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Mißbrauch oder Kriegsteilnahme schei-
nen jedoch mit einer höheren Wahr-
scheinlichkeit zu einer PTBS zu führen
als andere Traumata, wie beispielsweise
Naturkatastrophen oder Verkehrsunfäl-
le. Auch scheinen verschiedene sozio-
ökonomische Merkmale, wie Geschlecht
oder Berufsgruppenzugehörigkeit, die
Prävalenzzahlen zu beeinflussen: Frau-
en entwickeln im Vergleich zu Männern
ca. doppelt so häufig eine PTBS [19]; be-
stimmte Berufsgruppen, die berufsbe-
dingt traumatischen Situationen ausge-
setzt sind (z.B. Einsatzkräfte im Ret-
tungswesen), weisen im Vergleich zur
Allgemeinbevölkerung ebenfalls eine
deutlich erhöhte Prävalenzrate auf [48].
Nach Kessler et al. [19] findet sich bei ca.
90% aller Patienten mit einer PTBS eine
Komorbidität mit einer weiteren psych-
iatrischen Störung, vorrangig Suchtmit-
telabhängigkeit und depressiven Stö-
rungen. Bei nahezu der Hälfte aller
PTBS-Patienten besteht die Störung län-
ger als ein Jahr, bei einem Drittel der Pa-
tienten länger als 10 Jahre [5, 19].

Die genannten Untersuchungsbe-
funde legen folgende Annahmen nahe:
Wenngleich das Auftreten eines Trau-
mas der Entwicklung einer PTBS vor-
ausgehen muß, entwickeln nicht alle
traumatisierten Personen diese Störung.
Vielmehr scheinen die Störungsgenese
und der häufig chronische Krankheits-
verlauf einerseits von spezifischen
Merkmalen des Traumas, andererseits
von sozialen, psychologischen und bio-
logischen Merkmalen der betroffenen

Die Posttraumatische Belastungsstö-
rung (PTBS) stellt eine der wenigen
psychiatrischen Erkrankungen dar, bei
der bereits durch die Störungsbezeich-
nung ein ätiologischer Bezug zu einem
psychischen Stressor (Psychotrauma)
hergestellt wird. Entsprechend dem
DSM-IV [38] geht der Entwicklung ei-
ner PTBS die Konfrontation mit einer
lebensbedrohlichen Situation der eige-
nen oder anderer Personen voraus, in
der die betroffene Person intensive
Furcht, Hilflosigkeit oder Entsetzen
empfindet. Eine PTBS liegt vor, wenn
das traumatische Ereignis über einen
mehr als vierwöchigen Zeitraum a) be-
harrlich wiedererlebt wird (Intrusion),
b) anhaltend Reize, die mit dem trau-
matischen Ereignis assoziiert sind, ver-
mieden werden, c) sich anhaltende
Symptome erhöhten Arousals zeigen,
die vor dem Trauma nicht bestanden,
und d) das Störungsbild deutliche psy-
chische oder soziale Beeinträchtigun-
gen verursacht.

Aufgrund epidemiologischer Be-
funde ist davon auszugehen, daß die
Entwicklung einer PTBS nach einem
traumatischen Lebensereignis wie einer
Naturkatastrophe, einem Unfall, einer
kriminellen Gewalttat, Folter, Geiselhaft,
Kriegserlebnissen oder einer sexuellen
Mißbrauchserfahrung eher die Ausnah-
me als die Regel darstellt. So zeigte sich
in verschiedenen amerikanischen Prä-
valenzstudien, daß ca. 60% aller unter-
suchten Personen mindestens einem
traumatischen Erlebnis im Verlauf ihres
Lebens ausgesetzt sind, die Lebenszeit-
inzidenz der PTBS nach einem Trauma
jedoch nur bei ca. 15% der Betroffenen
liegt [19, 29]. Bestimmte Traumata, wie
Vergewaltigung, sexueller/körperlicher
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personen auf charakteristische Abwei-
chungen in der basalen und pharmako-
logisch stimulierten bzw. supprimierten
Freisetzung von HHNA-Hormonen so-
wie der entsprechenden Rezeptoren. So
findet sich sowohl im 24-h-Sammelurin
als auch im Plasma eine erniedrigte ba-
sale Kortisolkonzentration bei erhalte-
ner zirkadianer Rhythmik (im Über-
blick [50]). Im Vergleich zu Gesunden
und verschiedenen psychiatrischen Pati-
entengruppen wurde bei PTBS-Patien-
ten mit unterschiedlicher Traumatisie-
rung (Kriegserfahrung, sexueller Miß-
brauch in der Kindheit) eine erhöhte
Anzahl an Glukokortikoidrezeptoren
auf Lymphozyten nachgewiesen [44, 51].
Weiterhin zeigt sich ein erhöhter Spie-
gel des Korticotropin-Releasing Hor-
mons (CRH) in der Zerebrospinalflüs-
sigkeit [4] eine supprimierte Freisetzung
des adrenokortikotropen Hormons
(ACTH) sowie eine reduzierte Kortisol-
freisetzung nach CRH-Stimulation [41].
Im Dexamethason-Suppressionstest mit
der Standarddosierung von 1 mg um 23
Uhr und wiederholten Messungen am
folgenden Tag ist eine deutliche Sup-
pression der Kortisolspiegel zu beob-
achten [21, 30]. Interessanterweise zeig-
te sich diese Suppression auch unter ei-
ner reduzierten Dexamethasongabe
(0,5 mg bzw. 0,25 mg), die als eine Super-
suppression der Kortisolkonzentration
bezeichnet werden kann [44, 51]. Die
Verabreichung von Metyrapon, das zu
einer zeitweiligen Blockade der Korti-
solsynthese führt, resultiert bei PTBS-
Patienten im Vergleich zu Kontrollper-
sonen in einer stärkeren ACTH-Freiset-
zung [52]. Diese Ergebnisse verweisen
darauf,daß bei Patienten mit einer PTBS
eine übermäßige Freisetzung von CRH
und ein Hypokortisolismus mit einer er-
höhten negativen Feedbacksensitivität
vorliegt.

Als einen biologischen Indikator
des erhöhten Arousals, das sich bei
PTBS-Patienten in verstärkter Reizbar-
keit, vermehrtem Ärgerausdruck und
erhöhter Schreckhaftigkeit zeigt, lassen
sich die basale und die stimulierte Frei-
setzung von Noradrenalin (NA) heran-
ziehen. NA wird in der Streßforschung
für Orientierungsvorgänge, selektive
Aufmerksamkeitsprozesse, Hypervigi-
lanz und autonomes Arousal verant-
wortlich gemacht. Unter Streß wird im
Locus coeruleus die neuronale Feue-
rungsrate und die Freisetzung von NA

Personen beeinflußt zu werden. Somit
scheint es sich bei der PTBS um ein
komplexes Störungsbild zu handeln, das
sich nicht nur interindividuell aufgrund
prädisponierender und traumabezoge-
ner Faktoren unterscheidet, sondern
darüber hinaus über die Zeit hinweg in-
traindividuell zu variierenden Sym-
ptomausprägungen führt [49]. Um den
Erkenntnisgewinn über die Genese und
den Verlauf der Störung zu erweitern, ist
es deshalb notwendig zu prüfen, a) wes-
halb die spezifischen Symptome der
PTBS auftreten und b) inwieweit sich
das Auftreten dieser psychopathologi-
schen Merkmale durch das Vorliegen
charakteristischer psychobiologischer
Abweichungen erklären läßt.

Die folgenden Ausführungen die-
nen dazu,aktuelle Untersuchungsbefun-
de zu endokrinen, psychophysiologi-
schen und neuroanatomischen Abwei-
chungen bei Patienten mit einer PTBS
darzustellen und diese Befunde mit den
psychopathologischen Krankheitsmerk-
malen in Beziehung zu setzen.Weiterhin
soll die Spezifität der psychobiologi-
schen Abweichungen für das Störungs-
bild der PTBS kritisch beleuchtet und im
Hinblick auf weitere psychiatrische und
psychosomatische Erkrankungen disku-
tiert werden.

Endokrine und Neuro-
transmitterabweichungen

Da die PTBS mit dem Auftreten extrem
belastender Stressoren assoziiert ist, be-
ziehen sich neurobiologische Konzepte
der PTBS mehrheitlich auf jene biologi-
schen Parameter, für die sowohl in der
tierexperimentellen als auch der huma-
nen Streßforschung eine charakteristi-
sche Reaktivität auf einen physiologi-
schen oder psychologischen Stressor
nachgewiesen ist. Besondere Bedeutung
besitzen dabei die Hormone der Hypo-
thalamus-Hypophysen-Nebennieren-
rinden-Achse (HHNA) und das norad-
renerge System sowie die endogenen
Opiate.

In einer Vielzahl von Untersuchun-
gen konnte gezeigt werden, daß sowohl
natürliche Stressoren als auch laborex-
perimentelle Streßprovokationen zu ei-
ner Aktivierung der HHNA führen (im
Überblick [12]). Die Untersuchungser-
gebnisse aus Studien zur HHNA an
Traumaopfern mit einer PTBS verwei-
sen im Vergleich zu gesunden Kontroll-
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Schreckreaktion bei Patienten mit einer
PTBS, nicht jedoch bei den Kontrollper-
sonen [26].Weiterhin zeigt sich entspre-
chend einer Literaturzusammenschau
von Shalev et al. [39] in drei von vier Stu-
dien eine reduzierte elektrodermale Ha-
bituation der PTBS-Patienten an akusti-
sche Schreckreize.

Morphologische Veränderun-
gen und Veränderung der Hirn-
aktivität nach Stimulation

Die bisherigen Ausführungen ergaben
eine Reihe von Hinweisen auf Verände-
rungen von Hirnaktivitäten bei PTBS-
Patienten. Der Einsatz bildgebender
Verfahren ermöglicht In-vivo-Untersu-
chungen zur Morphologie und zur
Funktion des menschlichen Gehirns.
Insbesondere der Hippocampus besitzt
bei der Verarbeitung von Stressoren ei-
nen besonderen Stellenwert, da diese
Hirnstruktur in komplexe Lernprozes-
se wie räumliches oder kontextuelles
Lernen oder in die Zuschreibung einer
emotionalen Bedeutung zu Orten und
komplexen Stimuli involviert ist [15].
Glukokortikoide können aufgrund
kurzfristiger Überstimulation einen
neurotoxischen Effekt auf den Hippo-
campus haben und amnestische Sym-
ptome bewirken. Wiederholter Streß
führt zu neuronalem Zelluntergang, der
sich neuroanatomisch in einer hippo-
campalen Atrophie und neuropsycholo-
gisch in verringerten Lern- und Ge-
dächtnisleistungen widerspiegeln kann
[vgl. 24].

Zur Prüfung der Annahme, daß
traumatischer Streß und die nachfolgen-
de Entwicklung einer PTBS möglicher-
weise mit strukturellen Hirnverände-
rungen einhergeht, wurden in den letz-
ten Jahren verschiedene Untersuchun-
gen mittels Magnet-Resonanztomogra-
phie (MRT) zur Hippocampusvolume-
trie an PTBS-Patienten (Kriegsvetera-
nen, Opfer sexuellen Mißbrauchs in der
Kindheit) durchgeführt. In den vier pu-
blizierten Arbeiten finden sich, im Ver-
gleich zu den Befunden gesunder Kon-
trollpersonen, verkleinerte Hippocam-
pusvolumina (5-26%) (zusammenfas-
send siehe [43]). Kritisch ist jedoch an-
zumerken, daß in diese Untersuchungen
z.T. sehr kleine Stichproben einbezogen
wurden und der möglicherweise ergeb-
niskonfundierende Einfluß einer Alko-
holabhängigkeit bei den untersuchten

keinem meßbaren Anstieg peripherer b-
Endorphinspiegel kommt [35]. Baker
und Mitarbeiter [1] zeigten, daß bei
PTBS-Patienten im Vergleich zu gesun-
den Kontrollen deutlich erhöhte b-En-
dorphinspiegel in der Zerebrospinalflüs-
sigkeit vorliegen; allerdings fand sich in
dieser Untersuchung ebenfalls keine
Korrelation zwischen den CFS- und den
Plasma-b-Endorphinspiegeln.

Psychophysiologische 
Besonderheiten

Die Präsentation traumarelevanter Sti-
muli scheint in Abhängigkeit von der
Spezifität der Stimuli und dem Schwere-
grad der Krankheitssymptome bei 60-
90% der untersuchten PTBS-Patienten
zu einer Erhöhung der elektrodermalen
Aktivität, der Herzrate und des Blut-
drucks zu führen [31]. Zur Objektivie-
rung der bei PTBS-Patienten zu beob-
achtenden Schreckhaftigkeit wurde in
verschiedenen Untersuchungen der aku-
stische Schreckreflex (Startle-Reflex) un-
tersucht. Dieser Reflex, der mit einer La-
tenz von 30-50 ms nach der akustischen
Darbietung eines lauten Geräusches auf-
tritt, führt u.a. zu einem Lidschluß, der
sich mittels elektromyographischer Ab-
leitung am M. orbicularis oculi quantifi-
zieren läßt.Da die Intensität des Schreck-
reflexes durch negative Emotionen
(Furcht und Angst) verstärkt, durch an-
genehme Emotionen gehemmt wird,
scheint die Schreckreaktion durch die
Amygdala beeinflußt zu werden [2].Die-
se Hypothese wird durch tierexperimen-
telle Befunde unterstützt, da eine Läsion
der Amygdala die furchtpotenzierte
Schreckreaktion blockiert [20].

Als ein weiterer Indikator eines er-
höhten autonomen Arousals wird eine
geringe elektrodermale Habituation auf
die Darbietung von Schreckreizen inter-
pretiert, wobei angenommen wird, daß
eine hohe Konditionierbarkeit autono-
mer Prozesse auf negative Stimuli vor-
liegt und deshalb die verringerte Habi-
tuation zu beobachten ist.Unter der Vor-
aussetzung, daß die untersuchten PTBS-
Patienten (Kriegsveteranen) medikati-
onsfrei waren, zeigte sich in verschiede-
nen Untersuchungen eine erhöhte
Schreckreaktion im Vergleich zu gesun-
den Kontrollen und im Vergleich zu
Kriegsveteranen ohne PTBS [27, 39]. Un-
ter Yohimbingabe fand sich eine deutli-
che Verstärkung der akustischen

erhöht, wobei die Responsivität von NA
durch a2-adrenerge Rezeptoren gesteu-
ert wird. In verschiedenen Untersuchun-
gen fanden sich bei PTBS-Patienten
deutlich höhere NA-Spiegel im Urin als
bei gesunden Kontrollen und bei psych-
iatrischen Vergleichgruppen. Bei Plas-
ma-Untersuchungen fanden sich insbe-
sondere nächtliche Anstiege der NA-
Konzentrationen im Vergleich zu einem
Abfall bei Gesunden (im Überblick [15]).
Möglicherweise geben diese NA-Auffäl-
ligkeiten einen Hinweis auf die bei
PTBS-Patienten berichteten Schlafstö-
rungen, da den Alpträumen, die bei
PTBS-Patienten den Charakter von tat-
sächlichen Ereignissen haben, ein sym-
pathisches Arousal in der Schlaf-Phase
II vorausgeht.

Aufgrund der Beobachtung, daß bei
PTBS-Patienten eine 40%ige Reduktion
der a2-adrenergen Rezeptoren vorliegt,
kann angenommen werden, daß diese
Rezeptor-Downregulation eine Folge
der exzessiven Katecholaminfreisetzung
darstellt [33]. Nach Verabreichung von
Yohimbin, einem a2-adrenergen Rezep-
tor-Antagonisten, der eine verstärkte
NA-Freisetzung provoziert, traten bei
70% der untersuchten PTBS-Patienten
Panikattacken und bei 40% der Patien-
ten sogenannte Flashbacks auf, wohin-
gegen bei gesunden Kontrollen keiner
dieser Effekte zu beobachten war [42].
Eine psychologische Streßprovokation
mit traumarelevantem Filmmaterial bei
Kriegsveteranen, die unter einer PTBS
litten, führte zu deutlichen Anstiegen
von NA während und nach der Filmprä-
sentation, wobei diese Anstiege nicht bei
einer traumairrelevanten Filmdarbie-
tung zu beobachten waren [3].

In tierexperimentellen Untersu-
chungen wurde eine opiatvermittelte
Analgesie nach Applikation unvermeid-
barer Stressoren beobachtet, die durch
Naloxongabe reversibel ist. Weiterhin
zeigte sich bei gesunden Probanden eine
naloxonreversible Antinozizeption un-
ter Furcht- und Angstinduktion. Der an-
algetische Effekt scheint durch eine Sti-
mulation im periaquäduktalen Grau bei
gleichzeitiger Erhöhung von b-Endor-
phin und ACTH, gemessen in der Zere-
brospinalflüssigkeit, ausgelöst zu wer-
den (zusammenfassend siehe [1]). Bei
Kriegsveteranen mit einer PTBS führt
die Präsentation von Videos über mili-
tärische Kampfhandlungen zu einer nal-
oxonreversiblen Analgesie, wobei es zu
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Patienten nicht eindeutig ausgeschlos-
sen wurde.

Unter der Nutzung der Positronen-
Emissionstomographie (PET) läßt sich
der regionale cerebrale Blutfluß (rCBF),
eine Methode zur Erfassung der neuro-
nalen Hirnaktivität,messen.Anhand des
rCBF können mögliche funktionelle
Veränderungen bei PTBS-Patienten
nachgewiesen werden. Als Provokati-
onsmethode hören die Patienten selbst-
berichtete Traumaschilderungen, Ge-
räusche militärischer Kampfhandlun-
gen oder die Patienten werden zur Ima-
gination traumarelevanter Szenen ani-
miert. Als Indikatoren einer erfolgrei-
chen Streßprovokation werden psycho-
physiologische Parameter wie die Herz-
rate und subjektive Emotionsurteile her-
angezogen. Die Arbeitsgruppe um Shin
und Rauch [36, 40] konnte unter Provo-
kationsbedingungen bei PTBS-Patien-
ten, nicht jedoch bei Kontrollpersonen,
eine Erhöhung des rCBF rechtslateral im
Gyrus cinguli und der Amygdala und
linkslateral eine Reduktion, insbesonde-
re in der Broca-Gegend, nachweisen. Die
Autoren nehmen an, dass limbische und
paralimbische Komponenten, insbeson-
dere die rechtsseitige Amygdala, an der
Verarbeitung traumatischer Reaktionen
beteiligt sind.

Hinweise auf Defizite der Konzen-
trations- und Gedächtnisleistung, die
bei PTBS-Patienten in verschiedenen
Untersuchungen objektiviert wurden 52,
finden sich auch in elektroenzephalo-
graphischen Untersuchungen (EEG).
Die Erfassung und Beurteilung ereignis-
korrelierter Potentiale (EKP) nach aku-
stischer Stimulation verweisen auf eine
verzögerte N2- und eine reduzierte P3-
Amplitude [6]. Diese Befunde lassen
sich als Hinweis auf Schwierigkeiten bei
der Diskrimination zwischen relevanten
und irrelevanten Stimuli interpretieren.
In einem Test zur Erfassung von Reakti-
onszeiten bei Darbietung konkurrieren-
der visueller Stimuli (Erkennen der
Druckfarbe von Wortmaterial mit oder
ohne emotionaler Valenz; Stroop-Test)
fand sich bei PTBS-Patienten neben ver-
längerten Reaktionszeitlatenzen eben-
falls eine reduzierte und verzögerte P3-
Amplitude bei allen vorgegebenen
Wortgruppen, in besonderem Maße je-
doch bei traumabezogenem Wortmate-
rial [25].

nach Yohimbingabe provozierten Flash-
backs bei PTBS-Patienten unterstützen
die Annahme einer Beteiligung des nor-
adrenergen Systems an der Auslösung
PTBS-charakteristischer Intrusionen.
Die Befunde aus den Untersuchungen
zur rCBD legen die Annahme einer Be-
teiligung der Amygdala an der Verarbei-
tung traumatischer Erlebnisse nahe. Die
emotionale Verflachung und einge-
schränkte Aktivität (Symptomgruppe
Vermeidungsverhalten) werden von van
der Kolk et al. [46] durch die übermäßi-
ge Freisetzung endogener Opiate erklä-
ren. Im Gegensatz zu kriegserfahrenen
Kontrollpersonen führt eine Trauma-
Reexposition bei Kriegsveteranen mit
einer PTBS zu einem Anstieg der endo-
genen Opiatspiegel bei gleichzeitiger
Unterdrückung emotionaler Reaktionen
bis hin zu emotionaler Erstarrung. Sym-
ptome des Hyperarousals, wie Durch-
schlafstörungen,Hypervigilanz und ver-
stärkte Schreckreaktion lassen sich, wie
oben bereits aufgezeigt,durch die gestei-
gerte NA-Freisetzung erklären. Konzen-
trations- und Aufmerksamkeitsstörun-
gen sind möglicherweise durch die be-
schriebenen hippocampalen Verände-
rungen bedingt. In den seltensten Fällen

Sind die Befunde zu psycho-
biologischen Dysregulationen
spezifisch für die PTBS?

Die Frage nach dem Erklärungswert
psychobiologischer Befunde für die Ent-
stehung und Aufrechterhaltung der
PTBS kann zum jetzigen Zeitpunkt si-
cher nicht zufriedenstellend beantwor-
tet werden. Auf deskriptiver Ebene las-
sen sich jedoch verschiedene Kardinal-
symptome der PTBS, wie sie beispiels-
weise durch das DSM-IV beschrieben
werden, durch die o.g Befunde erklären.
Wie eingangs erwähnt, liegen bei der
PTBS Intrusion, Vermeidungsverhalten
und Hyperarousal vor (vgl. Tabelle 1).
Der Symptomkomplex der Intrusion
scheint u.a. durch die exzessive Freiset-
zung von NA bedingt zu sein. Es wird
angenommen, dass die starke Aktivie-
rung des Locus coeruleus mit der NA-
Freisetzung zu einer besonders ausge-
prägten Aktivierung der Amygdala und
der Hirnareale, die für das assoziative
Gedächtnis verantwortlich sind, führt.
Dieser Vorgang läßt sich als ein Lernpro-
zeß beschreiben, der gegenüber Ab-
schwächungs- oder Löschungsprozessen
relativ resistent zu sein scheint [7]. Die
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Tabelle 1
Beschreibung der drei Hauptsymptomgruppen der posttraumatischen Belastungs-
störung nach DSM-IV

Symptomgruppe Einzelsymptom

Intrusion Wiederkehrende und eindringlich belastende Erinnerungen

Wiederkehrende belastende Träume

Flash-back Erlebnisse

Psychische Belastung bei Konfrontation mit Hinweisreizen

Physiologische Reaktionen bei Konfrontation mit Hinweisreizen

Vermeidung Gedanken- und Gefühlsvermeidung im Bezug auf das Trauma

Aktivitäts- und Situationsvermeidung im Bezug auf das Trauma

Teilamnesie im Bezug auf das Trauma

Vermindertes Interesse an Aktivitäten

Entfremdungsgefühl

Affekteinschränkung

Hyperarousal Ein- oder Durchschlafstörungen

Reizbarkeit, Wutausbrüche

Konzentrationsschwierigkeiten

Hypervigilanz

Verstärkte Schreckreaktion



sich insbesondere bei den Patienten, die
hohe Angstwerte und Durchschlafstö-
rungen (ähnlich der Begleitsymptome
bei der PTBS) schildern, erhöhte NA-
Spiegel [22]. Es läßt sich die Hypothese
formulieren, daß sowohl bei bestimm-
ten Subgruppen von depressiven Patien-
ten als auch bei Patienten mit einer
PTBS eine CRH-Überproduktion vor-
liegt, die möglicherweise in Interaktion
mit einer erhöhten NA-Freisetzung zu
sehen ist. Unklar bleibt in diesem Zu-
sammenhang jedoch der unterschiedli-
che Effekt der CRH-Überproduktion auf
die Feedback-Regulation der HHNA et
vice versa.

Zudem finden sich erniedrigte un-
stimulierte Kortisolspiegel nicht nur bei
Patienten mit einer PTBS, sondern auch
bei verschiedenen funktionellen Stö-
rungsbildern, die ebenfalls mit chroni-
schem oder traumatischem Streß in Ver-
bindung gebracht werden. Zu diesen
Störungsbildern gehören u.a.chronische
Unterbauchbeschwerden, Fibromyalgie
oder das chronische Erschöpfungssyn-
drom (im Überblick [16]). Die Entste-
hung des latenten Hypokortisolismus ist
bisher weder für die PTBS noch für die
genannten streßabhängigen Störungs-
bilder geklärt. Es lassen sich u.a. zwei
unterschiedliche Hypothesen formulie-
ren: Erstens, es ist davon auszugehen,
daß nach einer Traumatisierung oder in
einer längeranhaltenden Streßphase ei-
ne gesteigerte Aktivität der HHNA initi-
iert wird und es erst im weiteren Verlauf
der Störungsentwicklung (z.B. in einer
Ruhephase) zu einem drastischen Ab-
sinken der Kortisolspiegel bei einer
möglicherweise gleichzeitig auftreten-
den Up-Regulation der Glukokortikoid-
rezeptoren kommt. Die zweite Hypothe-
se bezieht sich auf den Einfluß prädiso-
nierender Faktoren, die bereits vor dem
Auftreten des eigentlichen Traumas zu
einer Dysregulation endokriner Systeme
führen. Als prädisponierende Faktoren
werden genetische Merkmale, frühkind-
liche Streßerfahrungen oder eine bereits
in der früheren Lebensgeschichte aufge-
tretene bzw. bestehende psychiatrische
Erkrankung genannt [11, 17]. Weder die
Spezifität der endokrinen Auffälligkei-
ten noch die Art ihrer Entstehung läßt
sich entsprechend dem aktuellen For-
schungsstand eindeutig beurteilen.Auf-
schluß über die diskutierten Zusam-
menhänge zur Ätiologie und Pathogene-
se der PTBS gewährleisten prospektive

einer deutlich höheren ACTH-Freiset-
zung als bei depressiven Patienten mit
Kortisolsuppression nach Dexametha-
songabe und bei gesunden Probanden
[45]. Für die Subgruppe von Patienten
mit Dexamethason-Nonsuppression
läßt sich annehmen, daß vergleichbar zu
den Befunden bei PTBS-Patienten eine
erhöhte CRH-Freisetzung vorliegt, die
jedoch im Gegensatz zur PTBS mit ei-
nem HyperKortisolismus bei erniedrig-
ter negativer Feedbacksensitivität der
HHNA einhergeht. Der spezifische Un-
terschied zwischen der MD und der
PTBS scheint bezüglich der HHNA-Dys-
regulation somit in einer unterschiedli-
chen Kortisolfreisetzung und einer un-
terschiedlichen Anzahl von Glukokorti-
koidrezeptoren auf Lymphozyten zu be-
stehen.

Der Befund einer gegenläufigen An-
zahl von Glukokortikoidrezeptoren bei
Patienten mit einer PTBS im Vergleich
zu Patienten mit einer MD wird indirekt
durch die pharmakologischen Effekte
trizyklischer Antidepressiva bestätigt.
Aus tierexperimentellen Studien ist be-
kannt, daß in dosis- und zeitabhängiger
Wirkung Amitriptylin und Desipramin
zu einer Steigerung der Messenger-RNA
der Glukokortikoidrezeptoren im Hypo-
thalamus und Hippocampus führen [32,
34]. Der Einsatz dieser Antidepressiva
zeigt bei Patienten mit einer MD eine
Reduktion der depressionstypischen
Störungssymptome sowie ein Normali-
sierung der Glukokortikoidrezeptoren-
anzahl und der Kortisolspiegel [18]. Die
nur geringe Wirksamkeit von Amitrip-
tylin und Desipramin bei Patienten mit
einer PTBS [10, 13] läßt sich möglicher-
weise durch die erhöhte Anzahl von Glu-
kokortikoidrezeptoren erklären. Eine
weitere medikamentöse Steigerung der
Rezeptoren wäre entsprechend dieser
Annahme kontraindiziert.

Die Beobachtung, daß auch bei Pa-
tienten mit einer MD erhöhte NA-Spie-
gel vorliegen [23], spricht gegen die An-
nahme einer Spezifität der exzessiven
NA-Freisetzung für das Störungsbild der
PTBS. Genauere Analysen und die Ein-
beziehung der Ergebnisse aus dem De-
xamethasontest verweisen darauf, daß
vorrangig bei solchen depressiven Pati-
enten erhöhte NA-Spiegel gefunden
wurden, die im Dexamethasontest eine
Kortisol-Nonsuppression zeigen [37].
Unter Berücksichtigung der spezifi-
schen depressiven Symptome finden

zeigen die betroffenen Patienten alle
Einzelsymptome der PTBS, und es
scheint im Verlauf der oft jahrelangen
Störungsdauer eine Symptomfluktuati-
on aufzutreten, die mit einer entspre-
chenden Veränderung der beschriebe-
nen endokrinen Parameter einhergehen
kann [49].

Allerdings werden die oben be-
schriebenen endokrinen Abweichungen
sowie neuroanatomischen Veränderun-
gen nicht nur bei der PTBS, sondern
auch bei verschiedenen anderen psychi-
schen Störungen, wie beispielsweise bei
bestimmten Formen der Depression,
insbesondere der Major Depression
(MD), diskutiert. Bezüglich hippocam-
paler morphologischer Veränderungen
finden sich erste Hinweise auf eine mög-
liche Atrophie bei Patienten mit einer
PTBS.Wenngleich dieser Befund als eine
Bestätigung der Annahme neurotoxi-
scher Effekte in Folge einer Glukokorti-
koidüberstimulation nach massiver
Streßexposition gewertet werden könn-
te, müssen doch die Ergebnisse von Re-
plikationsstudien unter Kontrolle der
bereits erwähnten Kovariate abgewartet
werden. Diese Vorsicht bei der Befund-
interpretation gilt in besonderem Maße
unter Berücksichtigung der Tatsache,
daß die bei MD-Patienten mittels MRT
gefundene hippocampale Atrophie
durch Alters-,Geschlechts- und Schädel-
größenunterschiede vollständig aufge-
klärt werden konnte [9].

Bezüglich der HHNA-Dysregulati-
on findet sich eine Reihe vergleichbarer
Befunde zwischen PTBS und MD: Für
Patienten mit einer MD wurden ebenso
wie für die PTBS eine erhöhte CRH-
Konzentration in der Zerebrospinalflüs-
sigkeit [28] sowie eine supprimierte
ACTH- und Kortisolfreisetzung nach
pharmakologischer Stimulation mit
CRH nachgewiesen. Im Gegensatz zu
den Befunden bei PTBS-Patienten zei-
gen Patienten mit einer MD jedoch er-
höhte basale Kortisolspiegel und eine er-
niedrigte Anzahl an Glukokortikoidre-
zeptoren auf Lymphozyten, wodurch
möglicherweise eine Abschwächung der
Steroideffekte bewirkt wird [14]. Bei cir-
ca 60% der depressiven Patienten ist ei-
ne Nonsuppression der Kortisolfreiset-
zung nach Dexamethasongabe zu beob-
achten (vgl. [8]). Die Verabreichung von
Metyrapon resultiert bei den depressi-
ven Patienten, die im Dexamethasontest
eine Kortisol-Nonsuppression zeigen, in
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Längsschnittstudien an Populationen
mit einem hohen Risiko für eine Trau-
matisierung, wie beispielsweise Einsatz-
kräfte von Feuerwehr und Rettungs-
diensten. Eine entsprechende psychoen-
dokrinologische Untersuchung wird
derzeit von unserer Arbeitsgruppe
durchgeführt, um Aufschluß über prä-
disponierende Variablen und den Ver-
lauf der psychischen und physiologi-
schen Bewältigung traumatischer Erfah-
rungen zu erhalten.
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Bei diesem 5-Autorenbuch ist dem Herausgeber

ein kompaktes, gut gegliedertes und sehr infor-

matives Werk gelungen. Im Anschluß an eine all-

gemeine Einleitung gibt das Buch in fünf Kapiteln

einen Überblick über die Einsatzmöglichkeiten

neurophysiologischer Untersuchungen in der Psy-

chiatrie. In jedem Kapitel werden zunächst die

Grundlagen und die Aussagegrenzen jeder Me-

thode verständlich dargelegt. Nach Beschreibung

der jeweils typischen Normalbefunde werden

nachfolgend auffällige Befundkonstellationen

und deren Bedeutung bei verschiedenen Krank-

heitsbildern und/oder unter Psychopharmaka er-

läutert.Während das Kapitel über die Elektroenze-

phalographie überwiegend klinisch relevantes

Wissen vermittelt, beschäftigen sich die Kapitel

über ereigniskorrelierte Potentiale und mehr noch

die Kapitel über Schlafpolygraphie, Motorik und

autonome Funktionen mit bisher überwiegend

forschungsrelevanten Fragestellungen und

Aspekten. In diesem nahezu vollständigen Über-

blick fehlen lediglich einige Ausführungen über

den Startle-Reflex (Habituation, Präpulsinhibition,

affektive Modulation) und dessen Bedeutung in

der gegenwärtigen Forschung über Schizophre-

nie, Persönlichkeitsstörungen und affektive Regu-

lation.

Insgesamt ist das Buch sehr gut geschrie-

ben, übersichtlich gegliedert und mit vielen in-

struktiven Tabellen und Abbildungen ausgestat-

tet. Für den klinisch tätigen Psychiater und insbe-

sondere für den Arzt in der Weiterbildung ist es als

Grundlage und Nachschlagewerk sehr zu empfeh-

len. Aber auch der Arzt oder Psychologe, der sich

mit neurophysiologischen Methoden psychiatri-

schen Fragestellungen wissenschaftlich annähern

möchte, wird von der Lektüre dieses Buches als

Einführung sehr profitieren.
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