376 n.s.
Visual Paired Associates | 276 n.s. 539 p=.001
Trail Making Test
Teil A (Sekunden) -.093 n.s. -.021 n.s.
TAP
Geteilte Aufmerksamkeit
Auslassungen -.320 n.s. -.254 n.s.
Reaktionswechsel
Zeit (msec) -.206 n.s. -.309 n.s.
Fehler -.268 n.s. -.226 n.s.

F.=Forward, TAP = Testbatterie zur Aufmerksamkeitspriifung
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Im Gedichtnisbereich standen gréfere Volumina des linken Hippocampus in Zusam-

menhang mit besseren Leistungen im Untertest Visual Paired Associates | (r = .539; p =
.001). Alle anderen Korrelationen zwischen Testleistungen und Hippocampusvolumina waren

nicht signifikant.

Im Aufmerksamkeitsbereich erreichte keine der Korrelationen zwischen Testleistung

und Hippocampusvolumen statistische Signifikanz.

3.4.2 Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumen und traumaspezifischen Variablen

bzw. psychopathologischer Symptomatik

Der Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumina und traumaspezifischen Variab-
len bzw. psychopathologischen Symptomen wurde ebenfalls korrelativ untersucht. Aufgrund
des Rangdatenniveaus der Ratingskalen war ein nonparametrisches Verfahren indiziiert. Da
auch hier der Einflufl der Variablen Gesamtgehirnvolumen kontrolliert werden sollte, wurden
nonparametrische Partialkorrelationen berechnet, bei denen das Gesamtgehirnvolumen he-
rauspartialisiert wurde. Die Ergebnisse (Korrelationskoeffizient, Signifikanzniveau) dieser

Berechnungen sind in Tabelle 8 dargestellt.

Signifikante Korrelationen lassen sich nur zwischen dem rechten Hippocampusvolu-
men und den Skalen Intrusion (r = -.426; p = .019) und Hyperarousal (r = -.385; p = .036) der
IES-R finden. Dabei stehen kleinere Hippocampusvolumina in Verbindung mit hohen Werten

auf den jeweiligen Skalen.

Zwischen den Hippocampusvolumina und dem AusmaBl der Traumatisierung (TAQ), der glo-
balen psychischen Belastung (SCL-90-R), der Angstsymptomatik (STAI), der dissoziativen
Symptomatik (FDS), der depressiven Symptomatik (BDI), der Borderlinesymptomatik und
des Alkoholkonsums (MALT) konnten hingegen keine signifikanten Zusammenhinge aufge-

zeigt werden.
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Tabelle 8: Korrelationen zwischen Hippocampusvolumen und psychopathologischen
bzw. traumaspezifischen Variablen bei der Traumagruppe (nonparametrische Partial-

korrelation)

Hippocampusvolumen rechts ~ Hippocampusvolumen links

Verfahren Korrelations-  Signifikanz ~ Korrelations-  Signifikanz
koeffizient koeffizient

TAQ

Vernachlissigung -.163 n.s. -.237 n.s.

Emotionaler Mi3brauch -.040 n.s. -.301 n.s.

Physischer Mif3brauch 011 n.s. -.123 n.s.

Sexueller Mif3brauch .035 n.s. -.019 n.s.
SCL-90-R

Globaler Schwere Index -.136 n.s. -.139 n.s.
STAI

State -.185 n.s. 217 n.s.

Trait -.071 n.s. .079 n.s.
FDS

Gesamtwert -.236 n.s. -.281 n.s.
BDI -112 n.s. -.089 n.s.
IES-R

Intrusionen -.426 p=.019 -.032 n.s.

Vermeidung .024 n.s. -.132 n.s.

Hyperarousal -.385 p=.036 217 n.s.
BPI

Gesamtwert -.021 n.s. =275 n.s.
MALT

Gesamtwert -.266 n.s. -.232 n.s.

TAQ = Traumatic Antecedent Questionaire, SCL-90-R = Symptom Checklist, STAI = State-Trait-
Inventory, FDS = Fragebogen dissoziativer Storungen, BDI = Beck Depression Inventar, IES-R =
Impact of Event Scale - Revised, BPI = Borderline, MALT = Miinchner Alkoholismustest

Obwohl sich kein Zusammenhang zwischen den Hippocampusvolumina und dem Er-
gebnis des MALT ergab, wurden die Patienten nochmals nach den Diagnosen des SKID in
zwei Gruppen (aktuelle oder friihere Diagnose einer Alkoholabhingigkeit bzw. eines Alko-

holmiB3brauchs vs. keine Alkoholprobleme) aufgeteilt, um sicher zu gehen, da3 die Hippo-
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campusvolumenminderung nicht durch Effekte eines pathologischen Alkoholkonsum verur-
sacht wurde. Aufgrund der sehr unterschiedlichen Gruppengroflen und einer vorliegenden
Varianzinhomogenitdt wurde ein nonparametrischer Gruppenvergleich unter Verwendung des
Mann-Whitney-U-Tests durchgefiihrt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 9 dargestellt. Auch hier
zeigten sich weder im Gesamtgehirnvolumen noch im Bereich einzelner Substrukturen signi-
fikante Volumenunterschiede zwischen Patientinnen mit und ohne Alkoholproblematik. Die
Volumina aller Strukturen waren jedoch bei Patientinnen mit Alkoholmif3brauch oder - ab-
hiangigkeit in der Vorgeschichte tendenziell kleiner als bei Patientinnen ohne Alkoholproble-

me.

Tabelle 9: Ergebnisse der Hirnvolumetrie: Vergleich zwischen Patientinnen mit und

ohne AlkoholmifRbrauch/-abhangigkeit

Patientinnen mit ~ Patientinnen ohne PriifgroBe * Signifikanz
Alkohol- Alkohol-
miB3brauch/ - miB3brauch/ -
abhingigkeit abhingigkeit
(N=10) (N=23)
Volumen in ml Mean SD Mean SD U p
Gesamtgehirn 1056 114 1090 95 U=100.5 n.s.
Hippocampus
Rechts 2.7 0.5 2.8 0.4 U=92.0 n.s.
Links 24 0.5 2.6 0.4 U=288.0 n.s.
Temporallapen
Rechts 64 5.6 69 7.9 Uu=75.0 n.s.
Links 66 6.9 70 8.2 U=280.5 n.s.

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, # Mann-Whitney-U-Test (zweiseitig),
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4. DISKUSSION

In der vorliegenden Untersuchung wurden durch sexuelle und/oder korperliche Gewalt
in der Kindheit traumatisierte Patientinnen mit einer Gruppe depressiver Patientinnen und mit
gesunden Kontrollprobandinnen hinsichtlich ihrer psychopathologischen Symptomatik, ihrer
neuropsychologischen Testleistungen und ihrer Hippocampusvolumina verglichen. Weiterhin
wurde bei der Traumagruppe untersucht, inwieweit die Volumenverdnderungen des Hippo-
campus mit neuropsychologischen Testleistungen und psychopathologischen Symptomen

bzw. traumaspezifischen Variablen in Verbindung standen.

Bisher verdffentlichte neuropsychologische und volumetrische Studien zu diesem
Themenkomplex, die vorwiegend mit traumatisierten Kriegsveteranen durchgefiihrt wurden,
konnten umschriebene neuropsychologische Defizite in den Bereichen Intelligenz, Gedédchtnis
oder Aufmerksamkeit sowie spezifische Volumenreduktionen des rechten und/oder linken
Hippocampus nachweisen. Studien mit Patienten, die durch zwischenmenschliche Gewalt in
einem sehr jungen Alter und iiber ldngere Zeit traumatisiert wurden und oft eine komplexe
psychopathologische Symptomatik aufweisen, liegen dagegen nur in sehr geringem Umfang
vor. In der hier vorgestellten Untersuchung wurde nun erstmals umfassend der Zusammen-
hang zwischen und die Spezifitit von Hippocampusvolumenreduktion, neuropsychologischen

Testleistungen und psychopathologischer Symptomatik bei diesen Patienten untersucht.

Es zeigte sich, daf Patientinnen mit schweren interpersonellen Traumata eine deutlich
hohere Anzahl psychopathologischer Symptome aufwiesen als eine Gruppe depressiver Pati-
entinnen. Die Stirke einzelner Symptome war zwischen den Gruppen jedoch vergleichbar.
Beide Patientinnengruppen zeigten auBerdem im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen
eine spezifische beidseitige Hippocampusvolumenminderung. Allerdings ergaben sich nur bei
der traumatisierten Patientinnengruppe kognitive Defizite in den Bereichen Intelligenz und
visuelles Gedéchtnis. Weiterhin standen bei den Traumapatientinnen kleinere Hippocampus-
volumina in Zusammenhang mit schlechteren Leistungen in handlungsorientierten Intelli-
genzaufgaben und visuellen Gedéchtnistests. Im Bereich der Psychopathologie waren kleinere
Hippocampusvolumina verbunden mit hohen Werten auf den Skalen Intrusion und Hypera-

rousal.
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4.1 Allgemeine Diskussion

4.1.1 Psychopathologische Symptomatik

Da friihe interpersonelle Traumatisierungen hdufig mit einer Vielzahl unterschiedli-
cher psychopathologischer Symptome assoziiert sind (vgl. Abschnitt 1.2), wurden verschie-
dene Selbst- und Fremdratingverfahren zur Erfassung des Ausmafes der psychopathologi-
schen Symptomatik eingesetzt. Dabei konnte zunichst festgestellt werden, dal3 die Traumapa-
tientinnen verglichen mit Normwerten eine klinisch relevante PTBS-, Borderline, dissoziative
und depressive Symptomatik aufwiesen. Fiir einzelne Symptome wurden zusétzlich Unter-
schiede zwischen den drei Untersuchungsgruppen postuliert. Hypothese 1 sagte voraus, daf3
traumatisierte Patientinnen im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen hinsichtlich der Vari-
ablen ,,globale psychische und physische Belastung®, ,,Angst* und ,,Dissoziativitit* signifi-
kant erhohte Werte aufweisen. Gleichzeitig wurde erwartet, da3 sich die traumatisierten Frau-
en beziiglich der Variablen ,,Depressivitit®, ,,globale psychische und physische Belastung*
und ,,Angst* nicht von einer Gruppe depressiver Patientinnen unterscheiden. Mittelwertsver-
gleiche zwischen den drei Gruppen ergaben fiir die Traumagruppe signifikant erhohte Werte
auf den jeweiligen Dimensionen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe. Hinsichtlich der
Variablen ,,Depressivitit®, ,,globale psychische und physische Belastung® und ,,Angst* konn-
ten dagegen zwischen den beiden Patientengruppen keine signifikanten Unterschiede festge-

stellt werden. Hypothese 1 konnte somit bestitigt werden (vgl. Tab. 4, S. 45).

Der Befund einer komplexen psychopathologischen Symptomatik steht in Einklang
mit anderen Untersuchungen, die ebenfalls eine hohe Komorbiditdt psychopathologischer
Storungen und Symptome bei Patientinnen mit sexuellem und/oder korperlichem Mi3brauch
in der Kindheit nachweisen konnten (Briere, 1988; Bulik, Prescott & Kendler, 2001; Chu &
Dill, 1990; Chu et al., 1999; Coons et al., 1988; Goldman, 1992; Herman & van der Kolk,
1987; Herman et al., 1989; Levitan et al., 1998; MacMillan et al., 2001; Nijenhuis et al., 1998;
Ogata et al., 1990; Pribor et al., 1993; Putman et al., 1986; Sanders & Giolas, 1991; Silk et al.,
1995; Simeon et al., 2001; van der Kolk et al., 1996; Waldinger et al., 1994; Zanarini et al.,
1989, 2002; Zlotnick, Mattia & Zimmerman, 2001). Gladstone, Parker, Wilhelm, Mitchell
und Austin (1999) fanden dariiber hinaus, da3 zwischen depressiven Patienten mit sexuellem
MifBbrauch und denen ohne einen solchen Mifbrauch weder Unterschiede in der objektiv ein-
geschitzten Schwere der depressiven Symptomatik noch in der Lebenszeitpriavalenz fiir
Angststorungen bestanden. Auch die hier gefundenen Ergebnisse belegen, dafl die mit einem

schweren friihkindlichen Trauma assoziierte Psychopathologie auf der Ebene einzelner Symp
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tome nicht stirker ausgeprégt ist als bei anderen psychiatrischen Patientengruppen, sondern
daBl die traumatisierten Patientinnen insgesamt eine grofere Anzahl psychopathologischer

Stérungen und Symptome aufweisen.

4.1.2 Neuropsychologische Testleistungen

Intelligenz: Im intellektuellen Bereich wurden durch Hypothese 2a Defizite der trau-
matisierten und der depressiven Patientinnen im Vergleich zur gesunden Kontrollgruppe vor-
ausgesagt. Signifikante Unterschiede zeigten sich im Vergleich zwischen traumatisierten Pati-
entinnen und der Kontrollgruppe in den Untertests Gemeinsamkeitenfinden, Bilderergénzen
und Mosaiktest des HAWIE-R, nicht jedoch im Untertest Allgemeines Wissen (vgl. Tabelle 5,
S. 46). Auf der Ebene der Intelligenzquotienten ergaben sich ebenfalls signifikante Unter-
schiede im Handlungs- und Gesamt-1Q. Im Gegensatz dazu unterschieden sich die Leistungen
der depressiven Patientinnen in allen vier Untertests nicht signifikant von den Leistungen der
Kontrollgruppe. Hypothese 2a muf} somit insgesamt abgelehnt werden. Defizite im intellek-
tuellen Bereich zeigten sich nur bei der Traumagruppe. Die gefundenen Unterschiede im in-
tellektuellen Niveau zwischen den gesunden Probandinnen und den Traumapatientinnen sind
dabei nicht auf eine unzureichende Parallelisierung der Gruppen zuriickzufiihren, da keine
signifikanten Unterschiede im bildungs- und kulturabhdngigen Wissen bestanden (Untertest

Allgemeines Wissen).

Die Ergebnisse der Traumagruppe stehen im Einklang mit einigen Studien an Kriegs-
veteranen (Barrett et al., 1996; Gilbertson et al., 2001; Macklin et al., 1998; McNally et al.,
1995; Vasterling et al., 2002) und einer Untersuchung an Patienten mit unterschiedlichen
Traumata (Gil et al., 1990), die ebenfalls ein reduziertes Intelligenzniveau bei PTBS-Patienten
nachweisen konnten. Barrett et al. (1996) zeigten dariiber hinaus, dal Patienten mit einer
PTBS und anderen zusitzlichen psychopathologischen Symptomen mehr kognitive Defizite
aufwiesen als Patienten mit der alleinigen Diagnose PTBS. Andere Autoren (McNally & S-
hin, 1995; Macklin et al., 1998; Vasterling et al., 2002) fanden, da3 das Ausmal3 der PTBS-
Symptomatik bei Kriegsveteranen mit dem Intelligenzniveau so zusammenhéngt, dal3 Perso-
nen mit niedrigerem IQ eher eine PTBS entwickelten als Personen mit hohem IQ. Dies lie3e
sich im Rahmen eines Diathese-Stre3-Models so interpretieren, dafl Patienten mit herabge-
setzten kognitiven Fahigkeiten weniger gut in der Lage sind, bei Konflikten geeignete Lo-
sungsstrategien zu finden und mit den emotionalen Belastungen traumatischer Lebenssituati-

onen umzugehen bzw. diese addquat zu verarbeiten und zu integrieren. Daraus konnte dann
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eine vermehrte Entwicklung psychopathologischer Symptome resultieren, die wiederum zu
unterschiedlichen Storungsbildern fithren kdnnen. Zwar konnten einige andere Untersuchun-
gen (Bremner, Randall, Scott et al., 1995; Bremner et al., 1993, Sutker et al., 1991; Yehuda et
al., 1995) an Traumapatienten keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten und Kon-
trollpersonen in der intellektuellen Leistungsfahigkeit feststellen, aber auch in diesen Unter-
suchungen erreichten die Patienten tendenziell schlechtere Intelligenzleistungen als die ge-
sunden Kontrollpersonen. Eine Ausnahme stellt die Untersuchung von Stein et al. (1999) dar,
die keinerlei Unterschiede im Intelligenzbereich zwischen sexuell miflbrauchten Frauen und

gesunden Kontrollprobandinnen fand.

Da bei den depressiven Patientinnen keine signifikanten intellektuellen Defizite ge-
funden wurden, miiiten die bei der Traumagruppe gefundenen Defizite in der verbal-
logischen Konzeptbildung, im Erkennen wesentlicher visueller Details und in den visuo-
konstruktorischen Fahigkeiten damit im Rahmen dieser Untersuchung als storungsspezifische
Defizite interpretiert werden. Betrachtet man die Ergebnisse der depressiven Patientinnen aber
genauer, 148t sich feststellen, dal ihre Ergebnisse in fast allen Untertests und in den berechne-
ten Quotienten ebenfalls unter denen der Kontrollgruppe liegen. Diese Unterschiede erreichen
jedoch keine statistische Signifikanz. Tendenziell lassen sich also auch in dieser Gruppe et-
was schlechtere intellektuelle Leistungen feststellen, welche jedoch nicht so ausgepréigt sind
wie bei den Traumapatientinnen. Ursache hierfiir konnte das Ausmal3 der psychopathologi-
schen Symptomatik sein. Wie bereits in Abschnitt 2.1 dargestellt, hitte eine optimale Ver-
gleichsgruppe aus Patientinnen mit einem dhnlich komplexen Stérungsbild aber ohne trauma-
tische Erfahrungen bestanden. Da solche Patientinnen jedoch nicht in ausreichender Zahl zu
finden waren, konnte durch die Untersuchung einer depressiven Kontrollgruppe nur eine an-
ndhernd vergleichbare psychiatrische Kontrollgruppe erhoben werden. Diese Kontrollgruppe
weist jedoch eine deutlich geringere Anzahl psychopathologischer Stérungen und Symptome
auf. DaB} die Anzahl der vorhandenen psychopathologischen Stérungen einen Einfluf3 auf das
Ausmal} der kognitiven Defizite hat, konnte zumindest bei PTBS-Patienten durch die bereits
erwahnte Studie von Barrett et al. (1996) gezeigt werden. PTBS-Patienten mit anderen zusétz-
lichen psychopathologischen Symptomen und Stérungen wiesen schlechtere kognitive Leis-

tungen auf als Patienten mit der alleinigen Diagnose einer PTBS.

Gedichtnis: Es wurde durch Hypothese 2b vorhergesagt, da3 sowohl traumatisierte
als auch depressive Patientinnen Defizite in expliziten verbalen Gedéchtnisfunktionen zeigen.

Diese Hypothese mul} abgelehnt werden, da sich in keinem verbalen Test der WMS-R signi-
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fikante Unterschiede zwischen den Gruppen ergaben. Durch Hypothese 2¢ wurden schlechte-
re Leistungen der beiden Patientinnengruppen bei expliziten visuellen Gedédchtnisanforderun-
gen im Vergleich zur Kontrollgruppe postuliert. Signifikante Unterschiede zwischen Trauma-
und Kontrollgruppe fanden sich im Bereich der visuellen Gedédchtnisspanne (Untertest Visual
Memory Span Forward) sowie bei der Einspeicherung komplexen visuellen Materials (Unter-
test Visual Reproduction I). Im Gegensatz dazu ergaben sich keine signifikanten Unterschiede
zwischen den depressiven Patientinnen und der Kontrollgruppe (vgl. Tabelle 5, S. 46). Hypo-
these 2¢c muf} somit insgesamt abgelehnt werden, da visuelle Gedédchtnisdefizite nur bei der

Traumagruppe auftraten.

Defizite im Gedichtnisbereich bei traumatisierten Patienten konnten auch in einer
Vielzahl anderer Studien nachgewiesen werden (Barrett et al., 1996; Bremner, Randall,
Capelli et al., 1995; Bremner et al., 1993; Everly & Horton, 1989; Gil et al., 1990; Gilbertson
et al., 2001; Jenkins et al., 1998; McNally et al., 1995; Sutker et al., 1991; Uddo et al., 1993;
Vasterling et al., 1998, 2002; Yehuda et al., 1995). Ahnlich wie unter dem Punkt Intelligenz
dargestellt, konnten die gefundenen Gedichtnisdefizite die Entwicklung psychopathologi-
scher Symptome begiinstigen. Es ist anzunehmen, dal3 gestdrte Gedachtnisfunktionen dazu
fithren, dafl bestimmte Erinnerungen - insbesondere die traumatischer Natur - nicht addquat
verarbeitet werden, so da3 hieraus Symptome wie z.B. Intrusionen oder Dissoziativiét resul-
tieren. Die Ursache der Gedéchtnisdefizite kdnnte dabei in Volumenunterschieden bestimmter
Hirnstrukturen liegen. Aufgrund der vielfach replizierten Tatsache, dal Traumapatienten ein
kleineres Hippocampusvolumen aufweisen als gesunde Kontrollpersonen, wird héiufig ein
ursdchlicher Zusammenhang mit festgestellten Gedéchtnisdefiziten vermutet. Dieser Punkt

soll jedoch spiter bei der Darstellung der Volumetrieergebnisse néher erldutert werden.

Im Gegensatz zu vielen vorwiegend an Kriegsveteranen durchgefiihrten Studien, die
sowohl verbale als auch visuelle Gedédchtnisdefizite berichteten, zeigten sich in der vorliegen-
den Untersuchung jedoch ausschlieBlich visuelle Gedéchtnisdefizite. Von den drei Studien
(Bremner, Randall, Capelli et al., 1995; Driessen et al., 2000; Stein et al., 1999), die bisher
iiberhaupt Patienten mit friihkindlichen Traumatisierungen untersuchten, konnte nur die Stu-
die von Bremner, Randall, Capelli et al. (1995) Gedéchtnisdefizite im verbalen Bereich
nachweisen. Im Gegensatz zu den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung fanden die
Autoren jedoch keine visuellen Defizite. Ursache hierfiir konnten moglicherweise ge-
schlechtsspezifische Effekte sein, da in der Studie von Bremner, Randall, Capelli et al. (1995)

vorwiegend Ménner mit sexuellem MiB3brauch untersucht wurden, wohingegen in der hier
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durchgefiihrten Studie ausschlieBlich Frauen untersucht wurden. Die Studien von Driessen et
al. (2000) und Stein et al. (1999) fanden hingegen keinerlei Defizite im Gedichtnisbereich. Es
ist allerdings anzumerken, da3 eine Vergleichbarkeit dieser beiden Studien mit der vorliegen-
den Untersuchung aufgrund der Patientenauswahl nur eingeschriankt moglich ist. In der Un-
tersuchung von Stein et al. (1999) wurden zwar ebenfalls Frauen untersucht, die einen sexuel-
len MiBbrauch in der Kindheit aufwiesen. Es handelte sich dabei jedoch nicht um stationdre
psychiatrische Patientinnen wie in der vorliegenden Untersuchung sondern um Frauen, wel-
che liber Aushédnge in Frauenkliniken gewonnen wurden. 17 der untersuchten 22 Patientinnen
erhielten zwar die aktuelle Diagnose einer PTBS, iiber mogliche weitere Diagnosen wurden
jedoch keine Angaben gemacht. Inwieweit diese Patientinnen mit den hier untersuchten trau-
matisierten Frauen hinsichtlich ihrer Psychopathologie vergleichbar sind, 148t sich somit nicht
beurteilen. In der Untersuchung von Driessen et al. (2000) wurden Borderline-Patientinnen
untersucht, die als Gruppe zwar eine Traumatisierung aufwiesen, jedoch war ein vorherge-
hendes Trauma kein zwingendes EinschluBkriterium. Da bisher unklar ist, inwieweit die neu-
ropsychologischen Defizite mit dem Trauma selbst in Zusammenhang stehen, sind auch diese
Ergebnisse nur eingeschrankt vergleichbar mit den hier gefundenen Resultaten bei traumati-

sierten Patientinnen.

Ursédchlich fiir die rein visuellen Gedichtnisdefizite der Traumapatienten in der vorlie-
genden Untersuchung konnten Stichprobencharakteristika sein. Laut klinischer Angabe der
behandelnden Arzte und Therapeuten stammte ein GroBteil der hier untersuchten Patientinnen
aus sozial benachteiligten bzw. zerriitteten Familien, in denen z.B. Alkoholprobleme, korper-
liche Gewalt und Erkrankungen der Mutter wihrend der Schwangerschaft haufig auftraten.
Einige Studien (Gudmundsson, Bjorgvinsdottir, Molin, Gunnarsson & Marsal, 1997; Jonas,
Roder & Chan, 1992; Longo et al., 1999) konnten zeigen, dal} in sozial benachteiligten Fami-
lien hdufiger Geburtskomplikationen, wie z. B. geringes Geburtsgewicht, geringe Geburts-
grofe, Infektionen und geringe Apgar-Werte, zu finden sind als in Familien mit héherem so-
zialen Status. Gleichzeitig weisen Studien zur Untersuchung der Konsequenzen pri- und neo-
nataler Komplikationen (z.B. geringes Geburtsgewicht, Schiddigungen durch maternalen Al-
koholkonsum, etc.) darauf hin, da3 friihe, diffuse cerebrale Schadigungen insbesondere Auf-
merksamkeits- und visuelle Informationsverarbeitungsdefizite zur Folge haben (Boyce, Smith
& Casto, 1999; Group, 1992). Dies wire eine Erklarung dafiir, warum bei den hier untersuch-
ten Patientinnen vorwiegend visuelle Gedachtnis- und Intelligenzdefizite gefunden wurden.
Zur weiteren Kldrung sind jedoch die Untersuchung zusétzlicher Stichproben mit frithen

Traumaerfahrungen und die Replikation rein visueller Gedéchtnisdefizite notwendig.



4. Diskussion 62

Im Gegensatz zu der hier gemachten Vorhersage, konnten bei den depressiven Patien-
tinnen keine Gedéchtnisdefizite gefunden werden, so da3 auch diese Defizite als spezifisch
fiir Traumapatienten interpretiert werden miiten. Betrachtet man wiederum die Ergebnisse
der depressiven Patientinnen genauer, 1d6t sich auch hier feststellen, dal3 die Leistungen der
depressiven Patientinnen in den meisten Gedéchtnistests unter denen der Kontrollgruppe la-
gen. Diese Unterschiede erreichten jedoch keine statistische Signifikanz. Wie bereits unter
dem Punkt Intelligenz dargestellt, konnte auch hierfiir das Ausmal} der psychopathologischen
Symptomatik ursdchlich sein, da die depressive Patientengruppe nur eine anndhernd ver-
gleichbare psychiatrische Kontrollgruppe darstellt. Die Traumagruppe weist deutlich mehr
psychopathologische Symptome und Storungen auf, die einen Einfluf} auf die kognitive Leis-
tungstahigkeit haben konnten.

Aufmerksamkeit: Hypothese 2d, die Beeintrachtigungen im Aufmerksamkeitsbereich

sowohl in der Traumagruppe als auch in der depressiven Gruppe vorausgesagt hatte, konnte
nicht bestitigt werde. Zwar zeigten die Traumagruppe und die depressiven Patientinnen in
einzelnen Variablen schlechtere Leistungen als die gesunde Kontrollgruppe, jedoch konnten
weder in der Bearbeitungszeit bzw. der Reaktionsgeschwindigkeit noch in der qualitativen
Bearbeitung signifikante Unterschiede zwischen den drei Gruppen festgestellt werden (vgl.
Tab. 5, S. 46). Die festgestellten Defizite der Traumagruppe im Intelligenz- und Gedéichtnis-

bereich sind somit nicht auf Defizite im Aufmerksamkeitsbereich zurickzufiihren.

Defizite im Aufmerksamkeitsbereich bei Traumapatienten sind in einigen Untersu-
chungen (Gil et al., 1990; Gilbertson et al., 2001; Sutker et al., 1991; Uddo et al., 1993;
Vasterling et al., 1998, 2002) beschrieben worden. In anderen Untersuchungen (Yehuda et al.,
1995) konnten diese Befunde jedoch nicht repliziert werden bzw. Funktionen aus dem Auf-
merksamkeitsbereich wurden nicht untersucht. Die fehlenden Aufmerksamkeitsdefizite so-
wohl bei der Traumagruppe als auch bei den depressiven Patientinnen sind erstaunlich, da
beide Patientengruppen Verdnderungen des Hippocampus aufwiesen und aus neuropsycholo-
gischer Sicht nahezu jede Art von Hirnschiddigung mit Defiziten im Aufmerksamkeitsbereich
verbunden ist (Lezak, 1995). Diese Tatsache ist dadurch zu erkldren, dal Aufmerksamkeits-
funktionen in verschiedenen Bereichen des Neokortex unter Einbeziehung subkortikaler
Strukturen représentiert sind, und dieses Zusammenspiel von Einzelprozessen relativ anféllig

fiir Storungen ist.

Insgesamt 148t sich feststellen, dafl die bei den Traumapatienten gefundenen kogniti-

ven Defizite in den Bereichen Intelligenz und Gedéchtnis mit den in anderen Studien gefun-
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denen Ergebnissen in Einklang zu bringen sind. Daf} andere Studien - trotz der massiven psy-
chopathologischen Symptomatik der Traumapatienten in der vorliegenden Studie - z. T. deut-
lich mehr Defizite in den Bereichen Gedéachtnis und Aufmerksamkeit fanden, kénnte eben-
falls durch Stichprobencharakteristika zu erkldren sein. In vielen der genannten Studien - ins-
besondere bei denen, die Kriegsveteranen untersuchten - waren die Untersuchungsteilnehmer
zwischen 45 und 60 Jahre alt (Bremner et al., 1993; Gilbertson et al., 2001; Macklin et al.,
1998; McNally et al., 1995; Sutker et al., 1991; Vasterling et al., 2002; Yehuda et al., 1995).
In diesem Altersbereich konnen zusétzlich zu kognitiven Beeintrachtigungen durch psychiat-
rische Storungen oder hirnorganische Verdnderungen auch altersbedingte Defizite auftreten
(Lezak, 1995). Diese konnen bei einem vorgeschidigten Gehirn bzw. einer bestehenden psy-
chiatrischen Erkrankung stdrkere Auswirkungen haben als bei gesunden Personen vergleich-
baren Alters, so da3 hieraus insgesamt mehr Defizite resultieren als bei jlingeren Stichproben
(Lezak, 1995). In der hier vorliegenden Untersuchung wurden dagegen junge Frauen mit ei-
nem Durchschnittsalter von 32 Jahren untersucht, so dafl zusitzliche altersbedingte Defizite

auszuschlieBen sind und moglicherweise dadurch weniger Defizite zu finden waren.

Auch ein Einflul der Medikation auf die neuropsychologischen Testleistungen kann
nicht vollstindig ausgeschlossen werden. Einige Studien (MacQueen, Galway, Hay, Young &
Jofte, 2002; Podewils & Lyketsos, 2002) konnten zwar bei depressiven Patienten keine Zu-
sammenhédnge zwischen der kurz- oder langfristigen Einnahme von Antidepressiva und vor-
handenen Gedichtnisdefiziten finden. Es existieren jedoch keine Studien, die die Auswirkun-
gen der gleichzeitigen Einnahme hoher Dosen unterschiedlichster Psychopharmaka, wie sie
bei den hier untersuchten Traumapatientinnen zu finden ist, auf die kognitive Leistungsfahig-
keit untersucht haben. Aus neuropsychologischer Sicht wéren hier als erstes Defizite im Auf-
merksamkeitsbereich zu erwarten, da Aufmerksamkeitsprozesse relativ storungsanfillig sind
(Lezak, 1995). Ein Einflul der Medikation auf Aufmerksamkeitsleistungen ist jedoch auszu-
schlielen, da bei den Patientinnen keinerlei Defizite im Aufmerksamkeitsbereich festzustellen
waren. Effekte der Medikation auf die Gedichtnisleistungen erscheinen ebenfalls unwahr-
scheinlich, da die Patientinnen ausschlieBlich visuelle Defizite aufwiesen und Nebenwirkun-
gen der Medikamente eher zu globalen und nicht modalititsspezifischen Gedéchtnisdefiziten
fithren sollten. Insgesamt sind Einfliisse der Medikation auf die kognitive Leistungsfahigkeit
somit zwar nicht vollkommen auszuschlieen, sie erscheinen aufgrund der Datenlage jedoch

als eher unwahrscheinlich.
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4.1.3 Volumetrische Befunde

Unterschiede zwischen den drei Untersuchungsgruppen: In Hypothese 3 wurde vor-

hergesagt, daB Traumapatientinnen und depressive Patientinnen im Vergleich zu gesunden
Kontrollpersonen kleinere Volumina des Hippocampus aufweisen. Signifikante Unterschiede
im Gesamtgehirnvolumen fanden dabei im Rahmen einer Kovarianzanalyse Beriicksichti-
gung. Verglichen mit dem Hippocampusvolumen der Kontrollpersonen war das Volumen des
rechten sowie des linken Hippocampus bei der Traumagruppe um jeweils 11% vermindert.
Bei den depressiven Patientinnen konnte eine rechtsseitige Minderung des Hippocampusvo-
lumens um 20% und eine linksseitige Minderung um 13% im Vergleich zur Kontrollgruppe
festgestellt werden. Die Volumenminderung erreichte bei beiden Gruppen statistische Signifi-
kanz, so dal Hypothese 3 als bestatigt angesehen werden kann (vgl. Tab. 6, S. 49). Gleichzei-
tig ergaben sich unter Beriicksichtigung der unterschiedlichen Gesamtgehirnvolumina keine
signifikanten Unterschiede in den Volumina der Temporallappen. Daraus 148t sich schlief3en,
daB3 es sich bei den gefundenen Volumenreduktionen des Hippocampus um spezifische Ver-
dnderungen handelt, die nicht auf globale Volumenunterschiede des Temporallappens zuriick-
zuflihren sind. Hypothese 4, die keine Volumenunterschiede im Temporallappen vorhersagte,

wurde somit ebenfalls bestétigt.

Vergleich mit anderen Studien an Traumapatienten: Der Befund einer Hippocampus-

volumenminderung bei Patientinnen mit frithkindlichem sexuellen Mi3brauch im Rahmen der
vorliegenden Untersuchung steht in Einklang mit anderen Studien an Traumapatienten, die
ebenfalls eine Volumenminderung feststellen konnten. Diese wurde fiir spezifische Formen
der Traumatisierung, wie z.B. sexuellen Mif3brauch (Bremner et al., 1997; Stein et al. 1997)
und Kriegstraumata (Bremner, Randall, Scott et al., 1995; Gurvits et al., 1996), aber auch fiir
eine Gruppe von PTBS-Patienten mit unterschiedlichen Traumatisierungen (Villarreal et al.,
2002) nachgewiesen. Ebenso konnten Driessen et al. (2000) den Nachweis einer Hippocam-
pusvolumenminderung bei Borderline-Patienten erbringen. Hier ist anzumerken, dal3 die Pati-
entinnen zwar als Gruppe eine deutliche Traumatisierung aufwiesen, ein vorhandenes Trauma
war jedoch kein zwingendes EinschluBkriterium. Allerdings gelang es nur einem Teil der
Studien, eine beidseitige Hippocampusvolumenreduktion nachzuweisen (Driessen et al.,
2000; Gurvits et al., 1996; Villarreal et al., 2002). Andere Studien konnten hingegen nur eine
signifikante rechts- (Bremner, Randall, Scott et al., 1995) oder linksseitige (Bremner et al.,
1997; Stein et al., 1997) Volumenreduktion des Hippocampus berichten. Aber auch in diesen

Studien zeigte sich ein tendenziell kleineres Volumen der nichtsignifikanten Hemisphére.
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Das angegebene prozentuale Ausmal3 der Volumenreduktion schwankt zwischen den
einzelnen Studien ebenfalls stark und liegt zwischen 8% und 30% (in der hier durchgefiihrten
Untersuchung 11%). Ursache fiir diese relativ groBen Unterschiede sind vermutlich methodi-
sche Probleme, wie z.B. verwendete MeBmethode, Qualitit der Aufnahme, verwendete
Schichtdicke, etc., wobei aber auch Stichprobeneffekte (geschlechts- oder traumaspezifische

Effekte) nicht ausgeschlossen werden kdnnen.

Im Gegensatz zu den genannten Ergebnissen stehen die Befunde von Bonne et al.
(2001) und De Bellis et al. (1999, 2001), die keine Volumenunterschiede im Bereich des Hip-
pocampus fanden. Bei genauerer Betrachtung der dort untersuchten Stichproben ist festzustel-
len, daB sich die untersuchten Patienten deutlich von denen anderer Stichproben unterschie-
den. In einer Studie (Bonne et al., 2001) wurden Traumaopfer sofort nach dem Trauma sowie
sechs Monate spater untersucht, in den anderen beiden Studien (De Bellis et al., 1999, 2001)
handelte es sich um Kinder und Heranwachsende, die durch sexuellen Mif3brauch traumati-
siert wurden. In allen drei Untersuchungen wurden Patienten untersucht, bei denen die PTBS-
Symptomatik noch nicht iiber lingere Zeit bestand, und die deshalb nicht als chronische
PTBS-Patienten bezeichnet werden konnen. Im Gegensatz dazu wurden in den Studien, die
signifikante Unterschiede fanden, vorwiegend Patienten mit chronischer PTBS untersucht, bei
denen das traumatische Ereignis bereits viele Jahre zuriicklag. Die Ursache der divergenten
Befunde konnte somit die Chronizitidt der mit dem Trauma verbundenen Psychopathologie
sein. Auch Auswirkungen sekundérer psychopathologischer Symptome im Rahmen einer
chronischen PTBS, wie z.B. Alkohol- oder Drogenabusus, konnten die unterschiedlichen Er-
gebnisse erkldren. Die Frage, ob die Hippocampusvolumenreduktionen dabei eine Folge der
chronischen primdren oder sekundidren Psychopathologie sind, oder ob ein kleineres Hippo-
campusvolumen eine Préadisposition fiir die Entwicklung einer chronischen PTBS darstellt,

wird in Abschnitt 4.1.5 ndher betrachtet werden.

Fiir Effekte in Abhéngigkeit von der jeweiligen Stichprobe spricht auch, da3 die von
De Bellis et al. (1999) untersuchten Kinder und Jugendlichen zwar keine Volumenminderung
des Hippocampus aufwiesen, jedoch Auffilligkeiten in anderen Hirnregionen (vermindertes
intracranielles Volumen, verkleinertes Corpus callosum, vergroflerte Ventrikel) zeigten. Die-
ser Befund konnte bisher bei Patienten mit chronischer PTBS nicht nachgewiesen werden, so
daf} sich die Frage stellt, ob es sich bei den untersuchten Kindern und Jugendlichen mit PTBS
um die Patienten handelt, die spéter auch eine chronische PTBS entwickeln. Als weitere Er-

klarungsmoglichkeit fiir die fehlenden Volumenunterschiede im Bereich des Hippocampus
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(De Bellis et al., 1999, 2001) fithren die Autoren an, daf} bei den von ihnen untersuchten Kin-
dern und Jugendlichen mdglicherweise eine Volumenreduktion des Hippocampus durch ent-
wicklungsbedingte Volumenzunahmen verdeckt und erst nach Abschluf3 der Hirnentwicklung

im Erwachsenenalter erkennbar wird.

Vergleich mit anderen psychiatrischen Patientengruppen: Wie der direkte Vergleich

mit den depressiven Patientinnen zeigte, handelt es sich bei den gefundenen Hippocampusvo-
lumenreduktionen nicht um spezifische Verdnderungen, die nur bei Traumapatienten zu fin-
den sind. Dies steht in Ubereinstimmung mit Befunden bei depressiven (Bremner et al., 2000;
Frodl et al., 2002; Mervaala et al., 2000; Sheline et al., 1996, 1999) und schizophrenen
(Nelson et al., 1998; Wright et al., 2000) Patienten, bei denen ebenfalls eine Hippocampusvo-
lumenreduktion nachgewiesen werden konnte. Ein direkter Vergleich zwischen unterschiedli-
chen Patientengruppen zur Abschétzung des spezifischen Ausmalles der Volumenreduktion
wurde jedoch nach Kenntnis der Autorin im Rahmen einer Untersuchung noch nicht durchge-
fithrt. Ein solcher Vergleich ist aufgrund methodischer Unterschiede zwischen verschiedenen

Studien sehr problematisch.

In der vorliegenden Untersuchung konnte nun gezeigt werden, da3 die Hippocampus-
volumenreduktionen bei den depressiven Patienten auf der rechten Seite nahezu doppelt so
hoch ist wie bei den Traumapatienten. Da hier identische Mef3parameter verwendet wurden,
scheiden methodische Artefakte als Erklarung dieser Unterschiede aus. Dieses Ergebnis
spricht zunichst einmal gegen die Annahme einer strefinduzierten, durch Glukocorticoide
verursachten Verkleinerung des Hippocampus, welche durch eine belastende psychopatholo-
gische Symptomatik verursacht wird. Zum einen weisen die Traumapatientinnen in der Sum-
me eine deutlich ldnger bestehende streBverursachende Psychopathologie auf, zum anderen
zeigen sie eine deutlich grofBere Anzahl potentiell streBverursachender Symptome und miif3ten
demzufolge dann auch die stirkere Volumenreduktion aufweisen. Im Gegensatz dazu befan-
den sich unter den depressiven Frauen neun Patientinnen mit der Erstmanifestation einer de-
pressiven Episode, bei denen erst seit kurzem eine storungsrelevante psychopathologische
Symptomatik bestand, so daB3 die Krankheit nicht als dauerhafte, langbestehende StreBsituati-
on betrachtet werden kann. Gleichzeitig wiesen die depressiven Frauen auch deutlich weniger
psychopathologische Symptome auf als die Traumagruppe. Anzumerken ist hier allerdings,
daf} auch bei den depressiven Patientinnen schon im Vorfeld der Diagnose ein gewisses Maf3
an Stre3 durch psychopathologische Symptome bestanden haben kann, da sich die einzelnen

Symptome einer depressiven Stérung fast immer iiber lingere Zeit entwickeln. Zusammen-
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hinge zwischen Hippocampusvolumen und krankheitsspezifischen Variablen wie Krank-
heitsdauer, Anzahl der bisherigen Episoden oder Schwere der depressiven Episode ergaben

sich bei den depressiven Patientinnen jedoch nicht (vgl. Lange & Irle, 2003).

Die Medikation konnte ebenfalls einen Einflu3 auf das Hippocampusvolumen der hier
untersuchten Patienten gehabt haben. Insbesondere die Traumapatientinnen nahmen sehr viele
unterschiedliche Medikamente {iber einen sehr langen Zeitraum ein. Zwar gibt es keine Stu-
dien, die einen Zusammenhang zwischen der Einnahme einzelner Medikamente und einer
Hippocampusvolumenminderung vermuten lassen. Die Auswirkungen einer langandauernden
Einnahme unterschiedlichster Psychopharmaka sind jedoch bisher nicht untersucht, so daf3
mogliche Effekte auf das Hippocampusvolumen nicht ausgeschlossen werden kdnnen. Gegen
diese Annahme einer medikamenteninduzierten Volumenédnderung spricht jedoch, daf3 bei den
depressiven Patientinnen kein Zusammenhang zwischen der Dauer der Erkrankung (und der
Dauer der damit verbundenen Medikamenteneinnahme) und dem Hippocampusvolumen ge-

funden werden konnte (Lange & Irle, 2003)

4.1.4 Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumina und neuropsychologischen

Testleistungen

Intelligenz: Hypothese 5a, die positive Zusammenhédnge zwischen kleineren Hippo-
campusvolumina und Defiziten im Intelligenzbereich vorhersagte, kann als bestétigt gelten.
Bei zwei von drei Tests (Bildererganzen, Mosaiktest) des HAWIE-R, in denen sich signifi-
kante Mittelwertsunterschiede zwischen Traumapatienten und gesunden Kontrollpersonen
zeigten, waren schlechtere Leistungen mit kleineren Volumina des rechten Hippocampus as-

soziiert.

Gedéchtnis: Hier ergab sich nur eine signifikante positive Korrelation zwischen dem
linken Hippocampusvolumen und den Leistungen im Untertest Visual Paired Associates | der
WMS-R. Alle anderen Korrelationen erreichten keine statistische Signifikanz. Da sich signi-
fikante Zusammenhénge nur bei einem Untertest und somit nur fiir einen kleinen Teilbereich

von Gedéchtnisfunktionen ergaben, mufl Hypothese 5b insgesamt abgelehnt werden.

Aufmerksamkeit: Entgegen Hypothese 5c, die einen positiven Zusammenhang zwi-

schen verminderten Hippocampusvolumina und schlechteren Leistungen im Bereich der
Aufmerksamkeit vorhersagte, fanden sich keine signifikanten Korrelationen. Die Hypothese

muf} somit ebenfalls abgelehnt werden.
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Insgesamt 1468t sich festhalten, daB in der vorliegenden Untersuchung kleinere Volu-
mina des rechten Hippocampus in Zusammenhang standen mit Defiziten in visuellen Intelli-
genzanforderungen und kleinere linke Hippocampusvolumina in Verbindung mit visuellen
Gedichtnisdefiziten (vgl. Tab. 7, S. 52). Die Ergebnisse anderer Studien zu den Zusammen-
hingen zwischen Hippocampusvolumenreduktionen und neuropsychologischen Defiziten sind
zur Zeit noch sehr heterogen. Nur drei Studien konnten bislang iiberhaupt gleichzeitig eine
Hippocampusvolumenreduktion und signifikante neuropsychologische Defizite nachweisen
(Bremner, Randall, Scott et al., 1995, 1997; Gurvits et al., 1996). Hinsichtlich der Korrelatio-
nen ergab sich hier ein uneinheitliches Bild: Gurvits et al. (1996) fanden in ihrer Untersu-
chung an Kriegsveteranen einen signifikanten Zusammenhang zwischen defizitiren Leistun-
gen im Attention/Concentration Index der WMS-R und dem Gesamtvolumen des Hippocam-
pus (rechts + links). Bremner, Randall, Scott et al. (1995) konnten in ihrer ebenfalls an
Kriegsveteranen durchgefiihrten Untersuchung einen signifikanten Zusammenhang zwischen
Defiziten im Bereich des verbalen Gedéchtnisses und Volumenreduktionen des rechten Hip-
pocampus nachweisen. Im Gegensatz dazu berichteten Bremner et al. (1997) bei Patienten mit
Traumatisierungen durch sexuellen Miflbrauch zwar sowohl Volumenreduktionen des Hippo-
campus als auch verbale Gedéchtnisdefizite, ein signifikanter korrelativer Zusammenhang

zwischen diesen beiden Variablen bestand jedoch nicht.

Die vorliegende Untersuchung konnte ebenso wie die Untersuchungen von Bremner,
Randall, Scott et al. (1995) und Gurvits et al. (1996) einen Zusammenhang zwischen neuro-
psychologischen Defiziten und einem verringerten Hippocampusvolumen nachweisen und
zeigt somit eine psychologische Relevanz der Volumenreduktionen auf. Zusétzliche Hinweise
darauf, daB3 neben der Volumenreduktion des Hippocampus auch psychologisch relevante
funktionelle Beeintrachtigungen im Bereich des rechten Temporallappens bestehen konnten,
ergeben sich auch aus den vorldufigen Ergebnissen einer Positronen-Emissions-Tomographie
unter Verwendung von 18-Fluordesoxyglucose (FDG), die bei einem Teil der Traumapatien-
tinnen durchgefiihrt wurde. Dabei wurde ein funktionelles Korrelat der Volumenreduktion des
rechten Hippocampus im Sinne einer Minderperfusion des rechten inferioren Temporallap-
pens nachgewiesen. Volumenreduktion, funktionelle Beeintrdchtigung und neuropsychologi-

sche Defizite scheinen somit in einem engen Zusammenhang zu stehen.

Ob die neuropsychologischen Defizite dabei kausal und allein durch pathologische
Veranderungen des Hippocampus verursacht werden oder aber der verdnderte Hippocampus

eine iibergeordnete Pathologie widerspiegelt, welche moglicherweise auch andere Strukturen
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betrifft, kann im Rahmen der hier dargestellten Untersuchung nicht beantwortet werden. Hin-
weise auf Auffilligkeiten anderer Hirnstrukturen bei Traumapatienten ergeben sich zum einen
aber daraus, daf3 auch bei depressiven und schizophrenen Patienten neben einem verkleinerten
Hippocampusvolumen volumetrische Auffilligkeiten verschiedener anderer Hirnstrukturen
beschrieben wurden (Dougherty & Rauch, 1997; Harrison, 1999; Lawrie & Abukmeil, 1998;.
Strakowski et al., 1999). Zum anderen deuten vorldufige Befunde im Rahmen dieser Studie
darauf hin, daB3 bei den Traumapatientinnen ein reduziertes Volumen des Parietallappens zu
finden ist. Diese Volumenreduktion scheint dabei spezifisch zu sein, da die depressiven Pati-
entinnen eine solche Volumenreduktion im Bereich des Parietallappens nicht aufweisen.
Inwieweit dieses FErgebnis mit den neuropsychologischen Defiziten sowie der
Hippocampusvolumenminderung in Zusammenhang steht, miissen jedoch weitere Auswer-

tungen zeigen.

4.1.5 Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumen und traumaspezifischen Variablen

bzw. psychopathologischer Symptomatik

Auf dem Wege eines explorierenden, hypothesengenerierenden Vorgehens wurde au-
ferdem der Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumen und traumaspezifischen Variab-
len bzw. psychopathologischer Symptomatik analysiert. Hier zeigte sich ein signifikanter Zu-
sammenhang zwischen dem Ausmal} der rechtsseitigen Hippocampusvolumenreduktion und
den Werten auf den Skalen Intrusion und Hyperarousal der Impact of Event Scale. Hohe
Werte auf diesen Skalen gingen dabei mit kleineren Volumina einher. Zwischen der iibrigen
psychopathologischen Symptomatik (Dissoziativitit, Borderline-Symptomatik, Depressivitit,
globale psychische und physische Belastung und Angst) und den Hippocampusvolumina
konnten hingegen keine signifikanten Zusammenhénge festgestellt werden. Auch standen
weder das Ausmaf3 der Traumatisierung noch der Alkoholkonsum in einem signifikanten Zu-

sammenhang mit den Volumina der Hippocampi (vgl. Tab. 8, S. 54).

Die grundlegende Frage, ob ein verkleinertes Hippocampusvolumen die Konsequenz
eines vorausgehenden Traumas ist, oder ob es sich dabei um eine vorbestehende Eigenschaft
handelt, die fiir die Entwicklung von pathologischen Strefireaktionen pradisponiert, konnte
bisher aufgrund heterogener Ergebnisse nicht beantwortet werden und hat zur Entwicklung
unterschiedlicher Erklarungsmodelle gefiihrt (vgl. Bremner, 1999; Elzinga & Bremner, 2002;
Pitman et al., 2001; Teicher et al., 2002; Yehuda, 2001).
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Das hier gefundene Ergebnis eines fehlenden Zusammenhangs zwischen dem Ausmal
der Traumatisierung und der Volumenreduktion des Hippocampus steht in Einklang mit eini-
gen Studien an Millbrauchsopfern (Bremner et al., 1997; Driessen et al., 2000; Stein et al.,
1997) und einer Studie an Kriegsveteranen (Bremner, Randall, Scott et al., 1995), die eben-
falls keinen Zusammenhang zwischen diesen beiden Variablen finden konnten. Nur Gurvits et
al. (1996) konnten im Gegensatz dazu einen Zusammenhang zwischen dem Gesamtvolumen
der Hippocampi und dem Ausmal} der erlebten Kampfhandlungen finden. Zusammen ge-
nommen wiirde dies eher gegen die Annahme sprechen, da3 die akute Strefreaktion und der
damit verbundene Anstieg von Glukokorticoiden oder anderen Neurotransmittern zu einer
direkten Schidigung des Hippocampus fiihrt. Zwar konnte im Tierexperiment eine schédi-
gende Auswirkung hoher Glukocorticoidkonzentration auf den Hippocampus nachgewiesen
werden, diese traten jedoch auch hier erst nach sehr hohen Dosen {iber einen ldngeren Zeit-
raum hinweg auf (Sapolsky et al., 1985, 1990; Wooley et al., 1990). Unklar bleibt, ob ver-
gleichbar hohe Dosen von Glukocorticoiden auch beim Menschen in Rahmen von StreBreak-
tionen auftreten konnen. Da aber auch im Tierexperiment eine Hippocampusschiadigung erst
nach Verabreichung von Glukocorticoiden iiber einen mehrwochigen Zeitraum auftrat, ist
somit eher nicht anzunehmen, dal} die akute Strereaktion, welche direkt durch das Trauma
verursacht wird, zu einer streinduzierten Schadigung fiihrt. Vielmehr kdnnten hier die nach-
folgenden Auswirkungen des Traumas in Form bestimmter psychopathologischer Symptome
zu einer dauerhaften Strefreaktion und somit zu einer ldngerdauernden Ausschiittung von
StreBhormonen fithren. Dies miifite sich dann durch einen Zusammenhang zwischen psycho-
pathologischen Symptomen und vermindertem Hippocampusvolumen ausdriicken, welcher
auch in mehreren Studien belegt wurde. Stein et al. (1997) fanden einen signifikanten negati-
ven Zusammenhang zwischen dem linken Hippocampusvolumen und der dissoziativen Sym-
ptomatik. Gurvits et al. (1996) und Villarreal et al. (2002) konnten eine signifikante negative
Korrelation zwischen der PTBS-Symptomatik und dem gesamten bzw. dem linken Hippo-
campusvolumen aufzeigen. Gleichzeitig ergab sich in der Studie von Villarreal et al. (2002)
ein signifikanter negativer Zusammenhang zwischen der depressiven Symptomatik und dem
linken Hippocampusvolumen. Die in der vorliegenden Studie gefundenen signifikanten Kor-
relationen zwischen dem rechten Hippocampusvolumen und dem Ausmal} der Intrusionen
bzw. des Hyperarousals fiigen sich nahtlos in die oben genannten Ergebnisse ein. Es bleibt
jedoch zu berticksichtigen, daf3 alle anderen klinisch relevanten Symptome in keinem signifi-
kanten Zusammenhang mit den Volumina des Hippocampus standen. Wird davon ausgegan-

gen, dafB} die einzelnen Symptome in ihrer Gesamtheit als dauerhafte Stressoren zu betrachten
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sind, die eine erhohte Glukocorticoidausschiittung bewirken, welche wiederum zu einer Schi-
digung des Hippocampus fiihrt, so wéren hier deutlich mehr Korrelationen zwischen dem
Ausmal einzelner Symptome und den Hippocampusvolumina zu erwarten gewesen. Die hier
beobachteten Korrelationen zwischen sehr spezifischen Symptomen (Intrusionen und Hypera-
rousal) und dem Hippocampusvolumen deuten jedoch eher daraufthin, daf sie eine kausale
und funktionale Folge des reduzierten Hippocampusvolumens sind. Bei Intrusionen handelt es
sich um sich aufdringende, belastende Erinnerungen, welche immer wieder unkontrolliert
auftauchen. Als Ursache dieser gestorten Erinnerungsprozesse konnte eine insbesondere
rechtsseitige Hippocampusschddigung in Frage kommen, welche die addquate Verarbeitung
visueller Informationen stort. Fiir diese Annahme sprechen auch die hier gefundenen vorwie-
gend visuellen Gedéchtnis- und Intelligenzdefizite sowie die signifikanten Korrelationen zwi-
schen visuellen Intelligenzaufgaben und dem rechten Hippocampusvolumen. Die gefundenen
Korrelationen zwischen rechtem Hippocampusvolumen und Intrusionen bzw. Hyperarousal
wiéren dann so zu interpretieren, dal die Volumenminderung die Symptome verstirkt und
nicht die Symptome die Minderung des Volumens durch eine ldngerdauernde StreBreaktion

bedingen.

Problematisch bei der Annahme einer durch erhohte Glukocorticoidausschiittung ver-
ursachten Hippocampusschidigung ist aulerdem, daB3 ein direkter Nachweis einer solchen
Schadigung durch Glukocorticoide bisher nur im Tierexperiment erbracht werden konnte.
Dabei wurden oftmals extrem hohe Dosen verwendet, die z. T. direkt in den Hippocampus
appliziert wurden (Sapolsky et al., 1985, 1990; Wooley et al., 1990). Inwieweit diese Ergeb-
nisse auf pathologische Strefireaktionen beim Menschen zu iibertragen sind, ist fraglich. Zu
erwahnen ist hier, dal} sich sowohl in einer neueren tierexperimentellen Studie, in der die Tie-
re psychischem Stref3 ausgesetzt waren (Lyons, Yang, Saywer-Glover, Moseley & Schatz-
berg, 2001) als auch in einer post-mortem Studie mit jeweils depressiven und steroidbehan-
delten Patienten (Miiller et al., 2001) keine Hinweise auf morphologische Verdnderungen
oder einen Zellverlust im Bereich des Hippocampus als Folge eines erhéhten Glukocorticoid-

levels fanden.

Eine weitere Hypothese zu den Ursachen der Volumenreduktion besteht darin, daf3 se-
kundidre psychiatrische Folgestorungen, wie z.B. Alkoholismus, eine Schidigung des Hippo-
campus bewirken. Untersuchungen an chronisch alkoholabhidngigen Patienten (Argartz et al.,
1999; De Bellis et al., 2000; Laakso et al., 2000; Sullivan et al., 1995) konnten zwar eine Vo-

lumenminderung nachweisen, bei Traumapatienten, die hiufig einen Alkoholmiflbrauch auf-
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weisen, konnte dieser Zusammenhang jedoch bis jetzt nicht aufgezeigt werden (Bremner et
al., 1997). Auch in der hier vorliegenden Untersuchung gab es keinen signifikanten Zusam-
menhang zwischen den Ergebnissen des Miinchner Alkoholismusfragebogens und den Hip-
pocampusvolumina. Gleichzeitig ergaben sich auch keine signifikanten Unterschiede im Hip-
pocampusvolumen zwischen Patienten mit und solchen ohne Diagnose eines Alkohol-
mif3brauchs oder einer Alkoholabhéngigkeit (vgl. Tab 9, S. 55). Die Annahme einer Verursa-
chung durch sekundire Faktoren, wie z.B. Alkoholismus wird somit durch die hier vorliegen-
den Ergebnisse nicht gestiitzt. Zwar weist ca. ein Drittel der untersuchten Traumapatienten ein
Alkoholproblem auf, ein Effekt auf das Volumen des Hippocampus wiirde sich aber vermut-
lich erst nach langjdhrigem und schwerem Alkoholkonsum einstellen. Dieser lag jedoch bei
den hier untersuchten Patienten nicht oder zumindest nicht im hierfiir erforderlichen Umfang

Vor.

Ein anderes Erkldrungsmodell, das weder das direkte Trauma noch die nachfolgende
Psychopathologie als Ursache der Hippocampusvolumenreduktion sieht, stellt die Annahme
einer vorbestehenden hirnorganischen Verdnderung im Sinne einer Hippocampusverkleine-
rung dar. Diese konnte dabei durch unterschiedliche Faktoren, wie z.B. perinatale Traumata,
Geburtsschiden, genetische Priadisposition etc. verursacht sein und die Vulnerabilitdt fiir das
Erleben eines Traumas oder aber fiir die Entwicklung einer psychopathologischen Symptoma-
tik infolge eines traumatischen Ereignisses erhohen. Diese Annahme konnte in der vorliegen-
den Studie nicht direkt iiberpriift werden, jedoch ergeben sich Hinweise auf das Vorliegen
dieser Tatsache aus anderen Studien. So zeigten Gilbertson et al. (2002), da3 bei monozygo-
ten Zwillingen, von denen nur einer einem Kriegstrauma ausgesetzt war und eine PTBS ent-
wickelte, beide im Vergleich zu einer Kontrollgruppe bestehend aus Kriegsveteranen ohne
PTBS und deren Zwillingen ein um ca. 10% verkleinertes Hippocampusvolumen aufwiesen.
Gleichzeitig ergab sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Volumen des nicht-
exponierten Zwillings und der PTBS-Symptomatik des exponierten Zwillings. Diese Ergeb-
nisse deuten stark darauf hin, dal ein verkleinertes Hippocampusvolumen eine Priadisposition
fiir die Entwicklung einer psychopathologischen Stérung darstellt und nicht umgekehrt direkt

oder indirekt durch ein Trauma verursacht wird.

Wird dieser Befund auch auf andere Patientengruppen iibertragen, wie z. B. depressive
und schizophrene Patienten, die ebenfalls ein verkleinertes Hippocampusvolumen aufweisen,
so konnte dies bedeuten, daf3 ein verkleinertes Hippocampusvolumen bei all diesen Stérungen

eine Pradisposition fiir die Entwicklung psychopathologischer Symptome darstellt. Welche
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spezifische Storung sich dabei entwickelt, kdnnte von Umweltfaktoren und anderen zusétzli-
chen hirnorganischen Verdnderungen abhéngen. Als Ursache der Volumenreduktion kdimen
somit eher genetische bzw. peri- oder postnatale Einwirkungen in Frage. In Abhingigkeit
vom jeweiligen Storungsbild konnten neben dem Hippocampus auch andere Hirnregionen
morphologische und/ oder funktionelle Verdnderungen aufweisen. Dies wére auch eine Erkla-
rungsmoglichkeit dafiir, warum die depressive Gruppe in der vorliegenden Untersuchung
trotz einer ebenfalls vorhandenen Hippocampusvolumenreduktion keine neuropsychologi-
schen Defizite aufwies. Wird davon ausgegangen, dal3 bei verschiedenen psychiatrischen Pa-
tientengruppen unterschiedliche Hirnstrukturen Auffilligkeiten aufweisen (vgl. Dougherty et
al., 1997; Harrison, 1999; Lawrie & Abukmeil, 1998; Strakowski et al., 1999), konnten sich
die damit verbundenen Defizite bei den jeweiligen Patienten unterscheiden, auch wenn alle
eine vergleichbare Volumenreduktion des Hippocampus aufweisen. Eine weitere Bestitigung
dieser Hypothese ergibt sich aus den bereits erwéhnten, vorldufigen Befunden einer weiter-
fiihrenden volumetrischen Auswertung der hier untersuchten Patienten, die zeigen konnte, daf3
Traumapatienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen und zu den depressiven Patien-
tinnen ein vermindertes Volumen des Parietallappens aufwiesen. Diese Volumenminderung
wire somit spezifisch flir die Traumagruppe. Inwieweit diese Volumenreduktion die neuro-
psychologischen Defizite und psychopathologischen Symptome erkldren kann, miissen aller-

dings erst weitere Auswertungen zeigen.

Insgesamt sprechen die hier gefundenen Zusammenhénge zwischen Hippocampusvo-
lumen und psychopathologischer Symptomatik bzw. traumaspezifischen Variablen gegen eine
kausal durch das Trauma verursachte Hippocampusvolumenminderung. Vielmehr ergaben
sich Hinweise darauf, daB3 einzelne Symptome wie Intrusion und Hyperarousal eine Folge der
Volumenreduktion des Hippocampus sind. Diese stellt vermutlich eine Pradisposition fiir die
Entwicklung einer psychopathologischen Symptomatik dar und kann durch unterschiedliche

genetische oder perinatale Faktoren verursacht sein.

4.2 AbschlieRende Bemerkungen und Ausblick

In der vorliegenden Untersuchung wurden im Gegensatz zu bisherigen Studien, wel-
che vorwiegend traumatisierte Kriegsveteranen untersuchten, erstmals umfassend Patientin-
nen mit schweren frithkindlichen Traumatisierungen hinsichtlich neuropsychologischer Test-
leistungen, psychopathologischer Symptome und hirnmorphologischer Verdnderungen unter-

sucht. Diese Traumapatientinnen wurden einer Gruppe von depressiven Patientinnen und ei-
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ner gesunden Kontrollgruppe gegeniiber gestellt. Dabei konnte gezeigt werden, dal3 die
Traumapatientinnen bei Vorliegen einer massiven psychopathologischen Symptomatik Defi-
zite in visuellen Intelligenz- und Gedéachtnisanforderungen aufwiesen. Gleichzeitig zeigte sich
eine sowohl rechts als auch linksseitige Hippocampusvolumenminderung bei der Trau-
magruppe. Dies stimmt mit anderen Studien an traumatisierten Patienten {iberein, ist jedoch
nicht spezifisch fiir diese Patientengruppe, da die depressiven Patientinnen ebenfalls eine Vo-
lumenreduktion im Bereich des Hippocampus aufwiesen. Entgegen den hier aufgestellten
Hypothesen zeigten sich bei ihnen im kognitiven Bereich jedoch keine signifikanten Defizite.
Ein positiver Zusammenhang zwischen neuropsychologischen Variablen und dem Hippocam-
pusvolumen konnte bei der Traumagruppe fiir visuelle Intelligenzfunktionen und das rechte
Hippocampusvolumen sowie fiir visuelle Gedidchtnisfunktionen und das linke Hippocampus-
volumen nachgewiesen werden. Auf der Ebene der Psychopathologie standen kleinere Hippo-
campusvolumina in Verbindung mit hoheren Symptomauspragungen auf den Skalen Intrusion
und Hyperarousal. Es fanden sich jedoch insgesamt keine Hinweise darauf, dal das Trauma
oder die nachfolgende Psychopathologie ursédchlich fiir die hippocampale Volumenreduktion
wéren. Vielmehr wird vermutet, dal es sich hierbei um eine Pradisposition fiir die Entwick-
lung psychopathologischer Symptome handelt, welche auch bei anderen psychiatrischen Pati-

entengruppen Relevanz haben konnte.

Eine Einschrinkung der Ubertragbarkeit der Ergebnisse auf andere Gruppen stellt die
Tatsache dar, dal3 in der vorliegenden Studie ausschlieBlich Frauen untersucht wurden. Dies
lag zum einen daran, dal3 sexueller Miflbrauch in der Kindheit bei Frauen weitaus hdufiger zu
finden ist als bei Méinnern. Zum anderen standen aus den bereits beschriebenen Griinden bei
der Rekrutierung der Patienten ausschlieBlich Frauen zur Verfligung. Geschlechtsspezifische
Unterschiede in einzelnen Bereichen konnten somit nicht untersucht werden. Eine weitere
Einschrinkung der Ubertragbarkeit der Ergebnisse kénnte im Zeitpunkt der Traumatisierung
zu finden sein. In der hier untersuchten Patientengruppe fand die Traumatisierung in einem
sehr frithen Lebensalter statt. Dies konnte andere Auswirkungen auf volumetrische und neu-

ropsychologische Parameter haben als eine Traumatisierung im Erwachsenenalter.

Im Rahmen weiterer Studien wire es sinnvoll, unterschiedliche Traumagruppen zu
vergleichen, um mogliche Unterschiede in der Auspriagung neuropsychologischer Defizite
und volumetrische Verdnderungen aufzudecken. Hier wiirde es sich anbieten, Personengrup-
pen zu untersuchen, die mit Sicherheit traumatischen Situationen ausgesetzt sind (z. B. Poli-

zisten, Feuerwehreinsatzkriafte) und von denen vermutlich einige eine PTBS-Symptomatik
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entwickeln werden. Bei einem solchen Design bestinde auch die Mdoglichkeit, neuropsycho-
logische und volumetrische Parameter vor einer Traumatisierung zu erheben, so daf sich
moglicherweise Aussagen zur Verursachung der Volumenreduktionen treffen lassen. Des
weiteren sollten in nachfolgenden Studien neben der volumetrischen Auswertung anderer
Hirnregionen auch funktionell-bildgebende Untersuchungen durchgefiihrt werden, um zu

iiberpriifen, ob die gefundenen Volumenminderungen ein funktionelles Korrelat aufweisen.
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6. ANHANG

Informationsblatt fir Patientinnen und Kontrollprobandinnen

Wir haben Sie gefragt, ob Sie zur Teilnahme an einem wissenschaftlichen Forschungsprojekt
bereit sind. Mit diesem Informationsblatt beschreiben wir den Inhalt und Sinn des For-
schungsprojektes. Aullerdem erkldaren wir Ihnen, wie die Untersuchungen im einzelnen ablau-
fen werden. Wir beschreiben auch mdgliche Risiken und Nebenwirkungen der Untersuchun-
gen und mogliche Beeintrachtigungen Ihres allgemeinen Wohlbefindens. Natiirlich wollen
wir Thnen auch erkldren, was wir dadurch, daf3 Sie an der Untersuchung teilnehmen, lernen

wollen.

Es ist moglich, daB bei Patientlnnen, die an dieser Untersuchung teilnehmen, die hinzuge-
wonnenen diagnostischen Informationen hilfreich fiir deren Therapie sind; versprechen kon-
nen wir dies jedoch nicht. Es ist durchaus moglich, daf3 die Untersuchungsergebnisse teilwei-
se oder ganz ohne Einflul} auf Ihre eigene Therapie bleiben. Wir hoffen aber, dal die Ergeb-
nisse dieses Forschungsprojektes die zukiinftige Therapie anderer PatientInnen verbessern

werden.

Bei der Untersuchung von PatientInnen in diesem Forschungsprojekt werden wir strikt darauf
achten, daB3 die individuelle Therapie der PatientInnen im Zweifelsfall immer Vorrang vor den
Untersuchungen innerhalb dieses Forschungsprojektes hat. Bei allen Untersuchungen achten
wir darauf, daf3 PatientInnen entweder von ihrer Therapeutln oder einer anderen klinisch er-

fahrenen Person betreut werden.

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

Kopie dieses Informationsbogens wird Thnen zum Verbleib ausgehédndigt.
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Titel des Projektes:

Funktionelle Amnesien
Kurzbeschreibung des Projektes:

Wir mochten gerne mehr iiber die Mechanismen wissen, die bei Menschen, welche extrem
belastenden Ereignissen ausgesetzt waren, zu einer dauerhaften Storung ihres Geddchtnisses,
Verhaltens und ihrer Hirnfunktion fithren, und wir méchten Mechanismen herausfinden, wel-
che zu einer Erholung von diesen Stérungen beitragen. Wir wissen bereits, dall 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 Vorgédnge mehr ler-
nen, um PatientInnen, die traumatische Ereignisse erlebt haben, besser helfen zu kénnen. Ziel
ist es, durch unsere Erkenntnisse bessere Therapiemoglichkeiten zu entwickeln. Hierzu miis-
sen wir das Verhalten und die Hirnfunktionen von Menschen, die traumatisiert wurden, und
zum Vergleich auch Verhalten und Hirnfunktionen von gesunden und klinisch-psychia-
trischen KontrollprobandInnen, auf verschiedenen Ebenen untersuchen. Die einzelnen Unter-

suchungen sind weiter unten dargestellt.

Wir haben der Ubersichtlichkeit halber alle Untersuchungen in einem Informationsblatt dar-
gestellt. Jedoch ist es gut moglich, daB3 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. Welche Untersuchungen wir bei Ihnen durchfiihren, werden wir, Ihre Zustimmung

vorausgesetzt, in Einzelgesprachen mit Ihnen kléren.

Psychiatrische und neuropsychologische Untersuchung: Diese Untersuchung verlauft
bei PatientInnen 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 kénnen Anderungen der Aufmerksamkeit
oder der Gedichtnisfunktionen bei solchen Personen eintreten. Solche mdglichen Anderungen
werden wir mit verschiedenen neuropsychologischen Testverfahren untersuchen. Die in die-
sem Untersuchungsabschnitt durchgefiihrten Untersuchungen werden in der Universitéitspsy-
chiatrie Gottingen tagtiglich regulér in der Krankenversorgung von neurologischen und psy-
chiatrischen PatientIlnnen durchgefiihrt und beinhalten keine Belastung, die iiber das normale

MaB einer érztlichen oder psychologischen Untersuchung hinausgeht. Die Untersuchung wird
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ca. 3-4 Stunden dauern und kann auf mehrere Termine verteilt werden. Bei Kontrollproban-

dInnen ist von einer kiirzeren Untersuchungsdauer auszugehen.

Magnetresonanztomographische Untersuchung (Strukturelles MRT): Die Untersu-

chung findet in der Universitatsklinik Gottingen statt.

Die magnetresonanztomographische Untersuchung dient dazu, Aufschliisse iiber die morpho-
logische Struktur und Beschaffenheit des Gehirns zu bekommen. Solche Untersuchungen
werden im Bereich der Neurologie und Psychiatrie routineméafig bei sehr vielen Patienten
eingesetzt, um etwaige Hirnerkrankungen auszuschlieen. Auch bei Ihnen wollen wir mogli-

che Hirnerkrankungen ausschlieen.

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

cher, Metallplatten, Klammern) im Korper befinden.

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

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

Nebenwirkungen und Risiken:

Fiir psychiatrische und neuropsychologische Untersuchungen sind bei fachgerechter Durch-

fiihrung keine Risiken bekannt.

Die Untersuchung im Magnetresonanztomograph kann durch die langere Liegedauer, und
durch die Tatsache, da3 Sie Thren Kopf wihrend 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 wihrend 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 PatientInnen hat deren Teilnahme
keinen Einflu8 auf deren Therapie. Wir mochten Sie ausdriicklich darauf hinweisen, daf3 Sie
jederzeit und ohne Angabe von Griinden, und ohne dal} Thnen daraus irgendwelche Nachteile

entstehen, Thre Einwilligung in die Durchfiihrung der Untersuchung widerrufen konnen.

Arztliche Schweigepflicht und Vertraulichkeit:

Alle Untersuchungsergebnisse, Befunde oder sonstige im Verlauf der Untersuchungen erwor-
benen Erkenntnisse unterstehen der drztlichen Schweigepflicht und Vertraulichkeit. Alle per-
sonenbezogenen Daten werden gemal3 den geltenden rechtlichen Bestimmungen (§ 203

StGB) vor unbefugter Offenbarung strikt geschiitzt.

Wissenschaftliche Ergebnisse der Untersuchungen werden in Fachzeitschriften verdffentlicht

werden. Dabei wird aber eine Identifikation Threr Identitdt ausgeschlossen sein.
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