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Zusammenfassung

Viele Symptome der Posttraumatischen Belastungsstérung (PTBS) stehen im direkten
oder indirekten Zusammenhang mit Gedachtnisfunktionen. Zahlreiche Studien konnten
Gedachtnisdefizite bei Patienten mit einer PTBS nachweisen, die haufig mit einem
reduzierten Volumen des Hippocampus einhergingen. Trotz einer gro3en Anzahl an
strukturellen Untersuchungen zum Hippocampus bei der PTBS ist bisher nur wenig Uber
seine funktionelle Rolle bekannt. Das Ziel der vorliegenden Studie lag daher darin, mit
Hilfe der funktionellen Magnet-Resonanz-Tomographie (fMRT) den funktionellen Status
des Hippocampus wahrend eines assoziativen Lernparadigmas bei der PTBS genauer zu
untersuchen. Das Paradigma, welches von Henke, Treyer, Nagy, Kneifel, Dlrsteler et al.
(2003) adaptiert wurde, bestand aus zwei Enkodierungsphasen und einer Abrufphase.
Wahrend der fMRT-Messung wurden den Probanden beim Enkodieren Gesichter mit
einer Berufsbezeichnung prasentiert. Beim Gedachtnisabruf wurden nur die Gesichter
dargeboten und die Probanden mussten entscheiden, ob das dargebotene Gesicht zu
einem wissenschaftlichen oder kiinstlerischen Beruf gehérte. Des Weiteren wurde in der
vorliegenden Untersuchung der Zusammenhang zwischen der PTBS und kognitiven
Funktionen, d. h. Intelligenz, Gedachtnis, Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen
ermittelt. Schliel3lich wurden Patienten mit einer PTBS und gesunde, nicht-traumatisierte
Kontrollprobanden hinsichtlich der klinischen Symptomatik und Stressverarbeitungs-

strategien miteinander verglichen.

Die fMRT-Ergebnisse zeigten, dass sich Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu nicht-
traumatisierten Kontrollprobanden in der funktionellen Integritdt der Hippocampus-
formation unterschieden. Patienten mit einer PTBS zeigten bei der Enkodierung der
Assoziationspaare eine starkere Aktivierung, beim Gedachtnisabruf hingegen eine
reduzierte Aktivierung der Hippocampusformation im Vergleich zu nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden. Auf der Verhaltensebene ergab sich bei der verwendeten
experimentellen Paarassoziationsaufgabe kein signifikanter Unterschied im Abruf der
Assoziationspaare. Patienten mit einer PTBS zeigten jedoch langere Reaktionszeiten bei
der Zuordnung der Gesichter zu den beiden Berufsgruppen. Hinsichtlich der verwendeten
neuropsychologischen Standardtests erwies sich die Kontrollgruppe ausschlieBlich in der
selektiven Aufmerksamkeit als Gberlegen. In allen weiteren kognitiven Funktionsbereichen
fanden sich keine signifikanten Unterschiede zwischen Patienten mit einer PTBS und
gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden. Es ergaben sich jedoch Hinweise,
dass die PTBS-Gruppe im unmittelbaren verbalen deklarativen Gedachtnis und im

figuralen nondeklarativen Gedachtnis etwas schlechter als die Kontrollgruppe abschnitt.
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SchlieBlich unterschieden sich die beiden Gruppen erwartungsgemal in der psychischen
und korperlichen Belastung sowie in der dissoziativen Symptomatik. Es ergaben sich

jedoch keine Differenzen in den verwendeten Stressverarbeitungsstrategien.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung legen nahe, dass bei Patienten mit einer
PTBS trotz insgesamt intakter kognitiver Funktionsfahigkeit eine funktionelle
Beeintrachtigung der Hippocampusformation vorliegt. Die Hyperaktivierung bei der
Enkodierung kann in erster Linie in Zusammenhang mit einem hohen Arousalniveau der
PTBS-Gruppe stehen, durch das insgesamt viele Strukturen aktiviert bzw. starker aktiviert
sein kénnen. Dysfunktionen des Hippocampus kénnen durch erhéhte arousalassoziierte
Aktivierungen wenigstens teilweise Uberdeckt werden bzw. das Ausmall der
Beeintrachtigungen kann dadurch unterschatzt werden. Eine weitere Alternativerklarung
fur die Aktivitatsunterschiede zwischen der Enkodierung und dem Gedachtnisabruf bei der
PTBS-Gruppe ist, dass die Enkodierung im Vergleich zum Gedachtnisabruf
moglicherweise generell mit einem erhoéhten Effort einhergeht und daher auch starker die
Hippocampusformation fordert, was demzufolge in einer erhéhten hippocampalen
Aktivierung bei der Enkodierung im Vergleich zum Gedachtnisabruf resultieren wirde. Im
Gegensatz zu der unerwarteten hippocampalen Hyperaktivierung der PTBS-Gruppe bei
der Enkodierung, steht die Hypoaktivierung der Hippocampusformation beim
Gedachtnisabruf im Einklang mit friheren funktionellen Studien, die den Zusammenhang
zwischen Gedéachtnis- und Hippocampusfunktion untersuchten und eine reduzierte
hippocampale Aktivierung fanden. Die Hypoaktivierung der Hippocampusformation
erscheint zudem in Ubereinstimmung mit der Annahme der stressinduzierten
Glucocorticoid-Toxizitatshypothese, die davon ausgeht, dass traumatische Ereignisse in
einer erhéhten Freisetzung des Cortisols und damit einer Schadigung der
Hippocampusneurone resultieren und daher zu einer Aktivitdtsminderung der Struktur

fUhren.

Eine Einschrankung der vorliegenden Studie liegt jedoch in der Untersuchung einer
inhomogenen PTBS-Stichprobe. Die Halfte der untersuchten Patienten erfuhr ein Typ-I-
Trauma, die andere Halfte erfuhr ein Typ-ll-Trauma. Da Art, Zeitpunkt und Chronizitat
eines Traumas einen Einfluss auf kognitive Leistungen und die Hippocampusfunktion
haben kdénnen, ware es denkbar, dass diese Variablen auch in der vorliegenden
Untersuchung einen wesentlichen Effekt hatten. Eine weitere kritische Betrachtung in
dieser Studie stellt die fMRT-Methodik dar. Da der Hippocampus eine relativ kleine
Struktur ist, die bei jedem Probanden individuell geartet ist, kann es beim Normalisieren
und Mitteln der Daten zu einer nicht optimalen Anpassung des Hippocampus und damit

zu geringen durchschnittlichen Aktivierungen kommen, was einerseits Unterschiede
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zwischen den untersuchten Gruppen produzieren, andererseits aber auch verdecken

kann.
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1. Theoretischer Hintergrund

1.1 Definition der Posttraumatischen Belastungsstérung

Die Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS) wird durch traumatische Erlebnisse, wie
z. B. Naturkatastrophen, Kriegserfahrungen, sexuelle Ubergriffe, kdrperliche Gewalttaten
oder schwere Verkehrsunfalle ausgeldst. Diese Ereignisse kdbnnen sowohl psychische als
auch physische Veranderungen zur Folge haben (z. B. Joy, Probert, Bisson & Shepherd,
2000; Mayou, Black & Bryant, 2000; Ouimette, Cronkite, Henson, Prins, Gima et al.,
2004). In vielen Fallen kommt es zum Geflihl von Hilflosigkeit und zu einer Erschiitterung
des Selbst- als auch des Weltverstandnisses. Das charakteristischste Symptom der PTBS
ist das ungewollte Wiedererleben von Aspekten des Traumas. Dabei kann es sich
lediglich um belastende Gedanken handeln, aber auch um ein Wiedererleben, bei dem
die Person zwischen Realitat und lllusion nicht mehr differenzieren kann. Des Weiteren
werden Situationen und Personen, die an das traumatische Erlebnis erinnern, als sehr
belastend erlebt und kénnen starke koérperliche Reaktionen hervorrufen. Aus diesem
Grund werden sie haufig vermieden, ebenso wie das Sprechen lber das Trauma. Die
Betroffenen leiden haufig an emotionaler Abgestumpftheit, haben ein geringeres Interesse
an vorher wichtigen Aktivitdten und zeigen Gefuhle der Entfremdung. Dariber hinaus
weisen sie auch eine Reihe von Symptomen autonomer Ubererregung auf, wie z. B. eine
erhohte Vigilanz, starke Schreckreaktionen, Reizbarkeit, Konzentrations- und

Schlafstérungen.

Die PTBS ist eine der wenigen Diagnosen im Diagnostischen und statistischen Manual
psychischer Stérungen (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 4th edition,
DSM-IV, American Psychiatric Association, 1994; deutsche Version Saf3, Wittchen &
Zaudig, 1996) und in der Internationalen Klassifikation psychischer Stdrungen
(International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, ICD-10,
World Health Organization, 1992; deutsche Version Dilling, Mombour & Schmidt, 1991)
deren Vergabe an eine atiologische Bedingung geknupft ist, d. h. die Diagnose wird nur
gestellt, wenn der Patient ein traumatisches Ereignis erlebt hat. Die Festlegung, welche
Ereignisse als ,traumatisch” bezeichnet werden, wurde seit der Aufnahme der PTBS in
die Klassifikationssysteme diskutiert. Laut DSM-IV beinhaltet das traumatische Ereignis,
dass eine Person ein oder mehrere Situationen erfahren oder beobachtet hat, die

tatsachlichen oder drohenden Tod, eine ernsthafte Verletzung oder eine Gefahr der
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kérperlichen Unversehrtheit der eigenen Person oder anderer Personen beinhaltet
(Kriterium A1). Aulerdem muss die Person mit intensiver Angst, Hilflosigkeit oder
Entsetzen reagieren (Kriterium A2). Die ICD-10 benutzt hingegen eine breitere Definition
des Begriffs ,Trauma“: ,ein belastendes Ereignis oder eine Situation auflergewdhnlicher
Bedrohung oder katastrophenartigen Ausmalles (kurz oder lang anhaltend), die bei fast
jedem eine tiefe Verstorung hervorrufen wirde® (Dilling et al., 1991, S. 157). Da die
Definition der ICD-10 im Vergleich zum DSM-IV relativ unscharf ist, macht sie die
Operationalisierung des Begriffs ,Trauma“ sehr schwer. Aus diesem Grund orientieren

sich wissenschaftliche Studien vor allem an den DSM-IV-Kriterien.

Wenn die Kriterien flr ein Trauma gegeben sind, liegt eine PTBS gemal des DSM-IV
dann vor, wenn das traumatische Ereignis (1) beharrlich wiedererinnert wird
(Symptomcluster Wiedererleben), (2) Gedanken, Orte und Menschen, die mit dem
traumatischen Ereignis assoziiert sind, vermieden werden (Symptomcluster Vermeidung)
und (3) sich anhaltende Symptome erhdhten Arousals zeigen (Symptomcluster
Hyperarousal). Das DSM-IV fordert des Weiteren eine Mindestdauer der Symptome von
einem Monat, und die Symptome mussen subjektiv Leiden verursachen oder zu einem
relevanten Ausmall zu Beeintrachtigung in beruflicher oder sozialer Hinsicht fihren.

Tabelle 1 stellt die diagnostischen Richtlinien des DSM-1V kurz dar.

Tabelle 1. Kriterien fur die PTBS nach DSM-1V (309.81)

A. Die Person wurde mit einem traumatischen Ereignis konfrontiert, bei dem die

beiden folgenden Kriterien vorhanden waren:

(1) Die Person erlebte, beobachtete oder war mit einem oder mehreren
Ereignissen konfrontiert, die tatsachlichen oder drohenden Tod oder
ernsthafte Verletzung oder eine Gefahr der kérperlichen Unversehrtheit

der eigenen Person oder anderer Personen beinhaltet.

(2) Die Reaktion der Person umfasste intensive Furcht, Hilflosigkeit oder

Entsetzen.

B. Das traumatische Ereignis wird wiedererlebt.

(1) Wiederkehrende und eindringliche belastende Erinnerungen an das

Ereignis (Bilder, Gedanken, Wahrnehmungen)

(2) Wiederkehrende, belastende Traume von dem Ereignis
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Tabelle 1. Fortsetzung

(3) Handeln oder Fihlen, als ob das traumatische Ereignis wiederkehrt
(Flashbacks)

(4) Intensive psychische Belastung bei der Konfrontation mit internalen oder

externalen Hinweisreizen

(5) Korperliche Reaktionen bei der Konfrontation mit internalen und

externalen Hinweisreizen

C. Anhaltende Vermeidung von Reizen, die mit dem Trauma verbunden sind

(1) Bewusstes Vermeiden von Gedanken, Geflhlen oder Gesprachen, die

mit dem Trauma in Verbindung stehen

(2) Bewusstes Vermeiden von Aktivitaten, Orten oder Menschen, die

Erinnerungen an das Trauma wachrufen
(3) Unfahigkeit, einen wichtigen Aspekt des Traumas zu erinnern

(4) Deutlich vermindertes Interesse oder verminderte Teilnahme an
wichtigen Aktivitaten

(5) Gefuhl der Losgel6stheit oder Entfremdung von anderen
(6) Eingeschrankte Bandbreite des Affekts

(7) Gefuhl einer eingeschrankten Zukunft

D. Anhaltende Symptome erhdhten Arousals
(1) Schwierigkeiten ein- oder durchzuschlafen
(2) Reizbarkeit oder Wutausbriiche
(3) Konzentrationsschwierigkeiten
(4) UbermaRige Wachsamkeit

(5) Ubertriebene Schreckreaktionen

E. Das Stérungsbild dauert langer als einen Monat.

F. Das Stérungsbild verursacht klinisch bedeutsames Leiden oder
Beeintrachtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen

Funktionsbereichen.

Hinsichtlich der Kernsymptome der PTBS stimmt die ICD-10 mit dem DSM-IV Uberein.
Beide Klassifikationssysteme beinhalten die Symptomgruppen Wiedererleben,

Vermeidung, emotionale Taubheit und Ubererregung. Sie unterscheiden sich jedoch
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deutlich hinsichtlich der Gewichtung der Symptome. Wahrend das DSM-IV den
Schwerpunkt auf die Vermeidungs- und Taubheitssymptome legt, betont die ICD-10 die
Symptome des Wiedererlebens. Insgesamt sind die DSM-IV Kriterien als strenger zu
bewerten. Hinweise daflr konnten Andrews, Slade und Peters (1999) liefern, die eine
PTBS-Pravalenz von 7% nach ICD-10 fanden, wahrend sie nach DSM-IV nur 3%

erreichte.

Das DSM-IV bietet darliber hinaus eine Unterscheidung in die akute und chronische
PTBS. Besteht die Symptomatik einer PTBS fiir einen bis drei Monate, wird von einer
akuten PTBS gesprochen; bestehen die Symptome langer als drei Monate, so wird eine
chronische PTBS diagnostiziert. Die PTBS kann sowohl direkt im Anschluss an das
Trauma, als auch mit zeitlicher Verzégerung (Monate bis Jahrzehnte) in Erscheinung

treten.

Wie bei kaum einer anderen Stérungsgruppe ergeben sich in der Diagnostik der PTBS
Schwierigkeiten, die bereits bei der Bewertung, was als belastendes Ereignis oder
Trauma anzusehen ist, beginnen. Vor allem im Hinblick auf die Definition von Traumata
besteht die Gefahr einer zunehmend inflationdren Verwendung. Ein weiteres Problem
ergibt sich daraus, dass auch bei anderen psychischen Stérungen Belastungen
vorkommen kdnnen. Des Weiteren missen fiir die Diagnosestellung neben den PTBS-
Symptomen, die Art der Adaption und die Copingmechanismen bertcksichtigt werden. In
der Forschung und auch zunehmend in der klinischen Praxis hat sich der Einsatz
diagnostischer Instrumente bei der Diagnosestellung als hilfreich erwiesen. Dabei sind
Checklisten oder strukturierte Interviews (z. B. Clinician-Administered PTSD Scale
(CAPS), Blake, Weathers, Nagy, Kaloupek, Gusmann et al., 1995; Diagnostisches
Interview bei psychischen Stérungen (DIPS), Margraf, Schneider & Ehlers, 1991;
Strukturiertes Klinisches Interview fur DSM-IV (SKID-I), Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz
& Zaudig, 1997) zu nennen. Des Weiteren existiert eine Vielzahl von
Selbstbeurteilungsverfahren (z. B. Impact of Event Scale — Revised (IES-R), Weiss &
Marmar, 1996; Modified PTSD Symptom Scale (MPSS), Falsetti, Resnick, Resick &
Kilpatrick, 1993; Posttraumatic Stress Diagnostic Scale (PDS), Foa, Cashman, Jaycox &
Perry, 1997). Die meisten Verfahren orientieren sich an den diagnostischen Kriterien des
DSM-IV und ermdglichen neben einer diagnostischen Einordnung oft auch eine
Schweregradbestimmung der Symptomatik. Um die Validitdt der diagnostischen

Klassifikation zu erhohen, sollten verschiedene Verfahren kombiniert werden. Eine
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Ubersicht der verschiedenen diagnostischen Verfahren bieten z. B. Litz, Penk, Gerardi
und Keane (1992) oder Briere (2004).

1.2 Epidemiologie der Posttraumatischen Belastungsstorung

1.2.1 Pravalenz

Die PTBS stellt eine schwerwiegende Erkrankung dar, die ohne eine adaquate und
moglichst friihzeitige Intervention in vielen Fallen chronisch wird und nicht selten zu
erheblichen Einschrankungen der Lebensqualitat und zu Berufsunfahigkeit fuhren kann (z.
B. Adshead, 2000; Zlotnick, Rodrigues, Weisberg, Bruce, Spencer et al., 2004). Die
Pravalenz der PTBS hangt von der Haufigkeit potentiell traumatisierender Erlebnisse ab,
die wiederum von gesellschaftichen Rahmenbedingungen und dem Lebensraum
mitbedingt sind. So waren Menschen in Entwicklungslandern in den letzten Jahrzehnten
starker Krieg und Naturkatastrophen ausgesetzt als Menschen in westlichen
Gesellschaften (McFarlane & de Girolamo, 1996). Im allgemeinem scheinen jedoch
traumatisierende Katastrophen wie z. B. der Terrorakt vom 11. September auch in
westlichen Gesellschaften zuzunehmen. Die Weltgesundheitsorganisation (World Health
Organization, WHO) konnte mit Hilfe des National Comorbidity Survey (NCS) zeigen,
dass 61% der Manner und 51% der Frauen in ihrem Leben mindestens einmal ein
traumatisches Ereignis erfahren haben (World Health Organization, 1990). Die am
haufigsten genannten Traumata waren: Zeuge eines Ereignisses, bei dem jemand verletzt
oder getotet wurde, kérperliche Angriffe, Bedrohung mit einer Waffe, Feuerereignisse,
Flut- oder Naturkatastrophen und Verkehrsunfalle. Die Haufigkeit des spezifischen
Traumas als auch die Wahrscheinlichkeit daraufhin eine PTBS zu entwickeln, unterschied
sich dabei bezlglich der Geschlechter. Bei Mannern fihrten vor allem Kriegserfahrungen
zur Entwicklung einer PTBS (World Health Organization, 1990). Weitere von Mannern
haufig genannte traumatische Ereignisse waren Zeuge eines Ereignisses, bei dem
jemand getotet oder verletzt wurde und Verkehrsunfalle. Bei Frauen fuhrten hingegen
Vergewaltigung und Belastigung am haufigsten zu einer PTBS, gefolgt von korperlichem

Missbrauch und Bedrohung mit einer Waffe.

Aus epidemiologischen Studien lasst sich jedoch ableiten, dass die Entwicklung einer
PTBS nach einem traumatischen Ereignis eher die Ausnahme als die Regel ist (vgl.

Ehlert, 1999). So zeigten Pravalenzstudien, dass 50% bis 60% der untersuchten
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Personen mindestens ein traumatisches Ereignis erlebt haben, die Lebenszeitinzidenz der
PTBS nach einem Trauma betrug jedoch nur 7.8% (Kessler, Sonnega, Bromet & Nelson,
1995). Die Haufigkeit der Entwicklung einer PTBS hangt von der Art des traumatischen
Ereignisses ab. Vergewaltigung, sexueller/kdrperlicher Missbrauch oder
Kriegserfahrungen scheinen mit einer hoéheren Wahrscheinlichkeit zu einer PTBS zu

fuhren als Naturkatastrophen oder Verkehrsunfalle.

Die bisher vorliegenden Pravalenzdaten der PTBS in der Allgemeinbevélkerung stammen
hauptsachlich aus den USA, die zur Diagnosestellung DSM-Kriterien verwendeten. Bei
diesen epidemiologischen Studien finden sich bedingt durch den Wechsel von DSM-III-R
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 3th edition - Revised, American
Psychiatric Association, 1987) auf DSM-IV, die die Traumaexposition sehr unterschiedlich
erheben, aber auch aufgrund von Unterschieden in den Stichproben und anderen
Designmerkmalen (Ort, Altersgruppe, etc.) signifikante Variationen in den Pravalenzraten.
Diese reichen von einem Minimum von 1% in frihen DSM-III-Studien (z. B. Helzer,
Robins & McEvoy, 1987; Shore, Vollmer & Tatum, 1989) bis zu wesentlich héheren Raten
fur PTBS in neueren Studien (z. B. Kessler et al. 1995; Breslau, Kessler, Chilcoat,
Schultz, Davis et al., 1998). Kessler et al. (1995) schatzten die Lebenszeitpravalenz der
PTBS anhand der DSM-III-R-Kriterien, nach denen der Stressor aulerhalb des normalen
Rahmens menschlicher Erfahrung liegen muss, fur die US-Population im Alter von 15 bis
55 Jahren auf 8%. Dabei erwies sich die Pravalenz fur Frauen (10%) doppelt so hoch wie
fur Méanner (5%). Breslau, Davis, Andreski und Peterson (1991), die ebenfalls die
Pravalenz gemal des DSM-III-R untersuchten, kamen zu ahnlichen Ergebnissen in einer
Stichprobe von jungen Erwachsenen, bei der 10% der Frauen und 6% der Manner eine

PTBS-Lebenszeitdiagnose erhielten.

Fur eine deutsche Stichprobe berichteten Perkonigg, Kessler, Storz und Wittchen (2000)
unter Berlicksichtigung der strengeren DSM-IV-Kriterien, die eine spezifischere Definition
von Trauma beinhalten, vergleichsweise niedrige Pravalenzraten sowohl flir traumatische
Erlebnisse als auch fur die PTBS. Danach berichteten 25% der Manner und 18% der
Frauen der deutschen Stichprobe, mindestens ein Mal ein traumatisches Ereignis
erfahren zu haben. Am haufigsten wurden kdérperliche Angriffe, schwere Unfalle, Zeuge
eines traumatischen Erlebnisses und sexueller Missbrauch in der Kindheit berichtet. Von
den traumatisierten Mannern entwickelten 1% eine PTBS, von den traumatisierten Frauen
waren es 2%. Die Lebenszeitpravalenz in Deutschland fiir eine PTBS lag insgesamt bei

1,3%. Neben den strengeren DSM-Kriterien in der Studie von Perkonigg und Kollegen ist
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kritisch anzumerken, dass ausschliel3lich Jugendliche und junge Erwachsene (14 bis 24
Jahre) in die Untersuchung eingeschlossen wurden. Aufgrund des geringen Lebensalters
des Stichprobenkollektivs ist es daher denkbar, dass die Wahrscheinlichkeit flr ein
traumatisches Erlebnis und damit einer PTBS insgesamt niedriger ausfiel, was zu einer

Unterschatzung der Pravalenz gefihrt haben kénnte.

Eine weitere in Deutschland durchgefihrte Pravalenz-Studie, die Verkehrsunfallopfer
untersuchte, fand sechs Monate nach dem Unfall eine PTBS-Pravalenzrate von 9%
(Frommberger, Schlickewei, Nyberg, Stieglitz, Kuner et al., 1998). Patienten, die eine
PTBS entwickelten, waren schwerer verletzt als Patienten, die keine psychische Stérung
entwickelten. Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass bereits kurz nach dem Unfall
diejenigen Personen, die im weiteren Verlauf psychische Stérungen entwickeln, sich von

den anderen Personen im Ausmal der Symptomatik unterscheiden.

Neben der Allgemeinbevdlkerung gibt es spezifische Gruppen, die berufsbedingt eine
erhdhte Wahrscheinlichkeit haben, ein traumatisches Ereignis zu erfahren und damit eine
PTBS zu entwickeln. Dabei handelt es sich z. B. um Polizisten, Feuerwehrleute,
Rettungsassistenten und -sanitdter. Teegen (1999) untersuchte die Pravalenz der
berufsbedingten Traumaexposition und der PTBS in diesen Berufsgruppen. 72% der
Polizisten, 73% der Feuerwehrleute und 86% der Rettungsdienstkrafte machten Angaben
zu traumatischen Erfahrungen. Davon zeigten 5% der Polizisten, 9% der Feuerwehrleute

und 36% der Rettungsdienstkrafte Symptome, die nach DSM-IV einer PTBS entsprechen.

1.2.2 Komorbiditat

In einer klinischen Population sind komorbide Stérungen eher die Regel als die
Ausnahme. So zeigt auch die PTBS eine betrachtliche Komorbiditdt vor allem mit
affektiven  Stérungen, anderen  Angststorungen, Substanzmissbrauch und
Somatisierungsstérung (z. B. Kessler et al., 1995; Yehuda & McFarlane, 1995). In der
Studie von Kessler et al. (1995) berichteten 88% der Manner und 78% der Frauen mit
einer PTBS eine komorbide psychische Stérung. Die haufigsten Diagnosen waren
Affektive Stérungen und Substanzmissbrauch/ -abhangigkeit. Insgesamt werden die
héchsten Komorbiditatsraten fur die Major Depression und die PTBS berichtet (Breslau et
al., 1991; Davidson, Hughes, Blazer & George, 1991; Green, Lindy, Grace & Leonard,
1992; Kessler et al., 1995; McFarlane & Papay, 1992).
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Fir eine deutsche Stichprobe berichteten Perkonigg et al. (2000), dass 88% der Patienten
mit einer PTBS mindestens eine weitere psychiatrische Diagnose aufwiesen, 78% hatten
sogar zwei oder mehrere zusatzliche psychiatrische Diagnosen. Zu den haufigsten
zusatzlichen Stérungen neben der PTBS zahlten in der deutschen Stichprobe depressive
Stérungen, Agoraphobie mit und ohne Panikstérung, Drogenmissbrauch und

Drogenabhangigkeit.

Dissoziative Symptome kénnen im Zusammenhang mit Traumata ebenfalls sehr haufig
auftreten (vgl. Bryant, in press; Ross, 1996). Die psychischen Mechanismen der
Verdrangung und der Dissoziation als Reaktion auf ein Trauma wurden erstmals von
Pierre Janet und Siegmund Freud beschrieben. Dissoziation wird definiert als eine
Desintegration von Funktionen des Bewusstseins, des Gedachtnisses, der Identitat und
der Wahrnehmung der Umwelt. Charakteristische Symptome sind Depersonalisations-
und Derealisationserleben, sowie Amnesien fir episodische Gedachtnisinhalte. Wird das
Individuum mit schrecklichen Erlebnissen konfrontiert, die seine psychische und
physische Integritdt bedrohen, werden diese Erfahrungen in mehrere von einander
getrennte (dissoziierte) Segmente gespalten, die jeweils nur einen ertraglichen Teil der
Erfahrung beinhalten (vgl. Putnam, 1989; van der Kolk & van der Hart, 1989). Diese
Fragmentierung der Erfahrungen verhindert, dass sie in das Bewusstsein integriert und
somit verarbeitet werden kann (Marmar, Weiss, Schlenger, Fairbank, Jordan et al., 1994).
Dissoziation beschrankt sich jedoch nicht nur auf mentale Prozesse, auch kdrperliche
Empfindungen, Reaktionen und Funktionen kénnen von ihrer bewussten Bedeutung
dissoziiert sein. Dissoziation selbst ist kein grundsatzlich pathologischer Prozess, sondern
eine allgemein menschliche Verarbeitungsmdglichkeit psychosozialer Belastungen und
Konflikte (Gast, 2000). Im engeren Sinne gehdéren dissoziative Stérungen zu den
haufigsten Storungen als Folge schwerer Traumatisierung. 40% der Uberlebenden eines
Erdbebens (Cardefia & Spiegel, 1993) und 30% der Opfer eines Verkehrsunfalls (Noyes &
Kletti, 1977) berichteten z. B. Uber dissoziative Symptome, wie emotionale Taubheit oder
ein reduziertes Bewusstsein fir die Umwelt. In einer Untersuchung von Bremner,
Southwick, Brett, Fontana, Rosenheck et al. (1992) konnte gezeigt werden, dass
Patienten mit einer PTBS ein signifikant hdheres Niveau dissoziativer Symptome in der
Dissociative Experience Scale (DES, Bernstein & Putnam, 1986) im Vergleich zu
Patienten ohne PTBS zeigten. Auch van der Kolk, Pelcovitz, Roth, Mandel, McFarlane et
al. (1996) berichteten, dass Patienten mit einer aktuellen PTBS-Diagnose mehr
dissoziative Symptome angaben als Personen mit einer PTBS-Diagnose in der
Vergangenheit. Zahlreiche Untersuchungen legen nahe, ,dass schwere dissoziative

Stérungen und insbesondere die dissoziative ldentitatsstérung, regelhaft als spezifische
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Folge von schweren aggressiven und sexuellen Misshandlungen in der Kindheit auftreten®
(Eckhardt-Henn & Hoffmann, 2000, S. 268).

Neben komorbiden psychiatrischen Stérungen zeigen traumatisierte Personen haufig
langfristige somatische und psychische Beschwerden (Winje, 1996; Zatzick, Marmar,
Weiss, Browner, Metzler et al.,, 1997). Studien, die die psychische Verfassung nach
Terrorattacken untersucht haben (Curran, 1988; Rubin, Brewin, Greenberg, Simpson &
Wesseley, 2005; Schlenger, Caddell, Ebert, Jordan, Rourke et al., 2002; Schuster, Stein,
Jaycox, Collins, Marshall et al., 2001), kamen zu dem Schluss, dass Traumatisierte mehr
belastet waren, ein geringeres Sicherheitsgefiihl und pathologische Reaktionen in Form
von depressiven und Angstsymptomen zeigten. Fischer, Struwe & Lemke (2006) fanden
sogar viele Jahre nach der Traumatisierung hohere Belastungsindices in der Symptom
Checkliste (SCL-90-R, Derogatis, 1977) bei Vertriebenen im Zweiten Weltkrieg im
Vergleich zu Probanden der Kontrollgruppe. Des Weiteren konnte ein Zusammenhang
zwischen Schweregrad der PTBS-Symptomatik und dem allgemeinen
Gesundheitszustand gezeigt werden: ein hoherer PTBS-Schweregrad ging mit einem
schlechteren Gesundheitszustand bei Kriegsveteranen mit einer PTBS einher (Mancino,

Pyne, Tripathi, Constants, Roca et al., 2006).

Auf Grund dieser betrachtlichen Komorbiditaten und gesundheitlichen Beeintrachtigungen
sollten nach van der Kolk et al. (1996) die PTBS und die komorbiden Symptome nicht als
getrennte Stérungen, sondern als ,komplexe somatische, kognitive, affektive und

verhaltensbezogene Auswirkungen des psychologischen Traumas® betrachtet werden.

1.3 Einflussfaktoren auf die Entwicklung einer Posttraumatischen

Belastungsstorung

Wie in Kapitel 1.2.1 bereits erwdhnt wurde, fUhren traumatische Ereignisse nicht
zwangslaufig zu einer PTBS. Merkmale des Traumas, individuelle Merkmale der
betroffenen Personen und psychologische ,Preparedness” fir Traumata beeinflussen die
Wahrscheinlichkeit einer PTBS-Entwicklung.
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1.3.1 Merkmale des Traumas

Zu den untersuchten Merkmalen des Traumas gehdrt die Art und Intensitat des

traumatischen Ereignisses sowie der Zeitpunkt der Traumaexposition.

Wie bereits erwahnt wurde, flihren verschiedene Arten von Traumatisierung zu
verschiedenen Pravalenzraten. In einigen Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass
interpersonale, intentionale Traumata, die bewusst durch eine oder mehrere Personen
verursacht wurden, wie z. B. Verbrechen, Vergewaltigung, sexueller/kdrperlicher
Missbrauch oder Kriegsteilnahme, in der Regel schwerwiegendere Auswirkungen hatten
als noninterpersonale Traumata, die nicht zwischenmenschlich ausgelést wurden, wie z.
B. Naturkatastrophen oder Verkehrsunfille (Kessler et al., 1995; Resnick, Kilpatrick,
Dansky, Saunders & Best, 1993). Demzufolge konnten Flatten, Hofmann, Liebermann,
Woller, Siol et al. (2001) zeigen, dass 50% nach einer Vergewaltigung, 25% nach anderen
Gewaltverbrechen, 20% der Kriegsopfer, 15% der Verkehrsunfallopfer und 15% von

schwer Organerkrankten eine PTBS entwickelten.

Innerhalb einer Kategorie der Traumatisierung beeinflusst die Intensitat des Traumas die
Wahrscheinlichkeit, eine PTBS zu entwickeln. So kann es sich bei einem Trauma um ein
einmalig und/oder kurzfristiges Ereignis (z. B. Verkehrsunfall, kriminelle Gewalt) oder ein
langer  andauerndes  und/oder mehrfach  auftretendes  Ereignis (z.  B.
Kriegsgefangenschaft, wiederholter sexueller Missbrauch) handeln. Um sowohl die Art als
auch die Intensitdt eines Traumas zu berucksichtigen, wird eine Einteilung in Typ-I-
Traumata und Typ-ll-Traumata verwendet (Terr, 1995). Typ-I-Traumata sind von kurzer
Dauer, sie finden ganz plotzlich und Uberraschend statt und beinhalten eine akute
subjektive Lebensgefahr. Beispiele fur Typ-I-Traumata sind z. B. Naturkatastrophen,
Verkehrsunfalle, Uberfalle und Vergewaltigung. Typ-Il-Traumata sind hingegen von langer
Dauer. Sie werden vor allem durch eine wiederholte Traumatisierung und
Vorhersehbarkeit gekennzeichnet. Beispiele flr Typ-ll-Traumata sind z. B. Gewalt und

Missbrauch in der Kindheit und Jugend, Kriegserlebnisse sowie Geiselhaft.

Neben der Art und der Intensitat des traumatischen Ereignisses stellt nach Bremner und
Mitarbeitern (Bremner, 2002a; Bremner, Steinberg, Southwick, Johnson & Charney, 1993)
der Zeitpunkt der Traumaexpositionen ein weiteres wesentliches Kriterium fir die
Entwicklung einer PTBS dar. Traumata, die in der Ontogenese fruh auftreten, wurden als
besonders wirksame Bestimmungsfaktoren fur eine PTBS-Entwicklung beschrieben.
Traumatisierungen in der Entwicklung sind haufig Auswirkungen chronischer
Misshandlungen wie z. B. Vernachlassigung, Gewalt und/oder sexueller Missbrauch
(Chaffin, Kelleher & Hollenberg, 1996; Streek-Fischer & van der Kolk, 2000). Chronische
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Misshandlungen flhren haufig zu vielfaltigen Stérungen. Die Stérungen umfassen die
Entwicklung der Affekte, die Stressregulation, die Entwicklung des Gedachtnisses und die
Aktivierung bestimmter Hirnareale mit ihren Verschaltungen (De Bellis, Baum, Birmher,
Keshavan, Eccard et al., 1999; De Bellis, Keshavan, Clark, Giedd, Boring et al., 1999).
Insgesamt ist davon auszugehen, dass vorausgehende Traumata eine Art Pradisposition

fur spatere potentiell traumatisierende Ereignisse darstellen (Fast & Markowitsch, 2004).

1.3.2 Individuelle Merkmale

Obwohl gezeigt werden konnte, dass Merkmale des Traumas einen Einfluss auf die
Entwicklung einer PTBS haben, kénnen sie die Varianz in der PTBS-Entwicklung nicht
allein erklaren. Daher entstand groRes Interesse an interindividuellen Unterschieden, die

die Entwicklung einer PTBS beeinflussen kénnen.

Auf der individuellen Ebene der betroffenen Personen sind pratraumatisch bestehende
Vulnerabilitdten mit der Wahrscheinlichkeit der Entwicklung einer PTBS assoziiert. Als
individuelle Risikofaktoren gelten z. B. das weibliche Geschlecht (Creamer, Burgess &
McFarlane, 2001; Kessler et al., 1995; Norris, 1992; Wolfe, Erickson, Sharkansky, King &
King, 2000;), niedrigere Intelligenz (McNally & Shin, 1995), vorangegangene traumatische
Erlebnisse (Breslau, Chilcoat, Kessler & Davis, 1999), Berufsgruppenzugehdrigkeit
(Kessler et al., 1995), pramorbide Personlichkeitsmerkmale wie Neurotizismus und
Introversion (Brewin, Andrews & Valentine, 2000; Feuerbach, Lawrence, Schmidt,
Munster & Costa, 2000; Lawrence & Fauerbach, 2003; McFarlane, 1988) sowie
psychiatrische Auffalligkeiten in der Vorgeschichte der Betroffenen oder ihrer Familie
(Breslau, Davis, Peterson & Schultz, 1997; Carlier, Lamberts & Gersons, 1997; Davidson,
Smith & Kudler, 1989; Mayou, Bryant & Ehlers, 2001; McFarlane, 1988; Perkonigg et al.,
2000; Stein, Hofler, Perkonigg, Lieb, Pfister et al., 2002). Auch das Auftreten weiterer
belastender Lebensereignisse wie z. B. der Verlust einer nahe stehenden Person oder
drohende Arbeitslosigkeit kbnnen das Risiko fiir die Entwicklung einer PTBS nach Erleben

eines traumatischen Ereignisses erhéhen (Bryant & Harvey, 1995).

Ferner werden genetische Risikofaktoren angenommen, die eine PTBS-Entwicklung
begunstigen. In der Vietnam Era Twin Registry Studie, an der 4042 mannliche
Zwillingspaare mit Kriegserfahrungen teilnahmen, lie3 sich durch Untersuchung von

monozygoten gegenuber dizygoten Zwillingen eine genetische Varianzaufklarung der
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PTBS-Symptomatik von ca. 30% zeigen (True, Rice, Eisen, Health, Goldberg et al.,
1993).

Peritraumatische Reaktionen wie z. B. Dissoziation oder Selbstwirksamkeit beim Coping
(engl. coping self-efficacy) kénnen ebenfalls einen Einfluss auf die Entwicklung einer
PTBS haben. Koopman, Classen & Spiegel (1994) zeigten, dass bei Uberlebenden eines
Feuersturms vor allem peritraumatische dissoziative Symptome die Varianz flir die
Entwicklung einer PTBS erklarten. Frauen, die peritraumatische Dissoziationen bei einer
Vergewaltigung zeigten, hatten im Vergleich zu Personen, die wahrend einer
Vergewaltigung nicht dissoziierten, eine hohere Wahrscheinlichkeit PTBS-Symptome zu
entwickeln (Griffin, Resick & Mechanic, 1997). Auch andere Studien konnten einen
Zusammenhang zwischen Dissoziation und der PTBS-Entwicklung aufweisen (z. B. Griffin
et al, 1997; Marmar et al., 1994; Shalev, Peri, Canetti & Schreiber, 1996).
Peritraumatische Dissoziation kann daher als Risikofaktor fur die Entwicklung einer PTBS
gesehen werden. Ferner spielt die Selbstwirksamkeit in der traumatischen Situation eine
wichtige Rolle. Banduras (1997) sozial-kognitive Theorie postuliert, dass Menschen nicht
einfach auf dulere Einflisse reagieren, sondern auch auf sie einwirken und sie formen.
Sie erzeugen die Konsequenzen selbst und kénnen so in gewissem Male selbst ihr
Verhalten beeinflussen. Dieser Selbstevaluationsprozess bestimmt die Wahrnehmung der
Selbstwirksamkeit beim Coping in einer traumatischen Situation, d. h. die Wahrnehmung
der eingeschatzten Fahigkeit bedrohliche Situationen zu bewaltigen. Es wurde gezeigt,
dass Selbstwirksamkeit Coping ein wichtiger Mediator bei der Entwicklung einer PTBS ist
(Benight, Swift, Sanger, Smith & Zeppelin, 1999). Der groflte Faktor, der zur
Selbstwirksamkeit beim Coping beitragt, ist das Geflhl, die traumatische Situation
kontrollieren zu kdnnen (Bandura, 1997). Eine Person, die eine hohe Kontrollierbarkeit bei
sich selbst erfahrt, hat eine héhere Selbstwirksamkeit bei diesem Ereignis. Hinsichtlich
der Selbstwirksamkeit beim Coping wurde eine negative Korrelation zwischen
Selbstwirksamkeit beim Coping und PTBS-Symptomen gezeigt (Benight, Freyaldenhoven,
Hughes, Ruiz, Zoesche et al., 2000; Solomon, Benbenishty & Mikulincer, 1991).

Weiterhin wurde das Augenmerk auf die Copingstrategien der Betroffenen nach dem
traumatischen Ereignis (posttraumatisch) gerichtet. Innerhalb der Copingforschung wird
unter anderem dahingehend unterschieden, ob das Stressverarbeitungsverhalten als
stabile Disposition des Individuums angesehen wird (Janke & Erdmann, 1997) oder ob
das Stressverarbeitungsverhalten als situationsabhangig interpretiert wird (Folkman,

Lazarus, Dunkel-Schetter, DelLongis & Gruen, 1986) und sich die Erhebung der
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Stressverarbeitungsstrategien auf konkrete, enger umschriebene Situationen,
Belastungen oder Symptome und den Umgang mit diesen bezieht. Die Mehrheit der
Studien zum posttraumatischen Copingverhalten von Uberlebenden traumatischer
Ereignisse erhob die Stressverarbeitungsstrategien in Bezug auf das traumatische
Ereignis. Es ergaben sich verschiedene Zusammenhange zwischen dem Vorliegen einer
PTBS und der Anwendung von bestimmten Copingstilen. Vietham-Kriegsveteranen mit
einer PTBS zeigten mehr emotions- und weniger problemorientiertes Copingverhalten als
Kriegsveteranen ohne PTBS (Nezu & Carnevale, 1987). In einer Stichprobe von
Veteranen des Libanonkrieges gingen héhere Auspragungen von emotionsorientierten
und vermeidenden Stressverarbeitungsstrategien mit einer starkeren Symptomatik einher,
wahrend problemorientiertes Copingverhalten mit einer schwacheren Symptomatik
assoziiert war (Solomon, Mikulincer & Flum, 1988). Die Autoren interpretierten dies
dahingehend, dass die Wahrnehmung von Hilflosigkeit und Unkontrollierbarkeit wahrend
des Traumas bei Probanden mit einer PTBS posttraumatisch konkreten
Problemldsungsstrategien im Wege stehe oder dass die erlebte Symptomatik eine
Konzentration auf vermeidendes Copingverhalten bewirke. Allerdings scheint die
Anwendung bestimmter Copingstile durch die Schwere des Traumas beeinflusst zu

werden.

1.3.3 Psychologische ,Preparedness*”

Unter psychologischer ,Preparedness” wird eine Vorbereitung auf das potenzielle Trauma
verstanden. Im Gegensatz zum biologischen ,Preparedness®-Konzept von Seligman
(1971), welches eine erhodhte Reaktionsbereitschaft auf bestimmte Reizverbindungen
darstellt, stellt psychologische ,Preparedness® eine geringere Reaktionsbereitschaft auf
bestimmte Reizkonstellationen durch psychische Vorbereitung, wie z. B. dem Bereitstellen
emotionaler und kognitiver Ressourcen, dar. Sie entsteht durch die Kenntnis der
potenziellen Gefahren, durch die Erwartung einer Gefahr und durch friihere Erfahrungen
mit  ahnlichen traumatischen Stressoren. Das Konzept der psychologischen
,Preparedness” basiert zum Teil auf tierexperimentellen Untersuchungen (vgl. Ubersicht,
Mineka & Hendersen, 1985), die zum einen gezeigt haben, dass vorhersagbare
Stressoren einen weniger schadigenden Effekt haben als nicht vorhersagbare Stressoren.
Vorhersagbarkeit meint in diesem Zusammenhang das Wissen, wann ein Stressor und in
welcher Weise dieser Stressor erfolgen wird. Zum anderen zeigten die tierexperimentellen

Studien, dass kontrollierbare Stressoren einen weniger schadigenden Effekt haben als
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unkontrollierbare Stressoren. Unter Kontrolle wird hier die Fahigkeit verstanden, den
Effekt von Stress durch Flucht, Vermeidung oder der Reduktion der Intensitat mildern zu

kdbnnen.

Basoglu und seine Kollegen (Basoglu, Paker, Paker, Ozmen, Marks et al., 1994; Basoglu,
Paker, Tasdemir, Ozmen & Sahin, 1994) gelang es in diesem Zusammenhang zu zeigen,
dass von 55 untersuchten politischen Aktivisten, die schwere Folterungen erlebt haben,
ausschlielllich zehn eine milde bis gemaRigte PTBS entwickelt haben. Dieses Ergebnis
erklarten die Autoren mit einem hohen Level an psychologischer ,Preparedness” auf
Seiten der politischen Aktivisten. In einer weiteren Studie (Basoglu, Mineka, Paker, Aker,
Livanou et al., 1997) verglichen Basoglu und seine Kollegen dieselbe Gruppe von
gefolterten, politischen Aktivisten mit einer Gruppe von gefolterten Nicht-Aktivisten. Die
Nicht-Aktivisten zeigten im Vergleich zu den politischen Aktivisten mehr Angst- und PTBS-
Symptome trotz weniger schwerer Traumata. Diese Ergebnisse bestatigen die Hypothese,
dass psychologische ,Preparedness” den Traumaeffekt mildern kann. Kritisch ist an
diesen Studien jedoch anzumerken, dass sich die Aktivisten und Nicht-Aktivisten in
Bildung, Einkommen, Beschaftigung sowie in Zeitpunkt des Traumas unterschieden, was
ebenfalls einen Einfluss auf die PTBS-Symptomatik haben konnte. Ferner sollte
bertcksichtigt werden, dass moglicherweise bestimmte Personlichkeitsfaktoren, wie z. B.
ein generell niedrigeres Angstniveau dabei eine Rolle spielen kann, ob man sich in

Kriegszeiten als politischer Aktivist engagiert.

1.4 Neuropsychologische Korrelate der PTBS

1.4.1 Gedachtnisfunktionen

Einige kritische Symptome der PTBS stehen im direkten oder indirekten Zusammenhang
mit Gedachtnisfunktionen. Patienten mit einer PTBS zeigen einerseits ein
desorganisiertes und unvollstdndiges traumatisches Gedachtnis, das sich in der
Schwierigkeit dulBert, das traumatische Erlebnis willentlich vollstdndig zu erinnern (z. B.
Tromp, Koss, Figueredo & Tharan, 1995). Die Erinnerungen sind oft nur bruchstiickhaft
und ungeordnet, und die Patienten haben Schwierigkeiten, einzelne Details oder die
genaue Reihenfolge zu erinnern. In scheinbarem Widerspruch dazu steht das sehr
intensive, ungewollte Wiedererleben von Aspekten des traumatischen Ereignisses in

Form von Intrusionen oder Flashbacks (Ehlers, 1999). Demzufolge sind zwei Arten von
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Gedachtnis bei traumatisierten Personen gestort: Das deklarative (explizite) und das
nondeklarative (implizite) Gedachtnis. Diese Unterscheidung (Squire & Zola-Morgan,
1991) ist besonders nitzlich fir die PTBS-Forschung, da deklarative und nondeklarative
Gedachtnisprozesse in unterschiedlicher Weise betroffen zu sein scheinen (Brewin,
Dalgleish & Joseph, 1996; McNally, 1998).

Das deklarative Gedachtnis (vgl. Eichenbaum, 1997; Squire, 1994) beinhaltet das so
genannte Faktenwissen (semantisches Gedachtnis) und das Wissen um bestimmte
Ereignisse aus der eigenen Biographie der betreffenden Person (episodisches
Gedachtnis). Es reprasentiert damit Inhalte, die sich semantisch beschreiben und bewusst
in Erinnerung rufen lassen und mit hoher Wahrscheinlichkeit Bewusstsein voraussetzen.
Das deklarative Gedachtnis ist nach Squire und Zola-Morgan (1991) im Wesentlichen von
funktionell zusammengehérenden Strukturen im medialen Temporallappen (MTL:
Hippocampus, entorhinaler Cortex, perirhinaler Cortex, parahippocampaler Cortex)
abhangig. Im Zusammenhang mit einem Trauma umfasst das explizite Gedachtnis
Erinnerungen an das Trauma, wie z. B. die explizite Informationen Uber die sensorischen
Merkmale der Situation, die emotionalen und physiologischen Reaktionen sowie die
wahrgenommene Bedeutung des Ereignisses. Patienten mit einer PTBS berichten
diesbezuglich haufig Defizite. Diese Defizite duflern sich in Form von Ausféllen beim
Abruf, Fragmentierungen des Gedachtnisses (sowohl episodischer als auch
traumabezogener Natur) und in dissoziativer Amnesie (Gedachtnisliicken, die fir Minuten
bis zu Tagen andauern kdnnen und die nicht normalem Vergessen zugeschrieben werden
kénnen). Studien, die das episodische Gedachtnis bei Patienten mit einer PTBS
untersuchten, konnten Defizite beim Erinnern des traumatischen Ereignisses objektivieren
(z. B. McNally, Litz, Prassas, Chin & Weathers, 1994). Auch in anderen Studien konnte
gezeigt werden, dass traumatisierte Probanden mit einer PTBS signifikant weniger
Erinnerungen an das traumatische Ereignis gezielt abrufen konnten als ahnlich
traumatisierte Probanden ohne PTBS (Harvey, Bryant & Dang, 1998; McNally, Lasko,
Macklin & Pitman, 1995). Diese Befunde weisen auf ein Defizit im Abruf

traumaspezifischer Erinnerungen bei der PTBS hin.

Forschungsarbeiten zum nondeklarativen Gedachtnis konnten dagegen eine gesteigerte
Enkodierung und Dekodierung von traumaassoziiertem Material feststellen.
Nondeklarative Gedachtnisinhalte betreffen verhaltensmodifizierte Lernvorgange, wie z.
B. das prozedurale Lernen von motorischen oder kognitiven Fahigkeiten, Habituation,
Sensitivierung, Formen der Konditionierung und Priming. Das nondeklarative Gedachtnis
ist dem Bewusstsein nicht zuganglich. Die nondeklarativen Fahigkeiten sind an eine
Reihe verschiedener Hirnstrukturen gebunden: Cerebellum, Amygdala, Basalganglien,

spezifische sensorische und motorische corticale Systeme (vgl. Thoéne-Otto &
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Markowitsch, 2004). In Bezug auf das Trauma umfassen nondeklarative
Gedachtnisinhalte konditionierte Angstreaktionen und ein abnormes Wiedererleben von
traumatischen Erinnerungen. Im Allgemeinen werden diese Erinnerungen durch
Situationen, die Aspekte des Traumas reflektieren, automatisch getriggert. Zeitlin und
McNally (1991) fanden bei Patienten mit einer PTBS, die eine Wortliste mit neutralen und
traumarelevanten Wortern lernen sollten, eine erhdhte Abrufrate fir traumarelevante
Woérter im Vergleich zu neutralen Woértern, wenn in der Abrufphase ein assoziierender

Reiz (Prime) prasentiert wurde.

Golier, Yehuda, Lupien, Harvey, Grossman et al. (2002) untersuchten in einer Studie an
Holocaustiiberlebenden mit PTBS und ohne PTBS sowie gesunden jldischen
Erwachsenen ohne Holocausterfahrung sowohl das deklarative als auch das
nondeklarative Traumagedachtnis. Alle drei Gruppen absolvierten eine emotionale
Paarassoziations- und eine Wortstamm-Aufgabe. Als Ergebnis zeigte die PTBS-Gruppe
Defizite im assoziativen Lernen im Vergleich zu den anderen beiden Gruppen. Bei der
Wortstammaufgabe, die das nondeklarative Gedachtnis erfasst, fanden sich jedoch im

Vergleich zu Zeitlin und McNally (1991) keine signifikanten Gruppenunterschiede.

Doch nicht nur das traumarelevante Gedachtnis erwies sich bei Personen mit einer PTBS
als beeintrachtigt, sondern auch das Gedachtnis flr traumairrelevante neutrale Inhalte.
Viele Studien fanden beeintrachtigte Leistungen in neuropsychologischen Standardtests
des verbalen und figuralen Gedachtnisses (Barrett, Green, Morris, Giles & Croft, 1996;
Bremner, Randall, Scott, Capelli, Delaney et al., 1995; Bremner, Scott, Delaney,
Southwick, Mason et al., 1993; Gil, Calev, Greenberg, Kugelmass & Lerer., 1990;
Gilbertson, Gurvits, Lasko, Orr & Pitman, 2001; Gilbertson, Paulus, Williston, Gurvits,
Lasko et al., 2006; Nixon, Nishith & Resick, 2004; Sutker, Bugg & Allain, 1991; Uddo,
Vasterling, Brailey & Sutker, 1993; Vasterling, Brailey, Constants & Sutker, 1998;
Vasterling, Duke, Brailey, Constants, Allain et al.,, 2002; Yehuda, Golier, Halligan &
Harvey, 2004; Yehuda, Keefer, Harvey, Levengood, Gerber et al., 1995; fir eine
Ubersicht siehe Buckley, Blanchard & Neill, 2000; Isaac, Cushway & Jones, 2006). Die
meisten neuropsychologischen Untersuchungen zur PTBS erfolgten an Kriegsveteranen.
Bremner, Scott et al. (1993) untersuchten das verbale und figurale Gedachtnis anhand
des Subtests Logisches Gedachtnis der Wechsler Memory Scale - Revised (WMS-R,
Wechsler, 1987) und der verbalen und visuellen Versionen des Selective Reminding
Tests (SRT, Grober, Buschke, Crystal, Bang & Dresner, 1988) an Vietnam-
Kriegsveteranen. Sie fanden Defizite im unmittelbaren und verzdgerten verbalen
Gedachtnis bei Vietnam-Kriegsveteranen mit PTBS im Vergleich zu gesunden

Kontrollpersonen. In einer aktuellen Studie von Tischler, Brand, Stavitsky, Labinsky,
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Newmark et al. (2006) wurden Kriegsveteranen mit und ohne PTBS mittels des California
Verbal Learning Test (CVLT, Delis, Kramer, Kaplan & Ober, 1987) untersucht. Die
Leistung im CVLT war mit dem PTBS-Schweregrad bei Probanden mit einer PTBS-
Lebenszeitdiagnose assoziiert. Gedachtnisbeeintrachtigungen konnten in weiteren
Studien an Kriegsveteranen mit PTBS bestatigt werden (Bremner, Randall, Scott, Bronen,
Seibyl et al., 1995; Gilbertson et al., 2001; Sachinvala, Von Scotti, McGuire, Fairbanks,
Bakst et al., 2000; Uddo et al., 1993; Vasterling, Brailey & Sutker, 2000; Yehuda et al.,
1995). Da es sich bei den Kriegsveteranen ausschliefllich um mannliche Personen
handelte, die neben den PTBS-Symptomen andere komorbide Stérungen zeigten, sind
die Ergebnisse dieser Studien nicht auf andere Populationen mit PTBS, wie z. B. Frauen

oder aber Personen mit anderen Traumata generalisierbar.

In den letzten Jahren finden sich jedoch vermehrt Studien, die PTBS-Patienten auch mit
anderen nicht kriegsbezogen Atiologien untersuchten. Dabei wurden vor allem
vergewaltigte oder in der Kindheit sexuell missbrauchte Frauen untersucht. Im Vergleich
zu gesunden Kontrollprobanden =zeigten auch diese PTBS-Gruppen Defizite im
Gedachtnis (Jenkins, Langlais, Delis & Cohen, 1998, Nixon et al., 2004). Jenkins et al.
(1998) fanden, dass Vergewaltigungsopfer mit PTBS schlechtere Leistungen im
verzogerten freien Abruf des CVLT im Vergleich zu Vergewaltigungsopfern ohne PTBS
und nicht-traumatisierten Kontrollprobanden zeigten. Die Leistung der PTBS-Gruppe
verbesserte sich jedoch beim Wiedererkennen und wenn Hinweisreize dargeboten
wurden. Auch Nixon und Mitarbeiter (2004) stellten bei weiblichen Opfern von
Sexualverbrechen einen Zusammenhang zwischen Kurz- und Langzeitgedachtnis mit

dem Grad der friiheren traumatischen Erfahrung fest.

Trotz zahlreicher Studien, die Gedachtnisdefizite bei Patienten mit einer PTBS aufweisen
konnten, findet sich ebenfalls eine Anzahl von Studien, die keine signifikanten Differenzen
zwischen Patienten mit einer PTBS und gesunden Personen finden konnte (z. B. Gurvits,
Lasko, Schachter, Kuhne, Orr et al., 1993; Pederson, Maurer, Kaminski, Zander, Peters et
al., 2004; Stein, Hanna, Vaerum & Koverola, 1999). Pederson et al. (2004) untersuchten
in der Kindheit missbrauchte Frauen mit und ohne PTBS sowie nicht-traumatisierte
Kontrollprobandinnen. Sie konnten jedoch keine Gedachtnisunterschiede zwischen den
drei Gruppen feststellen. Mdgliche Griinde dafiir sahen sie darin, dass die Probandinnen
junger als die Probanden anderer Studien waren (wie z. B. bei Bremner, Randall, Scott,
Capelli et al,, 1995), mildere PTBS-Symptome hatten und keine Unterschiede in
konfundierenden Variablen, wie z. B. Substanzmissbrauch zeigten, die ebenfalls
Leistungen in neurokognitiven Tests beeinflussen kénnen (Goldman, Brown, Christiansen

& Smith, 1991). Auch Nixon et al. (2004) gingen der Frage nach, in wiefern frihere
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traumatische Erfahrungen einen Einfluss auf das kurzfristige und das verzégerte
Gedachtnis in einer Stichprobe von Frauen, die vergewaltigt wurden, haben wiirde. Die
Leistungen im Kurzzeitgedachtnis (WMS-R, Logisches Gedachtnis I) und im verzdgerten
Gedachtnis (WMS-R, Logisches Gedéachtnis 1) waren mehr mit dem Grad der friiheren
traumatischen Erfahrung als mit einer PTBS-Diagnose oder depressiver Symptomatik
assoziiert. Dennoch blieb in dieser Studie unklar, ob frihe Traumaerfahrungen in der
Ontogenese eine Rolle spielen oder ob multiple Traumata einen Einfluss auf die
Gedachtnisfunktionen haben. Da frihe Traumata haufig mehrfache Traumata nach sich
ziehen, erschien in dieser Untersuchung der Einfluss auf die PTBS-Symptomatik
konfundiert. Die uneinheitlichen Befunde bei Gedachtnisfunktionen konnen auf

verschiedene methodische Schwierigkeiten (vgl. auch Kapitel 1.6) zurtickgefihrt werden.

Ein méglicher Erklarungsansatz fiir Gedachtnisdefizite bei der PTBS ist, dass sie durch
beeintrachtigte Aufmerksamkeits- und Konzentrationsfunktionen zustande kommen (z. B.
Stein, Hanna, Koverola, Torchia & McClarty, 1997). Dies kann zu einer ineffizienten
Enkodierung von Informationen filhren. Um die Stérung der Enkodierung zu erklaren gibt
es zwei Hypothesen. Die erste Hypothese bezieht sich auf Symptome des Hyperarousals
bei Patienten mit einer PTBS (Pitman, Shalev & Orr, 2000). Kolb (1987) postuliert, dass
eine exzessive emotionale Stimulation zu einer Hypersensitivitat im Organismus fihrt, bei
der interne und externe Stimuli zu einem dauerhaften Hyperarousal fuhren. Nach Yerkes
und Dodson (vgl. Diamond, Muller, Rondeau & Rich, 2001) ist bekannt, dass Zustande
von sehr niedrigem und sehr hohem Arousal mit beeintrachtigen kognitiven Leistungen
einhergehen. Patienten mit einer PTBS bendtigen demzufolge einen Teil ihrer
Aufmerksamkeitsressourcen fiir diesen Zustand von Hyperarousal und Hypervigilanz, so
dass weniger Ressourcen fir die Gedachtnisaufgabe zur Verfliigung stehen. Die zweite
Hypothese zur Erklarung der ineffizienten Enkodierung bezieht sich auf die Symptome
des Wiedererlebens. Intrusive Erinnerungen koénnen demnach in aufgabenirrelevante
Prozesse involviert sein, und lassen daher wenige Ressourcen fiir die eigentliche Aufgabe
Ubrig (vgl. Wolfe & Schlesinger, 1997).

Gedachtnisdefizite bei Patienten mit einer PTBS lassen sich jedoch nicht ausschliellich
durch defizitare Aufmerksamkeits- und Konzentrationsfunktionen erklaren. Sie ergaben
sich auch ohne bestehende Unterschiede in den Aufmerksamkeitsleistungen (Yehuda, et
al., 1995). Tierexperimentellen Befunde und strukturelle Auffalligkeiten der Gehirne von
Patienten mit einer PTBS legen nahe, dass eine Schadigung hippocampaler Strukturen
den Zugriff auf explizite Gedachtnisinhalte beeintrachtigt (Bremner, Randall, Scott, Bronen

et al., 1995; Bremner, Randall, Vermetten, Staib, Bronen et al., 1997; Gurvits, Gilbertson,
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Lasko, Tarhan, Simeon et al., 2000; Gurvits, Shenton, Hokama, Ohta, Lasko et al., 1996;
Tyron, 1999).

1.4.2 Weitere kognitive Funktionen

Obwohl der Fokus in der PTBS-Literatur eindeutig auf den Gedachtnisfunktionen liegt,
finden sich zahlreiche Studien, die Beeintrachtigungen auch in anderen kognitiven
Funktionen aufweisen. Diese Beeintrachtigungen betreffen folgende Funktionsbereiche
(fur eine Ubersicht vgl. Buckley et al., 2000; Golier & Yehuda, 2002): Intelligenz (Saigh,
Yasik, Oberfield, Halamandaris & Bremner, 2006; Vasterling, Brailey, Constants, Borges
& Sutker, 1997), Aufmerksamkeit (Gilbertson, Gurvits, Lasko & Pitman, 1997, Gilbertson
et al., 2006; Jenkins, Langlais, Delis & Cohen, 2000; Sachinvala et al., 2000; Vasterling et
al., 1998, 2002), Exekutivfunktionen (Beckham, Crawford & Feldman, 1998; Gilbertson et
al., 2006; Jenkins et al., 2000; Stein, Kennedy & Twamley, 2002; Vasterling et al., 1998)
und Lernen (Uddo et al., 1993, Vasterling et al., 1998; Yehuda et al., 2004).

Einige Studien haben gezeigt, dass die PTBS mit einer niedrigeren Intelligenzleistung
einhergeht. Vasterling et al. (1997) berichteten, dass Golfkrieg-Veteranen mit einer PTBS
einen signifikant niedrigeren Verbal- und Gesamt-Intelligenz Quotienten (IQ) in der
Wechsler Adult Intelligence Scale - Revised (WAIS-R, Wechsler, 1981) im Vergleich zu
Golfkrieg-Veteranen ohne PTBS erreichten. Auch Saigh et al. (2006) fanden einen
niedrigeren Verbal-IQ bei Patienten mit einer PTBS. Sie verglichen traumatisierte
Jugendliche mit und ohne PTBS und gesunde Kontrollprobanden anhand der Wechsler
Intelligence Scale for Children - Third Edition (WISC-IIl, Wechsler, 1991). Traumatisierte
Jugendliche mit PTBS hatten signifikant niedrigere Punktwerte in den einzelnen verbalen
Subtests des WISC-IIl im Vergleich zu traumatisierten Jugendlichen ohne PTBS und
gesunden Kontrollprobanden. Eine Traumatisierung ohne PTBS wurde jedoch nicht mit
einem niedrigeren 1Q assoziiert. Im Hinblick auf die Handlungstests des WISC-IIl fanden
die Autoren keine signifikanten Gruppenunterschiede. Als mdgliche Erklarung fir den

schlechteren Verbal-1Q wurden Unterbrechungen in der Schulausbildung angesehen.

Andere Autoren konnten hingegen keine niedrigeren Intelligenzleistungen bei Patienten
mit einer PTBS nachweisen. Sutker et al. (1991) zeigten z. B., dass der Gesamt-1Q des
WAIS-R bei fruheren Kriegsgefangenen des Zweiten Weltkrieges und des Korea-

Konfliktes eine PTBS nicht signifikant vorhersagen konnte. Auch Zalewski, Thompson und
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Gottesman (1994) konnten keine signifikanten Unterschiede in den Subtests Allgemeines
Wissen und Mosaiktest des WAIS-R zwischen Vietham-Kriegsveteranen mit PTBS oder
Angststérungen und einer nicht klinischen Vergleichsgruppe zeigen. Macklin, Metzger,
Litz, McNally, Lesko und Kollegen (1998) untersuchten bei Patienten mit einer PTBS die
Beziehung zwischen IQ vor und nach einem Kampfeinsatz. Nach Kontrolle des Einflusses
des 1Q vor dem Kampfeinssatz zeigten sich keine signifikante Beziehung mehr zwischen
IQ nach einem Kampfeinsatz und einer PTBS. Die Autoren schlussfolgerten, dass der IQ
eher einen Risiko- oder Schutz-Faktor fur eine PTBS darstellt. So kommt in Familien mit
niedrigerem Bildungsniveau Missbrauch haufiger vor bzw. werden Mitglieder solcher
Familien, insbesondere in den Vereinigten Staaten, haufiger Berufssoldaten. Andererseits
wird angenommen, dass Personen mit héherem IQ das traumatische Ereignis besser
verarbeiten kdnnen und daher seltener an einer PTBS erkranken (McNally & Shin, 1995;
Schnurr, Rosenberg & Friedman, 1993; Vasterling et al., 1997; 2002; vgl. auch Kapitel
1.3.2).

Wie bei den Gedachtnisfunktionen erfolgten die meisten neuropsychologischen
Untersuchungen zu kognitiven Funktionen bei der PTBS an Kriegsveteranen. Vasterling
et al. (1998) zeigten bei Golfkrieg-Veteranen mit einer PTBS Beeintrachtigungen in der
Daueraufmerksamkeit, im Lernen und in der retroaktiven Interferenz im Vergleich zu
Golfkrieg-Veteranen ohne psychische Storung. lhre Leistungen waren zudem durch
Fehler und Intrusionen gekennzeichnet. Die Tendenz zur Disinhibition und Intrusionen
korrelierte dabei mit den Symptomen des Wiedererlebens des Traumas. Die Autoren
sahen ihre Ergebnisse als konsistent mit PTBS-Modellen, die die Rolle des Hyperarousals
durch eine Dysfunktion des fronto-subcorticalen Systems betonen. In einer weiteren
Studie konnten Vasterling und seine Kollegen (Vasterling et al., 2002) zeigen, dass auch
Kriegsveteranen aus Vietnam mit PTBS schlechtere Leistungen in der Aufmerksamkeit
gemessen durch die Trefferrate des Continous Performance Test (CPT, Conners, 1992)
und des Subtests Zahlennachsprechen des WAIS-R hatten. Des Weiteren zeigte die
PTBS-Gruppe Beeintrachtigungen im verbalen Lernen (Rey Auditory Verbal Learning
Test, AVLT; Rey, 1964) im Vergleich zu Vietnam-Kriegsveteranen ohne psychische
Storung. Die kognitive Testleistung korrelierte auch nach Korrektur des geschatzten
pramorbiden 1Q negativ mit dem Schweregrad der PTBS. Defizite in der Aufmerksamkeit,
beim Lernen und in den exekutiven Funktionen bei Kriegsveteranen konnten in weiteren
Studien bestatigt werden (Gil et al., 1990; Sutker, Winstead, Galina & Allain, 1991).

Doch auch bei Patienten mit einer PTBS, deren Atiologie nicht kriegsbezogen war, fanden
sich Defizite in Aufmerksamkeit, Lernen und exekutiven Funktionen (Jenkins et al., 2000;

Yehuda et al., 1995). Jenkins et al. (2000) untersuchten Patientinnen, die vergewaltigt
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wurden mit und ohne PTBS sowie nicht vergewaltigte Kontrollprobandinnen mit Hilfe
diverser Aufmerksamkeitstest. Die Ergebnisse zeigten, dass insbesondere die anhaltende
und fokussierte Aufmerksamkeit bei der PTBS-Gruppe im Vergleich zu der traumatisierten
und nicht-traumatisierten Gruppe beeintrachtigt war, wahrend die selektive

Aufmerksamkeit relativ unbeeinflusst war.

Doch auch diese Befunde blieben nicht unwidersprochen, denn es findet sich ebenfalls
eine Anzahl von Studien, die keine signifikanten Differenzen zwischen Patienten mit einer
PTBS und gesunden Personen bezlglich kognitiver Leistungen aufzeigen (z. B. Crowell,
Keiffer, Siders & Vanderploeg, 2002; Golier, Yehuda, Cornblatt, Harvey, Gerber et al.,
1997; Gurvits et al.,, 1993; Stein et al.,, 1999; Twamley, Hami & Stein, 2004). Die
inkonsistenten Ergebnisse flihren zu der Frage, ob kognitive Profile nicht auf komorbide
Storungen (Barrett et al., 1996; Stein et al., 2002) zuriickzufihren sind, die selbst einen
Einfluss auf Leistungen in neurokognitiven Tests haben (z. B. Goldman et al., 1991; vgl.
auch Kapitel 1.6). Des Weiteren wird angenommen, dass auch ein niedrigerer
pramorbider 1Q zu beeintrachtigten Kognitionen fliihren kann. Diese Befunde legen daher
nahe, dass die Diagnose einer PTBS allein nicht ausreicht, um kognitive
Beeintrachtigungen zu erklaren. Barrett et al. (1996) konnten in einer gro3en Stichprobe
nachweisen, dass Kriegsveteranen, die ausschliel3lich eine PTBS hatten (n = 236), keine
schlechteren Ergebnisse in den kognitiven Funktionen im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden (n = 1835) zeigten. Jedoch zeigten Kriegsveteranen mit einer PTBS
und einer zusatzlichen komorbiden Depression, Angststérung oder Substanzmissbrauch
(n = 128) signifikant schlechtere kognitive Leistungen. Neylan, Lenoci, Rothild, Metzler,
Schuff et al. (2004) kontrollierten komorbide Stérungen (Depression, Substanz- und
Alkoholmissbrauch) in ihrer Studie und fanden keine signifikanten Gruppenunterschiede in

Aufmerksamkeitstests.

Auch wenn die Literatur zu PTBS bezlglich kognitiver Funktionen insbesondere der
exekutiven Funktionen und Funktionen des Frontallappens inkonsistent bleibt (Barrett et
al., 1996; Gilbertson et al., 2001, 2006; Vasterling et al., 1998), werden Defiziten in fronto-
subcorticalen Hirnregionen zunehmend als relevant fir die Entstehung der PTBS
angesehen (Rauch, van der Kolk, Fisler, Alpert, Orr et al.,, 1996; Shin, Orr, Carson,
Rauch, Macklin et al., 2004).
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1.5 Neuroanatomische und neurofunktionelle Korrelate der PTBS

Seit langerer Zeit ist es moglich, kognitive Veranderungen, die sich auf der Basis
struktureller und funktioneller Hirnabnormalitdten bei Patienten mit einer PTBS
manifestieren, mit Hilfe von bildgebenden Verfahren zu untersuchen. Uber Erkenntnisse
aus der bildgebenden Forschung wird es moglich, komplexe neurobiologische Modelle zu
entwickeln, die neurochemische Systeme und Strukturen integrieren und somit zu einem
besseren Verstandnis der PTBS flihren. Bildgebende Studien bei der PTBS haben
gezeigt, dass sich vor allem folgende Hirnstrukturen in Struktur und Funktion verandern
und dass es theoretische Griinde gibt anzunehmen, dass diese zur Symptomatologie der
PTBS fuhren: die Amygdala, der mediale prafrontale Cortex und der Hippocampus (flr
eine Ubersicht siehe Damsa, Maris & Pull, 2005; Hull, 2002; Jatzko, Schmitt, Kordon &
Braus, 2005; Liberzon & Phan, 2003; Nutt & Malizia, 2004; Rauch, Shin & Phelps, 2006;
Shin, Rauch & Pitman, 2006; Tanev, 2003).

1.5.1 Amygdala

Die Amygdala ist ein Teil des emotionalen Informationsverarbeitungssystems. Sie hat
Bedeutung bei der Verarbeitung der emotionalen und vor allem negativen Valenz von
externen Stimuli und auch internen Vorgangen und ist zentraler Ort der
Angstkonditionierung. Aufgrund der Hypervigilanz bei Patienten mit einer PTBS hat man
angenommen, dass die Amygdala eine wichtige Rolle bei dieser Stérung spielt. Zwar
konnten bildgebende Studien bisher keine Volumenunterschiede zwischen Patienten mit
einer PTBS und gesunden Kontrollprobanden finden (z. B. Lanius, Williamson, Hopper,
Densmore, Boksman et al., 2003; Liberzon, Taylor, Amdur, Jung, Chamberlain et al.,
1999), viele fanden jedoch eine Hyperaktivierung der Amygdala wahrend der Prasentation
von personlichen traumatischen Erzahlungen (Rauch et al., 1996), traumatischen Triggern
(Driessen, Beblo, Mertens, Piefke, Rullkoetter et al., 2004), Kriegsfotos (Shin, McNally,
Kosslyn, Thompson, Rauch et al.,1997) und traumabezogenen Woértern (Protopopescu,
Pan, Tuescher, Cloitre, Goldstein et al., 2005) bei Patienten mit einer PTBS. Rauch,
Whalen, Shin, Mclnerney, Macklin et al. (2000) verwendeten hingegen in einer
funktionellen Magnet-Resonanz-Tomographie- (fMRT) Untersuchung traumairrelevantes
affektives Material. Vietnam-Kriegsveteranen wurden angstliche und glickliche Gesichter

dargeboten, wahrend ihre Hirnaktivierung gemessen wurde. Die PTBS-Gruppe zeigte bei
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den angstlichen Gesichtern eine signifikant hdhere Amygdalaaktivierung als die Gruppe
ohne PTBS. Aus dieser Studie wurde geschlussfolgert, dass Patienten mit einer PTBS
nicht nur auf traumaspezifische, sondern auch auf allgemeine Stimuli, die mit einer
Bedrohung assoziiert werden kdnnen, eine Hyperaktivierung der Amygdala zeigen.
Demgegentber stehen neurofunktionelle Studien, die keine Amygdalaaktivierung
wahrend eines symptomatischen Zustandes bei PTBS feststellen konnten (z. B. Bremner,
Staib, Kaloupek, Southwick, Soufer et al., 1999; Lanius, Williamson, Densmore, Boksman,
Gupta et al., 2001). Zusammenfassend sind die Daten beziiglich der Amygdalaaktivierung

noch zwiespaltig und erfordern daher weitere Klarung.

1.5.2 Medialer préafrontaler Cortex

Da der mediale prafrontale Assoziationscortex an der Affektregulation und der
Speicherung von Gedachtnisinhalten beteiligt ist, wurde angenommen, dass auch dieser
eine wichtige Rolle bei der PTBS spielt. Der mediale prafrontale Cortex beinhaltet das
Cingulum anterior, den subcallosalen Cortex und den Gyrus frontalis superior. Bei
Primaten ist der mediale prafronatale Cortex mit der Amygdala verbunden (z. B.
Ghashghaei & Barbas, 2002) und an der Extinktion von Angstkonditionierung beteiligt (z.
B. Morgan, Romanski & LeDoux, 1993). Morphometrische MRT-Studien zeigten ein
reduziertes Volumen des frontalen Cortex bei Patienten mit einer PTBS (Carrion, Weems,
Eliez, Pathwardhan, Brown et al., 2001; Chen, Xia, Li, Liu, He et al., 2006; De Bellis,
Keshavan, Shifflett, lyengar, Beers et al., 2002; Kitayama, Quinn & Bremner, 2006). Die
meisten funktionellen bildgebenden Studien fanden eine reduzierte Aktivierung oder keine
Aktivierung des medialen prafrontalen Cortex, einschlieRlich des Cingulum anterior und
des Gyrus frontalis superior bei Patienten mit einer PTBS wahrend der Prasentation von
traumatischen Erzahlungen (Lanius et al., 2001; Shin, Orr et al., 2004; Shin, McNally,
Kosslyn, Thompson, Rauch et al.,, 1999), negativen traumairrelevanten Erzdhlungen
(Lanius et al. 2003), Kriegsbildern (Bremner, Staib et al., 1999) und wahrend eines
emotionalen Stroop-Interferenz-Tests (Shin, Whalen, Pitman, Bush, Macklin et al., 2001).
Bremner, Staib et al. (1999) zeigten in einer Positronen-Emissions-Tomographie- (PET)
Studie eine reduzierte Aktivierung des Cingulum anterior und des subcallosalen Cortex
bei Patienten mit einer PTBS, wahrend diese persdnliche traumatische Skripts im
Scanner auditiv prasentiert bekamen im Vergleich zu neutralen Skripts. In einigen fMRT-
Studien konnte ebenfalls eine reduzierte Aktivierung des Cingulum anterior bei Patienten

mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden wahrend einer
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Symptomprovokation gezeigt werden (Lanius et al., 2003; Shin et al., 2001). Diese
Studien legen nahe, dass Patienten mit einer PTBS Defizite in der Regulation bzw.
Modulation von emotionalen Prozessen haben und dadurch die Ldéschung von

Angstreaktionen beeintrachtigt ist.

Obwohl die Mehrheit der Studien bei emotionaler Herausforderung und/ oder
Symptomprovokation eine Reduzierung der Aktivierung im medialen prafrontalen Cortex
Regionen bei Patienten mit einer PTBS zeigten, haben andere Studien diskrepante
Ergebnisse mit zunehmender Aktivierung gefunden (Rauch et al., 1996; Zubieta, Chinitz,

Lombardi, Cameron & Liberzon, 1999).

1.5.3 Hippocampus

Der Hippocampus bildet aufgrund der unter Kapitel 1.4.1 beschriebenen
Beeintrachtigungen in den Gedachtnisleistungen bei Patienten mit einer PTBS den Fokus
bildgebender Studien und zahlreicher Debatten. Der erste Hinweis, dass der
Hippocampus in Gedachtnisprozesse involviert ist, stammt aus den 1950er Jahren durch
die neuropsychologische Untersuchung des Patienten H. M., bei dem bilateral die
medialen Temporallappen entfernt wurden und der danach neue Inhalt nicht mehr
erwerben konnte (Scoville & Milner, 1957). Spater bestéatigten Falle mit kleineren
Lasionen (z. B. Reed & Squire, 1997) und Lasionsstudien bei Primaten (z. B. Zola-Morgan
& Squire, 1986, 1990), dass der Hippocampus und anliegende corticale Areale wesentlich
fur das deklarative Gedachtnis sind. Das hippocampale System besteht neben dem
Hippocampus aus dem parahippocampalen, perirhinalen und entorhinalen Cortices.
Dieses System ist hierarchisch organisiert. Der Hippocampus befindet sich an der Spitze
des Systems, direkt darauf folgt der Cortex entorhinalis und dann der Cortex perirhinalis
und parahippocampalis. Anatomische Tierstudien zeigen, dass diese Regionen stark
untereinander und mit dem Hippocampus verbunden sind (Burwell, Witter & Amaral,
1995; Suzuki, 1996). Der Hippocampus wird als essentiell fir die Enkodierung von
relationalen Reprasentationen bzw. konfiguralen Assoziationen angesehen, wahrend an
der Einspeicherung individueller Reprasentationen bzw. elementarer Assoziationen
andere Hirnregionen beteiligt sind. Insbesondere Rudy und Sutherland (1994, S. 131; vgl.
auch Rudy & Sutherland, 1992) hoben die Bedeutung des Hippocampus fur das
assoziative Lernen hervor: ,This memory system enables us to construct representations
of the joint occurrence of otherwise independent features of the environment. This

property is important because it contributes to our success in reducing interference and
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recollecting our past.” Empirische Unterstitzung erfuhr die Annahme einer hippocampalen
Beteiligung bei der Neubildung von Assoziationen durch tierexperimentelle Befunde
(Cohen & Eichenbaum, 1993; Eichenbaum, Otto & Cohen, 1994) und eine Vielzahl von
bildgebenden Untersuchungen (z. B. Davachi & Wagner, 2002; Henke, Buck, Weber &
Wieser, 1997; Henke, Mondadori, Treyer, Nitsch, Buck & Hock, 2003; Henke, Treyer,
Nagy, Kneifel, Dursteler et al., 2003; Henke, Weber, Kneifel, Wieser & Buck, 1999;
Kohler, Danckert, Gati & Menon, 2005). Exemplarisch soll die Untersuchung von Henke,
Treyer et al. (2003) beschrieben werden, da spater auf diese Untersuchung
zurtckgegriffen wird. Henke und Koautoren untersuchten die funktionelle Rolle des
Hippocampus bei der nondeklarativen im Vergleich zur deklarativen Enkodierung von
Reizpaaren und deren Abruf. Dafir wurde das cerebrale Aktivitatsmuster wahrend einer
experimentellen Paarassoziationsaufgabe mittels fMRT von 11 rechtshandigen
mannlichen Probanden ermittelt. Bei der experimentellen Paarassoziationsaufgabe
wurden den Probanden Bilder von neutralen mannlichen Gesichtern dargeboten, die mit
einem Beruf aus den drei Kategorien Akademiker, Klnstler und Arbeiter verknUpft waren.
In der bewussten Enkodierungsbedingung wurden diese Stimuli 3 sec dargeboten, in der
unbewussten Enkodierung erfolgte die Darbietung der Stimuli unterhalb der
Bewusstseinsschwelle. Die unbewusste Enkodierung ergab Aktivitatsveranderungen in
den bilateralen Gyri fusiformis, in occipitalen sowie fronto-temporalen Regionen. Diese
Aktivierungen entsprachen den Aktivierungen bei der bewussten Enkodierung. Hier ergab
sich zusatzlich eine Aktivitadtsdnderung in der bilateralen hippocampalen Formation. Der
unbewusste Gedachtnisabruf der Berufskategorie ergab Aktivierungen in der bilateralen
Hippocampusformation, im rechtslateralen perirhinalen Cortex sowie in den bilateralen
fusiformen und fronto-temporalen Arealen. Fir den bewussten Gedachtnisabruf konnte
neben fronto-temporalen BOLD-Antworten nur eine rechtslaterale parahippocampale
Aktivierung gezeigt werden. Aus diesen Ergebnissen schlussfolgerten die Autoren, dass
der Hippocampus nicht nur beim bewussten sondern auch beim unbewussten Gedachtnis

eine Rolle spielt.

Neben der Enkodierung von relationalen Reprasentationen wurden Ubereinstimmend
weitere distinkte mnestische Funktionen mit der hippocampalen Region in
Zusammenhang gebracht, speziell das deklarative Lernen (Squire & Zola-Morgan, 1991),
Neuheitskodierung (Tulving, Markowitsch, Craik, Habib & Houle, 1996; Tulving,
Markowitsch, Kapur, Habib & Houle, 1994) und das visuo-spatiale Gedachtnis (Burgess,
Maguire & O’Keefe, 2002).

In einigen Studien wurde diskutiert, ob der Hippocampus im Vergleich zu den anliegenden
Strukturen wie dem perirhinalen und parahippocampalen Cortex an anderen

Gedachtnisprozessen beteiligt ist, oder ob die funktionelle Beteiligung dieser Strukturen
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nicht zu unterscheiden sind und eine Entitat bilden (fir eine Ubersicht siehe Suzuki &
Eichenbaum, 2000). Einige Studien legen nahe, dass bei der episodischen Enkodierung
der perirhinale Cortex an der Enkodierung von Elementen einer Episode beteiligt ist,
wahrend der Hippocampus diese Elemente miteinender und/oder mit dem Kontext einer
Episode verknipft (vgl. Davachi, 2006; Davachi, Mitchell & Wagner, 2003). Hinsichtlich
des parahippocampalen Cortex sind die Daten hingegen mehrdeutig. Einerseits wird
angenommen, dass der posteriore Teil des parahippocampalen Cortex an der
Verarbeitung von spatialen Beziehungen beteiligt ist (Epstein & Kanwisher, 1998; Kohler,
Crane & Milner, 2002). Andererseits implizieren neuere Studien, dass der
parahippocampale Cortex neben dem Hippocampus auch an Gedachtnisprozessen sowie
an der Enkodierung und dem Abruf von Assoziationen beteiligt ist (z. B. Davachi et al.,
2003; Henke et al., 1997, 1999; Squire, Stark & Clark, 2004).

Hinsichtlich der PTBS wurden mit Hilfe von bildgebenden Verfahren Anderungen des
Hippocampus beobachtet. Dabei zeigte sich ein reduziertes Hippocampusvolumen bei
Patienten mit einer PTBS verglichen mit gesunden Probanden (Bremner, 1999, 2002a,
2005; Bremner, Narayan, Staib, Southwick, McGlashan et al., 1999; Bremner, Randall,
Scott, Bronen et al.,, 1995; Bremner et al., 1997; Bremner, Staib et al, 1999; Bremer,
Vythilingam, Vermetten, Southwick, McGlashan, Nazeer et al., 2003; Bremer, Vythilingam,
Vermetten, Southwick, McGlashan, Staib et al., 2003; Driessen, Hermann, Stahl, Zwan,
Meier et al., 2000; Gurvits et al., 1996; Hull, 2002; Sapolsky, 1996; Stein, Koverola,
Hanna, Torchia & McClarty, 1997; Winter & Irle, 2004). Vor allem die Gruppe um Bremner
befasste sich mit der Frage des Hippocampusvolumens bei der PTBS. In einer Studie
(Bremner, Randall, Scott, Bronen et al., 1995) untersuchten Bremner und Kollegen den
Zusammenhang zwischen Hippocampusvolumen und Gedachtnisfunktionen von Vietnam-
Kriegsveteranen mit und ohne PTBS. Die Kriegsveteranen mit PTBS zeigten einen um
8% Kkleineren rechten Hippocampus im Vergleich zu den Kriegsveteranen ohne PTBS.
Daneben zeigten die Kriegsveteranen mit einer PTBS schlechtere Leistungen im verbalen
Gedachtnis (WMS-R) im Vergleich zu Kriegsveteranen ohne eine PTBS. Trotz der klaren
Ergebnisse ist die Interpretation nicht eindeutig, weil die Gruppen bezlglich
Drogenmissbrauch nicht parallelisiert wurden und weil fast alle Kriegsveteranen mit einer
PTBS komorbide psychiatrische Stérung hatten. In einer weiteren Studie untersuchten
Bremner und seine Kollegen (Bremner et al., 1997) Personen mit kdrperlichen und/oder
sexuellen Missbrauch in der Kindheit mit einer PTBS und nicht-traumatisierte
Kontrollpersonen. Die missbrauchten Personen mit einer PTBS zeigten einen um 12%
kleineren linken Hippocampus als die Kontrollpersonen. Auch hier schnitten die Personen

mit PTBS in den verbalen Gedachtnistests schlechter ab als die nicht-traumatisierten
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Kontrollprobanden. Das Abschneiden im Gedachtnistest und das Hippocampusvolumen
korrelierten in dieser Studie jedoch nicht signifikant. Auch in dieser Untersuchung von
Bremner hatten die meisten Personen mit einer PTBS komorbide psychiatrische Stérung
(v. a. Depression). Die Befunde hinsichtlich der Beziehungen zwischen
Hippocampusvolumen und kognitiven Leistungen erscheinen generell uneinheitlich. In
einer weiteren Studie kombinierte die Arbeitsgruppe um Bremner (Bremner, Vythilingam,
Vermetten, Southwick, McGlashan, Nazeer et al., 2003) zwei bildgebende Methoden:
MRT zur Erfassung des hippocampalen Volumens und PET zur Erfassung der
hippocampalen Funktion. Im MRT zeigte sich, dass missbrauchte Frauen mit einer PTBS
einen um 16% kleineren Hippocampus als missbrauchte Frauen ohne PTBS und einen
um 19% kleineren Hippocampus als Frauen ohne Missbrauch hatten. Wahrend der PET-
Messungen hatten die in der Kindheit sexuell missbrauchte Frauen mit und ohne PTBS
sowie nicht-missbrauchte Frauen eine hippocampusbasierte verbale Gedachtnisaufgabe
auszufuhren. Die missbrauchten Frauen mit PTBS zeigten beim Enkodieren des verbalen
Materials keine Aktivierung des linken Hippocampus. Auch Stein et al. (1997) fanden bei
Patienten mit einer Missbrauchsgeschichte in der Kindheit einen um 5% kleineren linken
Hippocampus. Sie fanden jedoch keine Unterschiede in den kognitiven

Funktionsbereichen.

Die bisher genannten Studien, die eine Hippocampusreduktion fanden, beziehen sich
ausschlieBllich auf Patienten mit einer chronischen PTBS. Studien an Patienten mit akuter
PTBS konnten hingegen keine Reduktion des Hippocampusvolumens zeigen (Bonne,
Brandes, Gilboa, Gomori, Shenton et al., 2001; Notestine, Stein, Kennedy, Archibald &
Jernigan, 2002). Andere Studien konnten diese negativen Befunde auch bei Patienten mit
chronischer PTBS bestatigen (DeBellis, Keshavan et al., 1999; Jatzko, Rothenhdfer,
Schmitt, Gaser, Demirakca et al., 2006; Myslobodsky, Glicksohn, Singer, Stern, Bar-Ziv et
al, 1995; Pederson et al., 2004). Pederson et al. (2004) untersuchten wie die Gruppe um
Bremner in der Kindheit missbrauchte Frauen mit und ohne PTBS sowie nicht-
missbrauchte Kontrollprobandinnen. Doch sie konnten weder Unterschiede im
hippocampalen Volumen noch in den Gedachtnisfunktionen zwischen allen drei Gruppen
feststellen. Die Autoren argumentierten, dass es sich in ihrer Studie um jlingere
Probandinnen als in friiheren Studien handeln wiirde, die mildere PTBS-Symptome und
keine Unterschiede in konfundierenden Variablen wie z. B. Substanzmissbrauch hatten.
Bei Kindern und Jugendlichen mit einer PTBS konnten auch keine signifikanten
Unterschiede im Hippocampusvolumen im Vergleich zu Kontrollprobanden gefunden
werden (Carrion et al., 2001; DeBellis, Keshavan et al., 1999; DeBellis, Hall, Boring,

Frustaci & Moritz, 2001). Einige Autoren nehmen an, dass die bei Kindern noch
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andauernde neuronale Entwicklung eine Reduktion des Hippocampusvolumens

maskieren kdonnte (DeBellis et al., 2001).

Eine Metaanalyse (Kitayama, Vaccarino, Kutner, Weiss & Bremner, 2005) zu strukturellen
Veranderungen des Hippocampus ergab sowohl links als auch rechts signifikant kleinere
Hippocampusvolumen bei Patienten mit chronischer PTBS im Vergleich zu
traumatisierten Personen ohne PTBS und gesunden Probanden. Dieses Ergebnis
zeichnet sich sowohl fiir Kriegsveteranen als auch flir Personen mit sexuellem
Missbrauch ab. Bei Kindern und Jugendlichen mit PTBS und bei Personen mit
beginnender PTBS zeigte sich hingegen kein kleineres Hippocampusvolumen. Dieses
Ergebnis legt nahe, dass kleinere Hippocampi in Zusammenhang mit Krankheitsdauer
oder Altern stehen. Des Weiteren lieferte die Metaanalyse Hinweise, dass kleinere
Hippocampi spezifisch flir die PTBS sind und dass keine Lateralisierung vorliegt.
Hippocampusvolumen waren in dieser Studie auch nicht durch Geschlecht oder
Traumatyp beeinflusst. Eine aktuelle Metaanalyse zu strukturellen Hirnveranderungen bei
der PTBS (Karl, Schaefer, Malta, Dorfel, Rohleder et al., 2006) kam zu &hnlichen
Ergebnissen. Auch hier zeigten sich signifikant kleinere Hippocampusvolumen bei
Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu traumatisierten und nicht-traumatisierten
Probanden. Die Metaanalyse legte nahe, dass das Hippocampusvolumen durch MRT-
Methode, PTBS-Schweregrad, Medikation, Alter und Geschlecht moderiert werden. In
dieser Analyse kamen die Autoren jedoch auch zu dem Schluss, dass auch traumatisierte
Personen ohne PTBS einen signifikant kleineren bilateralen Hippocampus im Vergleich zu

nicht-traumatisierten Personen zeigten.

Grinde fir die uneinheitlichen Befunde bei Studien zum Hippocampusvolumen sind auf
verschiedene methodische Probleme zuriickzufuhren (vgl. Jelicic & Merckelbach, 2004),

die in Kapitel 1.6 diskutiert werden.

Obwohl zahlreiche Studien strukturelle Veranderungen des Hippocampus bei der PTBS
untersucht haben, ist bisher nur wenig lber die hippocampale Funktion bei dieser Stérung

bekannt.

Mit Magnet-Resonanz-Spektroskopie- (MRS) Studien lasst sich neben der anatomischen
Information im gleichen Messvorgang die metabolische Information erfassen. Die Hohe
des N-Acetyl-Aspartat- (NAA) Signals gilt als hoch sensitives Mal} fur morphologisch
intakte und funktionierende Neuronen. Schuff, Marmar, Weiss, Neylan, Schoenfeld et al.
(1997) zeigten bei Patienten mit einer PTBS eine verminderte NAA-Konzentration im
Hippocampus bei gleichzeitiger Volumenreduktion, was als Hinweis flr eine verminderte

Neuronenanzahl gesehen werden kann. Zwei weitere MRS-Studien fanden ebenfalls
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reduzierte NAA-Signale, die fir eine reduzierte neuronale Integritat des Hippocampus
sprechen (Schuff, Neylan, Lenoci, Du, Weiss et al., 2001; Villarreal, Petropoulos,

Hamilton, Rowland, Horan et al., 2002).

Mittels PET- und fMRT-Studien wurden Aktivierungen in oder in der Nahe der
Hippocampusregion wahrend der Enkodierung von Information gezeigt. Beispielsweise
zeigten Haxby, Ungerleider, Horowitz, Maisog, Rapoport et al. (1996), dass der
Hippocampus und anliegende Cortexregionen an der Enkodierung von Gesichtern jedoch
nicht bei deren Abruf teilhaben. Semple, Goyer, McCormick, Morris, Compton et al. (1993)
berichteten in einer PET-Untersuchung (ber einen reduzierten links/rechts Anteil des
hippocampalen Blutflusses wahrend einer Wortgenerierungsaufgabe bei Kriegsveteranen
mit einer PTBS und Substanzmissbrauch in der Vorgeschichte. In einer Studie an
Feuerwehrleuten mit und ohne PTBS (Shin et al., 2004) wurde die hippocampale Funktion
mittels eines expliziten Gedachtnisparadigmas im PET untersucht. Feuerwehrmanner mit
PTBS zeigten im Vergleich zu Feuerwehrmannern ohne PTBS eine geringere regionale
Hirndurchblutung (regional cerebral blood flow, rCBF) im linken Hippocampus wahrend
des Abrufs von Gedéachtnisinhalten. Es fanden sich jedoch keine signifikanten
Gruppenunterschiede in der Genauigkeit des Abrufs auf der Verhaltensebene. In zwei
weiteren PET-Studien zu Gedachtnisleistungen und Hippocampusfunktion zeigte sich in
der einen Studie eine verminderte hippocampale Aktivierung beim Memorieren (Bremner,
Vythilingam, Vermetten, Southwick, McGlashan, Nazeer et al., 2003). In der zweiten
Studie wurde wahrend der Prasentation von negativen Wortpaaren eine Hypoaktivierung
sowohl in prafrontalen Arealen als auch im Hippocampus aufgezeigt. Im Cingulum
posterior, linkslateralen Insula, visuellem und motorischem Cortex wurde hingegen eine
Hyperaktivierung beschrieben. Bei neutralen Wortpaaren wurden keine Unterschiede
beobachtet (Bremner, Vythilingam, Vermetten, Southwick, McGlashan, Staib et al., 2003).
Eine aktuelle fMRT-Studie von Astur, Germain, Tolin, Ford, Russell et al. (2006)
untersuchte ebenfalls die hippocampale Funktion bei der PTBS. In dieser Studie zeigte
die Kontrollgruppe im Vergleich zur PTBS-Gruppe eine ausgepragtere hippocampale
Aktivierung wahrend der Durchfihrung der Virtual Morris Water Task, einer Aufgabe, die
spatiales Gedachtnis erfasst. Es fanden sich jedoch keine Gruppenunterschiede in den
Verhaltensdaten dieser Aufgabe. Patienten mit einer PTBS, die eine reduzierte
hippocampale Aktivierung zeigten, wiesen schwerere PTBS-Symptome auf als Patienten

mit einer unbeeintrachtigten hippocampalen Funktion.
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1.6 Erklarungsansaétze fur Gedachtnisdefizite und reduzierte Hippocampus-

volumina

In der Mehrzahl der oben dargestellten Untersuchungen wiesen Probanden mit einer
PTBS im Vergleich zu Kontrollprobanden Gedachtnisdefizite auf, die mit einem
reduzierten Hippocampusvolumen assoziiert waren. In einem Erklarungsmodell wird eine
Schadigung des Hippocampus durch das traumatische Ereignis vermutet (Bremner, 1999,
2002a; Sapolsky, 1996). Wahrend des Erlebens eines traumatischen Ereignisses kommt
es demnach durch den extremen Stress zu einer deutlichen Zunahme der Freisetzung
des Glucocorticoids (Stresshormon) Cortisol. Cortisol ist Teil der Stress regulierenden
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA-Achse). Die Freisetzung
des Cortisols aus der Nebenniere wird durch das Adrenocorticotrope Hormon (ACTH) von
der Hypophyse reguliert, das wiederum vom Corticotropin-Releasing Hormon (engl.
corticotropin releasing factor, CRF) des paraventricularen Nucleus des Hypothalamus
moduliert wird. Nach einem ersten Anstieg des Cortisol reduzieren inhibitorische
Feedbacksysteme im Gehirn eine weitere Freisetzung des CRF und des ACTH. McEwen,
de Kloet & Rostene (1986) haben zeigen kénnen, dass der Hippocampus eine hohe
Konzentration an Rezeptoren flir Glucocorticoide besitzt. Die Corticoid-Rezeptoren des
Hippocampus bestehen aus Typ-I- (Mineralocorticoid) und Typ-ll- (Glucocorticoid)
Rezeptoren. Typ-lI- und Typ-ll-Rezeptoren weisen unterschiedliche Kapazitaten bzw.
Affinitaten fur Glucocorticoide auf. Typ-I-Rezeptoren haben eine hohere Affinitat und
geringere Kapazitat flir Glucocorticoide als Typ-lI-Rezeptoren. Studien haben gezeigt,
dass Typ-I-Rezeptoren Uberwiegend an der Regulation des HHNA-Systems auf Stress
beteiligt sind (Deutschle, Weber, Colla, Mdller, Kniest et al., 1998; Ratka, Sutanto,
Bloemers & de Kloet, 1989). Eine verminderte Verflgbarkeit der Typ-I-Rezeptoren steigert
Beginn und Ausmall der CRF-Freisetzung. Typ-lI-Rezeptoren scheinen hingegen
stressinduzierte Glucocorticoidspitzen zu regulieren und fir inhibitorische Einflisse auf
die HHNA-Achse verantwortlich zu sein (Jacobson & Sapolsky, 1991). Diese Befunde
legen nahe, dass der Hippocampus eine wichtige Struktur fur die Integration von
kognitiven, neurohormonalen und neurochemischen Reaktionen bei Stress ist. Aufgrund
seiner Dichte an Glucocorticoid-Rezeptoren reagiert der Hippocampus jedoch auch
besonders sensibel auf Stress (McEwen, Angulo, Cameron, Chao, Daniels et al., 1992;
Sapolsky, 1996). Ein weiterer Faktor, warum der Hippocampus besonders sensibel auf
Umwelt und erfahrungsbedingte Veranderungen reagiert, ist eine kontinuierliche
strukturelle Erneuerung des Gyrus dentate (Gould & Tanapat, 1999). Der Gyrus dentate

ist Teil der hippocampalen Formation und eine der wenigen Hirnregionen, wo
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Neurogenese stattfindet. Es wird angenommen, dass die Neurogenese eine wichtige

Rolle in der Bildung neuer Gedachtnisinhalte spielt.

In tierexperimentellen Studien erwies sich chronischer Stress und eine erhdhte
Glucocorticoid-Konzentration mit strukturellen Schadigungen und einer Volumenreduktion
des Hippocampus assoziiert (Armanini, Hutchins, Stein & Saposky, 1990; Magarinos,
McEwen, Flugge & Fuchs, 1996; McEwen, 1999; Sapolsky, 1996; Sapolsky, Krey &
McEwen, 1985, Watanabe, Gould & McEwen, 1992). Studien, die verschiedene Tierarten
untersuchten, weisen darauf hin, dass Glucocorticoid-Exposition in einer Reduktion
hippocampaler Neuronen (Sapolsky, Uno, Rebert & Finch, 1990; Uno, Lohmiller, Thieme,
Kemnitz, Engle et al., 1990), in einer Abnahme dendritischer Verzweigungen (Sapolsky et
al.,, 1990; Watanabe et al., 1992), in einer Veranderung der synaptischen Struktur
(Magarinos, Verdugo & McEwen, 1997) und einer Inhibition der neuronalen Regeneration
(Gould & Tanapat, 1999; Gould, Tanapat, McEwen, Flugge & Fuchs, 1998) in der CA3
Region des Hippocampus resultiert. Stress scheint zudem die Langzeitpotenzierung (engl.
long-term potentiation, LTP) zu beeinflussen, die als Model fur die molekulare Basis flr
Lernen und Gedachtnis verwendet wird, weil sie eine wiederholte und synchrone
Aktivierung von zwei Neuronen beinhaltet (Diamond, Branch, Fleshner & Rose, 1995).
Daher kann eine reduzierte LTP aufgrund von hohem Stress zu einer reduzierten
Fahigkeit fuhren, neue Gedachtnisspuren zu formen (Luine, Villages, Martinex & McEwen,
1994).

Tierexperimentelle Studien, die eine durch Glucocorticoid verursachte hippocampale
Toxizitat und Gedachtnisdysfunktionen bei Stress zeigten, fihrten zu der Hypothese,
extremer Stress konne schadigende und volumenreduzierende Effekte auch auf den
menschlichen Hippocampus von Patienten mit einer PTBS haben (Bremner, 1999;
Sapolsky, 1996). In der Tat zeigte sich, dass Cortisol auch bei Menschen eine grof3e Rolle
bei Stressreaktionen spielt (vgl. Bremner, 2005; Miller & McEwen, 2006). Soldaten im
Vietnamkrieg zeigten z. B. in gefahrvollen Situationen eine deutlich erhéhte Cortisol-
Konzentration im Urin. Die héchsten Cortisol-Konzentrationen ergaben sich, wenn die
Soldaten unter grofiter Gefahr standen (Howard, Olney, Frawley, Peterson, Smith et al.,
1955). Des Weiteren haben Studien an gesunden Probanden gezeigt, dass
Glucocorticoide einen direkten Effekt auf Gedachtnisfunktionen haben. Die Abgabe von
therapeutischen Dosen von Glucocorticoiden (Keenan, Jacobson, Soleyman &
Newcomer, 1995) oder Cortisol (Kirschbaum, Wolf, May, Wippich & Hellhammer, 1996)
resultierte in Beeintrachtigungen des verbalen Gedachtnisses bei gesunden Probanden.
Demzufolge besteht ein Zusammenhang zwischen Cortisol-Konzentration und

Gedachtnisfunktionen, wobei sich die Gedachtnisfunktionen bei Gabe von Cortisol
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verschlechterten (Kirschbaum et al., 1996) und bei Abnahme der Cortisol-Konzentration

verbesserten (Seemann, McEwen, Singer, Albert & Rowe, 1997).

Die Gruppe um Yehuda (Golier & Yehuda, 1998; Yehuda, 2001) stellte hingegen fest,
dass die Cortisol-Konzentrationen bei Patienten mit einer PTBS insgesamt niedrig
ausfallen. Es wurde gezeigt, dass die Cortisol-Konzentration im 24-Stunden-Urin bei
Kriegsveteranen mit chronischer PTBS geringer ausfiel als bei Personen mit anderen
psychiatrischen Stérungen (Mason, Giller, Kosten, Ostroff & Podd, 1986; Yehuda,
Boisoneau, Mason & Giller, 1993) und bei gesunden Kontrollprobanden (Yehuda,
Southwick, Nussbaum, Wahby, Mason et al., 1990). Bei Kriegsveteranen mit PTBS zeigte
sich hingegen eine hoéhere Anzahl von Glucocorticoid-Rezeptoren als bei anderen
psychiatrischen Patienten oder nicht-traumatisierten Kontrollprobanden (z. B. Yehuda et
al., 1993). Diese Ergebnisse legen nahe, dass die HHNA-Achse bei der PTBS auf eine
andere Art und Weise reguliert wird. Bremner (1999, 2002a), auf den neben Sapolsky
(1996) die stressinduzierte Glucocorticoid-Toxizitatshypothese zurickgeht, argumentierte,
dass eine niedrige Cortisol-Konzentration bei Patienten mit einer PTBS nicht der
Toxizitats-Hypothese  widerspreche. Eine Cortisol-Exposition kdnne zu einer
Dysregulation des Cortisol-Systems (der HHNA-Achse) bei PTBS flhren. Aus diesem
Grund wirden die Cortisol-Konzentrationen gelegentlich niedrig ausfallen. In
tierexperimentellen Studien konnte hingegen kein Rickgang des Cortisol nach

chronischem Stress festgestellt werden (McEwen & Sapolsky, 1995).

Das Modell der stressbedingten neurobiologischen Veranderung ist schwer mit dem
Befund vereinbar, dass nicht alle Personen, die ein vergleichbares Trauma erfahren
haben, eine PTBS entwickeln (Kessler et al., 1995). Infolge dieses Einwandes entstand
ein verstarktes Interesse fur die interindividuellen Differenzen bei der PTBS und einem
moglichen praexistierenden genetischen Vulnerabilitdtsfaktor, der einerseits die
Entwicklung einer PTBS nach dem Erleben eines traumatischen Ereignisses und
andererseits die Wahrscheinlichkeit ein Trauma zu erleben, beglinstigt. Unterstlitzung fur
den genetischen Einfluss auf PTBS-Symptome erbrachten Zwillingsstudien (z. B.
Gilbertson, Shenton, Ciszewski, Kasai, Lasko et al., 2002; Gilbertson et al, 2006; True et
al., 1993). Gilbertson et al. (2002) verglichen monozygote Zwillingspaare, bei denen ein
Zwilling Kriegserfahrungen in Vietnam gemacht hatte, der andere Zwilling ohne
Kriegserfahrung war. Da monozygote Zwillinge genetisch identisch sind, wurde jede
Differenz im hippocampalen Volumen als Beweis fir Umwelteffekte sprechen. Die Daten
dieser Untersuchung zeigten jedoch, dass sich die Hippocampi der monozygoten
Zwillingspaare unabhangig von der Kriegserfahrung nicht signifikant unterschieden. Damit

wurde impliziert, dass kleinere Hippocampi bei der PTBS eher einen praexistierenden,
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familidren Vulnerabilitdtsfaktor darstellen. Dariber hinaus wird ein kleinerer Hippocampus
nicht nur als ein Risikofaktor flr die Entwicklung einer PTBS, sondern auch als
pradisponierend fir eine Traumaexposition vermutet (Pitman, 2001). Demzufolge wirde
sich das Volumen des Hippocampus nicht zwischen traumatisierten Probanden in
Abhangigkeit von einer PTBS-Diagnose unterscheiden. Traumatisierte Probanden sollten
sich aber unabhangig von der PTBS-Diagnose von nicht-traumatisierten Probanden
bezlglich des Hippocampusvolumens unterscheiden. Zu diesem Schluss kommen auch
Winter und Irle (2004), die traumatisierte Feuerwehrleute mit und ohne PTBS sowie nicht-
traumatisierte Feuerwehrleute untersuchten (vgl. auch Wignall, Dickson, Vaughan,
Farrow, Wilkinson et al., 2004). Die traumatisierten Feuerwehrmanner mit einer PTBS
zeigten einen um 12% kleineren rechten Hippocampus im Vergleich zu nicht-
traumatisierten Feuerwehrmannern. Interessant ist jedoch, dass auch die traumatisierten
Feuerwehrmanner ohne PTBS einen um 13% kleineren Hippocampus als nicht-
traumatisierte Feuerwehrmanner hatten. Daraus lasst sich ableiten, dass die Diagnose
einer PTBS keine notwendige Bedingung fur kleinere Hippocampusvolumen darstellt.
Sowohl die traumatisierten Feuerwehrleute mit als auch ohne eine PTBS zeigten kleinere

Hippocampi als die nicht-traumatisierten Feuerwehrleute.

Ein dritter Erkldrungsversuch besteht darin, die reduzierten Hippocampusvolumina als
nicht direkt durch die PTBS verursacht anzusehen, sondern die komorbiden Stérungen
der Probanden mit einer PTBS wie Substanzmissbrauch, -abhangigkeit und Depression
als Grund fur Veranderungen zu vermuten (Danckwerts & Leathem, 2003; Pitman, 2001;
Pitman, Shin & Rauch, 2001). Affektive Stérungen, Substanzmissbrauch und
Substanzabhangigkeit zeigen die hdchsten Pravalenzen bei der PTBS (Keane &
Kaloupek, 1997; Kessler et al., 1995; Yehuda & McFarlane, 1995). Diese Stérungen sind
ebenfalls mit kognitiven Defiziten und strukturellen Auffalligkeiten des Hippocampus
assoziiert (Bremner, Narayan, Anderson, Staib, Miller et al., 2000; Burt, Prudic, Peyser,
Clark & Sackheim, 2000; Laakso, Vaurio, Savolainen, Repo, Soininen et al., 2000;
Sheline, Sanghavi, Mintun & Gado, 1999; Watts, Dalgleish, Bourke & Healy, 1990). In den
Untersuchungen, die reduzierte Hippocampusvolumen bei der PTBS feststellten, hatte ein
groflier Anteil der Probanden komorbide Stérungen (Bremner, Randall, Scott, Bronen et
al., 1995; Bremner et al., 1997; Gilbertson et al., 2002; Gurvits et al., 1996; Stein,
Koverola et al., 1997; Villarreal et al., 2002). Die Studien gingen ganz unterschiedlich mit
den Komorbiditaten um. Einige Studien schlossen komorbide Stérungen aus (Crowell et
al., 2002; Neylan et al., 2004; Stein, Kennedy et al., 2002; Yehuda et al, 1995). Einige
betrachteten komorbide Stérungen als Teil des PTBS-Spektrums (Bremner, Randall,
Scott, Bronen et al., 1995; Gil et al., 1990; Jenkins et al., 1998; Vasterling et al., 1998).
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Andere partialisierten den Einfluss komorbider Storungen in der Auswertung heraus (z. B.
Moradi, Neshat-Doost, Taghavi, Yule & Dalgleish, 1999; Sachinvala et al., 2000; Zalewski
et al.,, 1994) bzw. verwendeten psychiatrische Kontrollgruppen (Barrett et al., 1996;
Crowell et al.,, 2002; Gil et al., 1990; Zalewski et al., 1994). Diese verschiedenen
Herangehensweisen machen einen Vergleich der Studien sehr schwierig und lassen
damit die Frage, inwiefern komorbide Stérungen einen Einfluss auf Gedachtnisdefizite
und eine Reduktion des Hippocampusvolumens bei der PTBS haben, offen. Eine

Beteiligung komorbider Stérungen ist jedoch nicht auszuschlieRen.

SchlieBlich kénnen Hippocampusunterschiede subtil sein und daher nicht immer mit
bildgebenden Verfahren messbar sein. Die ersten bildgebenden Studien verwendeten
weniger ausgereifte MRT-Verfahren (vgl. Kopelman, 2002). Schuff et al. (2001) konnte z.
B. keine Hippocampusunterschiede zwischen Kriegsveteranen und Kontrollprobanden
aufzeigen. Sie fanden jedoch ein reduziertes NAA-Signal im Hippocampus, was dennoch

fur eine reduzierte Neuronenanzahl im Hippocampus spricht.

Zusammenfassend  sprechen verschiedene Ergebnisse fur unterschiedliche
Erklarungsansatze der Gedachtnisdefizite und der reduzierten Hippocampusvolumina bei
der PTBS. Methodische Probleme wie hohe Raten von komorbiden Stérungen,
Unterschiede in Zeitpunkt, Intensitdt und Dauer des traumatischen Stressors,
konfundierende Variabeln bei Vergleichsgruppen und MRT-Verfahren erschweren die

Interpretation der Ergebnisse.
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2. Ziele und Fragestellung der Untersuchung

Neuropsychologische Studien konnten wiederholt kognitive Defizite bei Personen mit
einer PTBS im Vergleich zu nicht-traumatisierten Kontrollprobanden feststellen (Barrett et
al., 1996; Beckham et al., 1998; Bremner, Randall, Scott, Capelli et al., 1995; Bremner,
Scott et al., 1993; Bremner, Staib et al., 1999; Buckley et al., 2000; Gil et al., 1990;
Gilbertson et al., 1997, 2001, 2006; Golier & Yehuda, 2002; Isaac et al., 2006; Jenkins et
al., 1998, 2000; Nixon et al., 2004; Sachinvala et al., 2000; Saigh et al., 2006; Stein et al.,
2002; Sutker et al., 1991; Uddo et al., 1993; Vasterling et al., 1997, 1998, 2000, 2002;
Yehuda et al., 1995, 2004). Der Fokus in der PTBS-Literatur liegt dabei eindeutig auf den
beeintrachtigten = Gedachtnisfunktionen, die  haufig mit einem reduzierten
Hippocampusvolumen einhergehen. Obwohl es zahlreiche Studien zu strukturellen
Veranderungen des Hippocampus bei der PTBS gibt (Bremner, 1999, 2002a, 2005;
Bremner, Narayan et al., 1999; Bremner, Randal, Scott, Bronen et al., 1995; Bremner et
al., 1997; Bremner, Staib et al., 1999; Bremner, Vythilingam, Vermetten, Southwick,
McGlashan, Nazeer et al.,, 2003, Bremner, Vythilingam, Vermetten, Southwick,
McGlashan, Staib et al., 2003; Chen et al., 2006; Driessen et al., 2000; Gurvits et al.,
1996; Hull, 2002; Sapolsky, 1996, Stein et al., 1997; Winter & Irle, 2004), ist bisher nur
wenig Uber die hippocampale Funktion bei dieser Stérung bekannt. Aus diesem Grund lag
das primare Ziel dieser Arbeit in der Untersuchung der funktionellen Integritat des
Hippocampus bei der PTBS. Daflir wurde die hippocampale Aktivierung mittels fMRT
wahrend einer experimentellen Paarassoziationsaufgabe bei traumatisierten Patienten mit
einer PTBS im Vergleich zu nicht-traumatisierten Kontrollprobanden untersucht. Des
Weiteren wurde der Zusammenhang zwischen der PTBS und kognitiven Funktionen
(Intelligenz, Gedachtnis, Aufmerksamkeit, Exekutivfunktionen) ermittelt. Den Schwerpunkt
bildete dabei das Gedachtnis, welches vor allem mit Hippocampusfunktionen in
Verbindung gebracht wird. Schliellich wurden die PTBS- und die Kontrollgruppe

hinsichtlich ihrer klinischen Symptomatik verglichen.

2.1 Hypothesen hinsichtlich der Verhaltens- und fMRT-Performanz im

experimentellen Paradigma

Das primare Ziel der vorliegenden Studie bestand in der Untersuchung der funktionellen

Integritédt des Hippocampus bei der PTBS. Der Hippocampus wird als essentiell fir die
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Enkodierung von Assoziationen zwischen Komponenten angesehen (Cohen &
Eichenbaum, 1993; Davachi & Wagner, 2002; Eichenbaum et al., 1994; Henke et al.,
1997; Henke, Mondadori et al., 2003; Henke, Treyer et al., 2003; Henke, Weber et al.,
1999; Koéhler et al., 2005). Verschiedene Komponenten eines Ereignisses werden dabei
miteinander verbunden, indem die neuronalen Aktivierungen in den verschiedenen
Hirnregionen zu einem gemeinsamen Muster verknlpft werden. Dieses Muster wird
temporar im Hippocampus gespeichert, um alle oder einzelne Komponenten spater
wieder abrufen zu kénnen (z. B. Squire & Zola-Morgan, 1991). Diese Tatsache impliziert,
dass der Hippocampus sowohl beim Enkodieren als auch beim Abruf von Assoziationen
involviert ist. Da eine Beziehung zwischen hippocampaler Aktivierung und dem Erlernen
und Erinnern von assoziativen Verknipfungen besteht, stellt das Paarassoziationslernen
eine geeignete Methode fir die Untersuchung des funktionellen Status des Hippocampus
bei der PTBS dar. Golier, Yehuda, Lupien & Harvey (2003) fanden bereits mit Hilfe einer
Paarassoziationsaufgabe signifikant schlechtere Leistungen bei Patienten mit einer PTBS
im Vergleich zu gesunden Personen. In dieser Studie lernten Holocaust-Uberlebende mit
und ohne PTBS sowie gesunde judische Erwachsene, die den Holocaust nicht erfahren
hatten, neutrale und holocaustrelevante Wérter. In der Untersuchung zeigte die PTBS-
Gruppe einen signifikant schlechteren Abruf in der Paarassoziationsaufgabe als die
anderen beiden Gruppen. Golier und Kollegen verwendeten in dieser Studie
traumarelevantes Material. In der vorliegenden Untersuchung sollten hingegen
traumairrelevante neutrale Gedachtnisinhalte im Mittelpunkt stehen. Daflir wurde eine
experimentelle Paarassoziationsaufgabe, die von Henke, Treyer et al. (2003) adaptiert
wurde, eingesetzt. Diese Aufgabe hat sich bereits als eine geeignete Methode zur
Aktivierung des  Hippocampus erwiesen. Die verwendete experimentelle
Paarassoziationsaufgabe besteht aus einer Enkodierungs- und einer Abrufphase. In der
Enkodierungsphase werden Gesichter mit Berufen dargeboten. AnschlieRend werden in
der Abrufphase nur die Gesichter dargeboten und die Probanden sollen entscheiden, ob

das Gesicht zu einem wissenschaftlichen oder kiinstlerischen Beruf gehort.

Ausgehend von der stressinduzierten Glucocorticoid-Toxizitatshypothese (Bremner, 1999,
2000a; Sapolsky, 1996) sollte es auf cerebraler Ebene bei der Enkodierung der Gesicht-
Beruf-Paare bei traumatisierten Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden,
nicht-traumatisierten Kontrollprobanden zu einer Minderaktivierung des Hippocampus
kommen, da nach dieser Hypothese das traumatische Ereignis in einer erhohten
Freisetzung des Cortisols und damit einer Schadigung des Hippocampus resultiert. In
tierexperimentellen Studien konnte bereits gezeigt werden, dass chronischer Stress und

eine erhohte Cortisol-Konzentration mit strukturellen Schadigungen und einer
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Volumenreduktion des Hippocampus assoziiert ist (Armanini et al., 1990; Magarinos et al.,
1996; McEwen, 1999; Sapolsky, 1996; Sapolsky et al., 1985, Watanabe et al., 1992).
Dieser Befund wurde auf den menschlichen Hippocampus von Patienten mit einer PTBS
Ubertragen (Bremner, 1999; Sapolsky, 1996). Strukturelle Veranderungen kénnen auf
Grund eines Neuronenverlustes, einer reduzierten Effizienz und/oder einer
beeintrachtigten Integritat von inhibitorischen Interneuronen funktionelle Veranderungen
nach sich ziehen, die zu einer Aktivitditsminderung fiihren koénnen. Analog zur
Enkodierung sollte auch der Gedachtnisabruf bei der experimentellen
Paarassoziationsaufgabe gemaf der stressinduzierten Glucocorticoid-
Toxizitatshypothese bei traumatisierten Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu
gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden zu einer Minderaktivierung des

Hippocampus fiihren.

Hinsichtlich der kognitiven Performanz bei der experimentellen Paarassoziationsaufgabe
wurde angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS mehr Fehler als
gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden machen. Wie bereits erwahnt wurde,
haben zahlreiche Studien Gedachtnisdefizite bei Patienten mit einer chronischen PTBS
aufgezeigt. Aus diesem Grund wurde angenommen, dass die PTBS-Gruppe auch in der
experimentellen Paarassoziationsaufgabe die Berufe weniger gut erinnern kann als die

Kontrollgruppe und folglich mehr Fehler macht.

Zusammenfassend ergeben sich hinsichtlich der Verhaltens- und fMRT-Performanz im

experimentellen Paradigma folgende Hypothesen:

1) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS zeigen beim Enkodieren in der
experimentellen Paarassoziationsaufgabe im Vergleich zu gesunden, nicht-

traumatisierten Kontrollprobanden eine Minderaktivierung im Hippocampus.

2) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS zeigen beim Gedachtnisabruf in der
experimentellen Paarassoziationsaufgabe im Vergleich zu gesunden, nicht-

traumatisierten Kontrollprobanden eine Minderaktivierung im Hippocampus.
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3) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS machen im Vergleich zu gesunden, nicht-
traumatisierten Kontrollprobanden in der experimentellen

Paarassoziationsaufgabe mehr Fehler.

2.2 Hypothesen hinsichtlich der neuropsychologischen Leistungen

Zahlreiche Studien fanden beeintrachtigte Leistungen in neuropsychologischen
Standardtests des verbalen und figuralen deklarativen Gedachtnisses (Barrett et al., 1996;
Bremner, Randall, Scott, Capelli et al., 1995; Bremner, Scott et al., 1993; Gil et al, 1990;
Gilbertson et al., 2001, 2006; Nixon et al., 2004; Sutker et al., 1991; Uddo et al., 1993;
Vasterling et al., 1998, 2002; Yehuda et al., 2004; fiir eine Ubersicht siehe Buckley et al.,
2000; lIsaac et al., 2006). Aus diesem Grund wurde auch in der vorliegenden
Untersuchung angenommen, dass Patienten mit einer PTBS schlechtere Leistungen in

deklarativen Gedachtnisfunktionen als nicht-traumatisierte Kontrollprobanden zeigen.

Hinsichtlich des nondeklarativen Gedachtnisses erscheinen die Befunde sehr
inkonsistent. Zeitlin und McNally (1991) fanden bei Patienten mit einer PTBS eine erhdhte
Abrufrate flr traumarelevante Worter im Vergleich zu neutralen Woértern. Golier et al.
(2002) zeigten hingegen in einer Wortstammaufgabe keine signifikanten Unterschiede
zwischen Patienten mit einer PTBS sowie traumatisierten und nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden. Schlie3lich legten Henke, Treyer et al. (2003) nahe, dass der
Hippocampus nicht nur bei deklarativen sondern auch bei nondeklarativen
Gedachtnisfunktionen beteiligt ist. Ausgehend von einer Hippocampusreduktion bei
Patienten mit einer PTBS sollte es dementsprechend auch zu Beeintrachtigung im
nondeklarativen Gedachtnis kommen. Aufgrund dieser sehr widersprechenden Befunde
wurde in dieser Untersuchung hinsichtlich des nondeklarativen Gedachtnisses eine
ungerichtete Hypothese formuliert, die davon ausging, dass traumatisierte Patienten mit
einer PTBS sich im nondeklarativen Gedachtnis von gesunden, nicht-traumatisierten

Kontrollprobanden unterscheiden.

Neben den Gedachtnisdefiziten wurden Beeintrachtigungen auch in anderen kognitiven
Funktionen aufgezeigt. Vasterling et al. (1997) berichteten, dass Golfkrieg-Veteranen mit
einer PTBS einen signifikant niedrigeren Verbal- und Gesamt-IQ im Vergleich zu
Golfkrieg-Veteranen ohne PTBS erreichten. Auch Saigh et al. (2006) fanden einen

niedrigeren Verbal-IQ bei Patienten mit einer PTBS. Aus diesem Grund wurde auch in
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dieser Studie angenommen, dass Patienten mit einer PTBS einen niedrigeren Verbal-1Q

als nicht-traumatisierte Kontrollprobanden erreichen.

Hinsichtlich der Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen sind die Befunde sehr
inkonsistent. Einerseits fand eine Anzahl von Studien signifikante Unterschiede zwischen
Patienten mit einer PTBS und Kontrollprobanden (Gil et al., 1990; Jenkins et al., 2000;
Sutker et al., 1991; Vasterling et al., 1998, 2002; Yehuda et al., 1995), andererseits gibt
es auch Studien, die keine signifikanten Differenzen zwischen diesen beiden Gruppen
aufzeigen (z. B. Crowell et al., 2002; Golier et al., 1997; Gurvits et al., 1993; Stein et al.,
1999; Twamley et al., 2004). Die inkonsistenten Ergebnisse fiuhrten in dieser Studie zu
den Annahmen, dass sich Patienten mit einer PTBS von gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden  hinsichtlich  Aufmerksamkeit und  Exekutivfunktionen nicht

unterscheiden.

Zusammenfassend ergeben sich hinsichtlich der neuropsychologischen Leistungen

folgende Hypothesen:

1) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS zeigen eine niedrigere verbale Intelligenz

als gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden.

2) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS unterscheiden sich im Vergleich zu

gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden in ihren Gedachtnisfunktionen.

a) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS schneiden im Vergleich zu
gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden sowohl im
unmittelbaren als auch im verzogerten verbalen deklarativen Gedachtnis

schlechter ab.

b) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS unterscheiden sich im
nondeklarativen  Gedachtnis von gesunden, nicht-traumatisierten

Kontrollprobanden.

3) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS zeigen im Vergleich zu gesunden, nicht-

traumatisierten Kontrollprobanden keine Unterschiede in der Aufmerksamkeit.
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4) Traumatisierte Patienten mit einer PTBS zeigen im Vergleich zu gesunden, nicht-

traumatisierten Kontrollprobanden keine Unterschiede in den Exekutivfunktionen.

2.3 Hypothesen hinsichtlich der klinischen Symptomatik

SchlieBlich wurden in der vorliegenden Untersuchung Patienten mit einer PTBS und
gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden hinsichtlich der klinischen Symptomatik
verglichen. Neben einer betrachtlichen Komorbiditat vor allem mit affektiven Storungen,
anderen Angststorungen, Substanzmissbrauch und Somatisierungsstérungen treten bei
Patienten mit einer PTBS sehr haufig dissoziative Symptome auf (vgl. Bryant, in press).
Da Dissoziation eine allgemein menschliche Verarbeitungsmdglichkeit bei extremer
Stressbelastung darstellen kann, wurde in dieser Untersuchung angenommen, dass
traumatisierte Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden mehr dissoziative Symptome zeigen. Ferner hatten bereits Bremner,
Southwick, Brett, Fontana, Rosenheck et al. (1992) gezeigt, dass Patienten mit einer
PTBS ein signifikant hoheres Niveau dissoziativer Symptome im Vergleich zu Patienten

ohne PTBS zeigten.

Des Weiteren berichteten traumatisierte Personen haufig Uber somatische und
psychische Beschwerden (Curran, 1988; Fischer et al., 2006; Rubin et al., 2005;
Schlenger et al., 2002; Winje, 1996; Zatzick et al., 1997). Auch in der vorliegenden
Untersuchung wurde angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS im
Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden psychisch und somatisch

mehr belastet sind.

Untersuchungen zu Copingverhalten ergaben verschiedene Zusammenhange zwischen
dem Vorliegen einer PTBS und der Anwendung von bestimmten Copingstilen.
Kriegsveteranen mit einer PTBS zeigten mehr emotions- und weniger problemorientiertes
Copingverhalten als Kriegsveteranen ohne PTBS (Nezu & Carnevale, 1987; Solomon et

al., 1988). Diese Annahme liegt auch der vorliegenden Untersuchung zugrunde.

Zusammenfassend ergeben sich hinsichtlich der klinischen Symptomatik folgende

Hypothesen:
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1)

2)

3)

Traumatisierte Patienten mit einer PTBS zeigen im Vergleich zu gesunden,

nicht-traumatisierten Kontrollprobanden mehr dissoziative Symptome.

Traumatisierte Patienten mit einer PTBS sind im Vergleich zu gesunden,

nicht-traumatisierten Kontrollprobanden psychisch und somatisch mehr belastet.

Traumatisierte Patienten mit einer PTBS wenden im Vergleich zu gesunden,
nicht-traumatisierten  Kontrollprobanden mehr problemorientierte Stressver-

arbeitungsstrategien an.
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3. Methoden

3.1 Stichprobe

3.1.1 Patienten mit einer PTBS

Die Rekrutierung der Patienten mit einer PTBS erfolgte in Kooperation mit der
Psychotherapeutischen Hochschulambulanz — Trauma Ambulanz der LMU Minchen und
der Ambulanz der Klinik fur Psychiatrie und Psychotherapie der LMU Mlnchen (Anhang
A). Die  Patienten  wurden retrospektiv  Uber  Behandlungsdateien  der
Psychotherapeutischen Hochschulambulanz im Rahmen einer Katamnese-Untersuchung
angeschrieben (Anhang B) und telefonisch kontaktiert. Wenn die Patienten noch
Symptome einer PTBS zeigten, wurden sie Uber die vorliegende Studie informiert und um
Teilnahme gebeten. Zudem wurde in den kooperierenden Ambulanzen ein
Informationsblatt zur Studie (Anhang C) iiber die jeweiligen Therapeuten und Arzte an die
Patienten verteilt. Bei Interesse und fir weitere Informationen konnten sich die Patienten
in der Abteilung flr Klinische Psychologie und Psychophysiologie der Klinik fiir Psychiatrie
und Psychotherapie der LMU Minchen melden. Es wurden Patienten untersucht, die

folgende Kriterien erfiillten:

« Diagnose einer PTBS gemall dem DSM-IV

« Alter von 18 bis 60 Jahren

« 1Q gréler 85, um eine Minderbegabung auszuschlie3en

« Ausreichende Kenntnisse der deutschen Sprache

. Geschaftsfahigkeit (Einsicht in Wesen, Bedeutung und Tragweite der Untersuchung)

. Keine aktuelle komorbide psychiatrische Stérung (Ausschluss von Substanz- und
Alkoholmissbrauch, psychotische Stérungen, Essstérungen und Demenz in den
letzten sechs Monaten); komorbide Depression, Angststérungen sowie

Personlichkeitsstérungen wurden miterfasst
» Keine neurologische Erkrankung aktuell oder in der Vorgeschichte

. Keine Vorgeschichte oder Hinweise flir eine relevante Hirnschadigung (z. B.

relevantes Schadel-Hirn-Trauma, Meningoenzephalitis etc.)
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« Keine akute Suizidalitat
. Keine magnetischen Metallteile im Korper
« Bei Frauen keine Schwangerschaft

« Aktuelle Medikation wurde miterfasst

Der erste Kontakt erfolgte meist Uber ein Telefongesprach, bei dem die Patienten
individuell und detailliert Gber den Sinn, Aufbau und Ablauf der Untersuchung aufgeklart
wurden. Wenn Interesse seitens der Patienten fiir eine Studienteilnahme bestand, wurden
bereits am Telefon mégliche Ein- und Ausschlusskriterien erfragt. Von den insgesamt 18
untersuchten Patienten mit einer PTBS mussten sechs ausgeschlossen werden. Bei vier
Patienten war die fMRT-Messung nicht mdéglich, da zwei von ihnen einen zu grofien
Koérperumfang hatten und daher die dargebotenen Stimuli, die Uber eine
Spiegelkonstruktion prasentiert wurden, nicht sehen konnten. Ein weiterer Patient
empfand die MRT-Réhre als zu beklemmend und eine Patientin erlitt in der Zwischenzeit
einen Unfall, weshalb sie nicht zur MRT-Messung kommen konnte. Bei zwei weiteren
Patienten kam es zu Artefakten bei der fMRT-Datenaquisition (Bewegungsartefakt und
Phasenverschiebung). Damit verblieben insgesamt 12 Patienten mit einer PTBS, die

sowohl an der neuropsychologischen als auch an der fMRT-Untersuchung teilnahmen.

3.1.2 Gesunde Kontrollprobanden

Die gesunden Kontrollprobanden wurden vorwiegend Uber eine Zeitungsannonce
rekrutiert. Daneben wurden persénliche Kontakte genutzt. Folgende Einschlusskriterien

wurden erfullt;

« Keine aktuelle noch vergangene Achse I- oder II-Stérung gemal dem DSM-IV

« Kein traumatisches Erleben in der Vorgeschichte im Sinne des Stressor-Kriteriums der
PTBS-Diagnose nach DSM-IV

« Alter von 18 bis 60 Jahren
« 1Q groéRer 85, um eine Minderbegabung auszuschlief3en

« Ausreichende Kenntnisse der deutschen Sprache
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. Geschaftsfahigkeit (Einsicht in Wesen, Bedeutung und Tragweite der Untersuchung)
« Keine neurologische Erkrankung aktuell oder in der Vorgeschichte

. Keine Vorgeschichte oder Hinweise fur eine relevante Hirnschadigung (z. B.

relevantes Schadel-Hirn-Trauma, Meningoenzephalitis etc.)
« Keine magnetischen Metallteile im Korper

. Bei Frauen keine Schwangerschaft

Die gesunden Kontrollprobanden wurden nach Alter (Jahre), Schulbildung (Jahre),
Geschlecht und Handigkeit vergleichbar gewahlt. Insgesamt nahmen 12

Kontrollprobanden an der Studie teil.

3.1.3 Stichprobendaten

In die Studie wurden 12 Patienten mit einer PTBS (PTBS) und 12 gesunde
Kontrollprobanden (KG) einbezogen. Die wichtigsten soziodemographischen Daten sind

in Tabelle 2 dargestellt.

Tabelle 2. Soziodemographische Daten der PTBS- und der Kontrollgruppe (KG)

PTBS KG T-Wert p
(n=12) (n=12)
M SD M SD
Alter (Jahre) 33.08 7.89 36.17 5.57 -1.11 .28
Schulbildung (Jahre) 12.08 1.32 11.58 1.44 0.89 .38
Schulform (HS; RS; AB) 0;3;9 0;5;7
Geschlecht (m; w) 4;8 4; 8
Handigkeit (r; I; a) 10; 1; 1 10; 1;1
Aktuelle berufliche Beschaftigung
(VZ; TZ; H; AU; OB; B) 4;2;0;4;1;1 8;2;0;0;0; 0

Anmerkungen: n: Stichprobengrof’e, M: Mittelwert, SD: Standardabweichung, p: Signifikanzniveau, HS:
Hauptschule, RS: Realschule, AB: Abitur, m: mannlich, w: weiblich, r: rechts, I: links, a: ambidexter, VZ:
Vollzeitbeschaftigung, TZ: Teilzeitbeschaftigung, H: Hausfrau/ -mann, AU: Ausbildung, OB: ohne
Beschaftigung, B: berentet
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Pro Gruppe wurden vier Manner und acht Frauen in die Auswertung eingeschlossen. Des
Weiteren beinhaltete jede Gruppe zehn Rechtshander, einen Linkshander und einen
Ambidexter. Die beiden Gruppen unterschieden sich nicht signifikant im Alter und der
Anzahl der Gesamtschuljahre. In der PTBS-Gruppe machten drei Personen einen
Realabschluss und neun Personen Abitur. In der Kontrollgruppe haben fiinf Personen
einen Realschulabschluss und sieben Personen Abitur. Die aktuelle berufliche
Beschaftigung der Probanden wurde kategorisiert in die Bereiche Vollzeitbeschaftigung,
Teilzeitbeschaftigung, Hausfrau/ -mann, Ausbildung, ohne Beschaftigung und berentet.
Wahrend in der Kontrollgruppe alle Probanden voll- bzw. teilzeitbeschaftigt waren, war in
der PTBS-Gruppe ein Proband arbeitslos, einer war bereits aufgrund der Stérung berentet

und vier befanden sich noch in der Ausbildung.

3.2 Untersuchungsverfahren

3.2.1 Klinische Verfahren

Die angewendeten klinischen Verfahren erfassen sowohl eine PTBS als auch eventuelle
Komorbiditaten auf der Achse | und Il des DSM-IV. Des Weiteren wurden die spezifische
PTBS-Symptomatik sowie die Auspragung einer Depression, einer Angststdrungen oder
dissoziativer Symptome erhoben. Ferner sollten die teiinehmenden Probanden allgemeine

psychische Belastung und Stressverarbeitungsstrategien angeben.

Clinician-Administered PTSD Scale (CAPS)

Eine ausfiihrliche Diagnostik der PTBS erfolgte durch das strukturierte diagnostische
Interview Clinician-Administered PTSD Scale (CAPS, Blake et al., 1995; dt. Ubersetzung
Schnyder & Moergeli, 2002). Auf einer flinfstufigen Skala werden die Haufigkeit und
Intensitat der 17 auftretenden Symptome nach DSM-IV (Sal et al.,, 1996) durch den
Interviewer beurteilt. Die CAPS kann daher sowohl zur Diagnose (kategoriale
Auswertung) als auch zur Schweregradbeurteilung (dimensionale Auswertung) der PTBS
verwendet werden. Der Schweregrad wird ermittelt, indem die Werte fur Haufigkeit und
Intensitat addiert werden. Nach Weathers, Newman, Blake, Bagy, Schnurr et al. (2004)
kann gepruft werden, in welche der folgenden Kategorien der Summenrohwert fallt
(Tabelle 3):
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Tabelle 3. Schweregradbestimmung der PTBS-Symptomatik nach der CAPS

Schweregrad Bedeutung
(Gesamtwert)
0- 19 Minimale Auspragung: keine oder nur einzelne PTBS-Symptome

20— 39 Leichte PTBS: nicht krankheitswertig ausgepragt
40- 59 Mittlere PTBS: krankheitswertig ausgepragt

60- 79 Schwere PTBS-Symptomatik

80 - 136 Extrem schwere PTBS-Symptomatik

Modified PTSD Symptom Scale (MPSS)

Die Modified PTSD Symptom Scale (MPSS, Falsetti et al., 1993) wurde als zusatzliches
Verfahren zur Bestimmung der PTBS-Diagnose und der Schwere der PTBS-Symptome
eingesetzt. Die MPSS (verwendete deutsche Fassung: Spitzer, Abraham, Reschke &
Freyberger, 2001) ist ein Selbstbeschreibungsfragebogen, der 17 Items umfasst, die mit
den PTBS-Symptomen nach DSM-Kriterien korrespondieren. Fir jedes Item soll der
Proband die Haufigkeit und den Schweregrad auf zwei verschiedenen Antwortskalen
bezogen auf die letzten beiden Wochen angeben. Die Symptomhaufigkeit wird auf einer
vierstufigen Skala von (0) ,Uberhaupt nicht” bis (3) , funf oder mehrmals pro Woche/ sehr
haufig/ fast immer” eingeschatzt. Die Schweregradskalierung erfolgt auf einer funfstufigen
Skala von (A) ,Oberhaupt nicht beunruhigend/ belastend® bis (E) ,extrem
beunruhigend/belastend”. Auch dieses Verfahren bietet die Mdglichkeit einer kategorialen
Auswertung, die lediglich die Symptomhaufigkeit berlcksichtigt als auch einer
dimensionalen Auswertung, bei welcher die Punktwerte fur die Haufigkeits- und

Schweregradskala einerseits getrennt und andererseits kombiniert addiert werden.

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

Die Erhebung von moglichen komorbiden Stérungen auf der Achse | und Il erfolgte durch
das Strukturierte Klinische Interview fir DSM-IV Achse | (SKID-I, Wittchen, Wunderlich,
Gruschwitz & Zaudig, 1997) und Achse Il (SKID-Il, Fydrich, Renneberg, Schmitz &
Wittchen, 1997). Beim SKID-I/lIl handelt es sich um ein halbstrukturiertes Interview zur
Erfassung von Achse I- und II-Stérungen entsprechend den Kriterien des DSM-IV (Sal et
al., 1996). Das SKID-I beginnt mit einer kurzen Exploration, in der sich der Interviewer
einen Uberblick tiber die Hauptprobleme des Patienten verschafft. Im strukturierten Teil
des Interviews werden anschlielend mit Hilfe offener Fragen systematisch die Symptome

der einzelnen Stérungen erfasst. Das SKID-Il stellt ein eigenstandiges Zusatzinterview
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dar, das in Verbindung mit einem vorgeschalteten Screening-Fragebogen durchgefuhrt

werden kann.

Beck-Depressions-Inventar (BDI)

Die Schwere der depressiven Symptomatik wurde mit dem Beck-Depressions-Inventar
(BDI, Beck & Steer, 1987) in der deutschen Bearbeitung (Hautzinger, Bailer, Worall &
Keller, 1995) erfasst. Beim BDI handelt es sich um ein Selbstbeschreibungsinstrument,
das 21 Gruppen von Aussagen beinhaltet. Durch jede Gruppe von Aussagen werden
typische depressive Symptome erfragt. Jede Gruppe enthalt vier Aussagen, die die
depressive Symptomatik in aufsteigender Schwere und zunehmender Beeintrachtigung
von (0) ,nicht vorhanden® ber (1) ,leichte Auspragung“ und (2) ,maRige Auspragung bis
(3) ,starke Auspragung® beschreiben. Der Proband soll angeben, welche Aussage am
besten zutrifft, wie er sich in der vergangenen Woche gefiihlt habe. Der Summenwert gibt
dabei Hinweise auf eine mogliche Depressivitat und ihren Schweregrad. Werte unter 11
Punkten ddrfen als unauffallig angesehen werden. Werte zwischen 11 und 17 Punkten
weisen auf eine milde bis malige Auspragung depressiver Symptome hin. Als klinisch

relevant gelten Punkte ab 18.

State-Trait-Angstinventar (STAI)

Beim State-Trait-Angstinventar (STAI, Laux, Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1970)
handelt es sich um die deutsche Version des von Spielberger, Gorsuch und Lushene
(1970) entwickelten State-Trait Anxiety Inventory. Der STAI besteht aus zwei Skalen: Die
State-Skala erfasst Angst als Zustand, und die Trait-Skala erfasst Angst als Eigenschaft.
Im Folgenden wurde nur die Trait-Skala verwendet. Diese besteht aus 20 Aussagen, mit
denen der Proband beschreiben soll, wie er sich im Allgemeinen fihlt. 13 der Aussagen
sind in Richtung Angst formuliert, 7 der Aussagen in Richtung Angstfreiheit. Die
Beantwortung erfolgt auf einer vierstufigen Skala mit Haufigkeitsangaben: (1) ,fast nie,
(2) ,manchmal, (3) ,oft und (4) ,fast immer*. Der Summenwert der Trait-Angstskala
kennzeichnet relativ stabile Tendenzen, Situationen als bedrohlich zu bewerten und

darauf mit einem Anstieg der Zustandsangst zu reagieren.

Beck-Angst-Inventar (BAI)

Da die meisten Angstfragebogen stark mit Depressivitat konfundiert sind und sich daher
eher fir die Beurteilung normaler bzw. subklinischer Angste eignen, wurde hier zusatzlich

das Beck-Angst-Inventar (BAI, Beck & Steer, 1990) in der deutschen Bearbeitung
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(Margraf & Ehlers, 2003) verwendet. Die 21 Iltems des BAI lehnen sich eng an die
Symptome flr Panikanfalle und generalisierte Angst gemall des DSM-IV (Sal} et al.,
1996) an. Die Items werden auf einer vierstufigen Skala hinsichtlich der Schwere ihres

Auftretens in der letzten Woche eingeschatzt (,lberhaupt nicht‘, ,wenig®“, ,mittel*, ,stark®).

Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen (FDS)

Beim Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen (FDS, Freyberger, Spitzer & Stieglitz,
1999) handelt es sich um eine deutsche Ubersetzung und Bearbeitung der Dissociative
Experience Scale (DES, Bernstein & Putnam, 1986), einem Screeninginstrument zur
Erfassung verschiedener dissoziativer Phanomene. Der FDS basiert auf der Methode der
Selbstbeurteilung, bei der der Proband das Ausmafy (0% bis 100%) angeben soll, in
welchem er bestimmte Erfahrungen und Erlebnisse hatte. Die Auswertung kann sowohl
hinsichtlich der urspriinglichen DES (28 Items) wie auch fir den FDS (alle 44 Items)
erfolgen. Der so berechnete Mittelwert kann als allgemeines Dissoziationsmall gewertet

werden. Des Weiteren erfasst der FDS die Subskalen:
1. Amnesie
2. Absorption
3. Derealisation

4. Konversion

Symptom Checkliste (SCL-90-R)

Die Symptom Checkliste (SCL-90-R, Derogatis, 1977; deutsche Version: Franke, 1995)
erfragt an Hand von 90 Items das psychische und somatische Befinden in den letzten
sieben Tagen. Der Proband beurteilt das Vorliegen der erfragten Symptome auf einer
funfstufigen Skala von (0) ,lberhaupt nicht® bis (4) ,sehr stark®. Der SCL-90-R erfasst

folgende neun Skalen:
1. Somatisierung
2. Zwanghaftigkeit
3. Unsicherheit im Sozialkontakt
4. Depressivitat
5. Angstlichkeit

6. Aggressivitat/Feindseligkeit
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7. Phobische Angst
8. Paranoides Denken

9. Psychotizismus

Des Weiteren geben drei Globale Kennwerte Auskunft Uber das Antwortverhalten bei
allen Items. Der Global Severity Index (GSI) misst die grundsatzliche psychische
Belastung, der Positive Symptom Distress Index (PSDI) gibt die Intensitat der Antworten
an und der Positive Symptom Total (PST) Wert gibt Auskunft Uber die Anzahl der

Symptome, bei denen eine Belastung vorliegt.

StreRRverarbeitungsfragebogen (SVF 120)

Zur Erfassung von Stressverarbeitung wurde der StreRverarbeitungsfragebogen (SVF
120; Janke & Erdmann, 1997) eingesetzt. Diesem Fragebogen liegt ein
dispositionsorientierter Ansatz der Stressverarbeitung zugrunde. Er erfasst die
allgemeine, als zeitlich und situationsubergreifend stabil angenommene Tendenz (Trait) in
Belastungssituationen mit bestimmten Stressverarbeitungsmallnahmen zu reagieren.

Diese Verarbeitungsweisen werden durch 20 Subtests mit jeweils sechs Items erhoben:

1. Bagatellisierung 11. Soziales Unterstutzungsbedurfnis
2. Herunterspielen 12. Vermeidung

3. Schuldabwehr 13. Flucht

4. Ablenkung 14. Soziale Abkapselung

5. Ersatzbefriedigung 15. Gedankliche Weiterbeschaftigung
6. Selbstbestatigung 16. Resignation

7. Entspannung 17. Selbstbemitleidung

8. Situationskontrolle 18. Selbstbeschuldigung

9. Reaktionskontrolle 19. Aggression

10. Positive Selbstinstruktion 20. Pharmakaeinnahme

Bei den Items handelt es sich um Feststellungen, die eine mdgliche Stressreaktion

beschreiben. Der Proband gibt auf einer flinfstufigen Skala ((0) ,gar nicht“ bis (4) ,sehr
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wahrscheinlich“) an, mit welcher Wahrscheinlichkeit er das beschriebene Verhalten zeigt,
wenn er ,durch irgendetwas oder irgendjemand beeintrachtigt, innerlich erregt oder aus

dem Gleichgewicht gebracht worden ist®.

Der Fragebogen erhebt Positiv-Strategien (POS), die prinzipiell zur Stressreduktion
geeignet sein sollen (Subtests 1 bis 10), und Negativ-Strategien (NEG), die eher
stressvermehrend wirken sollen (Subtests 13 bis 18). Die Subtests ,Soziales
Unterstltzungsbedirfnis®, ,Vermeidung®, ,Aggression” und ,Pharmakaeinnahme® werden
nicht eindeutig zugeordnet. Innerhalb der Positiv-Strategien werden drei Subbereiche
differenziert: POS 1 (Subtests 1 bis 3) beziehen sich auf kognitive Verarbeitungsweisen
im Sinne von Abwertung/Abwehr, POS 2 (Subtests 4 bis 7) beinhalten Tendenzen zur
Ablenkung von einer belastenden Situation und POS 3 (Subtests 8 bis 10) kennzeichnen

MafRnahmen zur Kontrolle des Stressors.

3.2.2 Neuropsychologische Untersuchungsverfahren

Die Untersuchung der kognitiven Funktionsbereiche umfasste das intellektuelle
Funktionsniveau, das Gedachtnis, die Aufmerksamkeit und die exekutive Funktionen. Die
Untersuchung dieser Funktionsbereiche erfolgte mittels standardisierter und etablierter
Testverfahren (Lezak, 1995).

3.2.2.1 Intellektuelles Funktionsniveau

Wortschatztest (WST)

Die Einschatzung der kristallinen Intelligenz erfolgte mittels Wortschatztest (WST,
Schmidt & Metzler, 1992). Der WST ermoglicht eine schnelle Einschatzung des verbalen
Intelligenzniveaus und die Beurteilung des Sprachverstandnisses. Zudem kann er als
Abschatzung des pramorbiden Intelligenzniveaus bei leichter bis mittelschwerer
hirnorganisch bedingter Beeintrachtigung dienen. Der Test besteht aus 40 Aufgaben zur
Wiedererkennung von Wortern. Eine Testaufgabe enthalt ein sinnhaftes, reales Wort
(Zielwort) und funf sinnleere, kunstliche, wortahnliche Konstruktionen (Distraktoren). Die
Aufgabe besteht darin, das Zielwort in jeder Aufgabe herauszufinden und

durchzustreichen.
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Mosaiktest

Die Untersuchung der fluiden Intelligenz erfolgte mit dem Mosaiktest, einem Subtest des
Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fir Erwachsene - Revision (HAWIE-R; Tewes, 1991)
der deutschen Version der Wechsler Adult Intelligence Scale — Revised (WAIS-R,
Wechsler, 1981). Der HAWIE-R ist ein Intelligenztest, mit dessen Hilfe sowohl eine
Aussage Uber das Intelligenzniveau als auch Uber die Intelligenzstruktur méglich ist. Der
Mosaiktest erfasst visuell analytische Problemldsefahigkeiten. Bei dieser Aufgabe sollen
mit vier (Aufgabe 1 - 5) bzw. neun (Aufgabe 6 - 9) mehrfarbigen Wurfeln auf Kartchen

abgebildete Muster so schnell wie mdglich nachgebildet werden.

3.2.2.2 Gedachtnisfunktionen

Verbales Gedachtnis

Logisches Gedachtnis 1 und Il

Das verbale Gedachtnis wurde mittels der Subtests Logisches Gedéachtnis | und II des
Wechsler Gedéachtnis Test — Revidierte Fassung (WMS-R, Harting, Markowitsch, Neufeld,
Calabrese, Deisinger & Kessler, 2000; deutsche Adaptation der revidierten Fassung der
Wechsler Memory Scale — Revised, Wechsler, 1987) geprift. Die WMS-R besteht aus
insgesamt 13 Subtests, die verschiedene Gedachtnisaspekte erfassen. Beim Subtest
Logisches Gedachtnis werden dem Probanden zwei kurze Geschichten, die jeweils aus
50 semantischen Einheiten bestehen, vorgelesen. Jeweils im direkten Anschluss an das
Vorlesen sollen diese nacherzahlt werden (direkter Abruf: Logisches Gedachtnis 1). Nach
ca. 30 Minuten sollen die beiden Geschichten erneut reproduziert werden (verzdgerter
Abruf: Logisches Gedachtnis Il). Pro nacherzahlte semantische Einheit wird ein Punkt

vergeben, dazu ist die wortliche oder inhaltlich analoge Nennung nétig.

Verbale Paarerkennung | und Il

Die Subtests Verbale Paarerkennung | und Il der WMS-R (Harting et al., 2000) tberprifen
die Fahigkeit, verbal prasentierte Wortpaare assoziativ miteinander zu verknlpfen und
abzurufen. Dem Probanden werden acht Wortpaare vorgelesen. Vier der Wortpaare sind
semantisch hoch assoziiert (z. B. Rose und Blume), vier sind es nicht (z. B. Salat und

Stift). Bei der anschlieRenden Vorgabe soll der Proband das jeweils zweite Wort des
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jeweils ersten Wortes erinnern (direkter Abruf: Verbale Paarerkennung I). Im verzégerten
Abruf nach ca. 30 Minuten (Verbale Paarerkennung Il) wird ohne erneutes Vorlesen der

Wortpaare bei Nennung des jeweils ersten nach dem entsprechenden Paarwort gefragt.

Figurales Gedachtnis

Rey-Osterrieth Complex Figure Test (Rey-Figur)

Beim Rey-Osterrieth Complex Figure Test (Rey-Figur, Rey, 1941) muss eine komplexe
geometrische Figur mdglichst genau abgezeichnet werden und nach drei Minuten
(unmittelbare Wiedergabe) sowie nach 30 (verzogerte Wiedergabe) aus dem Gedachtnis
reproduziert werden. Bei dieser Aufgabe ist zum einen die Fahigkeit notwendig, ein
visuelles Feld erfassen und strukturieren zu kénnen. Zum anderen wird das mittelfristige

figurale Gedachtnis erfasst.

Visuelle Paarerkennung | und I

Die Subtests Visuelle Paarerkennung | und Il der WMS-R (Harting et al., 2000) Uberprifen
die Fahigkeit, eine bestimmte Farbe mit einem Muster assoziativ zu verknipfen und
abzurufen. Dem Probanden werden sechs Strichfiguren, jeweils gepaart mit einer
bestimmten Farbe, gezeigt. AnschlieRend werden die Strichfiguren allein dargeboten und
der Proband soll die zugehérige Farbe erinnern (direkter Abruf: Visuelle Paarerkennung I).
Beim verzdgerten Abruf nach ca. 30 Minuten (Visuelle Paarerkennung Il) wird ohne
erneutes Vorlegen der Farb-Figur-Paare bei Vorlegen der Figur die dazugehdrige Farbe

abgefragt.

Fragmentierter Bildertest (FBT)

Der Fragmentierte Bildertest (FBT; Kessler, Schaaf & Mielke, 1993) ist ein
Wahrnehmungs- und Gedachtnistest, bei dem die Gestalt von 10 konkreten Figuren
sukzessiv in funf Stufen vervollstandigt wird. Der Proband wird instruiert, Fragmente der
Figuren so friih wie moglich zu identifizieren und zu benennen (Durchgang A). Bei einer
erneuten Darbietung des identischen Reizmaterials nach einer Verzégerungszeit von 15
Minuten kann Uberpriift werden, welche Informationsmenge vorhanden sein muss, damit
eine Wiedererkennungsleistung fur die verschiedenen ltems gegeben ist (Durchgang B).
In der Erstprasentation der Iltems werden eher perzeptive Fertigkeiten und

Gestaltvorstellungen erfasst, im zweiten Versuchsdurchgang wird das Gedachtnis flr
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Bildfragmente (perzeptives Gedachtnis) Uberprift. Des Weiteren gibt der Gesamtwert des
FDS (Durchgang A minus Durchgang B) eine genauere Auskunft Uber das implizite

Gedachtnis.

3.2.2.3 Aufmerksamkeitsfunktionen

Alertness

Zur Diagnostik von Aufmerksamkeitsfunktionen wurde die Testbatterie zur
Aufmerksamkeitsprifung (TAP, Zimmermann & Fimm, 2002) herangezogen. Die TAP
enthdlt eine Sammlung von Verfahren zur differenzierten Diagnostik von
Aufmerksamkeitsstorungen.  Samtliche Testaufgaben der TAP werden am
Computerbildschirm dargeboten. Einfache Tastendruck-Reaktionen gewahrleisten die

Minimierung motorischer Leistungsanteile.

Der Subtest Alertness der TAP uberpruft die Fahigkeit, in Erwartung eines Reizes hoher
Prioritdt das Aufmerksamkeitsniveau zu steigern und aufrecht zu erhalten. Der Proband
muss bei Erscheinen eines ,x“ auf dem PC-Monitor auf eine Taste dricken. Bei 50% der
Reize erfolgt vorher ein Warnton, der der Reaktionsbeschleunigung dienen soll. Die
Untersuchung erfolgt in vier Bldcken mit je 20 Durchgéngen. Im ersten und vierten Block
werden die Reize ohne Warnton dargeboten. In den beiden mittleren Blécken wird vor der
Darbietung des Reizes ein Warnton dargeboten. Gemessen wird die Reaktionszeit auf

den visuellen Reiz mit und ohne einen akustischen Warnton.

Arbeitsgedachtnis

Das Kurzzeit/Arbeitsgedachtnis stellt nicht nur einen passiven Speicher, sondern eine
zentrale Instanz fiir die Steuerung des Informationsflusses dar. Dieses wurde in der
vorliegenden Untersuchung mit dem Subtest Arbeitsgedéchtnis der TAP (Zimmermann &
Fimm, 2002) Uuberprift. Bei diesem Subtest muss der Proband kontinuierlich
nacheinander auf dem Bildschirm erscheinende Zahlen mit der jeweils vorletzten
vergleichen und auf eine Taste driicken, wenn Gleichheit vorliegt. Es werden insgesamt
100 Reize prasentiert, von denen 15 kritisch sind. Fir den Gesamttest werden der
Mittelwert der Reaktionszeiten sowie die Fehler getrennt nach Auslassungen und falschen

Reaktionen ausgegeben.
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Geteilte Aufmerksamkeit

Bei dem Subtest Geteilte Aufmerksamkeit der TAP (Zimmermann & Fimm, 2002) handelt
es sich um eine ,dual-task“-Aufgabe, bei der zwei Reizsituationen zeitgleich fokussiert
werden muissen. Bei der visuellen Teilaufgabe erscheinen in einer quadratischen Matrix
fur kurze Zeit kleine Kreuze. Ergeben diese Kreuze ein Quadrat, so muss der Proband so
schnell wie moglich eine Taste dricken. Zeitgleich werden bei der akustischen
Teilaufgabe hohe und tiefe Téne alternierend dargeboten. Wenn zwei Mal ein identischer
Ton dargeboten wird, muss der Proband die Taste driicken. Eine Einschrankung der
Fahigkeit zur geteilten Aufmerksamkeit geht haufig mit einem Rickgang automatischer
Aufmerksamkeitsprozesse einher. Die Aufgabe umfasst insgesamt 100 optische
Reizkonfigurationen und 200 akustische Reize. Insgesamt sind 33 Zielreize enthalten. Fur
den Gesamttest werden die Fehler getrennt nach Auslassungen und falschen Reaktionen

sowie der Mittelwert der Reaktionszeiten ausgegeben.

Go/Nogo-Test

Der Subtest Go/Nogo der TAP (Zimmermann & Fimm, 2002) Uberpruft die spezifische
Fahigkeit zur Unterdriickung einer nicht addquaten Reaktion bei Reaktionsselektion. Es
erscheinen auf dem Bildschirm ein ,x“ und ein ,+“; dabei darf nur auf das ,x“ per
Tastendruck reagiert werden. Die Aufgabe umfasst insgesamt 40 Durchgange, in denen
20 Zielreize enthalten sind. Fur den Gesamttest werden der Mittelwert der
Reaktionszeiten und die Anzahl der Fehler (verpasste kritische Reize und falsche

Reaktionen) angegeben.

Zahlenspanne

Zur Ermittelung der Aufmerksamkeitsspanne wurde der Subtest Zahlenspanne der WMS-
R (Harting et al., 2000) eingesetzt. Der Subtest besteht aus zwei Aufgabentypen, der
.Zahlenspanne vorwarts“ und der ,Zahlenspanne rickwarts“. Wahrend die vorwarts-
Variante ausschlieBlich kurzfristige Einspeicherung verbalen Materials Uberprift, werden
in der rlckwarts-Variante zusatzlich aktivere Aspekte der Informationsverarbeitung
(Reorganisation im Arbeitsgedachtnis) benétigt. Bei der Zahlenspanne vorwarts werden
dem Probanden Zahlenfolgen wachsender Lange vorgelesen, die dieser in unmittelbaren
Anschluss wiederholen soll. Bei der Zahlenspanne rickwarts werden dem Probanden
ebenfalls Zahlenfolgen wachsender Lange vorgelesen, die der Proband jedoch in genau

umgekehrter Reihenfolge wiederholen soll.
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3.2.2.4 Exekutivfunktionen

Halstead Category Test (HCT)

Der Halstead Category Test (HCT, PC-Version, Engel & Fast, 2007) ist Teil der Halstead-
Reitan Testbatterie. Die Aufgabe besteht darin, Konstruktionsprinzipien geometrischer
Bilderfolgen zu erfassen. Der HCT besteht aus 208 einzelnen Bildern mit geometrischen
Mustern, die in sieben Subtests eingeteilt sind. In jedem der Subtests werden die Bilder
dargeboten und die Aufgabe besteht darin, aus bestimmten Abfolgen von Figuren
Anordnungs- und Gestaltungsprinzipien zu identifizieren, die den Ziffern 1 bis 4
entsprechen. Jedem ausgefihrten Tastendruck folgt eine Rickmeldung Uber die
Richtigkeit der Antwort, die als Losungshinweis flir die weiteren Aufgaben innerhalb des
Subtests herangezogen werden kann. Zur Losung der Aufgabe ist vor allem induktives
Denken, Konzeptbildung und die Fahigkeit Voraussetzung, Rickmeldungen Uber die
Qualitat der bisherigen Losungen in den Denkprozess zu integrieren (Regellernen). Die

Testauswertung erfolgt Gber die Anzahl falscher Antworten.

K-Worter (phonematische Wortflissigkeit)

Zur Erfassung der Wortflissigkeit wurde der Regensburger Wortflissigkeits-Test (RWT,;
Aschenbrenner, Tucha & Lange, 2000) verwendet, bei dem Uber einen Zeitraum von zwei
Minuten Lésungen verbal generiert werden mussen. Der RWT beinhaltet insgesamt 14
Subtests zur differenzierten Erfassung aller Varianten der Wortflussigkeit. Der Subtest K-
Worter ist ein Test zur formal-lexikalischen Wortflussigkeit. Die Aufgabe besteht darin,
innerhalb von zwei Minuten moglichst viele verschiedene Woérter zu generieren, die mit
dem Anfangsbuchstaben ,K“ beginnen. Die Grofte des Suchraums (Worthaufigkeit der

Woérter) ist als gering einzuschatzen.

Wechsel G-Wérter/R-Worter (phonematische Wortflissigkeit und kognitive Flexibilitét)

Beim Subtest Wechsel G-Worter/R-Wdrter des RWT (Aschenbrenner et al., 2000) handelt
es sich um eine Aufgabe zum formal-lexikalischen Kategorienwechsel. Bei dieser Aufgabe
soll der Proband innerhalb von zwei Minuten maéglichst viele verschiedene Worter nennen,
die abwechselnd mit den Anfangsbuchstaben ,G* und ,R* beginnen. Bei dieser Aufgabe

liegt ein mittelgroRer Suchraum vor.
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Lebensmittel (semantische Wortflissigkeit)

Der Subtest Lebensmittel des RWT (Aschenbrenner et al., 2000) erfasst die semantisch-
kategorielle Wortflissigkeit. Bei dieser Aufgabe soll der Proband innerhalb von zwei
Minuten mdglichst viele verschiedene Worter aus der Kategorie ,Lebensmittel® nennen.

Bei der Lebensmittel-Aufgabe liegt ein groRer Suchraum vor.

Wechsel Kleidungsstiicke/Blumen (semantische Wortfllissigkeit und kognitive Flexibilitat)

Beim Subtest Wechsel Kleidungsstiicke/Blumen des RWT (Aschenbrenner et al., 2000)
handelt es sich um eine Aufgabe zum semantischen Kategorienwechsel, bei der der
Proband innerhalb von zwei Minuten moglichst viele verschiedene Worter nennt, die
abwechselnd zu der Kategorie ,Kleidungsstlicke® und zu der Kategorie ,Blumen® gehoren.

Die Grolie des Suchraums ist bei dieser Aufgabe als mittel einzuschatzen.

3.2.3 Funktionelle Magnet-Resonanz-Tomographie

Die funktionelle Magnet-Resonanz-Tomographie (fMRT) ist ein nichtinvasives
Bildgebungsverfahren mit hoher raumlicher Auflésung, das mittels
suszeptibilitadtssensitiven Sequenzen uUber den BOLD-Effekt (,blood oxygenation level
dependent‘) Anderung von lokalisierten Hirnaktivierungen messen kann. Die fMRT
benutzt die Tatsache, dass Deoxyhamoglobin andere magnetische Eigenschaften besitzt
als Oxyhamoglobin. Da das Deoxyhamoglobin eine gute Magnetisierbarkeit besitzt, kann
es als endogenes Kontrastmittel bei der MRT fungieren. Bei Stimulation intracerebraler
Areale nimmt die Sauerstoff-Metabolismusrate zu, und der erhohte Bedarf an
Oxyhamoglobin wird durch eine deutliche Steigerung der lokalen Perfusion
Uberkompensiert. Dies flihrt zu einer Erhéhung des Oxyhamoglobinanteils im vendsen

Blut, der in den entsprechenden Sequenzen zu einer Signalgebung fuhrt.

3.2.3.1 Experimentelles Paradigma im Blockdesign

Das anfangliche Design experimenteller Paradigmen bei der fMRT wurde an das von
PET-Studien angelehnt. Aufgrund der begrenzten Auflésung wurde bei PET-Messungen

die mittlere Aktivitdt von experimentellen Blocken miteinander verglichen, wobei jeder
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Block aus einer Vielzahl von gleichartigen kognitiven Ereignissen, so genannten Trials,
bestand. In solchen Block-Designs werden die Trials nicht einzeln, sondern in Blocken
ausgewertet. Bei der Auswertung muss jedoch beachtet werden, dass das fMRT-Signal
kein absolutes Mal der Aktivitat darstellt. Beispielsweise variiert die Hohe des Signals
malfdgeblich in Abhangigkeit von Faktoren wie Gewebetyp und Protonendichte. AulRerdem
besitzt das fMRT-Signal weder eine Einheit noch einen Nullpunkt. Aus diesem Grund fihrt
man haufig Ruhebedingungen ein, in denen der Proband keine Aufgabe zu erledigen hat,
oder Kontrollbedingungen, in denen er eine Vergleichsaufgabe ausfihrt, die sich von der
experimentellen Aufgabe nur dadurch unterschiedet, dass die relevanten kognitiven
Komponenten fehlen. In der Analyse vergleicht man dann das fMRT-Signal zwischen
diesen Referenzbedingungen und der experimentellen Bedingungen. Diese klassischen
Designs beziehen sich auf den Subtraktionsansatz, dessen Ursprung auf Donders

Subtraktionsverfahren zurtickgeht (Donders, 1969).

In der vorliegenden Untersuchung wurde als Stimulationsparadigma eine
Paarassoziationsaufgabe in solch einem Blockdesign verwendet. Dabei handelte es sich
um eine Adaption des Paarassoziationsparadigmas von Henke, Treyer et al. (2003).
Dieses experimentelle Paradigma wurde gewahlt, da bereits gezeigt werden konnte, dass

es eine geeignete Methode zur Erzeugung von hippocampaler Aktivierung darstellt.

Die Paarassoziationsaufgabe besteht aus zwei identischen Lernbedingungen
(Enkodierung) und einer Erinnerungsbedingung (Gedachtnisabruf mit Hinweisreizen).
Beide Bedingungen wurden innerhalb einer fMRT-Messung von ca. 20 Minuten
durchgefiihrt.

In der Enkodierungsbedingung werden 24 Zielitems dargeboten. Diese bestehen aus
24 Schwarz-Weil-Bildern von Gesichtern weiblicher Personen mit einem freundlichen
Gesichtsausdruck, die in digitalisierter Form vorliegen. 24 Berufsbezeichnungen (12
Beispiele aus der Kategorie ,Kinstlerinnen® und 12 aus der Kategorie
~Wissenschaftlerinnen®) werden randomisiert unterhalb der Gesichter prasentiert (siehe
Abbildung 1). Des Weiteren werden in der Enkodierungsbedingung 24 Kontrollitems
bestehend aus 24 Kopfkonturen ohne jegliche physiognomische Information dargeboten
(siehe Abbildung 2). Die Aufgabe der Probanden in der Enkodierungsbedingung besteht
darin, die Gesichter anzuschauen, die Berufe zu lesen und sich zu merken, welcher Beruf
zu welchem Gesicht gehdrt. Die Kontrollitems sollen zur Aufgabenparallelisierung nur

betrachtet werden.
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Abbildung 1. Beispiel eines Zielitems in der Enkodierungsbedingung

Abbildung 2. Beispiel eines Kontrollitems in der Enkodierungsbedingung

In der Abrufbedingung werden die zuvor dargebotenen Zielitems (Gesichter) ohne
Angaben zum Beruf dargeboten (siehe Abbildung 3). Die Aufgabe der Probanden besteht
darin, den Gesichtern die kategorialen Berufsklassen zuzuordnen, indem Sie die linke
Taste (,Wissenschaftlerinnen) oder die rechte (,Kinstlerinnen®) dricken. In der
Kontrollbedingung werden wieder die 24 Kopfumrisse gezeigt. Diesmal sind die beiden
Ohren jedoch unterschiedlich groR® (siehe Abbildung 4). Zur Aufgabenparallelisierung
sollen die Probanden per Tastendruck (links/rechts) entscheiden, ob das jeweils linke

oder rechte Ohr das grélere von beiden ist.
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Abbildung 3. Beispiel eines Zielitems in der Abrufbedingung

Abbildung 4. Beispiel eines Kontrollitems in der Abrufbedingung

Die urspriingliche Paarassoziationsaufgabe von Henke, Treyer und Kollegen (2003)
bestand aus Schwarz-Weil3-Bildern von mannlichen Gesichtern mit einem neutralen
Gesichtsausdruck. Da bei der PTBS haufig Frauen Opfer sexueller Gewalt von Mannern
werden, entschieden wir uns weibliche Gesichter anstatt der mannlichen zu verwenden,
um damit einer Retraumatisierung vorzubeugen. Die nun verwendeten Bilder entstammen
einer Bildersammlung von weiblichen Gesichtern mit verschiedenen Gesichtsausdriicken
von Lundqvist, Flykt und Ohman (1998). 24 Bilder von Frauen mit einem freundlichen
Gesichtsausdruck wurden dieser Sammlung entnommen, mit Adobe Photoshop (Version
8.0.1) in Schwarz-Weifl-Bilder umgewandelt und auf einem dunklen Hintergrund platziert.
Die Berufsbezeichnungen, die Henke, Treyer und ihre Mitarbeiter (2003) verwendeten,
wurden zum grofdten Teil tUbernommen und in die weibliche Form gebracht. Weitere
Berufsbezeichnungen mussten erganzt werden, da sie in weiblicher Form nicht existieren
(z. B. Clown) und da die Gedachtnisaufgabe von Henke und ihren Mitarbeitern nur aus 16
Bildern bestand. Die Berufsbezeichnungen wurden mit Hilfe von Microsoft Excel 2000

zufallig den Gesichtern zugeordnet und in eine zuféllige Reihenfolge gebracht. Schliellich
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wurden die Stimuli mittels der Software Presentation (Version 0.70, www.neurobs.com)

auf einen schwarzen Hintergrund projiziert.

Die Paarassoziationsaufgabe umfasst pro Durchgang jeweils 48 Stimuli (24 Zielitems und
24 Kontrollitems). Die Stimuli sind in jeweils sechs Blécken aufgeteilt. Jeder Block besteht
aus vier Zielitems oder vier Kontrollitems. Jedes Item wird 5 Sekunden dargeboten (siehe
Abbildung 5).

Block 1 Block 2 Block 1 Block 2
Enkodierung Kontrollbedingung Abruf Kontrollbedingung

Abbildung 5. Experimentelles Design. In der Enkodierungsbedingung (links) werden sechs
Blécke von Gesichtern mit Berufsbezeichnung und sechs Blocke von Kopfkonturen
abwechselnd dargeboten. In der Abrufbedingung (rechts) werden sechs Blécke von Gesichtern
ohne Berufsbezeichnung und sechs Bldcke von Kopfkonturen mit unterschiedlich groRen Ohren
dargeboten. Die Stimuli werden jeweils 5 Sekunden dargeboten.

3.2.3.2 Datenaquisition

Die Paarassoziationsaufgabe wurde an einem 1.5 Tesla MR-Tomographen (Siemens
Vision, Erlangen) mit T2*-gewichteten Echo Planar Imaging- (EPI) Sequenzen
durchgefiihrt (Parameter: Repetitionszeit (engl. Time of Repetition, TR) 5500ms, Echozeit
(engl. Echo Time, TE) 60ms, Pulswinkel (engl. Flip Angle, FA) 90°, Matrix 64 x 64, Field of
View (FoV) 240mm x 240mm, parallel zur AC-PC-Linie (anteriore Commissur posteriore
Commissur), PixelgroRe 3.75 mm x 3.75 mm). Pro Bedingung (Run) wurden 49 Volumen
erfasst. 28 transversale Schichten (Schichtdicke 4mm) vom Cerebellum zum Cortex
ermdglichten die gleichzeitige Erfassung aller relevanten Strukturen. Zur Visualisierung

funktioneller Daten wurden hochauflésende anatomische Messungen der Probanden
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erstellt (Parameter: TR 11.4ms, TE 4.4ms, FA 8°, Matrix 224 x 256, FoV 270mm x
270mm, 144 sagitalle Schichten, Schichtdicke 1.25mm, Pixelgrée 1.05 mm x 1.05 mm).
Die anatomische Messung, die etwa 10 Minuten dauerte, erfolgte direkt im Anschluss an

die funktionelle Messung.

Wahrend der MRT-Aquisition lagen die Probanden auf dem Riicken im Scanner. Der Kopf
wurde durch die Kopfspule und Polsterungen weitgehend fixiert. Die Probanden wurden
gebeten, sich wahrend der Untersuchung moglichst nicht zu bewegen. Von einem
Computer im Vorraum wurden Uber einen Beamer auf eine Projektionsflache die Stimuli
projiziert. Fur die visuelle Prasentation der Stimuli wahrend des fMRT-Experimentes
wurde eine Spiegelkonstruktion zur Reflektion des Stimulusbildschirms benutzt. Im MR-
Scanner sahen die Probanden das projizierte Display Uber eine Distanz von insgesamt
ca. 3,15 Metern (3,0 Meter von der Projektionswand zum Spiegel, 15 cm vom Spiegel zu
den Augen). Zur Prasentation der Stimuli wurde die Software Presentation verwendet. Der
Raum war wahrend der gesamten Untersuchung abgedunkelt. Alle Instruktionen wurden

in schriftlicher Form Gber die Projektionseinrichtung gegeben.

3.3 Ablauf der Untersuchung

Die Datenerhebung erfolgte in dem Zeitraum von Marz 2005 bis November 2006. Die
Probanden wurden Uber Informationsschreiben oder -blatter und eine Zeitungsannonce
Uber die Studie benachrichtigt. Der erste Kontakt erfolgte meist Giber ein Telefongesprach,
bei dem die Probanden individuell und detailliert Gber den Sinn, Aufbau und Ablauf der
Untersuchung aufgeklart wurden. Wenn Interesse seitens der Probanden fir eine
Studienteilnahme bestand, wurden gleich am Telefon mogliche Ein- und
Ausschlusskriterien  erfragt. Die  eigentliche  Untersuchung umfasste zwei
Untersuchungstermine. Der erste Termin fand in der Abteilung fiir Klinische Psychologie
und Psychophysiologie der Klinik flr Psychiatrie und Psychotherapie der LMU Minchen
statt. Die Untersuchung begann mit der klinischen Diagnostik. Wenn die erforderlichen
Ein- und Ausschlusskriterien gegeben waren, folgte die ausfihrliche neuropsychologische
Testung. Um konzentrative Uberforderungen zu verhindern, wurden regelmaRige Pausen
eingefuhrt. Die Untersuchung dauerte insgesamt zwischen vier und funf Stunden.
Innerhalb der folgenden zwei Wochen sollte der zweite Termin fur die MRT-Messung im

Klinikum GroRhadern erfolgen. Aus organisatorischen und technischen Grinden konnte
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dieser Zeitraum jedoch nicht immer eingehalten werden. Der zweite Termin, bei dem die
funktionelle und anatomische Messung erfolgte, dauerte etwa eine Stunde. Zum
Abschluss erhielt jeder Proband eine Rickmeldung und genaue Erldauterung der

neuropsychologischen Untersuchung.

Alle teilnehmenden Probanden wurden ausfihrlich tber die Studie informiert (Anhang D)
und gaben ihr schriftiches Einverstandnis zu der Studienteiinahme. Als
Aufwandsentschadigung erhielten alle Probanden 50 Euro. Das Studiendesign wurde von

der Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der LMU Minchen genehmigt.

3.4 Statistische Auswertung

3.4.1 Analyse der Verhaltensdaten

Die statistische Analyse der Verhaltensdaten erfolgte mit Hilfe des Softwarepakets
Statistical Package for the Social Science (SPSS fir Windows, Version 14.0, SPSS Inc.,
2000). Die Werte der klinischen Diagnostik wurden mittels der in den Manualen
angegeben Summen- bzw. Skalenwerte analysiert. Der Vergleich anderer Verfahren
basierte zumeist auf den Rohwerten der Untersuchung. Als Hauptinstrument zum
inferenzstatistischen Vergleich zwischen Patienten mit einer PTBS und gesunden
Kontrollprobanden kamen t-Tests zum Einsatz. In einem ersten Schritt wurden die
einzelnen Testrohwerte der Probanden z-transformiert. Die daraus resultierenden z-Werte
wurden den vier Funktionsbereichen Intelligenz, Gedachtnis, Aufmerksamkeit und
Exekutivfunktionen zugeordnet. In den Funktionsbereich Intelligenz gingen der WST und
der Mosaiktest ein. Der Funktionsbereich Gedachtnis umfasste die verbalen und figuralen
Gedachtnistests (vgl. Kapitel 3.2.2.2). Die Tests Alertness, Arbeitsgedachtnis, Geteilte
Aufmerksamkeit, Go/Nogo-Test und Zahlenspanne wurden im Funktionsbereich
Aufmerksamkeit zusammengefasst. SchlieBlich beinhaltete der Funktionsbereich
Exekutivfunktionen den HCT, K-Wodrter, Wechsel G-Wdrter/R-Worter, Lebensmittel und
Wechsel Kleidungssticke/Blumen. Die z-Werte wurden pro Funktionsbereich gemittelt.
Schlieldlich wurden die beiden Gruppen hinsichtlich dieser Funktionsbereiche mit Hilfe von
t-Tests verglichen. In einem weiteren Schritt erfolgte ein Vergleich der beiden Gruppen

auf der Ebene der einzelnen Testverfahren.

Hinsichtlich der experimentellen Paarassoziationsaufgabe wurden die Fehler bei der

Zuordnung der Berufe und der OhrgroRe sowie die Reaktionszeiten bei der Zuordnung
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erfasst. In die Fehlerrate gingen sowohl falsche Zuordnungen als auch Auslassungsfehler
ein. Die Verhaltensdaten der experimentellen Paarassoziationsaufgabe wurden ebenfalls

mittels t-Tests zwischen der PTBS- und der Kontrollgruppe verglichen.

Auf die Prifung der Normalverteilung wurde auf Grund der geringen Stichprobenanzahl
verzichtet. Die Prifung der Varianzhomogenitat erfolgte anhand des Levene-Tests. Bei
inhomogenen Varianzen wurden Kkorrigierte Werte (.) angeben. Als kritisches

Signifikanzniveau wurde ein a von .05 festgelegt.

3.4.2 Analyse der fMRT-Datenséatze

Die Auswertung der fMRT-Datensatze erfolgte mit der Software Brain Voyager QX
(Version 1.7.4, Goebel, Maastricht, Niederlande). Die Datensatze der verschiedenen
Probanden wurden zunachst einzeln ausgewertet und anschlieBend in einer

Gruppenanalyse integriert.

Die individuelle Auswertung umfasste einige mathematische Operationen, um

unerwunschte Signalanteile zu eliminieren.

Der erste Schritt der Datenverarbeitung stellte die Detektion und Korrektur von
Kopfbewegungsartefakten dar. Bewegungsartefakte stellen eines der grofdten Probleme
der fMRT dar, weil die Bilder nicht nur wahrend der Messung beeintrachtigt werden,
sondern darlber hinaus auch Bilder verschiedener Messzeitpunkte miteinander
verglichen werden mussen. Bewegungen wahrend der Datenaufnahme fiihren zu einer
unterschiedlichen Positionierung der verschiedenen Bilder eines Probanden im Raum. Bei
zu groRen Bewegungen im Bereich von uber 3 Millimetern werden die Daten als
unbrauchbar erachtet. Kleinere Kopfbewegungen kénnen jedoch korrigiert werden. Hierzu
wird ein funktionelles Volumen, z. B. das nachste an der anatomischen Messung, als
Referenz-Volumen spezifiziert und alle anderen Volumen an dieses angeglichen. Es wird
davon ausgegangen, dass Kopfbewegungen durch sechs Parameter beschrieben werden
konnen: drei Translationsparameter (Verschiebungen) und drei Rotationsparameter. Die
sechs Parameter, die die Bewegung eines Volumens relativ zum Referenzvolumen
beschreiben, werden durch ein iteratives Verfahren gewonnen. Sind die akkumulierten
Parameter bestimmt worden, kénnen sie dazu verwendet werden, das Referenzvolumen

zu transformieren und damit die Kopfbewegungsartefakte weitestgehend zu eliminieren.
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Der zweite Schritt bestand in einer Korrektur der unterschiedlichen Messzeitpunkte flir die
einzelnen Schichten. Die Schichten eines funktionell gemessenen Volumens werden
normalerweise sequentiell gemessen. Um Reaktionen verschiedener Hirnareale korrekt
vergleichen und integrieren zu kénnen, ist es jedoch wiinschenswert, dass alle Schichten
eines funktionellen Volumens als zum gleichen Zeitpunkt gehorig aufgefasst werden
kénnen. Um die gleiche Referenzzeit fiir ein funktionelles Volumen zu erreichen, werden
bei der Korrektur unterschiedlicher Schicht-Messzeitpunkte die Zeitreihen der einzelnen
Schichten zeitlich verschoben. Dazu wird eine Referenzschicht gewahlt und alle anderen
Schichten entsprechend ihrer zeitlichen Differenz zur Referenzschicht neu abgetastet.
Dieser Vorgang erfolgt Uber eine Interpolation fiir jedes funktionelle Volumen und
resultiert in einem neuen Datensatz, bei dem alle Voxel eines Volumens die Daten zum

gleichen Zeitpunkt reprasentieren.

Die Analyse der Aktivitditsmuster des Gehirns ist auf die Berlcksichtigung der
neuroanatomischen Individualitédt der Probanden angewiesen. Aus diesem Grund hat die
anatomische MRT-Aufnahme eine zentrale Bedeutung, da die Ergebnisse der Analyse
der funktionellen Daten in die anatomischen Schnittbilder eingeblendet werden. Dies
ermoglicht eine prazise ldentifikation der anatomischen Struktur. Fur die Visualisierung
funktioneller Daten und flr weitergehende Verarbeitungsschritte wurde flir jeden
Probanden ein 3D-Datensatz mit einer Auflésung von 1.25 mm in allen Dimensionen
gemessen. Da dieser Datensatz in einer anderen Schichtposition als die funktionellen
Daten aufgenommen wurde, mussten diese mit den funktionellen Daten durch eine
adaquate raumliche Transformation koregistriert werden. Ahnlich wie im Rahmen der
Bewegungskorrektur werden dabei Translations- und Rotationsparameter entlang der drei
Raumachsen gesucht, welche die funktionellen Daten korrekt in die 3D-Aufnahme
einblenden. Neben den Translations- und Rotationsparametern werden zusatzlich noch
Skalierungsparameter benétigt, um die unterschiedliche Schichtauflésung und
Schichtdicke der funktionellen Schichten an das dreidimensionale hochaufgeltste

anatomische Volumen anzupassen.

Neben der idiographischen Analyse funktioneller Daten sind individuelle anatomische
Daten auch fir die gruppenstatistische Analyse funktioneller Datensatze unerlasslich, die
die Herstellung einer raumlichen Beziehung zwischen den Datensatzen verschiedener
Probanden erfordert. Das gegenwartig dominante Normalisierungsverfahren ist die
Talairach-Transformation, mit deren Hilfe ein beliebiges menschliches Gehirn in einen
Standardraum, den Talairach-Raum, projiziert werden kann. Diese Transformation wird
durch die explizite Angabe von acht Merkmalen (anteriore Commissur, posteriore

Commissur, anteriore Punkt, posteriore Punkt, superiore Punkt, inferiore Punkt, rechte
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Punkt, linke Punkt) erreicht. Die Normalisierung basiert auf dem stereotaktischen
Gehirnatlas von Talairach und Tournoux (1988). Danach wird der Talairach-Raum durch
drei orthogonale Achsen x, y und z definiert. Der Ursprung des Koordinatensystems liegt
bei der anterioren Commissur in der medialen Ebene. Diese Normalisierung definiert eine
eindeutige raumliche Beziehung zwischen verschiedenen Gehirnen, die sicherstellt, dass
die Kommissuren aufeinander zu liegen kommen, und dass die Quader, in die das Gehirn

bei der Talairach-Transformation zerlegt wird, sich entsprechen.

Nach der Bewegungskorrektur, der Korrektur unterschiedlicher Messzeitpunkte und der
Normalisierung waren die Daten flr die statistische Analyse aufbereitet. In einem ersten
Schritt wurden die Daten auf Signalveranderungen in einzelnen Voxeln Uber die
verschiedenen Versuchsbedingungen untersucht. Danach werden so genannte
statistische parametrische Karten generiert, die auf der Grundlage des Allgemeinen
Linearen Modells (engl. ,General Linear Model“, GLM) berechnet werden. Kernstuck des
GLM ist die multiple Regressionsanalyse, mit der der Zusammenhang einer
Kriteriumsvariablen (gemessene Voxel-Zeitreihe) mit beliebig vielen Pradiktorvariablen
(Modellzeitreihen, die die verschiedenen Bedingungen reprasentieren) erfasst werden
kann. Es wurde zunachst eine individuelle Analyse jedes einzelnen Probanden und dann
eine Analyse flir die einzelnen Gruppen vorgenommen. Da davon auszugehen war, dass
das Arousalniveau bei Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu nicht-traumatisierten
Personen generell hdéher ausfallen kann und ein erhdhtes Arousalniveau zu einer
Zunahme der cerebralen Veranderung flihren kann, wurde dieses in der Auswertung der
funktionellen Daten mitbertcksichtigt. Aus diesem Grund wurde die PTBS-Gruppe
zusatzlich mittels ihres Angstwertes, der mit dem BAI ermittelt wurde, in zwei Subgruppen
aufgeteilt. Sechs der 12 Patienten mit einer PTBS, die einen BAI-Gesamtwert lUber dem
BAI-Median 13 hatten, wurden der PTBS-Subgruppe mit einem hohen BAI-Gesamtwert
zugeordnet. Funf Patienten der PTBS-Gruppe, deren BAI-Gesamtwert unter dem Median
lag, wurden der PTBS-Subgruppe mit einem niedrigen BAI-Gesamtwert zugeordnet. Da
der BAIl-Fragebogen eines Patienten fehlte, konnten die funktionellen Daten dieses
Probanden nicht eingeschlossen werden. Anschlielend wurde die neuronale Aktivierung
dieser beiden Gruppen deskriptiv verglichen. SchlieBlich erfolgte eine Gruppenanalyse —
basierend auf dem ,Random Effects Model“. Damit sollen die Ergebnisse auf eine
Gesamtpopulation der Patienten Ubertragbar sein. In dieser Gruppenanalyse wurden die
statistischen parametrischen Karten faktorenspezifisch miteinander verglichen und die
Areale mit Hilfe der Software Low Resolution Electromagnetic Tomography (LORETA,
Pascual-Marqui, Michel & Lehmann, 1994) identifiziert. Bei der Strukturbezeichnung

wurde auf den Atlas von Sobotta (Staubesand, 1988) zurickgegriffen.
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Ein Problem bei der statistischen Datenanalyse von Voxel-Zeitreihen sind serielle
Korrelationen. Da fMRT-Datenpunkte nicht unabhangig voneinander sind, sondern in
schneller Folge nacheinander gemessen werden, treten serielle Korrelationen auf, d. h.
der Korrelationskoeffizient zwischen aufeinander folgenden Werten der Sequenz ist nicht
Null. Zur Korrektur sind verschiedene Verfahren vorgeschlagen worden. In dieser Studie
wurde die als Fehlendeckungsrate (engl. ,false discovery rate“, FDR) bezeichnete
Methode verwendet. In diesem Ansatz wird der durchschnittliche Anteil falsch-positiver
Voxel unter den positiven Voxeln kontrolliert. Als kritisches Signifikanzniveau wurde ein
FDR-Wert von .05 festgelegt.

Zur Visualisierung wurden die Aktivierungen auf sagittale, axiale und coronare
Hirnschichten projiziert. Die Ergebnisse der funktionellen Daten resultieren aus BOLD-
Kontrasten, die mit der Subtraktionsmethode zwischen der Experimental- und der
Kontrollbedingung errechnet wurden (Experimentalbedingung > Kontrollbedingung). Die
ClustergrélRe wurde auf eine MindestgroRe von 80 Voxel festgesetzt, um die
Wahrscheinlichkeit fur ein zufalliges Auftreten von Aktivierungen geringer zu halten. Damit
wird gefordert, dass ein Voxel nur dann als tatsachlich aktiviert gilt, wenn in seiner
unmittelbaren Umgebung noch mindestens 79 weitere Voxel Uber dem Signifikanzniveau
liegen. Bei der Festsetzung einer MindestclustergroRe ist es allerdings wichtig zu
beachten, dass das Cluster auch nicht zu grof® gewahlt wird, weil so die Gefahr besteht,
dass kleinere Aktivierungscluster, wie z. B. eine Hippocampusaktivierung Ubersehen

werden kann.
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4. Ergebnisse

4.1 Klinische Symptomatik

4.1.1 PTBS-Symptomatik

Die in die Studie eingeschlossenen Patienten erfiliten samtliche DSM-IV-
Diagnosekriterien der PTBS im strukturierten klinischen Interview CAPS. EIf der 12
Patienten erflillten auch im Selbstbeschreibungsfragebogen MPSS die PTBS-Kriterien.
Der MPSS-Fragebogen eines Patienten fehlte und konnte daher nicht in die Statistik
eingehen.1 Alle 12 teilnehmenden Patienten hatten eine chronische PTBS entwickelt, drei
von ihnen mit einem verzégerten Beginn. Der Schwergrad der PTBS-Symptomatik wurde
mit der CAPS sowie mit der MPSS erfasst und ist in Tabelle 4 dargestellt. Der
Gesamtwert der CAPS entspricht nach Weathers et al. (2004) einer mittelschweren
PTBS. Im MPSS wurden neben der Auspragung der PTBS-Symptomatik in den drei
Clustern die Haufigkeit und der Schweregrad der Symptome erfasst. Nach Falsetti et al.
(1993) war die im Mittel angegebene Haufigkeit der PTBS-Symptome in der untersuchten
Stichprobe Klinisch relevant (M 27.00, SD 8.53, Cutoff 23), der Schweregrad der PTBS-
Symptome hingegen nicht (M 35.08, SD 10.67, Cuttoff 47). Im Gesamtwert erreichte die
PTBS-Gruppe im MPSS den Cuttoff von 71 nicht, um eine klinisch relevante PTBS-
Symptomatik anzuzeigen (M 62.08, SD 18.69).

Tabelle 4. Auspragung der PTBS-Symptomatik bei Patienten mit einer PTBS mittels
CAPS und MPSS

CAPS MPSS
(n=12) (n=11)
M SD M SD
Intrusionen (Cluster B des DSM-IV) 14.50 7.21 18.49 7.18
Vermeidung (Cluster C des DSM-1V) 25.58 12.47 24.02 7.88
Hyperarousal (Cluster D des DSM-1V) 17.67 6.14 19.64 7.00
Gesamt 57.75 22.06 61.49 18.55

Anmerkungen: n: Stichprobengré3e, M: Mittelwert, SD: Standardabweichung

' Dies gilt auch fiir folgende Fragebdgen: BDI, STAI, BAI, FDS und SVF 120.
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Die 12 Patienten mit einer PTBS erlebten verschiedene Traumata. Sechs Patienten (50%)
erfuhren einen sexuellen Missbrauch in der Kindheit, drei Patienten (25%) erfuhren eine
korperliche Bedrohung, ein Patient (8.3%) erlebte einen schweren Verkehrsunfall, ein
Patient (8.3%) erfuhr vom Tod einer nahe stehenden Person und ein weiterer Patient
(8.3%) erlitt eine schwere organische Erkrankung. Vier der 12 Patienten (33.3%) erfuhren
in der Lebensspanne noch mindestens ein weiteres traumatisches Ereignis. Dabei
handelte es sich ausschliel3lich um Personen, die als erstes Trauma einen sexuellen
Missbrauch in der Kindheit erlebt hatten. Im Durchschnitt waren die Patienten 18.17 Jahre
alt (Median 14.5, Min 4, Max 44; SD 13.22), als das traumatische Ereignis passierte. Die
Altersvarianz war jedoch sehr grol3, d. h. einige Patienten erlebten das traumatische
Ereignis bereits sehr friih in ihrer Entwicklung, andere erst im Erwachsenenalter. Das
Trauma lag im Durchschnitt 15.5 Jahre zuriick (Min 1, Max 38, SD 13.86). Analog zum
Durchschnittsalter, als die traumatische Situation erlebt wurde, erwies sich auch hier die
Varianz als sehr gro3. Bei den Personen, die das Trauma in der Kindheit erfahren hatten,
lagen viele Jahre zurick, wahrend andere Patienten erst in den letzten Jahren das
Trauma erfuhren. Patienten mit einer PTBS, die das Trauma in der Kindheit erfuhren (M
76.50, SD 12.90), zeigten einen signifikant héheren Schweregrad in der CAPS als
Patienten mit einer PTBS, die erst spater ein traumatisches Ereignis erlebten (M 39.00,
SD 7.77), t(10) = 6.10, p < .001. Die Halfte der Patienten (50%) befand sich zur Zeit der
Studienteilnahme in psychiatrischer Behandlung. Drei der 12 Patienten (25%) nahmen zur

Zeit der Studienteilnahme Antidepressiva ein.

4.1.2 Komorbide Stérungen

Komorbide Stérungen wurden mittels SKID-I und SKID-II erfasst. Vier Patienten erfiillten
die Kriterien einer aktuellen komorbiden Stérung nach DSM-IV. Ein Patient (8.3%) mit
einer PTBS erfiillte die Kriterien einer Major Depression, ein Patient (8.3%) die Kriterien
eines Alkoholmissbrauchs, ein Patient (8.3%) eine Panikstérung und ein weiterer Patient
(8.3%) eine depressive Personlichkeitsstorung. Die Halfte der Patienten (50%) berichtete

von einer friiheren depressiven Stérung.

Im BDI? gaben die Patienten maRige bis klinisch relevante depressive Symptome an (M
17.64, SD 8.03). Die Angst-Sympomatik erwies sich sowohl im STAI® (M 48.82, SD 8.73)

21n die Auswertung gingen nur 11 Probanden ein, da der Fragebogen eines Probanden fehlte.
3 Vgl. Auswertung des BDI
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als auch im BAI* (M 17.45, SD 8.19) als erhéht. Die dissoziativen Symptome wurden
anhand des FDS® in beiden Gruppen erfasst. Die PTBS-Gruppe unterschied sich im
Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant im FDS-Dissoziationsmal, t(12,3..) = 3.20, p <
.01. Patienten mit einer PTBS zeigten deutlich héhere FDS-Gesamtwerte (M 15.39, SD
10.20) als gesunde Kontrollpersonen (M 4.99, SD 3.65). Auch beziglich der
Vorgangerversion DES zeigte die PTBS-Gruppe (M 16.14, 10.46) ein signifikant héheres
Dissoziationsmal} als die Kontrollgruppe (M 6.84, SD 4.78), t(13,7.r) = 2.70, p < .02).
Sowohl der FDS- als auch der DES-Gesamtwert befanden sich jedoch noch im Bereich
der Normalbevolkerung, wenn auch im oberen Quartil. Hinsichtlich der Subtests des FDS
ergaben sich signifikante Gruppenunterschiede in den Skalen Derealisation, t(11,1¢) =
3.63, p < .01, und Konversion, t(11,6.,r) = 4.39, p < .01. Die PTBS-Gruppe gab sowohl
eine groRere Anzahl verfremdeter Wahrnehmungen (M 22.73, SD 18.61) als auch
unerklarter korperlicher Symptome (M 14.34, SD 9.28) im Vergleich zur Kontrollgruppe an
(Derealisation: M 1.81, SD 4.58; Konversion: M 1.57, SD 2.74). In der Subskala
Absorption konnte ein Trend beobachtet werden, t(15,2.) = 1.99, p < .07. Patienten mit
einer PTBS berichteten mehr Symptome der Wahrnehmungseinengung (M 20.81, SD
12.82) als gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden (M 12.13, SD 7.03). In der
Skala Amnesie konnte kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen aufgezeigt
werden, t(21) = 0.97, p < .30 (PTBS-Gruppe: M 4.66, SD 4.84; Kontrollgruppe: 2.92, SD
3.71). Die Ergebnisse des FDS sind zusammengefasst in Abbildung 6 dargestellt.

4.1.3 Allgemeines Befinden

In der allgemeinen psychischen Belastung, die mit dem SCL-90-R erfasst wurde, zeigten
sich hinsichtlich aller Subskalen signifikante Unterschiede zwischen Patienten mit einer
PTBS (Somatisierung: M 0.87, SD, 0.61; Zwanghaftigkeit: M 1.41, SD 0.42; Unsicherheit
im Sozialkontakt: M 1.57, SD 0.88; Depressivitat: M 1.44, SD 0.63; Angstlichkeit: M 1.22,
SD 0.59; Aggressivitat: M 0.89, SD 0.79; Phobische Angst: M 0.77, SD 0.59; Paranoides
Denken 0.67, SD 0.53; Psychotizismus: 0.73, SD 0.40) und gesunden, nicht-
traumatisierten Kontrollprobanden (Somatisierung: M 0.25, SD, 0.15; Zwanghatftigkeit: M

4 Vgl. Auswertung des BDI
° Vgl. Auswertung des BDI
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Abbildung 6. Dissoziative Symptome der PTBS- und der Kontrollgruppe im FDS® (* markiert einen
statistischen Trend, ** markiert einen signifikanten Unterschied)

0.35, SD 0.20; Unsicherheit im Sozialkontakt: M 0.30, SD 0.25; Depressivitat: M 0.37, SD
0.24; Angstlichkeit: M 0.16, SD 0.18; Aggressivitat: M 0.22, SD 0.16; Phobische Angst: M
0.06, SD 0.13; Paranoides Denken 0.17, SD 0.23; Psychotizismus: 0.10, SD 0.13), ts >
285, ps < .01. Patienten mit einer PTBS gaben im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden eine signifikant hoéhere Anzahl psychischer und somatischer
Symptome in den letzten sieben Tagen an, was Abbildung 7 zu entnehmen ist. Die
Auspragung der Symptome der PTBS-Gruppe lag dabei Uber den Durchschnittswerten
der Normstichprobe. Auch bezlglich der Globalen Kennwerte des SCL-90-R konnten
signifikante Gruppenunterschiede aufgezeigt werden. Die PTBS-Gruppe (M 1.10, SD
0.42) gab insgesamt mehr psychische Belastung (Global Severity Index, GSI) an als die
Kontrollgruppe (M 0.24, SD 0.11), t(12,6¢0r) = 6. 87, p < .001. Die Intensitat der Antworten
(Positive Symptom Distress Index, PSDI) war in der PTBS-Gruppe (M 1.83, SD 0.35)
ebenfalls deutlich starker ausgepragt als in der Kontroligruppe (M 1.13, SD 0.07),
t(11,8¢0rr) = 6.79, p <. 001, und Patienten mit einer PTBS (M 52.75, SD 14.59) gaben eine
hohere Anzahl von Symptomen an, bei denen eine Belastung vorlag (Positive Symptom
Total, PST), als die Kontrollgruppe (M 21.22, SD 10.15), t(22) = 6.12, p < .001.

¢ Die Standardabweichungen sind bersichtshalber im Text angegeben.
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Abbildung 7. Allgemeine Belastungssymptome der PTBS- und der Kontrollgruppe in den
Subskalen des SCL-90-R’. Die Differenzen sind fiir alle Subskalen statistisch signifikant.
Bezeichnungen: SOMA: Somatisierung, ZWAN: Zwanghaftigkeit, UNSI: Unsicherheit im
Sozialkontakt, DEPR: Depressivitat, ANGS: Angstlichkeit, PHOB: Phobische Angst, PARA:
Paranoides Denken, PSYC: Psychotizismus.

4.1.4 Stressverarbeitungsstrategien

Zur Erfassung der Stressverarbeitungsstrategien diente der SVF 120.2 Die PTBS-Gruppe
(Bagatellisierung: M 11.18, SD 4.29; Herunterspielen: M 8.00, SD 6.10; Schuldabwehr: M
9.36, SD 3.78; Ablenkung: M 11.91, SD 3.30; Ersatzbefriedigung: M 11.27, SD 4.78;
Selbstbestatigung: M 11.18, SD 5.29; Entspannung: M 10.64, SD 5.55;
Situationskontrolle: M 16.73, SD 4.13; Reaktionskontrolle: M 14.55, SD 3.45; Positive
Selbstinstruktion: M 14.64, SD 5.30; Soziales Unterstiutzungsbedurfnis: M 13.55, SD 5.84;
Vermeidung: M 10.82, SD 3.37; Flucht: M 10.91, SD 5.59; Soziale Abkapselung: M 10.00,
SD 4.34; Gedankliche Weiterbeschaftigung: M 15.55, SD 4.63; Resignation: M 11.82, SD
5.27; Selbstbemitleidung: M 10.45, SD 6.59; Selbstbeschuldigung: M 13.27, SD 4.29;
Aggression: M 7.18, SD 3.57; Pharmakaeinnahme: M 3.73, SD 3.29) unterschied sich
nicht signifikant in den 20 Subtests, die die verschiedenen Verarbeitungsweisen in
belastenden Situationen erfassen, von der Kontrollgruppe (Bagatellisierung: M 11.83 SD
4.62; Herunterspielen: M 10.75, SD 6.18; Schuldabwehr: M 10.00, SD 2.92; Ablenkung: M
12.00, SD 4.59; Ersatzbefriedigung: M 9.08, SD 5.71; Selbstbestatigung: M 10.75, SD

" Die Standardabweichungen sind Ubersichtshalber im Text angegeben. Da sich die beiden Gruppen
hinsichtlich aller Subtests signifikant unterschieden, sind Signifikanzmarkierungen nicht abgebildet.

8 Die Auswertung des SVF 120 basiert auf der Stichprobe von nur 11 der 12 Patienten, da der Fragebogen
eines Patienten fehlte.
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5.52; Entspannung: M 14.00, SD 5.86; Situationskontrolle: M 15.50, SD 4.36;
Reaktionskontrolle: M 14.17, SD 5.04; Positive Selbstinstruktion: M 16.92, SD 4.64;
Soziales Unterstitzungsbedirfnis: M 15.08, SD 5.18; Vermeidung: M 12.50, SD 5.68;
Flucht: M 10.00, SD 4.24; Soziale Abkapselung: M 7.42, SD 5.88; Gedankliche
Weiterbeschaftigung: M 14,17, SD 6.35; Resignation: M 8.17, SD 3.64;
Selbstbemitleidung: M 9.00, SD 5.38; Selbstbeschuldigung: M 10.42, SD 5.09;
Aggression: M 7.75, SD 4.05; Pharmakaeinnahme: M 1.50, SD 1.73). Auch hinsichtlich
der zusammengefassten Positiv- (POS) und Negativ-Strategien (NEG) unterschieden sich
die beiden Gruppen nicht signifikant, ts < 1.95, ps >.06 (siehe Abbildung 8).
Ausschlielich im Subtest Resignation konnte ein Trend zu Gunsten der Kontrollgruppe
beobachtet werden, t(21) = 1.95, p < .07.
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Abbildung 8. Stressverarbeitungsstrategien der PTBS- und der Kontrollgruppe im SVF 120°

(* markiert einen statistischen Trend)

Bezeichnungen: BAG: Bagatellisieren, HER: Herunterspielen, SCHAB: Schuldabwehr, ABL:
Ablenkung, ERS: Ersatzbefriedigung, SEBEST: Selbstbestatigung, ENTSP: Entspannung,
SITKON: Situationskontrolle, REKON: Reaktionskontrolle, POSI: Positive Selbstinstruktion,
SOZUBE: Soziales Unterstiitzungsbediirfnis, VERM: Vermeidung, FLU: Flucht, SOZA: Soziale
Abkapselung, GEDW: Gedankliche Weiterbeschaftigung, RES: Resignation, SEMITL:
Selbstbemitleidung, SESCH: Selbstbeschuldigung, AGG: Aggression, PHA: Pharmakaeinnahme.

° Die Standardabweichungen sind bersichtshalber im Text angegeben.
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4.2 Neuropsychologische Leistungen

Um die neuropsychologischen Leistungen in den kognitiven Funktionsbereichen
Gedachtnis, Intelligenz, Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen zu untersuchen, wurden
die Leistungen der PTBS- und der Kontroligruppe in den zusammengefassten
Funktionsbereichen mittels t-Tests verglichen.’® Die Ergebnisse der Vergleiche sind
Tabelle 5 zu entnehmen. Auf einem Niveau von a = .05 unterschieden sich Patienten mit

einer PTBS nicht signifikant von gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden.

Tabelle 5. Vergleich der PTBS- und der Kontrollgruppe hinsichtlich der
zusammengefassten kognitiven Funktionsbereiche

PTBS KG T-Wert p
(n=12) (n=12)
M SD M SD

Intellektuelles
Funktionsniveau 0.10 0.59 -0.10 0.94 0.65 .52
Gedachtnisfunktionen -0.13 0.48 0.12 0.53 -1.20 .24
Aufmerksamkeitsfunktionen  -0.12 0.34 0.12 0.45 -1.45 .16
Exekutivfunktionen -0.03 0.89 -0.03 0.46 -0.22 .83

Anmerkungen: n: Stichprobengrofie, M: Mittelwert, SD: Standardabweichung, p: Signifikanzniveau

In einem weiteren Schritt wurde betrachtet, inwiefern sich die beiden Gruppen hinsichtlich
der einzelnen Testverfahren unterschieden. Einen Uberblick {ber die neuro-

psychologischen Testergebnisse bietet Tabelle 6.

Hinsichtlich der kristallinen (WST) und fluiden Intelligenz (Mosaiktest) ergaben sich keine
signifikanten Unterschiede zwischen der PTBS- und der Kontrollgruppe. Die Leistungen
der PTBS-Gruppe im WST entsprachen einem IQ von 112.67 (SD 8.56), die der
Kontrollgruppe einem 1Q von 111.17 (SD 11.64). Damit lag der Verbal-IQ beider Gruppen

im oberen Durchschnittsbereich.

% Fiir die Zuordnung der neuropsychologischen Testverfahren zu den Funktionsbereichen siehe Kapitel 3.4.1.
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Bezlglich der verwendeten Gedachtnistests ergaben sich auf einem Signifikanzniveau
von a = .05 keine signifikanten Unterschiede zwischen der PTBS- und der Kontrollgruppe.
Es zeigte sich jedoch ein Trend im Logischen Gedachtnis I, bei dem Patienten mit einer
PTBS im Vergleich zu Kontrollprobanden weniger Einheiten der beiden zu lernenden
Geschichten im unmittelbaren Abruf wiedergeben konnten. Des Weiteren ergab sich ein
Trend im impliziten Gedachtnis. Patienten mit einer PTBS bendétigten im FBT B im Mittel
14 von 50 méglichen Fragmentationsstufen, um die zuvor dargebotenen Items zu
identifizieren, und waren somit schlechter als die Kontroligruppe, die 12
Fragmentationsstufen bendétigte. Auch die Differenz zwischen dem ersten Durchgang des
FBT (A), der eher perzeptive Fertigkeiten erfasst, und dem zweiten Durchgang des FBT
(B), der das perzeptive Gedachtnis erfasst, ergab einen Trend. Auch hier bendétigten
Patienten mit einer PTBS mehr Fragmentationsstufen als die Kontroligruppe. In der
vorliegenden Untersuchung ergaben sich jedoch weder im figuralen Gedachtnis (Rey-
Figur) noch in der Visuellen und Verbalen Paarerkennung Unterschiede zwischen den

beiden Gruppen.

In dem kognitiven Funktionsbereich Aufmerksamkeit erwiesen sich die beiden Gruppen
insgesamt als relativ homogen. Patienten mit einer PTBS zeigten ausschlief3lich in der
Go/Nogo-Aufgabe signifikant langere Reaktionszeiten als gesunde, nicht-traumatierte
Kontrollprobanden. Ferner erwiesen sich alle anderen Reaktionszeiten und Fehlerraten
der TAP-Subtests sowie die Aufmerksamkeitsspanne (Zahlenspanne) in beiden Gruppen

als gleichwertig.

Hinsichtlich der Exekutivfunktionen zeigten Patienten mit einer PTBS und gesunde, nicht-
traumatisierte Kontrollprobanden vergleichbare Leistungen in der logisch-abstrakten
Konzeptbildung (HCT) und der Wortflissigkeit (Subtests des RWT).



Tabelle 6. Neuropsychologische Testergebnisse der PTBS- und der Kontrollgruppe

PTBS KG T-Wert p
(n=12) (n=12)

M SD M SD

Intellektuelles Funktionsniveau
Mosaiktest 36.25 9.14 3458 10.18 0.42 .68
Wortschatztest 3450 239 3375 3.79 0.58 .57

Gedachtnisfunktionen
Verbales Gedachtnis

Logisches Gedachtnis | 3283 6.89 37.83 525 -2.00 .06
Logisches Gedéachtnis Il 30.25 7.78 33.00 7.56 -0.88 .39
Verbale Paarerkennung | 2242 1.68 2242 247 0.00 1.00
Verbale Paarerkennung Il 775 045 767 089 0.29 .78
Figurales Gedachtnis
Rey-Figur - Abruf nach 3 min 22.83 6.88 2467 504 -0.74 47
Rey-Figur - Abruf nach 30 min 2213 6.90 2500 489 -1.18 .25
Rey-Figur - Rekognition 21.00 149 2117 195 -0.22 .83
Visuelle Paarerkennung | 15.75 2.01 1533 398 0.32 .75
Visuelle Paarerkennung |l 592 029 550 090 1.52 15
Fragmentierter Bilder Test - B 14.00 290 1233 144 1.79 .09
Fragmentierter Bildertest - A minus B 14.08 5.76 10.58 1.08 2.07 .06

Aufmerksamkeitsfunktionen

Alertness ohne Warnton (sec) 023 0.03 023 0.03 0.13 .90
Alertness mit Warnton (sec) 023 0.04 022 003 1.01 .32
Arbeitsgedachtnis (sec) 062 019 053 012 1.29 .21
Arbeitsgedéachtnis - Fehlreaktionen 250 342 342 584 -047 .64
Arbeitsgedachtnis - Auslassungen 142 131 200 1.86 -0.89 .38
Geteilte Aufmerksamkeit (sec) 066 0.07 064 0.08 0.82 42
Geteilte Aufmerksamkeit - Fehlreaktionen 1.08 124 1.08 0.79 0.00 1.00
Geteilte Aufmerksamkeit - Auslassungen 158 144 075 122 1,53 14
Go/Nogo (sec) 041 0.05 037 004 231 .03*
Go/Nogo - Fehlreaktionen 1.08 168 117 153 -0.13 .90
Go/Nogo - Auslassungen 0.08 029 0.00 0.00 1.00 .34
Zahlenspanne 15.67 3.00 1642 390 -0.53 .60

Exekutive Funktionen

Halstead Category Test (Fehler) 40.92 23.67 4258 2594 -0.16 .87
K-Worter 21.08 7.98 2217 475 -040 .69
Wechsel G-Worter/ R-Worter 2358 1199 2167 396 0.53 .60
Lebensmittel 36.25 17.29 39.75 559 -0.67 .51
Wechsel Kleidungsstiicke/ Blumen 2017 541 2092 448 -0.37 72

Anmerkungen: n: StichprobengroRe, M: Mittelwert, SD: Standardabweichung, p: Signifikanzniveau. Bei
den angegeben Werten handelt es sich um Rohwerte. Fett gedruckte Signifikanzwerte zeigen einen
statistischen Trend an, fett gedruckte Signifikanzwerte mit * zeigen eine signifikante Differenz an.
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4.3 fMRT-und Verhaltensdaten im experimentellen Paradigma

4.3.1 Kognitive Performanz im experimentellen Paradigma

Beide Gruppen machten bei der Zuordnung der Gesichter zu den Berufsgruppen
signifikant mehr Fehler als bei der Entscheidung, welches Ohr das groRRere von
beiden ist, ts > 3.46, ps >.01. Innerhalb der Bedingungen unterschieden sich die
beiden Gruppen jedoch nicht signifikant voneinander, ts < 0.79, ps >.44. Patienten
mit einer PTBS machten bei der Zuordnung der 24 Gesichter zu den beiden
Berufsgruppen im Durchschnitt 9.2 Fehler (SD 3.19), Kontrollprobanden machten
im Durchschnitt 9.6 Fehler (SD 3.75). Bei der Zuordnung der OhrgroRe machten
Patienten mit einer PTBS bei 24 Zuordnungen durchschnittlich 2.1 Fehler (SD
6.91), wahrend Kontrollprobanden durchschnittlich 0.5 Fehler (SD 0.80) machten.
Die Gesamtfehlerzahl, die sich aus der Fehleranzahl der Experimental- und der
Kontrollbedingung ergab, erwies sich in beiden Gruppen als homogen, t(22) = 0.44,
p > .66. Die Fehlerraten sind in Abbildung 9 dargestellt.
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Abbildung 9. Vergleich der Fehlerrate in der experimentellen Paarassoziationsaufgabe zwischen
der PTBS- und der Kontrollgruppe
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Bezlglich der Reaktionszeiten zeigten beide Gruppen bei der Zuordnung der Gesichter zu
den Berufsgruppen langere Reaktionszeiten als bei der Zuordnung der Ohrgrof3e in die
Links-Rechts-Kategorien, ts > 9.90, ps < .001. In beiden Bedingungen waren jedoch
Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden bei der Zuordnung
langsamer. Diese Unterschiede wurden auf einem Signifikanzniveau von a = .05 nicht
signifikant, ts < 1.83, ps > .08. Fasste man jedoch die Reaktionszeiten Uber die
Experimental- und die Kontrollbedingung zusammen, erreichte die Differenz in den
Reaktionszeiten zwischen Patienten mit einer PTBS und gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden statistische Signifikanz, t(22) = 2.12, p < .05. Die Reaktionszeiten sind
in Abbildung 10 dargestellt.
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Abbildung 10. Vergleich der Reaktionszeiten in der experimentellen Paarassoziationsaufgabe
zwischen der PTBS- und der Kontrollgruppe (** markiert einen signifikanten Unterschied)

4.3.2 Cerebrale Aktivierungsmuster im experimentellen Paradigma

In der Darstellung der fMRT-Ergebnisse werden Aktivierungen zunachst separat fir die
PTBS- und die Kontrollgruppe prasentiert. Daraufhin erfolgt eine Darstellung der BOLD-
Antworten in den Gruppenanalysen, die mit der Random Effects Analyse errechnet

wurden. Zur Visualisierung wurden die Aktivierungen auf sagittale, axiale und coronare
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Schichten projiziert. Die Ergebnisse der funktionellen Daten resultieren aus BOLD-
Kontrasten, die mit der Subtraktionsmethode zwischen der Experimental- und der
Kontrollbedingung errechnet wurden (Experimentalbedingung > Kontrollbedingung). Die
Farbe der Aktivierungen gibt zusammen mit der Skala in jeder Abbildung einen Uberblick
Uber die statistische Signifikanz der Signalveranderung. Fir eine detailliertere
Betrachtung dienen die Tabellen, in denen relevante statistische Parameter aufgelistet

werden.

4.3.2.1 Separate Gruppenanalyse

Da die experimentelle Paarassoziationsaufgabe aus zwei identischen Enkodierungstrials
besteht, wurde das cerebrale Aktivierungsmuster zunachst fir den ersten
Enkodierungstrial (1. Enkodierung) und dann fur den zweiten Enkodierungstrial (2.
Enkodierung) errechnet. AnschlieRend wurde die neuronale Aktivitat fur die beiden Trials

zusammengefasst (Enkodierung) und fur den Gedachtnisabruf ermittelt.

1. Enkodierung

Die cerebrale Aktivierung wahrend des ersten Enkodierungstrials ist flr die PTBS-Gruppe
in Abbildung 11 dargestellt. Patienten mit einer PTBS zeigten beim Lernen der Gesichter
und ihres dazugehdrigen Berufes eine linkslaterale hippocampale und eine bilaterale
parahippocampale Aktivierung (Broadmann Areale (BA) 27, 28, 35, 37).
Erwartungsgemal erwiesen sich sowohl der rechte als auch der linke Gyrus fusiformis
(BA 18, 19, 37) beteiligt. Des Weiteren fanden sich BOLD-Antworten in frontalen
Hirnregionen: im Gyrus frontalis medius (BA 6), im Gyrus frontalis superior (BA 6) und im
Gyrus cinguli (BA 24). Weitere Aktivierungen der PTBS-Gruppe im ersten

Enkodierungstrial werden in Tabelle 7 dargestellt.

Da das Arousalniveau bei Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden Personen
insgesamt hoher ausfallen kann, da diese sich in einem Zustand erhdhter Wachsamkeit
befinden (vgl. DSM-IV-Diagnose-Kriterien), wurde dieses in der Auswertung der
funktionellen Daten berlcksichtigt, da bereits ein erhdhtes Arousalniveau zu einer
Zunahme der BOLD-Antwort fihren kann. Aus diesem Grund wurde die PTBS-Gruppe

mittels BAI in zwei Subgruppen aufgeteilt. Sechs der 12 Patienten mit einer PTBS wurden
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der PTBS-Gruppe mit einem hohen BAI-Gesamtwert zugeordnet, finf Patienten der
PTBS-Gruppe mit einem niedrigen BAI-Gesamtwert. Anschlielend wurde die neuronale
Aktivierung dieser beiden Subgruppen deskriptiv verglichen (vgl. Abbildung 11). Im ersten
Enkodierungstrial unterschieden sich die beiden PTBS-Subgruppen nicht wesentlich
voneinander. Beide Subgruppen zeigten eine Beteiligung des rechten Gyrus
parahippocampalis (PTBS: BA 37, t(828) = 4.06, p < .0001, FDR Korrigiert;
Kontrollgruppe: BA 28, t(690) = 4.42, p < .0001, FDR korrigiert). Jedoch konnte bei
Patienten mit einer PTBS und hohem BAI-Gesamtwert im Vergleich zu Patienten mit einer
PTBS und niedrigen BAI-Gesamtwerten zusatzlich eine rechtseitige hippocampale
Beteiligung bei der Enkodierung der Gesichter und Berufe gezeigt werden, t(828) = 4.16,
p < .0001, FDR korrigiert. Weitere in Abbildung 11 dargestellten Aktivierungscluster
ergaben sich in beiden Subgruppen im Gyrus frontalis superior medius (6), dem Gyrus
fusiformis (BA 37), dem Gyrus lingualis (BA 17) und dem Gyrus occipitalis inferior (BA
17).

Die Evaluation der gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden zeigte im Vergleich
zur Gesamtgruppe der Patienten mit einer PTBS keine signifikante Aktivierung des
Hippocampus. Es ergab sich eine BOLD-Reaktion im rechten Gyrus parahippocampalis
(BA 35). Die Gyri fusiformis (BA 19, 20, 35, 37) waren ebenfalls aktiviert, wenn auch nicht
zu so einem starken Ausmall wie bei der PTBS-Gruppe. Die cerebrale Aktivierung der
Kontrollgruppe ist in Abbildung 12 dargestellt. Genauere statistische Parameter finden

sich in Tabelle 8.
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Abbildung 11. Cerebrale Aktivierung der PTBS-Gruppe in der 1. Enkodierung (p < .05, FDR korrigiert;
Talairach Koordinaten x = -4, y = -19, z = -10). a) PTBS-Gruppe gesamt, b) PTBS-Gruppe mit hohen
BAI-Gesamtwerten, ¢) PTBS-Gruppe mit niedrigen BAI-Gesamtwerten. Das weille Quadrat gibt die
hippocampale und parahippocampale Aktivierung an



Tabelle 7. Signifikante cerebrale Aktivierungen der PTBS-Gruppe in der 1. Enkodierung

Region L/R BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z

Frontal
Insula L 13 -39 17 4 5.99
Gyrus frontalis inferior L 9 -48 2 25 5.68
Gyrus cinguli L 24 -6 8 46 5.46
Gyrus frontalis inferior R 45 42 20 4 5.15
Gyrus frontalis superior L 6 -3 5 52 5.03
Gyrus frontalis superior L 46 -45 26 18 4,90
Gyrus frontalis medius L 6 -3 -1 55 4.90
Gyrus frontalis inferior L 44 -48 35 4 4.81
Gyrus frontalis inferior R 47 36 20 -17 4.51
Gyrus frontalis inferior R 10 42 53 4 4.50
Insula R 13 30 -7 13 4.45
Gyrus frontalis inferior R 46 42 35 7 4.39
Gyrus frontalis inferior L 47 -39 20 -17 3.85

Parietal
Posteriore Cingulum L 23 -12 -19 13 4.05

Temporal
Gyrus fusiformis R 37 39 -55 -14 8.20
Gyrus fusiformis L 37 -39 -49 -18 6.34
Gyrus temporalis medius L 22 -54 -34 1 5.46
Amygdala R 21 -7 -5 5.30
Gyrus parahippocampalis R 35 21 -16 -8 5.12
Gyrus parahippocampalis R 37 18 -12 -8 4.60
Gyrus parahippocampalis L 27 -12 -28 -2 3.95
Hippocampus L -33 -13 -14 3.68
Gyrus parahippocampalis L 28 -21 -24 -8 3.62

Occipital
Gyrus fusiformis R 18 18 -85 -17 7.76
Gyrus fusiformis L 18 -24 -91 -14 7.42
Gyrus fusiformis L 19 -42 -67 -17 6.47

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR Kkorrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:
links.
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Abbildung 12. Cerebrale Aktivierung der Kontroligruppe in der 1. Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = -4, y = -19, z = -10). Das weif3e Quadrat gibt die hippocampale
und parahippocampale Aktivierung an.

Tabelle 8. Signifikante cerebrale Aktivierungen der Kontrollgruppe in der 1. Enkodierung

Region L/R BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z

Frontal

9 -48 11 31 5.51
9 45 17 31 4.74
17 7 4.45
8 -42 26 43 4.37
9 -45 23 28 4.21
Gyrus frontalis superior 6 0 6 51 4.20
44 -42 17 7 4.05
6 45 -1 46 3.83
8 31 3.78
45 48 17 16 3.78

Gyrus frontalis inferior
Gyrus frontalis medius
Insula

Gyrus frontalis medius

rr— 0O A0 r
—
w
w
(o]

Gyrus frontalis medius

Gyrus praecentralis
Gyrus praecentralis
Gyrus praecentralis

O 0 0
©
N
N

Gyrus frontalis inferior

Temporal
Gyrus fusiformis R 20 36 -40 -14 4.81
Gyrus fusiformis L 20 -36 -40 -17 5.60
Gyrus fusiformis L 37 -42 -46 -1 4.93
Gyrus fusiformis R 37 42 -46 -1 4.53
Gyrus parahippocampalis R 35 15 -19 -8 4.19

Fortsetzung nachste Seite
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Tabelle 8. Fortsetzung

Region L/R BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z

Occipital
Gyrus fusiformis R 19 36 -67 -11 5.38
Gyrus occipitalis inferior L 17 -21 -92 -8 5.22
Gyrus occipitalis inferior R 18 32 -85 -1 4.89
Gyrus occipitalis medius R 18 30 -88 4 4.55
Gyrus lingualis R 18 16 -88 -8 4.19

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:
links.

2. Enkodierung

In der Evaluation des zweiten Enkodierungstrials zeigte die PTBS-Gruppe bei der
Enkodierung der Gesichter und Berufe eine Aktivierung im rechten Hippocampus und im
rechten Gyrus parahippocampalis (BA 37). Analog zum ersten Enkodierungstrial waren
auch die Gyri fusiformis (BA 19, 37) aktiviert. Abbildung 12 prasentiert ferner BOLD-
Antworten in der Insula (BA 13), im Precuneus (BA 7), im superioren Parietallappen (BA
7) und im Gyrus temporalis medius (BA 21). Weitere Aktivierungen der PTBS-Gruppe im

zweiten Enkodierungstrial werden in Tabelle 9 dargestellt.

Auch hinsichtlich des zweiten Enkodierungstrials wurden die beiden PTBS-Subgruppen
separat bertcksichtigt (vgl. Abbildung 13). Dabei zeigten sich deskriptiv deutliche
Unterschiede zwischen den beiden Subgruppen. Die neuronale Antwort der gesamten
PTBS-Gruppe schien vor allem auf die Aktivierungen der sechs Patienten mit einer PTBS
und hohen BAI-Gesamtwerten zurlickzufiihren zu sein. Diese Gruppe zeigte
Aktivierungen in der Insula (BA 13), im Gyrus frontalis superior (BA 8, 9) und im
superioren Parietallappen (BA 7). Posterior zeigten sich die bilateralen Gyri fusiformis (BA
18, 19, 37) und die bilateralen Gyri lingualis (BA 18) aktiviert. Die funf Patienten mit einer
PTBS und niedrigen BAI-Gesamtwerten zeigten BOLD-Antworten in den bilateralen Gyri
fusiformis (BA 19, 37) und im Gyrus occipitalis inferior (BA 18). Die posterioren
Aktivierungen waren in der PTBS-Gruppe mit niedrigen BAI-Gesamtwerten viel geringer
ausgepragt als in der PTBS-Subgruppe mit hohen BAI-Gesamtwerten. Eine hippocampale
Aktivierung zeigte sich jedoch im Vergleich zur Gesamtgruppe in keiner der beiden

Subgruppen.
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Die Kontrollgruppe zeigte im zweiten Enkodierungstrial keine signifikante Beteiligung der
hippocampalen Formation bei der Assoziation zwischen Gesichtern und Berufen.
Neuronale Antworten beim Enkodieren gab es in der Insula (BA 13), im superioren
Parietallappen (BA 7) und im Gyrus angularis (BA 39), was Abbildung 14 zu entnehmen

ist. Weitere Aktivierungen sind Tabelle 10 zu entnehmen.
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Abbildung 13. Cerebrale Aktivierung der PTBS-Gruppe in der 2. Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = 30, y = -32, z = -17). a) PTBS-Gruppe gesamt, b) PTBS-
Gruppe mit hohen BAI-Gesamtwerten, c) PTBS-Gruppe mit niedrigen BAI-Gesamiwerten. Das
weile Quadrat gibt die hippocampale und parahippocampale Aktivierung an



Tabelle 9. Signifikante cerebrale Aktivierungen der PTBS-Gruppe in der 2. Enkodierung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Frontal
Insula R 13 30 20 10 5.23
Insula L 13 -39 17 7 5.40
Gyrus frontalis superior L 6 -3 11 49 5.07
Gyrus frontalis medius R 9 42 17 30 5.00
Gyrus frontalis medius L 9 -42 14 34 6.49
Gyrus frontalis medius L 46 -45 32 19 417
Gyrus praecentralis L 6 -39 -4 34 5.30
Gyrus praecentralis L 44 -48 14 7 5.05
Parietal
Precuneus R 27 -64 34 5.14
Lobulus parietalis superior L -36 -68 46 4.45
Gyrus cinguli L 31 -27 -46 32 4.26
Gyrus praecentralis L 3 -36 -24 46 3.82
Temporal
Gyrus fusiformis R 37 39 -58 -14 7.80
Gyrus temporalis medius L 21 -60 -40 1 5.41
Hippocampus R 30 -31 1 5.09
Gyrus parahippocampalis R 37 18 -4 -8 4.47
Amygdala L -30 -7 -5 3.96
Occipital
Gyrus fusiformis L 19 -36 -65 -20 9.05
Gyrus lingualis L 18 -18 -94 -1 8.01
Gyrus fusiformis R 19 27 -79 -18 6.84
Gyrus lingualis R 18 15 -91 -14 6.07

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:
links.
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p(Bonf) < 1.000

q{FDR} < 0.050
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Abbildung 14. Cerebrale Aktivierung der Kontrollgruppe in der 2. Enkodierung (p < .05, FDR

korrigiert; Talairach Koordinaten x = 30, y =-32, z = -17).

Tabelle 10. Signifikante cerebrale Aktivierungen der Kontrollgruppe in der
Enkodierung
Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Frontal
Gyrus frontalis superior L 9 -42 11 31 6.06
Gyrus frontalis inferior L 9 -48 11 31 5.73
Gyrus frontalis superior L 8 -45 17 40 5.71
Gyrus frontalis superior R 9 42 23 28 5.39
Gyrus praecentralis L 44 -42 17 10 5.35
Gyrus frontalis superior L 6 -3 8 52 5.14
Gyrus frontalis inferior R 44 48 17 13 5.1
Gyrus praecentralis R 9 39 11 36 5.10
Insula R 13 33 14 13 5.09
Gyrus frontalis superior L 32 -9 14 43 4.83
Gyrus praecentralis L 6 -42 -4 37 4.38
Gyrus frontalis medius R 46 39 20 25 4.05
Insula L 13 -27 -40 22 3.97
Gyrus cinguli L 32 -10 14 41 3.93
Parietal
Gyrus angularis L 39 -30 -53 34 5.64
Gyrus angularis R 39 33 -64 34 5.60
Lobulus parietalis superior R 7 27 -61 43 5.34

Fortsetzung nachste Seite

2.
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Tabelle 10. Fortsetzung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Temporal
Gyrus fusiformis R 37 36 -52 -17 7.21
Gyrus temporalis superior L 39 -30 -52 33 6.40
Gyrus fusiformis L 37 -45 -55 -14 5.42
Gyrus fusiformis L 20 -36 -43 -17 4.35
Gyrus temporalis superior R 41 36 -37 4 3.70
Occipital
Gyrus fusiformis R 19 36 -64 -17 6.27
Gyrus occipitalis inferior R 18 34 -85 -6 5.83
Gyrus occipitalis inferior L 18 -27 -91 -2 5.49
Mittlere occipitale Gyrus R 18 30 -85 4 5.45
Gyrus fusiformis L 19 -39 -77 -14 5.42
Gyrus occipitalis medius L 19 -27 -85 7 5.41

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR Kkorrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:
links.

Enkodierung

Da es sich bei dem ersten und zweiten Enkodierungstrial um identische Trials handelt und
die Analysen zu ahnlichen Aktivierungsmustern flhrten, wurden schlieBlich die
Aktivierungen der beiden Enkodierungstrials zusammengefasst errechnet. Das Ergebnis
ist in Abbildung 15 dargestellt. Wahrend der Assoziation von Gesichtern und Berufen
zeigte die PTBS-Gruppe eine linkslaterale hippocampale und eine bilaterale
parahippocampale Aktivierung (BA 27, 28, 37). Neben einer Aktivierung in den Gyri
fusiformis (BA 18, 19, 37) zeigte sich auch eine Beteiligung frontaler und parietaler

Regionen beim Lernen der Gesichter und Berufe (vgl. Tabelle 11).

Bei der Evaluation der beiden PTBS-Subgruppen hinsichtlich der gesamten Enkodierung
ergab sich eine deutliche Differenz in der neuronalen Aktivierung. Patienten mit einer
PTBS und hohen BAI-Gesamtwerten zeigten sowohl eine linkslaterale hippocampale
(Maximum der BOLD-Antwort x = -30, y = -19, z = -9, (828) = 3.65, p < .0001, FDR
korrigiert) als auch bilaterale parahippocampale Aktivierung (BA 35, Maximum der BOLD-
Antwort x = -21,y = -16, z = -11, 1(828) = 3.48; BA 37, Maximum der BOLD-Antwort x =
21,y =-13, z=-5, t(828) = 4.98; p < .0001, FDR korrigiert), wahrend Patienten mit einer

PTBS und niedrigen BAIl-Gesamtwerten nur eine rechtslaterale parahippocampale
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Aktivierung zeigten (BA 37, Maximum der BOLD-Antwort x = 18, y = -13, z = -8, t(690) =
5.34. Insgesamt zeigte die Subgruppe mit hohen BAI-Gesamtwerten im Vergleich zur
Subgruppe mit niedrigen BAI-Gesamtwerten mehr neuronale Aktivierungen in frontalen,

parietalen und occipitalen Regionen wahrend der Enkodierung.

Die Kontrollgruppe zeigte analog zur PTBS-Gruppe fir die gesamte Enkodierung eine
linkslaterale hippocampale BOLD-Antwort (vgl. Abbildung 16). Hinsichtlich der
parahippocampalen Aktivierung zeigte sich nur eine rechtslaterale BOLD-Antwort. Analog
zu der Auswertung der einzelnen Enkodierungstrials erwiesen sich die Gyri fusiformis (BA
19, 20, 37) in der Kontrollgruppe geringer und weniger ausgepragt aktiviert im Vergleich
zur PTBS-Gruppe. Alle weiteren Aktivierungen der Kontrollgruppe in der Enkodierung sind

in Tabelle 12 dargestellt.
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p(Bonf) < 1.000 p < 0.010976

q(FDR) < 0.050

8.00 .

q(FDR) < 0.050

Abbildung 15. Cerebrale Aktivierung der PTBS-Gruppe in der Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = 15, y = -19, z = -12). a) PTBS-Gruppe gesamt, b) PTBS-
Gruppe mit hohen BAI-Gesamtwerten, c) PTBS-Gruppe mit niedrigen BAI-Gesamtwerten. Das
weile Quadrat gibt die hippocampale und parahippocampale Aktivierung an
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Tabelle 11. Signifikante cerebrale Aktivierungen der PTBS-Gruppe in der Enkodierung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Frontal
Gyrus frontalis medius L 9 -45 14 28 7.20
Gyrus frontalis medius R 9 36 20 25 6.80
Gyrus frontalis superior L 6 -6 11 49 6.74
Insula R 13 30 17 13 6.15
Gyrus praecentralis R 6 48 1 43 6.05
Gyrus praecentralis L 6 -45 -2 34 5.93
Insula L 13 -27 2 4 5.02
Gyrus cinguli R 24 18 -10 25 4.50
Gyrus cinguli L 24 -15 -16 34 4.09
Parietal
Precuneus R 7 27 -64 34 6.81
Inferiore Parietallappen L 40 -36 -55 34 5.44
Gyrus supramarginalis R 40 33 -46 34 5.16
Gyrus praecentralis L 2 -33 -19 37 3.95
Gyrus praecentralis L 1 -58 -16 43 3.70
Gyrus praecentralis L 3 -60 -16 31 3.64
Temporal
Gyrus fusiformis R 37 39 -55 -14 10.73
Gyrus fusiformis L 37 -39 -49 -17 8.84
Gyrus parahippocampalis R 37 18 -13 -8 6.38
Gyrus temporalis medius L 22 -54 -37 1 5.42
Amygdala L -30 -7 -5 5.04
Gyrus parahippocampalis L 27 -12 -22 10 4.98
Gyrus parahippocampalis R 28 15 -22 -5 4.95
Gyrus temporalis superior L 22 -48 -16 -8 4.45
Hippocampus L -36 -16 -14 4.38
Gyrus parahippocampalis L 28 -18 -25 -5 4.37
Gyrus temporalis medius L 21 -60 -25 -12 3.71
Occipital
Gyrus occipitalis inferior L 17 -27 -92 -8 10.55
Gyrus fusiformis L 19 -36 -76 -17 9.97
Gyrus fusiformis R 19 30 -76 -17 9.49
Gyrus fusiformis R 18 18 -85 -17 8.60

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:

links.
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Abbildung 16. Cerebrale Aktivierung der Kontrollgruppe in der Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert, Talairach Koordinaten x = 15, y = -19, z = -12). Das weille Quadrat gibt die
hippocampale und parahippocampale Aktivierung an

Tabelle 12. Signifikante cerebrale Aktivierungen der Kontrollgruppe in der Enkodierung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Frontal
Gyrus frontalis inferior L 9 -48 11 31 7.94
Gyrus frontalis medius L 9 -46 11 29 6.41
Insula R 13 33 14 13 6.04
Gyrus praecentralis R 9 39 11 37 6.03
Gyrus frontalis inferior R 45 48 17 16 6.00
Gyrus praecentralis L 44 -42 17 7 5.80
Gyrus frontalis superior L 6 -3 8 52 5.35
Gyrus frontalis medius R 9 45 17 31 5.35
Insula L 13 -27 -40 22 4.80
Gyrus cinguli L 32 -9 14 40 4.38
Gyrus frontalis inferior L 13 -36 29 13 4.23
Gyrus frontalis medius L 6 -6 -4 55 4.22
Gyrus frontalis inferior L 45 -54 23 7 3.80
Gyrus praecentralis L 6 -48 0 52 3.96
Parietal
Gyrus angularis R 39 33 -61 34 6.50
Precuneus R 7 27 -64 43 5.93
Gyrus angularis L 39 -30 -52 34 4.72
Precuneus L 39 -36 -67 34 4.04
Precuneus L 7 -24 -67 34 4.10

Fortsetzung nachste Seite
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Tabelle 12. Fortsetzung

Region R/L BA  Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Temporal
Gyrus fusiformis R 37 36 -52 -19 7.88
Gyrus fusiformis L 20 -36 -40 -17 6.57
Gyrus fusiformis L 37 -45 -55 -17 6.46
Gyrus temporalis transversus R 41 33 -37 7 4.96
Amygdala L -30 -10 -8 4.48
Gyrus parahippocampalis R 28 15 -22 -17 4.23
Hippocampus L -33 -43 1 3.63
Occipital
Precuneus L 19 -30 -61 40 4.71
Gyrus fusiformis R 19 36 -70 -17 8.15
Gyrus fusiformis L 19 -39 -73 -17 6.44

Anmerkungen: Die Koordinaten (X, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:
links.

Gedachtnisabruf

Die Ergebnisse des Abruftrials sind flr die PTBS-Gruppe in Abbildung 17 dargestellit.
Patienten mit einer PTBS zeigten keine signifikante Beteiligung der hippocampalen
Formation bei der Zuordnung der Gesichter in die beiden Berufsgruppen. Hingegen
ergaben sich neuronale Antworten vor allem in den frontalen Regionen, wie dem Gyrus
frontalis superior (BA 6, 9), dem Gyrus frontalis inferior (BA 44, 45, 47), dem Gyrus
frontalis superior (BA 9, 10) und dem Gyrus praecentralis (BA 6, 44). Des Weiteren
fanden sich parietal und occipital gelegene Aktivierungen, die in Tabelle 13 aufgelistet

sind.

Die Evaluation der beiden PTBS-Subgruppen (vgl. Abbildung 16) ergab fiir Patienten mit
einer PTBS und hohen BAI-Gesamtwerten neben occipitalen BOLD-Antworten vor allem
Aktivierungen in den frontalen Regionen, wie dem Gyrus frontalis superior (BA 6), den
Gyri frontalis superior (BA 10) und der bilateralen Insula (BA 13). Patienten mit einer
PTBS und niedrigen BAI-Gesamtwerten zeigten hingegen sowohl frontal als auch occipital

weniger Anderungen des cerebralen Blutflusses.
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Gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden zeigten beim Abruf (vgl. Abbildung 18)
der Berufgruppen bei Darbietung der Gesichter ausschlief3lich in der linken Insula (BA 13)
und im linken Gyrus fusiformis (BA 19) neuronale Veranderungen. Die statistischen

Parameter sind in Tabelle 14 dargestellt.

q(FDR) < 0.050

8.00 .

p(Bonf) < 1.000

q(FDR) < 0.050

8.00 .

p(Bonf) < 1.000 p < 0.001275

Abbildung 17. Cerebrale Aktivierung der PTBS-Gruppe im Gedachtnisabruf (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = -5, y = -20, z = 9). a) PTBS-Gruppe gesamt, b) PTBS Gruppe
mit hohen BAI-Gesamtwerten, c) PTBS-Gruppe mit niedrigen BAI-Gesamtwerten.
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Tabelle 13. Signifikante cerebrale Aktivierungen der PTBS-Gruppe im Gedéachtnisabruf

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Frontal
Gyrus frontalis superior L 6 -6 11 49 7.26
Gyrus frontalis medius L 9 -51 17 34 6.96
Insula R 13 30 17 7 6.55
Gyrus frontalis medius L 10 -36 56 10 6.07
Gyrus frontalis medius R 9 42 20 28 5.63
Gyrus frontalis superior R 9 36 41 28 5.22
Insula L 13 -36 17 4 5.20
Gyrus frontalis inferior R 44 48 14 16 5.10
Gyrus cinguli L 32 -15 17 28 4.80
Cingulum anterior L 25 -6 -10 4 4.64
Gyrus frontalis inferior L 47 -48 19 1 4.64
Gyrus frontalis medius R 10 30 44 7 4.32
Gyrus praecentralis R 6 33 8 28 4.23
Gyrus frontalis inferior L 45 -58 17 22 4.22
Gyrus praecentralis L 44 -54 8 13 4.04
Parietal
Cingulum posterior L 23 -3 -31 25 4.82
Inferiore Parietallappen L 40 -45 -58 43 5.58
Temporal
Gyrus fusiformis R 37 36 -49 -17 5.59
Occipital
Precuneus R 19 33 -67 34 8.26
Gyrus fusiformis L 18 -24 -91 -1 715
Gyrus fusiformis L 19 -33 -70 -23 6.73
Gyrus fusiformis R 19 30 -76 -20 4.87

Anmerkungen: Die Koordinaten (X, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:

links.
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X t(1656)
p(Bonf) < 1.000 p < 0.002117

Abbildung 18. Cerebrale Aktivierung der Kontrollgruppe im Gedéachtnisabruf (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = -5, y = -20, z = 9).

Tabelle 14. Signifikante cerebrale Aktivierungen der Kontrollgruppe im Gedéachtnisabruf

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
Frontal
Insula L 13 -39 11 7 4.53
Occipital
Gyrus fusiformis L 19 -24 -82 -23 4.57

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der
BOLD-Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die
anatomischen Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L:
links.
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4.3.2.2 Gruppenanalyse

Bisher wurden die Daten deskriptiv separat fur jede Gruppe dargestellt. Um Aussagen zu
treffen, in wiefern sich Patienten mit einer PTBS von gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden signifikant unterschieden, wurden basierend auf einem General Linear
Modell (GLM) Random Effects Analysen fiir die einzelnen Bedingungen (1. Enkodierung,
2. Enkodierung, Enkodierung, Gedachtnisabruf) berechnet. Der Fokus der funktionellen
Datenauswertung lag dabei vor allem auf den Random Effects Analysen hinsichtlich der
zusammengefassten Enkodierung und des Gedachtnisabrufs. Auch in den
Gruppenanalysen beruhen die Ergebnisse der funktionellen Daten auf BOLD-Kontrasten,
die mit der Subtraktionsmethode zwischen der Experimental- und der Kontrollbedingung
errechnet wurden (Experimentalbedingung > Kontrollbedingung). Bei der Darstellung der
funktionellen Ergebnisse wird in den Gruppenanalysen der Kontrast zwischen der PTBS-
Gruppe und der Kontrollgruppe angezeigt. Rot/gelbe Farben entsprechen dabei den
Aktivierungen der PTBS-Gruppe, wahrend blau/grine Farben den Aktivierungen der

Kontrollgruppe entsprechen.

1. Enkodierung

Die Ergebnisse der Random Effects Analyse fir die ersten Enkodierungstrials sind in
Abbildung 19 dargestellt. Dabei zeigten Patienten mit einer PTBS beim Lernen der
Gesichter und ihres dazugehdrigen Berufes sowohl linkslateral als auch rechtslateral
hohere parahippocampale Aktivierungen (BA 27, 37) im Vergleich zu gesunden, nicht-
traumatisierten Kontrollprobanden. Aus Abbildung 18 geht zudem hervor, dass die PTBS-
Gruppe hohere Aktivierungen in den Gyri fusiformis (BA 18, 19, 20, 37) aufwies. Gesunde
Kontrollprobanden zeigten hingegen beim Lernen der Gesichter und Berufe erhohte
neuronale Antworten im Gyrus frontalis medius (BA 10), im Precuneus (BA 7, 23), im
Cingulum posterior (BA 23) und im Gyrus cinguli (BA 31). Eine Ubersicht (iber alle
weiteren Aktivierungen in der Random Effects Analyse hinsichtlich der 1. Enkodierung

und die statistischen Kennwerte sind Tabelle 15 zu entnehmen.
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Abbildung 19. Ergebnisse der Random Effects Analyse in der 1. Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = 7, y = -16/-28, z = -16; das weille Quadrat gibt die
hippocampale und parahippocampale Aktivierung an). Das weile Quadrat gibt die hippocampale
und parahippocampale Aktivierung an. Rot/gelbe Farben entsprechen Aktivierungen der PTBS-
Gruppe, blau/griine Farben entsprechen den Aktivierungen der Kontrollgruppe.
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Tabelle 15. Signifikante Ergebnisse der Random Effects Analyse in der 1. Enkodierung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
PTBS Frontal
Gyrus frontalis inferior L 45 -42 23 4 7.36
Gyrus praecentralis L 6 -33 8 28 5.68
Gyrus frontalis superior L 6 -3 5 55 5.41
Gyrus frontalis inferior R 9 45 8 22 5.22
Insula R 13 30 14 13 5.06
Gyrus frontalis medius R 9 46 29 34 4.90
Gyrus frontalis inferior L 9 -48 14 31 4.54
Parietal
Gyrus angularis R 39 30 -64 34 4.34
Temporal
Gyrus fusiformis R 37 36 -49 -1 7.75
Gyrus fusiformis L 20 -36 -40 -20 7.06
Gyrus parahippocampalis R 37 18 -13 -8 5.50
Amygdala R 21 -7 -5 517
Gyrus parahippocampalis L 27 -15 -28 1 4.98
Gyrus temporalis medius L 22 -48 -37 -2 4.55
Amygdala L -24 -7 -8 4.06
Occipital
Gyrus fusiformis L 19 -36 -64 -23 6.11
Gyrus fusiformis R 19 36 -70 -14 5.98
Gyrus fusiformis R 18 18 -88 -17 5.36
Gyrus lingualis R 18 9 -67 -26 4.97
KG Frontal
Gyrus frontalis superior R 10 6 56 16 -7.10
Cingulum anterior R 32 3 41 16 -4.83
Parietal
Precuneus 7 0 -58 43 -7.40
Cingulum posterior R 23 6 -49 25 -7.08
Gyrus cinguli R 31 3 -46 40 -6.66
Precuneus R 23 3 -61 22 -6.18
Precuneus L 7 -6 -67 43 -6.06
Lobulus parietalis inferior L 40 -61 -31 25 -4.47
Temporal
Gyrus temporalis superior L 42 57 -28 10 -4.75

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der BOLD-
Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die anatomischen
Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L: links.
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2. Enkodierung

Im zweiten Enkodierungstrial ergab die Random Effects Analyse eine erhdhte Aktivierung
im Hippocampus fiir die PTBS-Gruppe im Vergleich zur Kontroligruppe. Des Weiteren
geht aus Abbildung 20 hervor, dass Patienten mit einer PTBS erhéhte neuronale
Antworten in der Insula (BA 13), in den parietalen Regionen Gyrus angularis (BA 39) und
inferiore Parietallappen (BA 40) sowie in den Gyri fusiformis (BA 18, 19, 37) zeigten. Fir
gesunde Kontrollprobanden ergaben sich analog zum 1. Enkodierungstrial neben einer
Aktivierung frontaler Areale, wie dem Grus frontalis medius (BA 9), Beteiligungen
parietaler und temporaler Gebiete. Eine Ubersicht iber samtliche Aktivierungen der 2.
Enkodierung in der Random Effects Analyse und der statistischen Parameter bietet
Tabelle 16.

q(FDR) < 0.050

COR

Abbildung 20. Ergebnisse der Random Effects Analyse in der 2. Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = 30, y = -31, z = -15). Das weille Quadrat gibt die
hippocampale und parahippocampale Aktivierung an. Rot/gelbe Farben entsprechen Aktivierungen
der PTBS-Gruppe, blau/griine Farben entsprechen den Aktivierungen der Kontrollgruppe.
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Tabelle 16. Signifikante Ergebnisse der Random Effects Analyse in der 2. Enkodierung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
PTBS Frontal
Gyrus frontalis inferior L 47 -45 23 1 7.52
Insula R 13 30 20 10 7.00
Gyrus frontalis medius L 9 -42 13 34 6.20
Gyrus frontalis superior L 6 -3 11 49 5.63
Gyrus frontalis medius R 9 45 30 28 5.59
Gyrus praecentralis R 6 39 2 31 4.93
Parietal
Gyrus angularis L 39 -30 -52 34 6.08
Inferiore Parietallappen R 40 33 -52 46 4.82
Gyrus angularis R 39 27 -52 34 4.78
Temporal
Gyrus fusiformis L 37 -42 -46 -21 7.25
Gyrus fusiformis R 37 36 -49 -17 6.86
Hippocampus R 30 -31 1 5.46
Occipital
Gyrus fusiformis R 19 36 -64 -14 8.88
Gyrus fusiformis L 19 -36 -67 -20 7.54
Gyrus lingualis L 18 -27 -91 -5 6.49
Precuneus L 19 -27 -61 40 5.01
Gyrus fusiformis L 18 -21 -88 -12 4.99
KG Frontal
Gyrus frontalis superior L 9 -6 50 25 -7.94
Parietal
Precuneus L 7 -3 -49 43 -6.88
Temporal
Cingulum posterior L 30 -3 -49 22 -8.06
Cingulum anterior 42 0 44 7 -6.52
Gyrus temporalis superior R 42 54 -28 16 -5.92
Gyrus temporalis medius L 39 -45 -67 16 -5.47
Gyrus temporalis superior R 39 54 -52 16 -5.25
Occipital
Gyrus lingualis L 19 -9 -52 1 -6.93

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der BOLD-
Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die anatomischen
Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L: links.
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Enkodierung

Die Random Effects Analyse flr die zusammengefassten Enkodierungstrials ergab, dass
Patienten mit einer PTBS beim Lernen der Gesicht-Beruf-Paare eine signifikant starkere
bilaterale hippocampale und eine starkere rechtslaterale parahippocampale (BA 37)
Aktivierung im Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollpersonen zeigten.
Aus Abbildung 21 geht hervor, dass analog zum ersten und zweiten Enkodierungstrial die
Gyri fusiformis (BA 18, 19, 20) ebenfalls in der PTBS-Gruppe starker aktiviert sind als in
der Kontrollgruppe. Weitere, in der PTBS-Gruppe starker ausgepragte Aktivierungen, sind
Tabelle 17 zu entnehmen. In der Kontrollgruppe waren hingegen, analog zu den
separaten Enkodierungstrials, anteriore Gebiete, wie der Gyrus frontalis superior (BA 8)
und der Gyrus frontalis medius (BA 10), und posteriore Gebiete, wie der Precuneus (BA
7), der inferiore Parietallappen (BA 40), der Gyrus temporalis superior (BA 22, 38, 42) und
der Gyrus temporalis medius (BA 39), starker an der Enkodierung der Gesichter und
Berufe beteiligt. Alle weiteren Aktivierungen und statistischen Parameter sind in Tabelle

17 dargestellt.

q(FDR) < 0.050

-5.00 .
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e p(Bonf) < 1.000 p < 0.005751

Abbildung 21. Ergebnisse der Random Effects Analyse in der Enkodierung (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x =7, y = -16, z = -16). Das weil3e Quadrat gibt die hippocampale
und parahippocampale Aktivierung an. Rot/gelbe Farben entsprechen Aktivierungen der PTBS-
Gruppe, blau/griine Farben entsprechen den Aktivierungen der Kontrollgruppe.
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Tabelle 17. Signifikante Ergebnisse der Random Effects Analyse in der Enkodierung

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert

X y z

PTBS Frontal
Gyrus frontalis inferior 47 -45 23 1 7.53
6 9 11 49 6.57
9 -45 17 37 6.40
13 30 14 13 6.19
20 25 5.66

8 -3 23 46 4.76

Gyrus frontalis superior
Gyrus frontalis medius
Insula

Gyrus frontalis medius
Gyrus frontalis medius

X rr r— 0 A0 AOr
©
w
»

Insula 13 -21 -13 25 4.70
Gyrus cinguli 24 -15 -7 16 4.52
Gyrus frontalis medius 32 6 11 43 412
Parietal
Gyrus angularis R 39 30 -64 34 4.90
Temporal
Gyrus fusiformis L 19 -36 -64 -23 7.72
Gyrus temporalis inferior L 37 -44 -46 -21 7.45
Gyrus fusiformis R 19 39 -67 -1 7.34
Gyrus fusiformis R 20 37 -40 -17 6.95
Gyrus parahippocampalis R 37 18 -13 -8 6.32
Hippocampus R 30 -31 1 5.96
Hippocampus L -30 -19 -5 5.66
Precuneus L 19 -27 -61 40 5.08
Gyrus temporalis medius L 21 -63 -34 0 4.95
Gyrus temporalis superior L 39 -30 -52 31 4.39
Occipital
Gyrus occipitalis inferior L 17 -18 -91 -8 712
Gyrus fusiformis L 18 -21 -88 -16 4.86
Gyrus lingualis R 18 9 -70 -29 4.40

Fortsetzung nachste Seite
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Tabelle 17. Fortsetzung

Region R/L BA  Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
KG Frontal
Gyrus frontalis superior R 10 6 56 16 -6.88
Gyrus cinguli 24 0 20 28 -4.57
Gyrus frontalis medius L 8 -24 17 40 -4.20
Parietal
Precuneus L 7 -9 -52 46 -8.86
Lobulus parietalis inferior L 40 -60 -31 25 -5.88
Temporal
Gyrus temporalis superior R 42 54 -28 16 -6.34
Gyrus temporalis superior R 22 57 -46 16 -5.87
Gyrus temporalis superior R 38 54 11 -17 -4.99
Hippocampus L -27 -43 -2 -4.87
Gyrus temporalis medius L 39 -42 -70 22 -4.70
Gyrus parahippocampalis R 36 18 -37 -11 -4.41
Occipital
Gyrus lingualis L 19 -9 -52 1 -5.27
Gyrus lingualis R 19 9 -49 1 -5.02

Anmerkungen: Die Koordinaten (x, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der BOLD-
Antwort, T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die anatomischen
Regionen und Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L: links.

Gedéachtnisabruf

Die Ergebnisse der Random Effects Analyse flir den Gedachtnisabruf sind in Abbildung
22 dargestellt. Dabei zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der Aktivierung des
Hippocampus beim Abruf der Berufsgruppen zwischen Patienten mit einer PTBS und
gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden. Die Kontrollgruppe zeigte jedoch im
Vergleich zur PTBS-Gruppe eine linkslaterale parahippocampale Aktivierung. Insgesamt
ergaben sich in der Kontrollgruppe mehr cerebrale Veranderungen beim Gedachtnisabruf
als bei der PTBS-Gruppe. Die beteiligten Gebiete beim Abruf der Berufe hinsichtlich der
Gesichter lagen in frontalen, parietalen und temporalen Gebieten. Eine detaillierte
Auflistung findet sich in Tabelle 18.

Die PTBS-Gruppe zeigten in der Random Effects Analyse ausschlieBlich starkere BOLD-
Antworten in der bilateralen Insula (BA 13), im linkslateralen Gyrus frontalis medius (BA 6)

und im linkslateralen Gyrus fusiformis (BA 37) im Vergleich zur Kontrollgruppe.
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p{Bonf) < 1.

COR

q{FDR) < 0.050

Abbildung 22. Ergebnisse der Random Effects Analyse im Ged&achtnisabruf (p < .05, FDR
korrigiert; Talairach Koordinaten x = -21, y = 19, z = -2). Das weil3e Quadrat gibt die hippocampale
und parahippocampale Aktivierung an. Rot/gelbe Farben entsprechen Aktivierungen der PTBS-
Gruppe, blau/griine Farben entsprechen den Aktivierungen der Kontrollgruppe.

Tabelle 18. Signifikante Ergebnisse der Random Effects Analyse im Gedachtnisabruf

Region R/L BA Talairach Koordinaten T-Wert
X y z
PTBS Frontal
Insula L 13 -36 20 1 6.32
Gyrus frontalis superior L 6 -6 17 43 5.49
Insula R 13 33 14 1 5.33
Temporal
Gyrus fusiformis L 37 -38 -64 -23 5.17
KG Frontal
Gyrus frontalis superior 6 0 -25 67 -6.34
Gyrus frontalis superior L 10 -3 47 13 -6.11
Gyrus frontalis superior L 9 -3 53 32 -5.95
Cingulum anterior R 33 8 9 16 -5.56
Parietal
Lobulus parietalis superior 7 0 -64 55 -7.28
Gyrus postcentralis L 7 -24 -46 65 -7.15
Lobulus parietalis inferior R 40 54 -37 31 -6.40
Precuneus R 7 3 -49 37 -6.33

Fortsetzung nachste Seite
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Tabelle 18. Fortsetzung

Region R/L BA  Talairach Koordinaten T-Wert
X y z

Temporal

Gyrus temporalis medius R 37 45 -64 -5 -7.05

Cuneus L 30 -3 -67 7 -6.45

Gyrus parahippocampalis L 19 -21 -55 -2 -6.35

Lobulus parietalis transversus R 42 64 -13 13 -6.23

Gyrus temporalis superior R 41 48 -22 10 -5.51

Cingulum posterior R 30 6 -58 7 -4.92
Occipital

Cuneus R 18 15 -85 19 -7.71

Gyrus occipitalis medius L 18 -18 -82 16 -5.82

Cuneus L 18 -6 -82 22 -5.31

Anmerkungen: Die Koordinaten (X, y, z) lokalisieren innerhalb einer Struktur das Maximum der BOLD-Antwort,
T-Werte entsprechen einem Signifikanzniveau von p < .0001 (FDR korrigiert). Die anatomischen Regionen und
Brodmann Areale (BA) wurden mittels LORETA ermittelt. R: rechts, L: links.

4.3.2.3 Individuelle Probandenanalyse

Um herauszufinden, wie konsistent die verschiedenen Probanden zu den
Gruppeneffekten beitrugen, wurde der Vergleich zwischen Experimental- und der
Kontrollbedingung fir die Enkodierung und den Ged&achtnisabruf separat fur jeden
einzelnen an der Studie teilnehmenden Probanden (n = 24) ermittelt. Bei der Enkodierung
zeigten auf einem unkorrigierten Signifikanzniveau von a < .01 drei Patienten mit einer
PTBS eine rechtslaterale und zwei Patienten eine linkslaterale signifikante Aktivierung des
Hippocampus. Von den gesunden Kontrollprobanden wiesen drei eine rechtslaterale und
ein Proband eine linkslaterale signifikante hippocampale Beteiligung in der individuellen
Analyse auf. Hinsichtlich einer parahippocampalen Beteiligung beim Lernen der Gesichter
und Berufe zeigten sieben Patienten der PTBS-Gruppe eine rechtslaterale Aktivierung
und sieben Patienten eine linkslaterale Aktivierung. In der Kontrollgruppe zeigten jeweils
vier Probanden eine rechts und linkslaterale signifikante parahippocampale BOLD-
Antwort. Die Ergebnisse der individuellen Gruppenanalyse fir die Enkodierung sind in

Tabelle 19 dargestellt.
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Tabelle 19. Aktivierte Areale der hippocampalen Formation in der individuellen Analyse
wahrend der Enkodierung (p < .01, unkorrigiert)

Gruppe Proband R L R L
Hippocampus Hippocampus parahippoc. parahippoc.
Gyrus Gyrus
PTBS 1
2 X
3 X
4 X X
5 X
6 X X X X
7 X X
8 X
9 X X
10 X
11 X
12 X
Gesamt 3 2 7
KG 1 X
2 X
3 X
4 X
5 X X
6
7
8 X X
9
10
11
12
Gesamt 3 1 4 4
Gesamt 6 3 11 11

Anmerkungen: R: rechts, L: links.

In Abbildung 23 ist exemplarisch der Zeitverlauf von Patient 6 wahrend der Enkodierung
im linken Hippocampus (Cluster = 325 Voxel, Maximale BOLD-Antwort Talairach
Koordinaten x = -30, y = -31, z = -8, t(92) = 4.16, p < .01, unkorrigiert) dargestellt.
Wahrend die hippocampale Aktivierung beim Lernen der Gesichter und Berufe ab der 4.
Sekunde eine zunehmende hamodynamische Reaktion zeigte, nahm die hippocampale

Aktivierung beim Betrachten der Kopfumrisse ab der 4. Sekunde ab.
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Abbildung 23. Zeitverlauf der BOLD-Antwort fiir die Experimentalbedingung (orange) und die
Kontrollbedingung (blau) des PTBS-Patienten 6 wahrend der Enkodierung innerhalb des linken
Hippocampus.

Hinsichtlich des Gedachtnisabrufs zeigte auf einem Signifikanzniveau von a < .01 kein
Patient mit einer PTBS eine Aktivierung des Hippocampus auf der individuellen Ebene.
AusschlieRlich zwei Patienten mit einer PTBS wiesen eine linksseitige parahippocampale
Aktivierung auf. In der Kontrollgruppe zeigte auf der individuellen Ebene ein Proband
sowohl eine rechts als auch linkslaterale BOLD-Antwort des Hippocampus. Drei
Kontrollprobanden zeigten eine rechtslaterale und drei Probanden eine linkslaterale
Aktivierung des Gyrus parahippocampalis. Die Ergebnisse der individuellen
Gruppenanalyse fir den Gedéachtnisabruf sind in Tabelle 20 dargestellt. In Abbildung 24
ist exemplarisch der Zeitverlauf von Kontrollproband 3 wahrend des Gedachtnisabrufs im
linken Hippocampus (Cluster = 107 Voxel, Maximale BOLD-Antwort Talairach
Koordinaten x = -27, y = -31, z = 4, t(46) = 3.40, p < .01, unkorrigiert) dargestellt. Auch
beim Abruf der Berufsgruppen nahm die hdmodynamische Reaktion des Hippocampus im
Verlauf zu, wahrend die hippocampale Aktivierung beim Betrachten der Kopfumrisse im
Verlauf abnahm. Die Anderung des cerebralen Blutflusses begann im Gedachtnisabruf
bereits ab der 2. Sekunde.
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Tabelle 20. Aktivierte Areale der hippocampalen Formation in der individuellen Analyse
wahrend des Gedachtnisabrufs (p < .01, unkorrigiert)

Gruppe Proband R L R L
Hippocampus Hippocampus parahippoc. parahippoc.
Gyrus Gyrus
PTBS 1
2
3
4
5
6
7 X
8
9
10
11
12
Gesamt 0 0 0
KG 1 X X
2
3 X X X X
4
5
6
7
8 X X
9
10
11
12
Gesamt 1 1 3 3
Gesamt 1 1 3 5

Anmerkungen: R: rechts, L: links.
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Abbildung 24. Zeitverlauf der BOLD-Antwort fiir die Experimentalbedingung (orange) und die
Kontrollbedingung (blau) des Kontrollprobanden 3 wahrend des Gedéachtnisabrufs innerhalb des
linken Hippocampus.

Zusammengefasst zeigten beim Enkodieren elf Patienten mit einer PTBS eine Aktivierung
in der hippocampalen Formation, bei den gesunden Kontrollprobanden waren es sieben.
Hinsichtlich des Gedachtnisabrufs zeigten zwei Patienten mit einer PTBS und drei
gesunde Kontrollprobanden eine Beteiligung der hippocampalen Formation. Die Seite und
die Lokalisierung der signifikanten Aktivierungsénderung variierten in der hippocampalen
Formation Uber die Probanden. Dies kann mdéglicherweise auf das Stimulusmaterial, das
aus verbalen (Berufe) und nicht verbalen (Gesichter) Stimuli bestand, oder auf die
endogene Prozessmechanismen (z. B. verbale vs. visuelle Enkodierung) der einzelnen

Probanden zurtickgeflihrt werden.
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5. Diskussion

In der vorliegenden Studie wurden Patienten, die nach einem traumatischen Ereignis eine
PTBS entwickelt haben, hinsichtlich verschiedener Variablen untersucht und mit
gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollpersonen verglichen. Da bei der PTBS hinsichtlich
der funktionellen Rolle des Hippocampus bisher nur wenige Befunde vorliegen, wurde mit
dieser Studie erstmals mit Hilfe einer Paarassoziationsaufgabe die hippocampale
Funktion bei Patienten mit einer PTBS im fMRT untersucht und gesunden
Kontrollprobanden gegenibergestellt. Neben der Untersuchung der funktionellen Daten
erfolgte die Prifung der Verhaltensdaten in der experimentellen Paarassoziationsaufgabe.
Die vorliegende Untersuchung hatte ferner zum Ziel die Leistungen in den kognitiven
Funktionsbereichen Intelligenz, Gedachtnis, Aufmerksamkeit und Exekutivfunktionen
zwischen Patienten mit einer PTBS und gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden zu vergleichen. Schliefdlich wurden auch klinische Symptome und

maogliche Stressverarbeitungsstrategien beriicksichtigt.

5.1 Interpretation der Verhaltens- und fMRT-Performanz im experimentellen

Paradigma

Der Fokus dieser Arbeit lag auf der Untersuchung der funktionellen Integritat des
Hippocampus bei der PTBS mittels fMRT. Dafir wurde eine experimentelle
Paarassoziationsaufgabe, die von Henke, Treyer et al. (2003) adaptiert wurde, eingesetzt.
Diese Aufgabe hatte sich bereits als eine geeignete Methode zur Aktivierung des
Hippocampus erwiesen. Sie bestand aus einer Enkodierungsphase, in der Gesicht-Beruf-
Paare dargeboten wurden, und einer Abrufphase, bei der nur die Gesichter prasentiert
wurden und eine Entscheidung erfolgen musste, ob das Gesicht zu einem
wissenschaftlichen oder kinstlerischen Beruf gehdrt. Auf cerebraler Ebene wurde flir die
Enkodierung der Gesicht-Beruf-Paare angenommen, dass traumatisierte Patienten mit
einer PTBS im Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden eine
Minderaktivierung im Hippocampus zeigen. Ausgehend von der stressinduzierten
Glucocorticoid-Toxizitatshypothese, die annimmt, dass der Hippocampus durch ein
traumatisches Ereignis geschadigt wird (Bremner, 1999, 2000a; Sapolsky, 1996), sollte es
demnach durch das traumatisches Ereignis zu einer deutlichen Zunahme von Cortisol

kommen. In tierexperimentellen Studien konnte bereits gezeigt werden, dass chronischer
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Stress und eine erhdhte Cortisolkonzentration mit strukturellen Schadigungen und einer
Volumenreduktion des Hippocampus assoziiert ist (Armanini et al., 1990; Magarinos et al.,
1996; McEwen, 1999; Sapolsky, 1996; Sapolsky et al., 1985; Watanabe et al., 1992).
Dieser Befund wurde auf den menschlichen Hippocampus von Patienten mit einer PTBS
Ubertragen (Bremner, 1999; Sapolsky, 1996). Strukturelle Veranderungen kénnen auf
Grund eines Neuronenverlustes, einer reduzierten Effizienz und/oder beeintrachtigten
Integritat von inhibitorischen Interneuronen funktionelle Veranderungen nach sich ziehen,
die zu einer Aktivitatsminderung flihren kénnen. Im Vergleich der PTBS- und der
Kontrollgruppe hinsichtlich der Enkodierung bei der experimentellen Paarassoziations-
aufgabe konnte ein Unterschied zwischen den beiden Gruppen im hippocampalen
Aktivitatsmuster gezeigt werden. Doch im Widerspruch zur Hypothese zeigte die PTBS-
Gruppe anstatt einer hippocampalen Aktivitatsminderung eine Aktivitatssteigerung. Beim
Enkodieren der Gesicht-Beruf-Paare ergab sich fiir Patienten mit einer PTBS sowohl eine
rechts- als auch linkslaterale Aktivierung im Hippocampus, wahrend die
Kontrollprobanden ausschlie8lich eine linkslaterale Aktivierung aufzeigten, die nicht sehr
ausgepragt war. Da Leube, Erb, Grodd, Bartels und Kircher (2001) in einer Untersuchung
zeigen konnten, dass die Gesichter-Enkodierung im Hippocampus rechtslateralisiert ist,
kann davon ausgegangen werden, dass Patienten mit einer PTBS die Gesichter starker
verarbeiteten, d. h. mehr Arbeitsaufwand (Effort) fir die Enkodierung der Gesichter
bendtigten als nicht-traumatisierte Kontrollprobanden. Weiterhin war in der vorliegenden
Untersuchung in der PTBS-Gruppe der anteriore Teil des linken Hippocampus starker
aktiviert, wahrend bei der Kontrollgruppe der posteriore Teil des linken Hippocampus
mehr aktiviert war. Beide Gruppen zeigten zudem eine BOLD-Antwort des rechtslateralen
Gyrus parahippocampalis, der neben dem Hippocampus ebenfalls an der Enkodierung
von Assoziationen beteiligt ist (vgl. Davachi et al., 2003; Henke et al., 1997, 1999; Squire
et al., 2004). Die unerwartete Aktivitatssteigerung in der hippocampalen Formation der
PTBS-Gruppe scheint in erster Linie im Zusammenhang mit einem erhohten
Arousalniveau zu stehen. Im Zustand einer starken Erregung ist der Organismus
UbermaRig empfanglich fir externe Gefahrenreize und ist daher sehr wach und
reaktionsbereit. Dieser Zustand fiihrt daher auch zu einer generell erhhten Aktivitat des
Gehirns. Um zu prifen, ob das Aktivitatsmuster der PTBS-Gruppe auf ein erhdhtes
Arousalniveau, das zu einer Zunahme der cerebralen Veranderungen flihren kann, oder
aber auf ein gruppenspezifisches Merkmal zurtickzufiihren ist, wurde die PTBS-Gruppe
anhand des Angstgesamtwertes des BAIl in zwei Subgruppen aufgeteilt. Patienten mit
einer PTBS und einem hohen Angstwert zeigten eine linkslaterale hippocampale und eine
rechtslaterale parahippocampale Aktivierung, wahrend Patienten mit einer PTBS und

niedrigen Angstwerten nur eine rechtslaterale parahippocampale Aktivierung, die zudem
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nicht so ausgepragt wie bei Patienten mit hohen Angstwerten war, zeigten. Dieses
Ergebnis deutet darauf hin, dass das Arousalniveau einen wesentlichen Beitrag zum
Aktivitatsmuster der PTBS-Gruppe bei der Enkodierung leistete. Allerdings ist auch zu
berlcksichtigen, dass die hamodynamische Reaktion bei Neuheitskodierung generell
starker ausgepragt ist (vgl. Stern, Corkin, Gonzalez, Guimaraes, Baker et al., 1996;
Tulving et al., 1994; Ungerleider, 1995), sodass es bei der Enkodierung, bei der die
Stimuli noch unbekannt sind, zu generell starkeren hamodynamischen Veranderungen
kommen kann. Eine weitere Alternativerklarung fir die starke Aktivierung der
Hippocampusformation der PTBS-Gruppe kénnte auch im Arbeitsaufwand bei der
Informationsverarbeitung begriindet sein. Es ware denkbar, dass die Enkodierung im
Vergleich zum Gedachtnisabruf generell mit einem erhohten Effort einhergeht und daher

starker die Hippocampusformation fordert.

Fir den Gedachtnisabruf bei der experimentellen Paarassoziationsaufgabe wurde
angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden,
nicht-traumatisierten Kontrollprobanden analog zur Enkodierung eine
gedachtnisassoziierte Minderaktivierung im Hippocampus zeigen. Auch dieser Annahme
lag die stressinduzierte Glucocorticoid-Toxizitdtshypothese zugrunde. Basierend auf
einem Neuronenverlust und einer reduzierten Effizienz der Neuronen sollte beim
Gedachtnisabruf eine Aktivitatsminderung im Hippocampus resultieren. Diese Hypothese
konnte flr den Hippocampus nicht bestatigt werden, da weder in der PTBS- noch in der
Kontrollgruppe eine hippocampale BOLD-Antwort gezeigt werden konnte. Fir die
Kontrollgruppe ergab sich jedoch eine Aktivierung im linkslateralen Gyrus
parahippocampalis. Auf dem Hintergrund, dass sowohl hippocampale als auch
parahippocampale Regionen bei der Enkodierung und beim Abruf von Assoziationen
involviert sind (Davachi et al., 2003; Henke et al., 1997, 1999; Squire et al., 2004), steht
dieses Ergebnis dennoch im Einklang mit der Hypothese und anderen funktionellen
bildgebenden Studien (Astur et al., 2006; Bremner, Vythilingam, Vermetten, Southwick,
McGlashan, Nazeer et al., 2003; Shin, Shin et al., 2004), die bei Personen mit einer PTBS
im Vergleich zu Personen ohne PTBS eine geringere regionale Hirndurchblutung im
Hippocampus wahrend des Abrufs von Gedachtnisinhalten zeigten. Da beim
Gedachtnisabruf der verbale Anteil (die Berufsgruppe) der figural-verbalen
Paarassoziationsaufgabe erinnert werden musste, stimmt dieses Ergebnis mit
neuropsychologischen Befunden zur materialspezifischen Lateralisierung von
Gedachtnisprozessen uberein. Bisherige Studien haben gezeigt, dass der linke
Temporallappen beim verbalen Gedachtnis und der rechte Temporallappen beim

nonverbalen Gedachtnis mehr beteiligt sind (z. B. Milner, 1971).



127

Hinsichtlich der kognitiven Performanz bei der experimentellen Paarassoziationsaufgabe
wurde angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS mehr Fehler als
gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden machen. Wie bereits erwahnt wurde,
haben zahlreiche Studien Gedachtnisdefizite bei Patienten mit einer chronischen PTBS
aufgezeigt (fur eine Ubersicht siehe Buckley et al., 2000; Isaac et al., 2006). Aus diesem
Grund wurde in dieser Studie angenommen, dass die PTBS-Gruppe auch in der
experimentellen Paarassoziationsaufgabe die Berufe weniger gut erinnern kann als die
Kontrollgruppe und folglich mehr Fehler macht. Diese Hypothese konnte nicht bestatigt
werden. Auf Verhaltensebene zeigte sowohl die PTBS- als auch die Kontrollgruppe in der
experimentellen Paarassoziationsaufgabe vergleichbare Fehlerraten bei der Zuordnung
der Frauengesichter zu den beiden Berufskategorien ,Wissenschaftlerinnen® und
~Klnstlerinnen®. Folglich konnte keine Differenz in der Gedachtnisleistung zwischen der
PTBS- und der Kontrollgruppe objektiviert werden. Patienten mit einer PTBS zeigten
jedoch im Vergleich zu nicht-traumatisierten Kontrollprobanden langere Reaktionszeiten
bei der kategorialen Entscheidung, welcher Beruf zu welchem Gesicht gehdérte und
welches Ohr das groRere von beiden war. Dieses Ergebnis legt eine langere
Informationsverarbeitungszeit fir die PTBS-Gruppe nahe. Auch wenn sich die beiden
Gruppen hinsichtlich der qualitativen Gedachtnisleistung nicht unterschieden, gibt dieses
Ergebnis einen Hinweis auf einen unterschiedlichen Verarbeitungsprozess, der

mdglicherweise im Zusammenhang mit der Hippocampusfunktion steht.

5.2 Interpretation der neuropsychologischen Leistungen

Ein weiteres Ziel der vorliegenden Studie lag darin, den Einfluss einer PTBS auf
neurokognitive  Funktionen zu untersuchen. Hinsichtlich des intellektuellen
Funktionsniveaus wurde angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS im
Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden einen niedrigeren Verbal-
IQ haben. Im Gegensatz zu Vasterling et al. (1997) und Saigh et al. (2006), die signifikant
niedrigere Verbal-IQs bei Patienten mit einer PTBS berichteten, fand sich in dieser Studie
kein Hinweis fur ein niedrigeres intellektuelles Funktionsniveau bei Patienten mit einer
PTBS. Patienten mit einer PTBS unterschieden sich weder in der kristallinen noch in der
fluiden Intelligenz von nicht-traumatisierten Kontrollprobanden. Dieses Ergebnis steht im
Einklang mit Untersuchungen, die keine signifikanten Unterschiede im Kkognitiven
Funktionsniveau zwischen PTBS- und Kontrollprobanden fanden (Sutker et al., 1991;

Zalewski et al., 1994). In der vorliegenden Untersuchung zeigten beide Gruppen einen
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Verbal-IQ im oberen Durchschnittsbereich (PTBS-Gruppe: Verbal-lQ 112, SD 8.6;
Kontrollgruppe Verbal-IQ 111, SD 11.6).

Der Fokus hinsichtlich der neurokognitiven Funktionen lag in dieser Untersuchung auf den
Gedachtnisfunktionen. Der Groldteil der bisherigen Studien fand beeintrachtigte
Leistungen in neuropsychologischen Standardtests des deklarativen verbalen und
figuralen Gedachtnisses (Barrett et al., 1996; Bremner, Randall, Scott, Capelli et al., 1995;
Bremner, Scott et al., 1993; Gil et al., 1990; Gilbertson et al., 2001, 2006; Nixon et al.,
2004; Sutker et al., 1991; Uddo et al., 1993; Vasterling et al., 1998, 2002; Yehuda et al.,
1998, 2004; fiir eine Ubersicht siehe Buckley et al., 2000; Isaac et al., 2006). Aus diesem
Grund wurde angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu
gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden im unmittelbaren und verzdgerten
deklarativen Gedachtnis im Durchschnitt schlechter abschneiden. In dieser Untersuchung
konnte diese Hypothese formal nicht bestatigt werden: Patienten mit einer PTBS zeigten
keine signifikant schlechteren Leistungen in deklarativen Gedachtnistests im Vergleich zu
gesunden Kontrollprobanden. Es fand sich jedoch ein Hinweis, dass Patienten mit einer
PTBS im unmittelbaren verbalen deklarativen Gedéachtnis (Logisches Gedachtnis | der
WMS-R) weniger Gedachtnisinhalte als gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden
wiedergeben konnten. Auch wenn dieser Unterschied nicht signifikant wurde, was an der
kleinen Stichprobe im Vergleich zu frGheren Untersuchungen liegen mag, wies er die
gleiche Tendenz auf wie z. B die Untersuchung von Bremner, Scott et al. (1993), die im
Subtest Logisches Gedachtnis der WMS-R bei Vietnam-Kriegsveteranen Defizite im
unmittelbaren verbalen Gedachtnis im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen fanden.
Die Untersuchung von Bremner und Koautoren ergab jedoch auch Defizite im verzégerten
verbalen deklarativen Gedachtnis sowie im figuralen Gedachtnis, was in der vorliegenden
Untersuchung nicht bestatigt werden konnte. Dieser Befund ist hingegen konsistent mit
einer Anzahl friiherer Studien (Vasterling et al., 1998, 2002), die keine Beeintrachtigung
des langerfristigen Gedachtnisses zeigen konnten. Eine mogliche Erklarung, warum
Patienten mit einer PTBS in dieser Studie keine signifikanten Beeintrachtigungen des
deklarativen Gedachtnisses zeigten, kénnte darin liegen, dass die eingesetzten Verfahren
zur Prifung der verschiedenen Gedachtnisfacetten fir die hier untersuchte Stichprobe ein
nicht hinreichendes Schwierigkeitsniveau aufwiesen. Die untersuchten Personen beider
Gruppen hatten ein recht hohes intellektuelles Funktionsniveau. Insbesondere die
Subtests der WMS-R Verbale Paarerkennung I/l sowie Visuelle Paarerkennung I/II
schienen wenig zwischen den beiden Gruppen zu diskriminieren, was sich in einem
Deckeneffekt zeigte. Dadurch ware es mdglich, dass subtile Gedachtnisdifferenzen nicht

erkannt werden konnten. In friheren Studien wurde zudem gezeigt, dass
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Gedachtnisbeeintrachtigungen bei der PTBS insgesamt milde ausfielen und klinisch noch
unauffallig waren (vgl. Dalton, Pederson & Ryan, 1989; Gilbertson et al., 2006; Vasterling
et al., 1998; Zaleweski et al., 1994).

Im Vergleich zu Befunden zum deklarativen Gedachtnis sind Ergebnisse, die sich auf das
nondeklarative Gedachtnis bei der PTBS beziehen, uneinheitlicher. Bisherige
Untersuchungen bei der PTBS bezogen sich vor allem auf das nondeklarative
Traumagedachtnis. Dabei wurde festgestellt, dass Patienten mit einer PTBS bessere (vgl.
Jenkins et al., 1998) oder gleiche Abrufleistungen (Golier et al., 2002) im Vergleich zu
Kontrollprobanden zeigten. Es gibt jedoch auch Hinweise, dass nondeklarative
Gedachtnisdefizite bei der PTBS durchaus wahrscheinlich sein kénnten. Henke, Treyer et
al. (2003, vgl. auch Henke, Moradi et al., 2003) konnten darlegen, dass medial temporale
Regionen und damit auch der Hippocampus nicht nur beim deklarativen sondern auch
beim nondeklarativen Gedachtnis involviert sind. Basierend auf der Annahme, dass
Patienten mit einer PTBS aufgrund einer Hippocampusreduktion Defizite im deklarativen
Gedachtnis aufweisen, sollten sich dementsprechend auch beim nondeklarativen
Gedachtnis Beeintrdchtigungen zeigen. In der vorliegenden Untersuchung wurde
erwartet, dass sich traumatisierte Patienten mit einer PTBS und gesunde, nicht-
traumatisierte Kontrollprobanden hinsichtlich des nondeklarativen Gedéachtnisses
unterscheiden. Die Hypothese konnte analog zum deklarativen Gedachtnis formal nicht
bestatigt werden: die PTBS- und Kontrollgruppe unterschieden sich nicht signifikant
hinsichtlich ihrer Leistungen im nondeklarativen Gedachtnis. Es ergab sich jedoch ein
Trend, dass Patienten mit einer PTBS im figuralen nondeklarativen Gedachtnis (FBT)
schlechter abschnitten als gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden. Dieses
Ergebnis steht im Einklang mit den Ergebnissen einer unveroéffentlichten Untersuchung
von Lermer (2006), bei der traumatisierte Polizisten ebenfalls schlechtere neutrale

nondeklarative Gedachtnisleistungen zeigten.

Neben dem intellektuellen Funktionsniveau und den Gedachtnisfunktionen wurde in
dieser Arbeit auch der Zusammenhang zwischen PTBS und Aufmerksamkeitsfunktionen
gepruft. Hinsichtlich der Aufmerksamkeitsfunktionen wurde angenommen, dass sich
traumatisierte Patienten mit einer PTBS und gesunde, nicht-traumatisierte
Kontrollprobanden nicht unterscheiden. Zwar finden sich in der PTBS-Literatur Befunde,
die Beeintrachtigungen in der Daueraufmerksamkeit (Jenkins et al., 2000; Vasterling et
al., 1998), in der Aufmerksamkeitsspanne (Vasterling et al., 2002) und der fokussierten
Aufmerksamkeit (Jenkins et al., 2000) bei Patienten mit einer PTBS fanden, doch sind die
Befunde wenig konsistent, und die Datenlage ist nicht so umfangreich wie bei den

Gedachtnisfunktionen. Gegen die Erwartung ergab sich in der vorliegenden Studie ein
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Unterschied zwischen Patienten mit einer PTBS und gesunden Kontrollprobanden in der
selektiven Aufmerksamkeit. Es konnten jedoch keine signifikanten Unterschiede in der
Alertness, in der geteilten Aufmerksamkeit und der Aufmerksamkeitsspanne gezeigt

werden.

Ein weiterer wichtiger kognitiver Funktionsbereich, der bei psychischen Stérungen haufig
eine Vulnerabilitat zeigt, betrifft die Exekutivfunktionen. Die PTBS-Literatur erwies sich
hinsichtlich der Exekutivfunktionen oder Frontallappenfunktionen bisher ebenfalls als sehr
inkonsistent (Barrett et al., 1996; Gilbertson et al., 2001; Vasterling et al., 1998). In der
vorliegenden Untersuchung wurde daher angenommen, dass sich traumatisierte
Patienten mit einer PTBS und gesunde, nicht-traumatisierte Kontrollprobanden bezliglich
ihrer Exekutivfunktionen nicht unterscheiden. Hypothesenkonform zeigte sowohl die
PTBS- als auch die Kontrollgruppe vergleichbare Leistungen in der Prifung der logisch-

abstrakten Kategorienbildung und des Regellernens sowie in der Wortflussigkeit.

5.3 Interpretation der klinischen Symptomatik

Die PTBS stellt eine schwerwiegende Erkrankung dar, die vor allem durch drei
Symptomcluster gekennzeichnet ist: ungewolltes Wiedererinnern, Vermeidungsverhalten
und Ubererregung. Frilhere Studien ergaben, dass auch dissoziative Symptome im
Zusammenhang mit Trauma sehr haufig auftreten kénnen (vgl. Bryant, in press). Aus
diesem Grund wurde angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS im
Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden auch in dieser
Untersuchung mehr dissoziative Symptome zeigen. Beim Vergleich der Auspragung der
dissoziativen Symptomatik ergaben sich hypothesenkonform Unterschiede zwischen der
PTBS- und der Kontrollgruppe. Patienten mit einer PTBS berichteten signifikant mehr
dissoziative Symptome als nicht-traumatisierte Kontrollprobanden. In Ubereinstimmung
mit friiheren Befunden (Bremner et al., 1992; van der Kolk et al., 1996) zeigte die PTBS-
Gruppe in der vorliegenden Studie in beiden Gesamtdissoziationsmalfien (FDS und DES)
deutlich héhere Auspragungen als die Kontrollgruppe. Die DissoziationsmalRe der PTBS-
Gruppe befanden sich jedoch noch im Bereich der Normalbevoélkerung und waren damit
klinisch unauffallig. Allerdings ist an dieser Stelle auch anzumerken, dass die Normdaten
des FDS nicht besonders differenziert sind. Putnam, Carlson, Ross, Anderson, Clar et al.

(1996) zeigten, dass erst DES-Werte uber 25 auf psychopathologische Symptome
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hinweisen, was bei der Stichprobe der vorliegenden Untersuchung nicht der Fall war.
Hinsichtlich der diagnostischen Merkmale der Dissoziation berichteten Patienten mit einer
PTBS im Vergleich zu nicht-traumatisierten Kontrollprobanden von deutlich mehr
abnormen oder verfremdeten Wahrnehmungen, bei denen die Umwelt trotz bekannter
Objekte und Personen als unvertraut erschien. Auch beziglich der
Konversionssymptome, die nach ICD-10 als Teil einer dissoziativen Stérung aufgefasst
werden, unterschieden sich die PTBS- und die Kontrollgruppe signifikant. Patienten mit
einer PTBS gaben im Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden
eine grélRere Anzahl unerklarlicher kérperlicher Symptome an, die durch Verdrangung
unertraglicher psychischer Zustidnde auf die korperliche Ebene erklart werden. Ein
weiteres Teilkonzept der Dissoziation ist die Absorption, die eine Art selektive
Wahrnehmungssperre darstellt. Personen mit einem hohen Absorptionsniveau erscheinen
sehr mit ihren inneren Prozessen (z. B. Gedanken, Fantasien, Flashbacks) beschaftigt.
Hinsichtlich der Absorption war die Differenz zwischen der PTBS- und der Kontrollgruppe
nicht eindeutig ausgepragt, aber auch hinsichtlich dieses Teilkonzeptes der Dissoziation
zeigte die PTBS-Gruppe eine héhere Auspragung als die Kontrollgruppe. Im Vergleich zu
den bisher genannten dissoziativen Symptomen gaben Patienten mit einer PTBS keine
Beeintrachtigungen hinsichtlich des Erinnerungsvermbgens wichtiger personlicher

Informationen, die zumeist traumatischer Natur sind, an.

Eine weitere Hypothese hinsichtlich der klinischen Symptomatik ging davon aus, dass
Patienten mit einer PTBS im Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden sowohl psychisch als auch physisch mehr belastet sind. Mittels der
Symptomcheckliste SCL-90-R konnte in der untersuchten Stichprobe die Hypothese
bestatigt werden. Die PTBS-Gruppe zeigte im SCL-90-R nicht nur eine groRere Anzahl an
Einzelsymptomen, sondern auch eine generell starkere Auspragung dieser Symptome als
die Kontrollgruppe. Demzufolge gaben Patienten mit einer PTBS mehr koérperliche
Storungen kardiovaskularer, gastrointestinaler und respiratorischer Art sowie
Konzentrations- und Arbeitsstorungen als gesunde Kontrollprobanden an. Ferner
berichteten sie von signifikant mehr Minderwertigkeitsgefiihlen, sozialen Unsicherheiten,
Misstrauen anderen Personen gegenuber bis hin zu paranoiden Gedanken. Solche
Gefuhle kénnen in Zusammenhang mit einem Ohnmachtgefihl und Ausgeliefertsein
stehen, das traumatisierte Personen wahrend des Traumas erfahren haben. Diese
Erfahrung kann folglich zur Unsicherheit bezuglich der eigenen Person und der
Unfahigkeit, die eigene Handlungsfahigkeit wahrzunehmen, fuhren (vgl. Kunzke & Guls,
2003). Des Weiteren berichteten in der vorliegenden Untersuchung Patienten mit einer

PTBS von einem ausgepragten Gefiihl von Bedrohung. Diesbezlglich gaben sie eine
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andauernde und unangemessene Angst vor bestimmten Personen, Orten oder
Situationen an. Sie berichteten ferner von Gefuhlen der Traurigkeit und depressiven
Symptomen sowie von Isolation und Entfremdung. Im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden gaben Patienten mit einer PTBS an, reizbarer und unausgeglichener
zu sein. Dies ist mdglicherweise auf eine gesenkte Erregungsschwelle des zentralen
Nervensystems nach dem Erleben eines traumatischen Ereignisses zuriickzufihren. Eine
extreme Stressexposition kann dazu fuhren, dass posttraumatische Belastungen friiher
und nachhaltiger wirken und auch kleine Belastungen bereits zu einer starkeren Erregung
fuhren kénnen. Zusammenfassend stehen die Ergebnisse des SCL-90-R im Einklang mit
anderen Studien, die héhere Belastungsindices bei traumatisierten Personen im Vergleich

zu Probanden der Kontrollgruppe fanden (z. B. Fischer et al., 2006).

Frihere Untersuchungen zeigten verschiedene Zusammenhange zwischen dem
Vorliegen einer PTBS und der Anwendung von bestimmten Copingstrategien (z. B. Blake,
Cook & Keane, 1992; Nezu & Carnevale, 1987). In der vorliegenden Untersuchung wurde
dementsprechend angenommen, dass traumatisierte Patienten mit einer PTBS im
Vergleich zu gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden mehr negative
Stressverarbeitungsstrategien anwenden. Diese Hypothese konnte nicht bestatigt werden.
Patienten mit einer PTBS und nicht-traumatisierte Kontrollprobanden unterschieden sich
nicht signifikant in ihren Copingstrategien, die mit dem SVF 120 erhoben wurden. Der
grote Unterschied, der sich statistisch jedoch als nicht signifikant erwies, ergab sich fir
die Subskala Resignation. Patienten mit einer PTBS berichteten mehr Gefuhle der
Hilflosigkeit und Hoffnungslosigkeit. Zusammenfassend gab die PTBS-Gruppe insgesamt
ebenso viele Positivstrategien wie Negativstrategien im Vergleich zur Kontrollgruppe an.
Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu friiheren Untersuchungen, die unterschiedliche
Copingmechanismen bei Patienten mit einer PTBS und Kontrollprobanden fanden (z. B.
Blake et al., 1992; Nezu & Carnevale, 1987). Eine mdgliche Erklarung fir diesen
divergenten Befund betrifft die Situation, auf die sich das Copingverhalten bezieht.
Wahrend frihere Studien die Stressverarbeitungsstrategien in Bezug auf das
traumatische Ereignis erhoben, wurden in der vorliegenden Untersuchung
Stressverarbeitungsstrategien hinsichtlich allgemeiner belastender Situationen eruiert, die
einen anderen Einfluss auf das Verhalten haben kdénnten. Wenn man allerdings davon
ausgeht, dass das Stressverarbeitungsverhalten als stabile Disposition des Individuums
anzusehen und daher situationsunabhangig ist, sollte die Bezugssituation keine Rolle
spielen. Als Alternativerklarung kdénnten die ausgeglichenen Stressverarbeitungs-
strategien bei der PTBS- und der Kontroligruppe auf eine effektive Psychotherapie

zurlckgefuhrt werden. Alle an der Studie teilnehmenden Patienten hatten bereits
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psychotherapeutische Erfahrung. Schliel3lich ware es aber auch mdglich, dass die geringe
Stichprobengrofe einen wesentlichen Faktor darstellt und Differenzen zwischen den

beiden Gruppen daher nicht erkannt werden konnten.

5.4 Zusammenfassende Bewertung

Das Ziel dieser Arbeit lag primar in der Untersuchung der funktionellen Integritat des
Hippocampus bei der PTBS. Basierend auf der stressinduzierten Glucocorticoid-
Toxizitatshypothese wurde angenommen, dass es durch das traumatische Ereignis zu
einer erhohten Freisetzung von Cortisol kommt, das zu einer strukturellen Schadigung
und einer Volumenreduktion des Hippocampus fuhrt. Weiterhin wurde angenommen, dass
diese strukturellen Veranderungen auch funktionelle Veranderungen nach sich ziehen
kénnen, die bei der Bearbeitung einer Gedachtnisaufgabe in einer Aktivitdtsminderung
des Hippocampus resultieren. Um die Hippocampusfunktion zu untersuchen, wurde eine
experimentelle Paarassoziationsaufgabe verwendet, die von Henke, Treyer et al. (2003)

adaptiert wurde.

Beim Vergleich der PTBS- und der Kontrollgruppe hinsichtlich des verwendeten
experimentellen Paradigmas unterschieden sich die beiden Gruppen auf Verhaltensebene
nicht signifikant. Patienten mit einer PTBS und nicht-traumatisierte Kontrollprobanden
machten im Abruf der Berufsgruppen gleich viele Fehler. Im Gegensatz dazu ergaben
sich jedoch auf cerebraler Ebene signifikante Differenzen. Bei der Enkodierung zeigten
Patienten mit einer PTBS signifikant starkere Aktivierungen in den hippocampalen und
parahippocampalen Gyri im Vergleich zu nicht-traumatisierten Kontrollprobanden. Beim
Gedachtnisabruf ergab sich hingegen eine geringere Aktivierung fir die PTBS-Gruppe im
linken Gyrus parahippocampalis. Eine hippocampale Aktivierung konnte in der
vorliegenden Untersuchung flr keine der beiden Gruppen wahrend des Gedachtnisabrufs
beobachtet werden. Henke, Treyer und Kollegen (2003) gelang es nur in der
nondeklarativen Bedingung eine hdmodynamische Veranderung im Hippocampus beim
Abruf der Berufsgruppen aufzuzeigen. Eine mdgliche Erklarung fur die fehlende
hippocampale Aktivierung sowohl bei Henke, Treyer et al. (2003) als auch in unserer
Studie konnte darin liegen, dass das Zeitfenster, in dem die funktionellen Daten beim
Gedachtnisabruf erfasst wurden, zu frih gewahlt wurde. Da es sich bei der
Paarassoziationsaufgabe nicht nur um eine einfache Gedachtnisaufgabe handelte,

sondern zudem eine Entscheidung unter Zeitdruck erforderlich war, ware es mdglich,
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dass sich der Abrufprozess im Vergleich zum Enkodierungsprozess etwas nach hinten
verschob. Allerdings ergab der Zeitverlauf der BOLD-Antwort, dass die hdmodynamische
Reaktion genau umgekehrt, beim Gedachtnisabruf friiher begann als bei der Enkodierung.
Im Gegensatz dazu war jedoch die Amplitude der hamodynamischen Reaktion beim
Gedachtnisabruf geringer ausgepragt als bei der Enkodierung. Dieser Befund stimmt mit
friheren Untersuchungen (berein, die bei der Enkodierung starkere neuronale
Aktivierungen als beim Gedachtnisabruf gezeigt haben (Stern et al., 1996; Tulving et al.,
1994; Ungerleider, 1995). Die starkere Aktivierung bei der Enkodierung kénnte auch mit
dem Neuheitsgrad der Stimuli beim Enkodieren in Zusammenhang stehen (vgl. Stern et
al., 1996; Tulving et al., 1994; Ungerleider, 1995). Da die Stimuli beim Lernen noch nicht
bekannt sind, fihren sie zu mehr cerebraler Aktivierung als die bereits bekannten Stimuli
beim Gedachtnisabruf. Dies kdnnte auch erklaren, warum Henke, Treyer et al. (2003)
beim nondeklarativen jedoch nicht beim deklarativen Abruf eine hippocampale Aktivierung
zeigen konnten. Beim nondeklarativen Gedachtnisabruf wurden die Stimuli maskiert
dargeboten, sodass diese nur unbewusst wahrgenommen wurden und daher der
Bekanntheitsgrad geringer ausfiel. Fruhere Studien haben ferner gezeigt, dass die
neuronale Aktivitdt bei erfolgreicher Enkodierung und bei erfolgreichem Gedachtnisabruf
hoher ausfallt als bei nicht erfolgreicher Enkodierung und nicht erfolgreichem
Gedachtnisabruf (Brewer, Zhao, Desmond, Glover & Gabrieli, 1998; Wagner, Schacter,
Rotte, Koutstaal, Maril et al., 1998). Eine Unterscheidung in Durchgange mit
erfolgreichem und nicht-erfolgreichem Gedachtnisabruf der Berufsgruppen kénnte auch in
der vorliegenden Untersuchung méglicherweise die cerebrale Aktivierung des
Hippocampus besser abbilden. Des Weiteren kdnnte eine Aktivierung des Hippocampus
durch die Normalisierung der fMRT-Daten verfehlt worden sein. Insbesondere bei kleinen
Hirnstrukturen wie dem Hippocampus kann das Normalisierung und Mitteln der fMRT-
Daten zu einer suboptimalen Anpassung der Hippocampi der einzelnen Probanden und
damit zu geringen durchschnittichen Aktivierungen fihren. Da jedoch sowohl
hippocampale als auch parahippocampale Regionen bei der Enkodierung und beim Abruf
von Assoziationen involviert sind (Davachi et al., 2003; Henke et al., 1997, 1999; Squire et
al., 2004), steht unser Ergebnis dennoch im Einklang mit der Annahme einer Beteiligung
der Hippocampusformation am Gedachtnisabruf. Eine mdgliche Erklarung, warum sich in
der PTBS-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe Uberhaupt keine Aktivierung in der
hippocampalen Formation ergab, kénnte in einem langsameren Abrufprozess im
Vergleich zur Kontrollgruppe begriindet sein. Patienten mit einer PTBS zeigten in
Ubereinstimmung mit dieser Annahme langere Reaktionszeiten in der experimentellen
Paarassoziationsaufgabe als nicht-traumatisierte Kontrollprobanden. Dadurch wéare es

mdglich, dass die hamodynamische Veranderung in der PTBS-Gruppe im Vergleich zur
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Kontrollgruppe verzdgert erfolgte und nicht mehr in das Zeitfenster fiel, in dem die
neuronale Messung stattfand. Die veranderte parahippocampale Aktivitdt der PTBS-
Gruppe im Gedachtnisabruf erscheint im Einklang mit der Annahme einer reduzierten
Effizienz der hippocampalen Formation wahrend einer deklarativen Gedachtnisaufgabe
und/oder mit der Annahme einer beeintrachtigten Integritdt von inhibitorischen
Interneuronen (vgl. Friston, Liddle, Frith, Hirsch & Frackowiak, 1992; Heckers, Rauch,
Goff, Savage, Schacter et al.,, 1998), die mit einem reduzierten Hippocampusvolumen

assoziiert sind.

Die erhdhte Aktivierung der Hippocampusformation der PTBS-Gruppe beim Enkodieren
ist hingegen nicht so leicht mit unseren Annahmen in Einklang zu bringen. Eine mogliche
Erklarung flr die starkere Aktivierung der hippocampalen Formation der PTBS-Gruppe
kénnte im Zusammenhang mit einem erhdhten Arousalniveau der Patienten stehen. Ein
hohes Arousal kann bereits zu einer Zunahme der hamodynamischen Reaktion flihren
und dadurch mogliche Dysfunktionen Uberdecken. Allerdings ware dann zu erwarten,
dass das Arousalniveau dementsprechend auch einen Einfluss auf den Gedachtnisabruf
zeigen wirde. Beim Gedachtnisabruf konnte jedoch fir die PTBS-Gruppe keine
Aktivierung der Hippocampusformation beobachtet werden. Auch insgesamt zeigte die
PTBS-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe beim Gedachtnisabruf nur wenig Aktivitat.
Um die Differenz zwischen Enkodierung und Gedachtnisabruf zu erklaren, ware einerseits
denkbar, dass in der PTBS-Gruppe eine Gewdhnung an die Untersuchungssituation
stattfand und das Arousalniveau im zeitlichen Verlauf abnahm. Auf diese Weise ware es
erst beim spateren Gedachtnisabruf mdglich, eine Minderaktivierung der
Hippocampusformation aufzudecken. Andererseits zeigten die Patienten mit einer PTBS
bei der separaten Gruppenanalyse auch beim Gedachtnisabruf deutlich mehr neuronale
Aktivierungen als die Kontrollgruppe, wenn auch nicht in dem Malle wie bei der
Enkodierung. Daher ist ebenfalls denkbar, dass das Arousal einen Teil der PTBS-
Symptomatik ausmacht (vgl. Cluster Hyperarousal nach DSM-IV) und gerade deshalb
einen Einfluss auf kognitive Funktionen haben kann. Basierend auf dieser Annahme
wirde die aufgezeigte Minderaktivierung des linken Gyrus parahippocampalis durch den
Einfluss des hohen Arousals die hippocampale Dysfunktion durch einen
kompensatorischen Effekt des Arousals sogar noch unterschatzt. Das wiirde bedeuten,
dass bei gleichem Arousal in beiden Gruppen die hippocampale Dysfunktion bei der
PTBS noch ausgepragter abgebildet werden konnte. Allerdings ist auch zu
bericksichtigen, dass die hamodynamische Reaktion bei der Neuheitskodierung generell
starker ausgepragt ist (vgl. Stern et al., 1996; Tulving et al., 1994; Ungerleider, 1995),
sodass es beim Gedachtnisabruf, bei dem die Stimuli bereits bekannt sind, zu generell

geringeren hamodynamischen Veranderungen kommen kann. Eine weitere
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Alternativerklarung fur die Aktivitdtsunterschiede zwischen der Enkodierung und dem
Gedachtnisabruf besteht in der Uberlegung, dass die Enkodierung im Vergleich zum
Gedachtnisabruf generell mit einem erhdhten Effort einhergeht und daher starker die
Hippocampusformation fordert, was in einer erhéhten hippocampalen Aktivierung bei der
Enkodierung im Vergleich zum Gedachtnisabruf resultieren wirde (vgl. Stern et al., 1996;
Tulving et al., 1994; Ungerleider, 1995). Diese Annahme steht in Ubereinstimmung mit
dem Befund unserer Untersuchung, dass hippocampale und parahippocampale
Aktivierungen bei der Enkodierung, jedoch nicht beim Gedachtnisabruf gezeigt werden
konnten. Schliellich ware es mdglich, dass sich der Effort der Hippocampusformation
durch einen geschadigten Hippocampus oder durch ein hohes Arousalniveau, das zu
einer Reduktion der mentalen Leistung fiihrt (vgl. Yerkes-Dodson-Gesetz), addiert, was in

einer noch starkeren cerebralen Aktivierung resultieren wirde.

Die in unserer Studie gezeigten cerebralen Aktivitatsmuster wahrend der Bearbeitung der
experimentellen Paarassoziationsaufgabe stehen im Einklang mit den Ergebnissen von
Henke, Treyer et al. (2003). Henke und ihre Mitarbeiter verwendeten die experimentelle
Paarassoziationsaufgabe sowohl fur die Prifung des deklarativen als auch in einer
maskierten Form fur die Prifung des nondeklarativen Gedachtnisses. In der vorliegenden
Studie zeigte die PTBS-Gruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe wahrend der Enkodierung
neben einer bilateralen hippocampalen und rechtslateralen parahippocampalen BOLD-
Antwort weitere Aktivierungen in Hirnregionen, die fur die Verarbeitung von Gesichtern
und Wortern relevant sind. Dabei handelte es sich um bilaterale visuelle Hirnregionen, die
Gyri fusiformis. Der rechtslaterale Gyrus fusiformis wurde auch als das ,fusiforme
Gesichtsareal® (Kanwisher, McDermott & Chun, 1997) und der linkslaterale Gyrus
fusiformis als das ,visuelle Wortareal“ (Cohen, Dehaene, Naccache, Lehéricy, Dehaene-
Lambertz et al., 2000) bezeichnet. Weitere Aktivierungen fanden sich in Strukturen, die
einerseits im Leseprozess involviert sind, wie im rechten Gyrus lingualis (Beauregard,
Chertkow, Bub, Murtha, Dixon et al. 1997; Roskies, Fiez, Balota, Raichle & Petersen,
2001) und im Precuneus (McDermott, Petersen, Watson & Ojemann, 2003), und
Strukturen, die in der Wortverarbeitung eine Rolle spielen, wie dem rechten Gyrus
angularis (Démonet, Price, Wise & Frackowiak, 1994; Price, Moore, Humphreys & Wise,
1997). Einige Studien weisen darauf hin, dass der Precuneus auch an der
Bildverarbeitung und am episodischen Gedachtnis beteiligt ist (z. B. Grasby, Frith, Friston,
Bench, Frackowiak et al., 1993; Shallice, Fletcher, Frith, Grasby, Frackowiak et al., 1994).
In friheren Studien zeigte sich zudem eine Aktivierung im Precuneus bei der Vorstellung
von Assoziationspaaren (Fletcher, Dolan & Frith, 1995; Fletcher, Frith, Grasby, Shallice,

Frackowiak et al., 1995), was auch mit den vorliegenden Ergebnissen gut vereinbar ist.



137

Buckner, Raichle, Miezin & Petersen (1996) legen nahe, dass der Precuneus aus
multiplen funktionell unterscheidbaren Regionen besteht: einer posterioren und einer
anterioren Region. Wahrend die posteriore Region beim episodischen Gedachtnisabruf
aktiviert wird (Buckner, Peterson, Ojemann, Miezin, Squire et al., 1995; Fletcher et al.,
1995), scheint die anteriore Region bei Anstrengung wahrend des Gedachtnisabrufs
beteiligt zu sein (Buckner et al., 1995, 1996; Fletcher et al., 1995). Die Enkodierung der
Gesicht-Beruf-Paare ergab weiterhin in der PTBS-Gruppe Aktivierungen in bilateralen
frontalen und linkslateralen temporalen Regionen, die eine wichtige Rolle fir das
episodische Gedachtnis und die semantische Wortanalyse spielen (Démonet, Chollet,
Ramsay, Cardebat, Nespoulous et al., 1992; Fiez, Balota, Raichle & Petersen, 1999).
SchlieBlich war in der vorliegenden Untersuchung beim Enkodieren der Gesicht-Beruf-
Paare auch der linksseitige Gyrus cinguli beteiligt. Der Gyrus cinguli wird bei den meisten
Aktivierungsexperimenten in der funktionellen Bildgebung aktiviert und scheint daher eine
wichtige Aufmerksamkeits- und Kontrollfunktionen zu haben (vgl. Cohen, Kaplan, Moser,
Jenkins & Wilkinson, 1999; Cohen, Kaplan, Zuffante, Moser, Jenkins et al., 1999). Bei
Patienten mit einer PTBS wurde in bisherigen Studien ein kleineres Volumen des Gyrus
cinguli anterior gefunden (Rauch, Shin, Segal, Pitman, Carson et al., 2003; Yamasue,
Kasai, Iwanami, Ohtani, Yamada et al., 2003), was im Zusammenhang mit den
Aufmerksamkeitsdefiziten und der Interferenzanfalligkeit bei der PTBS zu sehen ist. Die
bisher genannten Aktivierungen stehen im Einklang mit Henke, Treyer et al. (2003; vgl.
auch Henke, Moradi et al., 2003) und mit weiteren Untersuchungen, die beim assoziativen
Lernen Aktivierungen in der hippocampalen Region, in den Gyri fusiformis, im Cortex
praefrontalis und in den Gyri temporalis inferior fanden (Henke et al., 1997, 1999;
Montaldi, Mayes, Barnes, Pirie, Hadley et al., 1998, Ricci, Zelkowicz, Nebes, Meltzer,
Mintun et al., 1999; Rombouts, Machielsen, Witter, Barkhof, Lindeboom et al., 1997;
Vandenberghe, Price, Wise, Josephs & Frackowiak, 1996). Im Gegensatz zu Henke und
Kollegen zeigten sich in der vorliegenden Untersuchung dartber hinaus auch
hamodynamische Veranderungen in der Insula. Bisherige Studien zeigen, dass die Insula
vor allem an Emotionsprozessen beteiligt ist (Dalgleish, 2004; Phillips, Drevets, Rauch &
Lane, 2003). Bei elektrischer Stimulation der Insula berichteten Personen z. B. von
Angsten (Mullan & Penfield, 1959). Auch beim Abruf negativer Emotionen, wie z. B.
Trauer, Angst, Ekel war die Insula aktiviert (z. B. Damasio, Grabowski, Bechara, Damasio,
Ponto et al.,, 2000). Weitere Studien implizieren, dass die Insula jedoch auch an
kognitiven Prozessen beteiligt ist. In einer fMRT-Studie zeigte sich, dass neben dem
Hippocampus und dem parietalen Cortex auch die Insula bei Patienten mit einer
Alzheimererkrankung im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden atrophiert war

(Foundas, Leonard, Mahoney, Agee & Heilman, 1997), was als Hinweis gesehen werden
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kann, dass die Insula an Gedachtnisprozessen beteiligt ist. Opitz, Mecklinger & Friederici
(2000) berichteten dementsprechend bei der Enkodierung und beim Abruf von Wértern
eine bilaterale Aktivierung der Insula bei gesunden Probanden. Auch hinsichtlich des
episodischen Gedachtnisses wurde eine erhdhte Insulaaktivierung gefunden (z. B. Reber,
Wong & Buxton, 2002). In einer aktuellen Studie zeigte sich, dass die Insula bei der PTBS
betroffen ist (Chen et al., 2006). Chen und Kollegen fanden bei Opfern eines

Feuerungliicks, die eine PTBS entwickelt haben, eine Reduktion des Insulavolumens.

In der Kontrollgruppe konnte beim Enkodieren der Gesicht-Beruf-Paare ebenfalls eine
hippocampale BOLD-Anwort aufgezeigt werden. Diese zeigte sich ausschlief3lich
linkslateral. Ferner war der rechtslaterale Gyrus parahippocampalis aktiviert, der ebenfalls
an der Enkodierung von Assoziationen beteiligt ist (vgl. Davachi et al., 2003; Henke et al.,
1997, 1999; Squire et al., 2004). Weitere Unterschiede in der hAmodynamischen Reaktion
ergaben sich fir die Kontrollgruppe in den am Leseprozess beteiligten bilateralen Gyri
lingualis. Ferner waren gedachtnisrelevante frontale Regionen (Gyrus frontalis superior
und Gyrus frontalis medius) und der Gyrus cinguli starker in der Kontroll- als in der PTBS-
Gruppe an der Enkodierung beteiligt. Dies weist darauf hin, dass Patienten mit einer
PTBS neben einer geringeren Aufmerksamkeit auch eine geringere Verarbeitung der
Gesicht-Beruf-Paare zeigten. Die ausgepragteste Aktivierung zeigte die Kontrollgruppe
parietal (linkslateraler Precuneus, Lobus parietalis inferior) und temporal (Gyrus
temporalis superior und medius), was ebenfalls im Zusammenhang mit einer geringeren

gedachtnisassoziierten Verarbeitung der PTBS-Gruppe zu sehen ist.

Fir den Gedachtnisabruf konnte in Ubereinstimmung mit Henke, Treyer et al. (2003)
weder in der PTBS- noch in der Kontrollgruppe eine hippocampale Aktivierung gezeigt
werden. In den separaten Gruppenanalysen lie3 sich jedoch auch keine Aktivierung des
Gyrus parahippocampalis replizieren. Erst im Vergleich der beiden Gruppen ergab sich
eine signifikant hdhere hamodynamische Reaktion des Gyrus parahippocampalis fir die
Kontrollgruppe. Damit erwies sich die experimentelle Paarassoziationsaufgabe als eine
geeignete Methode, um funktionelle Differenzen der Hippocampusformation zwischen
Patienten mit einer PTBS und nicht-traumatisierten Kontrollprobanden abzubilden.
Wahrend des Gedachtnisabrufs zeigten nicht-traumatisierte Kontrollprobanden im
Vergleich zu Patienten mit einer PTBS generell mehr Aktivierungen. Diese fanden sich in
frontalen Regionen (Gyrus frontalis superior) und in temporalen Regionen (Gyrus
temporalis superior, Cingulum anterior), welche eine wesentliche Rolle beim episodischen
Gedachtnis spielen (vgl. z. B. Dolan & Fletcher, 1999). Des Weiteren war der
rechtslaterale Precuneus aktiviert, der ebenfalls am episodischen Gedachtnis beteiligt ist
(vgl. Buckner et al., 1995; Fletcher et al., 1995; Grasby et al., 1993; Shallice et al., 1994).

Die anteriore Region des Precuneus scheint zudem bei Anstrengung wahrend des
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Gedachtnisabrufs aktiviert zu sein (Buckner et al., 1995, 1996; Fletcher et al., 1995). Im
Zusammenhang mit der erhéhten Aktivierung im linkslateralen Gyrus parahippocampalis
weisen diese Befunde auf einen starkeren Verarbeitungsprozess bei der Erinnerung der
Berufsgruppen bei den nicht-traumtisierten Kontrollprobanden im Vergleich zu Patienten
mit einer PTBS. Analog zur Enkodierung war der Gyrus temporalis medius beim
Gedachtnisabruf aktiviert, der an der semantischen Verarbeitung beteiligt ist (vgl. z. B.
Price et al., 1997), und der bilaterale Cuneus, der eine wesentliche Rolle im Leseprozess
spielt (vgl. z. B. Price et al.,, 1997). In der Kontrollgruppe ergaben sich weiterhin
hamodynamische Reaktionen im Parietallappen, im Gyrus postcentralis sowie im
Cingulum posterior. Schliel3lich war auch erwartungsgemall die visuelle Region

(linkslaterale Gyrus occipitalis medius) beim Gedachtnisabruf beteiligt.

Patienten mit einer PTBS =zeigten hingegen im Vergleich zu nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden insgesamt wenige Veranderungen der hamodynamischen Reaktion
beim Abruf der Berufskategorien. Dieses Ergebnis konnte darauf hinweisen, dass
Patienten mit einer PTBS neben einer Dysfunktion der hippocampalen Formation auch
Dysfunktionen in vielen Hirnregionen zeigen, die sich in einer generellen
Minderaktivierung im Vergleich zur Kontrollgruppe darstellt. Zahlreiche bildgebende
Studien haben bereits gezeigt, dass neben dem Hippocampus andere Hirnregionen bei
der PTBS beeintrachtigt sein kénnen, wie die Amygdala, das Broca Areal, der Cortex
cinguli anterior, die Insula und der mediale prafrontale Cortex (Bremner, 2002b; Friedman,
1997; Hull, 2002; Nutt & Malizia, 2004). In der vorliegenden Untersuchung ergab sich fir
Patienten mit einer PTBS wahrend des Gedachtnisabrufs neben einer Aktivierung des
linkslateralen Gyrus fusiformis, der in der Wortenkodierung eine Rolle spielt, auch eine
frontale Aktivierungen im Gyrus frontalis superior, die jedoch im Vergleich zur
Kontrollgruppe nur gering ausgepragt war. Die ausgepragtesten Aktivierungen in der
PTBS-Gruppe zeigten sich in der bilateralen Insula. Die erhdhte Insulaaktivierung der
PTBS-Gruppe steht zunachst im Widerspruch zu morphologischen Untersuchungen, die
eine Reduktion des Insulavolumens bei Patienten mit einer PTBS fanden (z. B. Chen et
al.,, 2006). Analog zum Hippocampus koénnte man annehmen, dass strukturelle
Schadigungen in einem ineffizienteren Informationsverarbeitungsprozess resultieren und
dadurch zu einer Aktivitatsminderung der Struktur flihren. Demgegeniiber zeigen
funktionell-bildgebende Untersuchungen in Ubereinstimmung mit unseren Ergebnissen
eine Hyperaktivierung der Insula bei Patienten mit einer PTBS (z. B. Bremner,
Vythilingam, Vermetten, Southwick, McGlashan, Staib, et al., 2003; Damasio et al., 2000).
Eine Hyperaktivierung kann jedoch auf fur die Efforthypothese sprechen: durch eine
Reduktion des Insulavolumens und der damit einhergehenden strukturellen und

funktionellen Schadigung der Neurone wird mehr Effort fir den Verarbeitungsprozess in
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der Insula bendtigt. Um strukturelle und funktionelle Befunde hinsichtlich der Insula bei
der PTBS integrieren zu kdnnen, sind weitere Studien nétig. Zusammenfassend ware es
moglich, dass bei Patienten mit einer PTBS vor allem emotionale Vorgange beim
Gedachtnisabruf im Vordergrund standen und den Abrufprozess beeintrachtigten. Bei der
Kontrollgruppe, die insgesamt mehr Aktivierungen in den gedachtnisrelevanten
Strukturen, wie dem Gyrus parahippocampalis, frontalen und temporalen Regionen sowie
dem Precuneus zeigte, schien hingegen der Gedachtnisprozess im Vordergrund der

Informationsverarbeitung zu stehen.

Ein weiterer Fokus dieser Untersuchung lag auf der kognitiven Leistungsfahigkeit bei der
PTBS. Insgesamt unterschieden sich Patienten mit einer PTBS und gesunde, nicht-
traumatisierte Kontrollpersonen wenig in ihren kognitiven Leistungen. Trotz einiger
Studien, die gezeigt haben, dass die PTBS mit einer niedrigeren verbalen
Intelligenzleistung einhergeht (Saigh et al., 2006; Vasterling et al., 1997), konnte in dieser
Untersuchung kein reduzierter Verbal-IQ in der PTBS-Gruppe objektiviert werden. Im
Bezug auf die Gedachtnisfunktionen ergaben sich ebenfalls keine signifikanten
Unterschiede zwischen Patienten mit einer PTBS und nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden. Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu vielen Studien, die
Gedachtnisdefizite fanden (Barrett et al., 1996; Bremner, Randall, Scott, Capelli et al.,
1995; Bremner, Scott et al., 1993; Gil et al., 1990; Gilbertson et al., 2001, 2006; Nixon et
al., 2004; Sutker et al., 1991; Uddo et al., 1993; Vasterling et al., 1998, 2002; Yehuda et
al., 1998, 2004; fir eine Ubersicht siehe Buckley et al., 2000; Isaac et al., 2006). In der
vorliegenden Untersuchung gab es jedoch Hinweise fir leichte Beeintrachtigungen des
unmittelbaren verbalen deklarativen Gedachtnisses und des figuralen nondeklarativen
Gedachtnisses. Hinsichtlich weiterer kognitiver Funktionen ergab sich ausschlielich in
der Go/Nogo-Aufgabe ein signifikanter Unterschied zwischen Patienten mit einer PTBS
und nicht-traumatisierten Kontrollprobanden. Diese Aufgabe erfasst neben der selektiven
Aufmerksamkeit die Fahigkeit der Inhibition. Patienten mit einer PTBS scheinen daher ein
Defizit bei der Reaktionshemmung zu haben. Dieses Ergebnis steht im Einklang mit
frheren Untersuchungen (z. B. Vasterling et al., 1998) und mit dem funktionellen Befund,
dass die PTBS-Gruppe frontal weniger Aktivierungen im Vergleich zur Kontrollgruppe
zeigte, gleichzeitig jedoch eine starkere Aktivierung der Insula zeigte. Da die Insula vor
allem an Emotionsprozessen beteiligt ist, ware es mdglich, dass sie die Funktionen des
Frontallappens aber auch des medialen temporalen Cortex hemmt. Weitere kognitive
Funktionen wie Alertness, Aufmerksamkeitsspanne, geteilte Aufmerksamkeit,
Problemlésen und Wortflissigkeit unterschieden sich in den beiden Gruppen nicht. Diese

Ergebnisse stehen im Einklang mit Studien, die keine entsprechenden Beeintrachtigungen
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bei der PTBS fanden (Crowell et al., 2002; Golier et al., 1997; Gurvits et al., 1993; Stein et
al., 1999; Twamley et al., 2004).

Insgesamt hatten wir jedoch erwartet, dass sich Patienten, die eine chronische PTBS
entwickelt haben, deutlicher hinsichtlich der kognitiven Funktionen von nicht-
traumatisierten Kontrollpersonen unterscheiden. Eine mdgliche Erklarung liegt darin, dass
es sich bei der in dieser Studie untersuchten Stichprobe um eine sehr inhomogene
Gruppe von Patienten mit einer PTBS handelte. Zwar erflllten alle 12 Patienten die
Kriterien einer chronischen PTBS, bei der die Symptomatik langer als drei Monate
andauert, doch variierten die Art und der Zeitpunkt des Traumas sehr stark. Die Halfte der
untersuchten Patienten mit einer PTBS erfuhr einen sexuellen Missbrauch in der Kindheit.
Dabei handelte es sich um eine wiederholte und vorhersehbare Traumatisierung, die dem
Typ-ll-Trauma entspricht. Die andere Halfte der Patienten erfuhr unterschiedliche
Traumata, wie z. B. eine korperliche Bedrohung oder einen schweren Verkehrsunfall.
Diese entsprechen dem Typ-I-Trauma. Sie waren von kurzer Dauer und fanden ganz
unerwartet statt. Typ-I- und IlI-Traumata kdénnen unterschiedliche Auswirkungen auf
kognitive Leistungen und die Hippocampusfunktion haben. Bisherige Studien zeigten vor
allem bei chronisch Traumatisierten Defizite im Gedachtnis sowie eine Reduktion des
Hippocampusvolumens. Eine Erklarung dafir ist, dass nur eine chronische
Stressexposition zu einer dauerhaften Cortisolausschittung flhrt, die in einer strukturellen
und funktionellen Schadigung der Hippocampusneurone resultiert. Diese Annahme ist mit
einem einmaligen Trauma schwerer vereinbar. Winter und Irle (2004) fanden jedoch auch
bei einmalig traumatisierten Feuerwehrleuten eine Hippocampusreduktion. Neben der Art
des Traumas spielt natirlich auch das Alter, d. h. der Zeitpunkt, an dem die
Stressexposition in der Ontogenese stattfand, eine groRe Rolle fiur die kognitive
Entwicklung. Frih in der Ontogenese stattfindende Traumata haben einen starkeren
Einfluss auf die Entwicklung (kognitiv und neurofunktionell) als Traumata im hdéheren
Alter. Auch diesbeziglich unterschieden sich die Patienten mit einer PTBS in dieser
Untersuchung. Zusammenfassend kristallisiert sich heraus, dass es sich bei der hier
untersuchten PTBS-Stichprobe um zwei Subgruppen der PTBS handelte: Patienten mit
einer PTBS, die frih in ihrer Entwicklung chronische Traumata erlebten und Patienten mit
einer PTBS, die erst im Erwachsenenalter ein einmaliges Trauma erfahren haben.
Moglicherweise spielt auch die vergangene Zeit seit der Traumatisierung eine wesentliche
Rolle. Das Zeitintervall zwischen Trauma und Untersuchung betrug im Durchschnitt 15.5
Jahre (SD 13.86). Eine Testung unmittelbar nach der Traumatisierung hatte
moglicherweise einen Zusammenhang zwischen kognitiven Leistungen und PTBS-

Diagnose ergeben.
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Weitere mdgliche Erklarungen fur die geringen Leistungsunterschiede zwischen Patienten
mit einer PTBS und gesunden, nicht-traumatisierten Kontrollprobanden sind auch in der
Verwendung relativ leichter und deshalb wenig sensitiver Gedachtnistests und der kleinen
Stichprobengrofe zu sehen, sodass subtile kognitive Unterschiede moglicherweise nicht
erkannt werden konnten. Einige friihere Studien haben gezeigt, dass kognitive Defizite
nicht auf eine PTBS allein, sondern nur in Kombination mit einer weiteren psychiatrischen
Storung zu finden sind (Danckwerts & Leathem, 2003; Pitman, 2001; Pitman et al., 2001).
Wie bereits erwahnt wurde, treten in klinischen Populationen komorbide Stérungen sehr
haufig auf. Auch in dieser Stichprobe liefl3 sich nicht vermeiden, dass einige Patienten mit
einer PTBS komorbide psychiatrische Stérungen nach DSM-IV zeigten. Diese fielen
jedoch im Vergleich zu den Pravalenzdaten eher gering aus. Nur vier der 12 Patienten
hatten neben der PTBS eine weitere Stérung. Dabei handelte es sich um eine Major
Depression, eine Panikstérung, einen Substanzmissbrauch und eine
Personlichkeitsstorung. Die Halfte der Patienten berichtete jedoch von einer friheren
depressiven Stérung. Dieser Befund steht im Einklang mit frilheren Studien, die die
héchsten Komorbiditatsraten fur die Major Depression und die PTBS berichteten (Breslau
et al., 1991; Davidson et al., 1991; Green et al., 1992; Kessler et al., 1995, McFarlane &
Papay, 1992). Patienten mit einer PTBS unterschieden sich jedoch erwartungsgemaf
hinsichtlich der klinischen Symptomatik von nicht-traumatisierten Kontrollpersonen. Sie
berichteten Uber signifikant mehr psychische und kérperliche Symptome. Die Auspragung
der depressiven Symptomatik im BDI war in der PTBS-Gruppe maRig bis stark. Nach
DSM-IV erfillte jedoch nur ein Patient die Diagnose einer depressiven Stérung. Dieser
Patient war jedoch nicht alleine fir den erhéhten Durchschnittswert im BDI verantwortlich.
Dieser Befund legt nahe, dass Patienten mit einer PTBS zahlreiche depressive Symptome
aufwiesen, die nach DSM-IV jedoch nicht ausreichend fiir eine Diagnose waren. Die
Auspragung der Angstsymptomatik erwies sich sowohl im STAI als auch BAI fir Patienten
mit einer PTBS als erhoht. Auch hier erflllte nur ein Patient die Diagnose einer
Angststérung nach DSM-1V. Im STAI erhielt dieser Patient den niedrigsten Wert, wahrend
er im BAI den héchsten Wert der PTBS-Gruppe erreichte. Dieses Ergebnis steht im
Einklang mit der Annahme (vgl. Margraf & Ehlers, 2003), dass der STAIl stark mit
Depressivitat konfundiert ist, wahrend der BAI eine bessere Methode zur Wiedergabe
reiner Angstsymptome darstellt. Patienten mit einer PTBS unterschieden sich des
Weiteren signifikant in den dissoziativen Symptomen von nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden. Die PTBS-Gruppe zeigte signifikant starkere Auspragungen in den
Gesamtdissoziationsmaflen FDS und DES sowie in den Subskalen Derealisation und
Konversion. Dieser Befund steht im Einklang mit einer Untersuchung von Bremner et al.

(1992), die ebenfalls bei Patienten mit einer PTBS ein signifikant hoheres Niveau
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dissoziativer Symptome im DES im Vergleich zu Patienten ohne PTBS zeigten. Auch van
der Kolk et al. (1996) berichteten, dass Patienten mit einer aktuellen PTBS-Diagnose
mehr dissoziative Symptome angaben als Personen mit einer PTBS-Lebenszeitdiagnose.
In der Literatur kristallisiert sich die Bedeutung dissoziativer Prozesse fir
Gedachtnisfunktionen heraus, die sich einerseits in einem Gedachtnisdefizit (Amnesie)
und andererseits in Ubersteigerten, sich aufdrangenden Erinnerungen (Hypermnesien)
darstellen. Die hier untersuchte PTBS-Gruppe lag jedoch hinsichtlich der dissoziativen
Symptomatik im Normbereich und unterschied sich insbesondere im Teilkonzept Amnesie
des FDS nicht signifikant von der Kontrollgruppe, so dass in dieser Stichprobe von keinem
Zusammenhang zu Gedachtnisfunktionen ausgegangen wurde. Insgesamt erschienen
komorbide Storungen in dieser Untersuchung wenig Einfluss auf kognitive Leistungen zu
haben, da sich zwischen Patienten mit einer PTBS und nicht-traumatisierten

Kontrollprobanden kaum Leistungsunterschiede zeigten.

Weiterhin  wurde das Augenmerk in der vorliegenden Untersuchung auf
Stressverarbeitungsstrategien bei der PTBS gerichtet. Einige frihere Untersuchungen
zeigten, dass Kriegsveteranen mit einer PTBS mehr emotions- und weniger
problemorientiertes Copingverhalten als Kriegsveteranen ohne PTBS zeigten (z. B. Nezu
& Carnevale, 1987). Interessanterweise ergaben sich in der vorliegenden Untersuchung
keine Unterschiede in den Stressverarbeitungsstrategien zwischen traumatisierten und
nicht-traumatisierten Personen. Dieses Ergebnis kdénnte im Zusammenhang mit dem
hohen Intelligenzniveau der PTBS-Gruppe stehen. Allgemein wird angenommen, dass
Personen mit einem hdheren 1Q mehr Ressourcen zur Bewaltigung des traumatischen
Ereignisses zur Verfligung haben (McNally & Shin, 1995; Schnurr et al., 1993; Vasterling
et al., 1997; 2002). In einer Stichprobe von Veteranen des Libanonkrieges gingen hohere
Auspragungen von emotionsorientierten und vermeidenden Stressverarbeitungsstrategien
mit einer starkeren Symptomatik einher, wahrend problemorientiertes Copingverhalten mit
einer schwacheren Symptomatik assoziiert war (Solomon et al., 1988). Der Schweregrad
konnte auch in dieser Untersuchung einen Einfluss auf Stressverarbeitungsstrategien
haben. Die Auspragung der PTBS-Symptomatik erwies sich nach Einschatzung des
Untersuchungsleiters als mittelgradig. In der Selbstbeschreibung war die Haufigkeit der
PTBS-Symptome klinisch relevant, der Schweregrad der PTBS-Symptome hingegen
nicht. Selbst- und Fremdbeschreibung beziiglich des Schweregrads divergierten folglich in
dieser Untersuchung, obwohl nach beiden Verfahren die Kriterien flir eine PTBS nach
DSM-IV erflllt waren. Differenzen zwischen Selbst- und Fremdbeschreibungen sind
jedoch nicht ungewdhnlich. Wahrend bei Fremdbeurteilungsverfahren die Einschatzung

der klinischen Symptomatik durch einen professionellen Untersucher geschieht, sind
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Fragebdgen dadurch charakterisiert, das von den befragten Personen eine Selbstauskunft
verlangt wird. Dabei haben manche Personen die Tendenz, sich anders darzustellen, als
sie wirklich sind (vgl. Rost, 1996, S. 46). Neben bewussten oder unbewussten
Verzerrungstendenzen koénnen Testergebnisse auch von der Motivation und des
allgemeinen Verstandnisses des Probanden beeinflusst werden. Aus diesen Griinden
kann die Ubereinstimmung zwischen Selbst- und Fremdeinschatzung variabel sein und
von der Stérung und dem Symptom-Schweregrad abhangen (vgl. Moller, Engel &
Hemsley, 2001). Des Weiteren ware denkbar, dass Patienten in einer wissenschaftlichen
Untersuchung generell Fragebdégen zuriickhaltender ausfillen als bei ihrem
behandelnden Arzt oder Psychotherapeuten. Eine wissenschaftliche Untersuchung hat im
Regelfall keine Folgen fir die Behandlung des Patienten, wahrend eine bestimmte
Darstellung beim behandelnden Arzt oder Psychotherapeuten durchaus Konsequenzen
fir den Patienten haben kann. Eine weitere Erklarung fiir die geringe Ubereinstimmung
zwischen Selbst- und Fremdeinschatzung hinsichtlich des PTBS-Schweregrades konnte
in den festgelegten ,Cutoffs® der Verfahren begrindet sein, da sich diese auf anglo-
amerikanische Populationen beziehen. Von anderen klinischen Verfahren (vgl. z. B.
Minnesota Multiphasic Personality Inventory-2, Engel, 2000) ist bereits bekannt, dass bei
der Adaption von Testverfahren interkulturelle Unterschiede berucksichtigt werden
mussen. Dabei spielen nicht nur linguistische, sondern auch psychologische Aspekte eine
wichtige Rolle (vgl. van de Vijver & Poortinga, 2005). Hinsichtlich der beiden Verfahren,
CAPS und MPSS, existieren jedoch keine deutschen Normierungen, sodass anglo-
amerikanische Studien als Referenz flr die vorliegende Untersuchung herangezogen

wurden.

Zusammenfassend gelang es in dieser Arbeit zu zeigen, dass sich Patienten mit einer
PTBS im Vergleich zu nicht-traumatisierten Kontrollprobanden in der funktionellen
Integritdt der Hippocampusformation unterschieden. Gegen die Erwartung zeigten
Patienten mit einer PTBS bei der Enkodierung eine Hyperaktivierung der
Hippocampusformation, die in Zusammenhang mit einem erhéhten Arousalniveau,
Neuheitskodierung und/oder einem hoheren Effort bei der Informationsverarbeitung im
Zusammenhang steht. Die Hypoaktivierung in der Hippocampusformation der PTBS-
Gruppe beim Gedachtnisabruf steht hingegen im Einklang mit friheren funktionellen
Studien, die den Zusammenhang zwischen Gedachtnis- und Hippocampusfunktion
untersuchten und eine reduzierte hippocampale Aktivierung fanden. Das Ergebnis beim
Gedachtnisabruf erscheint zudem in Ubereinstimmung mit der stressinduzierten
Glucocorticoid-Toxizitatshypothese, die davon ausgeht, dass traumatische Ereignisse in

einer erhdhten Freisetzung des Cortisols und damit einer Schadigung der
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Hippocampusneurone resultieren, was sich in einer Aktivitdtsminderung aul3ern kann. Mit
dieser Studie konnte damit erstmals mittels einer Paarassoziationsaufgabe eine
veranderte Funktion der Hippocampusformation bei der PTBS gezeigt werden. Die
verwendete experimentelle Paarassoziationsaufgabe, die von Henke, Treyer et al. (2003)
adaptiert wurde, erwies sich demzufolge trotz einer geringen Diskriminationsfahigkeit auf
der Verhaltensebene als eine geeignete Methode, die funktionelle Integritat der
Hippocampusformation zu untersuchen. Auch wenn es in dieser Untersuchung nicht
gelang, eine direkte Aktivierung des Hippocampus beim Gedachtnisabruf zu zeigen,
konnte in Ubereinstimmung mit friiheren Befunden bestatigt werden, dass der Gyrus
parahippocampalis an der Enkodierung und des Abrufs von Assoziationen beteiligt ist.
Hinsichtlich der verwendeten neuropsychologischen Standardtests erwies sich die
Kontrollgruppe ausschlief3lich in der selektiven Aufmerksamkeit als Uberlegen. In allen
weiteren kognitiven Funktionsbereichen fanden sich keine signifikanten Unterschiede
zwischen Patienten mit einer PTBS und gesunden, nicht-traumatisierten
Kontrollprobanden. Es ergaben sich jedoch Hinweise, dass die PTBS-Gruppe im
unmittelbaren verbalen deklarativen Gedachtnis und im figuralen nondeklarativen
Gedachtnis etwas schlechter als die Kontrollgruppe abschnitt. Schliel3lich unterschieden
sich die beiden Gruppen erwartungsgemafl in der psychischen und kd&rperlichen
Belastung sowie in der dissoziativen Symptomatik. Es ergaben sich jedoch keine

Differenzen in den verwendeten Stressverarbeitungsstrategien.

5.5 Kritische Betrachtung und Ausblick

Eine Einschrankung dieser Studie liegt in der Untersuchung einer inhomogenen PTBS-
Gruppe. Die Patienten unterschieden sich sowohl in der Art als auch im Zeitpunkt des
Traumas. Die Halfte der untersuchten Patienten mit einer PTBS erfuhr ein Typ-I-Trauma,
die andere Halfte erfuhr ein Typ-ll-Trauma. Die Art des Traumas konnte unterschiedliche
Auswirkungen auf kognitive Leistungen und die Hippocampusfunktion haben. Bisherige
Studien zeigten vor allem bei chronisch Traumatisierten Defizite im Gedachtnis sowie eine
Reduktion des Hippocampusvolumen. Neben der Art des Traumas spielt auch das Alter,
wann die Stressexposition in der Ontogenese stattfand, eine grof3e Rolle fur die kognitive
Entwicklung. Friih in der Ontogenese stattfindende Traumata haben einen groReren
Einfluss auf die Entwicklung als spate Traumata. Auch diesbezliglich unterschieden sich
die Patienten innerhalb der PTBS-Gruppe in dieser Untersuchung. Folglich bestand die
untersuchte PTBS-Stichprobe eigentlich aus zwei PTBS-Subgruppen: frih und chronisch
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traumatisierte Patienten sowie spat und einmalig traumatisierte Patienten. Da Art und
Zeitpunkt des Traumas Einfluss auf die Symptomatik, kognitive Fahigkeiten und
Hippocampusvolumen/-funktion haben kénnen, ware die Untersuchung einer homogenen
Gruppe von Vorteil, um konfundierende Variablen auszuschliellen. Dies war bei der
Planung dieser Studie auch eine vorausgehende Uberlegung gewesen. Leider konnte sie
aus praktischen Grinden nicht realisiert werden, da die Personen der verschiedenen
Traumagruppen verschiedene Ausschlusskriterien aufwiesen, die die Untersuchung
erschwerten. Demzufolge mussten viele der Verkehrsunfallopfer aufgrund groRerer
Operationen und Metallteile im Korper, die beim fMRT kontraindiziert sind, aus der
Untersuchung ausgeschlossen werden. Bei schwer traumatisierten Patienten
insbesondere bei Personen, die in der Kindheit sexuell missbraucht wurden, bestand
hingegen die Gefahr, dass die Enge in der MRT-RoOhre zu einer Retraumatisierung flihren

konnte. Aus diesem Grund erschien eine gemischte Traumagruppe ein Kompromiss.

Ein weiterer Kritikpunkt dieser Untersuchung betrifft den Schweregrad der PTBS-
Symptomatik, der in dieser Studie nicht explizit bertcksichtigt wurde. Das lag vor allem an
der relativ kleinen StichprobengréfRe (n = 12), die fir eine Korrelationsuntersuchung nicht
hinreichend war. In kleinen Stichproben ist die Streuung (Varianz) der einzelnen
Testwerte haufig sehr grof3, sodass das Aufdecken von Zusammenhangen sehr schwierig
ist. Aus diesem Grund wurde auf Korrelationsanalysen hinsichtlich des PTBS-
Schweregrades und den kognitiven Funktionen verzichtet. In funktionell-bildgebenden
Untersuchen sind solche StichprobengréRen jedoch die Regel (vgl. z. B. Astur et al,,
2006; Driessen et al., 2004), da bildgebende Untersuchen sehr aufwendig und teuer sind.
Bei kleinen Stichproben wird es jedoch auch schwieriger, signifikante Aktivierungen in
kleineren Hirnstrukturen, wie z. B. dem Hippocampus zu finden. Die individuelle
Probandenanalyse in dieser Untersuchung ergab, dass nur ein Teil der untersuchten
Probanden auf Einzelebene trotz eines unkorrigierten Signifikanzniveaus Aktivierungen in
der hippocampalen Formation zeigte. Um reliable Aussagen Uber die Aktivierung in
kleinen Hirnregionen treffen zu kénnen, sind daher mehr Probanden als flir subcorticale

Strukturen wie z. B. den Hippocampus oder die Amygdala erforderlich.

Einen anderen Bereich kritischer Betrachtung stellt die fMRT-Methodik dar. Das
verwendete Auswertungsmodell basiert auf Aktivierungsveranderungen, die durch den
Signalvergleich zwischen der Experimental- und der Kontrollbedingung zustande
kommen. Die Annahme hinter der Analysestrategie besagt, dass eine Hirnregion, die in

eine bestimmte Aufgabe involviert ist, veranderte neuronale Aktivierung relativ zu einer
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geeigneten Kontrollaufgabe zeigt, die Uber die gemessenen hamodynamischen
Veranderungen durch Subtraktion aufgedeckt werden kann. Kiritisch ist dabei
anzumerken, dass die Regionen unerkannt bleiben, die sowohl in der
Experimentalbedingung als auch in der Bearbeitung der Kontrollbedingung involviert sind.
Diese Region kann bei der statistischen Subtraktion herausfallen, wenn die
hamodynamischen Veranderungen in beiden Aufgaben von vergleichbarer Intensitat sind.
Dabei muss die betreffende Region in den beiden Bedingungen nicht unbedingt
identische Funktionen erflillen (Cabeza, Magels, Nyberg, Habib, Houle et al., 1997). Auf
diese Weise bleiben Gehirnbereiche in statistischen Analysen unbericksichtigt, weil sie
auch in der Kontrollaufgabe gefordert sind, obwohl sie in der experimentellen Aufgabe
einen wichtigen Anteil an der kognitiven Verarbeitung leisten. Da die Ergebnisse unsere
Studie jedoch im Einklang mit den Ergebnissen von Henke, Treyer et al. (2003) und
anderen Untersuchungen stehen, die flir das assoziative Lernen typische BOLD-
Antworten gezeigt haben (Henke et al., 1997, 1999; Montaldi et al., 1998, Ricci et al.,
1999; Rombouts et al., 1997; Vandenberghe et al., 1996), scheinen die genannten

methodischen Probleme kein groRes Gewicht zu haben.

Eine weitere Einschrankung liegt in der Normalisierung der fMRT-Daten. Um Aussagen
Uber Gruppenunterschiede treffen zu kdnnen, wurde jedes Gehirn in einen Standardraum,
den Talairach-Raum, projiziert. Auf diese Weise ist es mdglich, die Aktivierung Uber die
Probanden einer Gruppe zu mitteln und mit einer anderen Gruppe zu vergleichen. Da
jedoch jedes Gehirn sowie jede Hirnstruktur individuell geartet ist, kann es beim
Ubereinanderlegen der Aktivierungen zu einer nicht optimalen Anpassung der Strukturen
kommen. Gerade bei kleinen Hirnstrukturen, wie z. B. dem Hippocampus kann es
dadurch zu Verschiebungen kommen, wobei die aktivierte Schnittmenge sehr klein
ausfallen kann und eine signifikante Aktivierung der interessierten Struktur verfehlt wird.
Dies kann dazu flihren, dass auf Gruppenebene die hamodynamische Reaktion einer
bestimmten Struktur nicht signifikant wird, obwohl die Probanden auf Einzelebene eine

Aktivierung in dieser Struktur zeigen.

Die Frage nach dem Einfluss einer PTBS auf kognitive Funktionen ist in der Literatur sehr
aktuell. Dabei steht vor allem die Frage nach der Ursache der kognitiven Dysfunktionen
und der mit ihnen einhergehenden cerebralen Verdnderungen im Vordergrund der
Diskussion. In einem Erklarungsmodell wird eine Schadigung des Hippocampus durch
das traumatische Ereignis vermutet (Bremner, 1999, 2000a; Sapolsky, 1996).
Demgegenuber steht die Annahme eines moglichen praexistierenden genetischen
Vulnerabilitatsfaktors, der die Entwicklung einer PTBS nach dem Erleben eines

traumatischen Ereignisses beglinstigt (Gilbertson et al., 2002, 2006; True et al., 1993).
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Um eine klare Antwort auf die Fragen nach der Ursache geben zu kénnen, ware es
winschenswert, Personen zu untersuchen, die eine hohe Wahrscheinlichkeit haben,
traumatische Ereignisse zu erfahren, wie z. B. Sanitater, Feuerwehrleute oder Polizisten.
Auf diese Weise ware es mdglich, Gedachtnis- und Hippocampusfunktionen direkt zu
Beginn der Berufslaufmann als Baseline zu erfassen und diese mit Gedachtnis- und
Hippocampusfunktionen nach einem mdglichen traumatischen Erlebnis zu vergleichen.
Dieser Ansatz erweist sich jedoch als problematisch, da auf diese Weise dennoch nicht
alle Fragen geklart werden kénnten. Frih in der Ontogenese stattfindende und chronische
Traumata (Trauma-Typ-ll) wirden damit keine Berlicksichtigung finden. Ferner wiirde es
sich bei diesen Berufsgruppen um eine selektive Stichprobe handeln, sodass die
Ergebnisse nicht einfach auf andere Populationen generalisierbar waren. Aus diesem
Grund werden auch zukinftige Studien lediglich Kompromisse zwischen
Winschenswertem und Praktikablem eingehen missen, um Rickschlisse auf den
Einfluss von Trauma bzw. einer PTBS auf Kognition und Hippocampusvolumen/-funktion
zu ziehen. Da es sich dabei immer nur um Quasiexperimente handeln kann, erscheint es
wichtig, dass die Untersuchungsergebnisse mit der notigen Zurickhaltung interpretiert

werden.

Der nachster sinnvolle Schritt, um mehr Klarheit in den Zusammenhang zwischen
Hippocampusfunktion und der PTBS zu gewinnen, besteht in der Erweiterung der beiden
PTBS-Subgruppen dieser Untersuchung. Auf diese Weise lielie sich die Integritat des
Hippocampus bei chronisch und einmalig Traumatisierten mit einer PTBS miteinander
vergleichen. Zudem erscheint es sinnvoll eine traumatisierte Gruppe, die keine PTBS
entwickelt hat, ebenfalls in die Analyse mit einzubeziehen. Weiterhin erscheint es
notwendig, die funktionellen Daten mit dem Hippocampusvolumen in Zusammenhang zu
bringen, um Rilckschlisse ziehen zu koénnen, ob eine Reduktion des Volumens
tatsachlich zu einer Minderaktivierung gemal der stressinduzierten Glucocorticoid-
Toxizitatshypothese flihrt. Da bereits zahlreiche Studien zum Hippocampusvolumen bei
der PTBS existieren, werden voraussichtlich funktionelle bildgebende Studien mit
kognitiven Paradigmen eine immer bedeutendere Rolle im Rahmen von Untersuchungen

zur Auswirkung einer PTBS einnehmen.
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7. Anhange

Anhang A: Kooperierende Ambulanzen

Psychotherapeutische Hochschulambulanz — Trauma Ambulanz der
Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen

Leiter der Hochschulambulanz: Prof. Dr. Willi Butollo

Ansprechpartner: PD Dr. Rita Rosner, Dipl.-Psych. Ulrich Goldmann
Leopoldstr. 13

80802 Minchen

Klinik und Poliklinik fir Psychiatrie und Psychotherapie der
Ludwig-Maximilians-Universitat Minchen

Direktor der Klinik: Prof. Dr. Hans-Jirgen Moller

Leiter der Poliklinik: OA Dr. Michael Riedel

Nuf3baumstralie 7

80336 Munchen
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Anhang B: Brief Patientenrekrutierung

Miinchen,
Sehr geehrte/r Frau /Herr ...,

Sie hatten sich im (Monat / Jahr) an die Psychotherapeutische Hochschulambulanz der Ludwig-
Maximilians-Universitit (LMU) gewandt.

Derzeit planen wir an unserer Ambulanz eine wissenschaftliche Untersuchung, die zum besseren
Verstindnis des Storungsbildes der Posttraumatischen Belastungsstorung beitragen soll.
Einerseits interessiert uns der Verlauf der Belastungsstoérung sowie Thr aktuelles Befinden. Auch
ist es fiir uns eine wichtige Information. ob Sie anderweitig Hilfe fiir Ihre Beschwerden gefunden
haben. falls Sie damals bei uns im Hause keine Behandlung erhielten.

Andererseits geht es darum, herauszufinden, ob Merk- und Erinnerungsleistungen bei Personen
mit einer Posttraumatischen Belastungsstorung im Vergleich zu Gesunden veréindert sind. Diese
Untersuchung wird in Zusammenarbeit mit der Abteilung fiir Klinische Psychologie und
Psychophysiologie der Psychiatrischen Klinik der LMU durchgefuhrt.

Wir mochten Sie deshalb auch um eine freiwillige Teilnahme an der Untersuchung bitten, die
auch fiir die Weiterentwicklung von Therapieansitzen wichtige Erkenntnisse beitragen kann.
Frau Gryschok oder Frau Meyer werden Sie ab dem 15.03.035 telefonisch kontaktieren und auch
weitergehende Fragen beantworten.

Sollten Sie nicht damit einverstanden sein, dass wir Sie anrufen, bitten wir Sie. eine kurze

Nachricht auf unserem Anrutbeantworter unter Tel. 089 / 2180-6063 zu hinterlassen.

Vielen Dank!
Mit freundlichem Grul,

Prof. Dr. Willi Butollo Dipl.-Psych. Natalie Gryschok Sibylle Meyer, cand.-psych.
Ambulanzleitung Klinische Psychologie und Psychotherapeutische
Psychophysiologie Hochschulambulanz
Tel: 089/5160-5313 Tel : 089 /2180-6063
E-Mail: natalie.gryschoki@med uni-  E-Mail: sibylle. meyer@stud uni-
muenchen. de muenchen. de

Psychotherapeutische Hochschulambulanz, Department Psychologie der LMU Miinchen, Leopoldstr. 13, Raum 3102,
80802 Minchen
Tel. 089 /2180-5225 Fax: 089 /347863 (Mo-Fr 107"-13") U-Bahn Giselastrale

e-mail: ambulanz@psy. uni-muenchen.de
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Anhang D: Patienten-/Probandeninformation und Einverstandniserklarung

Klinikum der Universitit Miinchen Neurofunktionelle

e e e - Ludwi, -
Klinik und Poliklinik fiir Psychiatrie und X g i
Psychotherapie - Innenstadt Maximilians —
Direktor: Prof. Dr. IL.-J. Miller Universitiit
Klinische Psychologie und Psychophysiologie: Leiter Prof. Dr. R. Engel Miinchen

Telefon 089 / 5160-0
Durchwahl 089/ 5160-3565
Telefax 089/ 5160-3562

PATIENTEN-/PROBANDENINFORMATION UND EINVERSTANDNISERKLARUNG

fur Teilnehmer an der Untersuchung

" Neurofunktionelle Grundlagen des assoziativen Lernens bei Trauma mit und ohne
Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS) in Abhdingiglkeit von . Preparedness”

Projektleiter: Dr. Kristina Fast (Tel: 089 / 5160-5565)

Verantwortlich fiir die Durchfiihrung: Natalie S. Gryschok (Tel:089 / 5160-5313)

INFORMATION

Dic  Erforschung verinderter Gedichtnis- und  Denkprozesse bei  der Posttraumatischen
Belastungsstorung (PTB) ist von grofer Bedeutung fiir eine verbesserte Diagnostik sowie fiir eine
Entwicklung der Grundlagenforschung. Wir mdchten Sie daher bitten, an emer Untersuchung
teilzunehmen, deren Ziel die genauere Untersuchung verinderter Merk- und Erinnerungsleistungen bei
Patienten mit PTB ist. Um objektive Aussagen iiber Verfinderungen in der Informationsverarbeitung bei
Patienten machen zu koénnen, miissen die Daten mit denen demographisch (Alter, Geschlecht,
Ausbildung) dhnlicher gesunder Personen verglichen werden.

Bei der Untersuchung werden zunichst diagnostische Interviews und verschiedene klinische Fragebogen
durchgefiihrt, um zu Gberpriifen, ob die erforderlichen Ein- und Ausschlusskriterien fiir die Studie erfullt
sind (Dauer: ca. zwei Stunden). Ist dies der Fall, werden verschiedene testpsychologische Aufgaben zu
Wissen, Gedichtnis und Aufmerksamkeit in Form von Papier- und Bleistifttests durchgefithrt (Testdauer
ca. zwei Stunden).

Zu einem zweilen Untersuchungszeitpunkt wird eine Untersuchung zur Gediichtnisleistung durchgefiihrt,
bei der Thre Gehirnaktivitit mit Hilfe der sogenannten funktionellen Magnet-Resonanz-Tomographie
(IMRT) gemessen wird. Zudem erfolgt eine strukturelle Messung Ihrer Himnstrukturen. Dieser
Untersuchungsteil davert etwa eine halbe Stunde.

Funktionelle bildgebende Verfahren spiclen in der Medizin cine zunchmende Rolle. Viele psychiatrische
Erkrankungen kiénnen Dbeispielsweise als  Stérungen der Funktion bestimmter neuronaler
Informationsverarbeitungssysteme ohne zugleich bestehende grobe strukturelle Verinderungen betrachtet
werden. Liegt eine Person in Ruhe mit geschlossenen Augen im Magnet-Resonanz-Tomographen, so
besteht ein bestimmtes Muster an Gehirnaktivitiit. Dieses Bild veriindert sich, sobald die Person eine
Aufgabe ausfilhrt. Dadurch ldsst sich die fir diese Aufgabe spezifische Aktivitit verschiedener
Gehirnregionen abbilden. Diese Verinderungen sind jedoch gering und nur dadurch sichtbar, dass man
die Bilder unter Ruhebedingungen mit denen unter Aktivierung vergleicht. Die Untersuchung mit dem
MRT findet in einer Réhre statt, die den Kopf und den Kérper des Teilnchmers umgibt. Fiir
empfindsame Menschen, die z.B. unter Klaustrophobie (die Angst vor engen Riumen) leiden, kann
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die enge Rihre beklemmend sein. Damit sich der Patient in der Réhre bemerkbar machen kann, erhilt
er kurz vor Untersuchungsbeginn einen Klingelknopf. Wihrend der Untersuchungsvorbereitung kann er
mittels einer Gegensprechanlage mit dem Personal sprechen.

Unter Beriicksichtigung der bisherigen Erkenntnisse ist die fMRT ein gesundheitlich ungefihrliches
Verfahren. Im Gegensatz zur Rintgenstrahlung ist die magnetische Strahlung der MRT
unschiidlich fiir den Patienten. Die ecingestrahlten Radiowellen fithren jedoch zu einer Erwéirmung des
Gewebes, was von manchen Personen als unangenehm empfunden wird. Wegen der
Geriiuschentwicklung in der MRT sollte der Proband einen Gehérschutz tragen. Zudem ist es wichtig zu
beachten, dass sich im und am Korper der Untersuchungsteilnehmer keinerlei magnetische Metalle
befinden, um den Patienten nicht zu gefiihrden und unangenchme Erwiirmungen von Implantaten oder
Prothesen zu vermeiden.

Keinesfalls diirfen versehentlich Metallgegenstiinde (z.B. Schmuck) in das Magnetfeld eingebracht
werden, um Verletzungen durch die starke Erhitzung des Metalls zu verhindern.

Personen mit einem implantierten Herzschrittmacher kénnen nicht untersucht werden, da dieser im
Magnetfeld in seiner Funktion eingeschrinkt wird.

Bitte informieren Sie uns vor der Untersuchung iiber jegliches Fremdmaterial in Ihrem Kérper um in
jedem Fall einen sicheren Untersuchungsablauf gewihrleisten zu kdnnen.

Die Teilnahme an der Untersuchung ist freiwillig. Sie kiénnen die Untersuchung zu jedem
Zeitpunkt, auch ohne Angabe von Griinden, abbrechen. Es entstehen Ihnen daraus keinerlei
Nachteile. Bitte beachten Sie aber, dass wir Ihre Ergebnisse nur dann auswerten kénnen, wenn Sie
an der gesamten Untersuchung teilgenommen haben.

Alle erhobenen Daten dienen ausschlieBlich Studienzwecken. Sie werden ausschlieBlich in
pseudonymisierter Form aufbewahrt, d.h. niemand aufler den Untersuchungsleitern kann
erkennen, von wem die Daten stammen. Diese Personen unterliegen der Schweigepflicht und sind
zur Beachtung des Datenschutzes verpflichtet. Autorisierte Stellen konnen Einsicht in diese
pseudonymisierten Daten erhalten. Die Weitergabe der Daten im In- und Ausland erfolgt
ausschlieBlich zu statistischen und wissenschaftlichen Zwecken, und Sie werden darin weder
namentlich erwiihnt noch iiber Initialen identifiziert werden. Auch in etwaigen Verdffentlichungen
der Daten dieser klinischen Priifung werden Sie nicht namentlich genannt. Eine Weitergabe
individualisierter Daten erfolgt nicht. Die Datenschutzrichtlinien werden sirikt eingehalten.

Nur fiir Patienten

Sie nehmen an einer Untersuchung teil, deren Ergebnisse keine Konsequenzen fiir Thre aktuelle
Behandlung und gegebenenfalls Thren Klinikaufenthalt haben. Sie haben also miglicherweise
keinen unmittelbaren Nutzen von der Teilnahme, die gewonnenen Erkenntnisse sind jedoch fiir das
Verstiindnis psychiatrischer Erkrankungen von grofer Bedeutung und kinnen zu einer
Verbesserung der Behandlungsmiglichkeiten fithren.

Ich . geb. am
{Name des Patienten / Probanden)

wurde von am (Datum)
(Name des Untersuchungsleiters)
wurde {iber das Wesen, die Ziele und die Tragweite der auf beschricbenen Untersuchung informiert.

Datum

(Unterschrift des Patienten / Probanden)
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EINVERSTANDNISERKLARUNG

Ich erklire mich mit der Teilnahme an der Studie und mit der mir erlduterten Vorgehensweise
der Untersuchung einverstanden. Ich behalte mir das Recht vor, jederzeit, auch ohne Angabe von
Griinden, die Einwilligung zur Teilnahme zuriickzuziehen.

(Gilt nur fur stationiire Patienten): Ich erklire auberdem, dass ich derzeit freiwillig in dieser
Klinik behandelt werde.

Datum
(Unterschrift des Patienten / Probanden)

Der Patient / Proband ist in der Lage Wesen, Tragweite und Bedeutung der Untersuchung richtig
zu beurteilen.

Datum
(Unterschrift des aufkldrenden Untersuchers)

Wir bedanken uns fiir Thre Mitarbeit !
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Curriculum Vitae

Personliche Daten

Name:
Geboren:
Schulbildung
1988 — 1993
1993 — 1997
Ausbildung
1997 — 1999
2000

2000 - 2003

Berufliche Tatigkeit
2004 - 2006

2005 - 2006

Seit 2005

Seit 2007

Natalie Sabine Werner, geb. Gryschok
2. Marz 1977 in Oppeln

Rheingymnasium, Koln

Lise-Meitner-Gymnasium, Leverkusen

Grundstudium der Psychologie an der Philipps-Universitat
Marburg

Diplomarbeit an der University of Queensland in Brisbane,
Australien, Thema: Differences in stimulus processing during
positive and negative patterning as indexed by secondary
reaction time task

Philipps-Universitat

Hauptstudium der Psychologie an der

Marburg, Abschluss: Diplom

Wissenschaftliche Mitarbeiterin an der Klinik flr Psychiatrie und
Psychotherapie der LMU Minchen, Abteilung fir Klinische
Psychologie und Psychophysiologie

Stipendiatin des Hochschul-
(HWP) der LMU Minchen

Aus- und Weiterbildung zur Psychologischen Psychotherapeutin

und Wissenschaftsprogramms

im Ausbilduns-Institut Minchen (AIM) im Verein zur Foérderung
der klinischen Verhaltenstherapie (VFKV)
Wissenschaftliche Mitarbeiterin am Department Psychologie der

LMU Munchen, Abteilung fir Biologische Psychologie





