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1 Einleitung

Der Mensch ist als Teil einer leistungsorientierten Gesellschaft permanent
verschiedenen Anforderungen ausgesetzt, die potenziell Stress erzeugen. Dauerhafte
Stressexposition und  eine  hieraus  resultierende  Dysregulation  der
psychophysiologischen Kompensationsmechanismen sind unabhangige
Risikofaktoren fur eine Vielzahl an somatischen und psychischen Erkrankungen (Kline
Leidy, 1989). Berufsbezogener Stress stellt heutzutage einen relevanten Anteil an der
Gesamtheit des psychosozialen Stresses dar (Chaifetz, 2020). Es ist daher wenig
verwunderlich, dass ein Zusammenhang zwischen Arbeitsstress und Depressivitat
(Gherardi-Donato et al., 2015) bzw. Angststorungen (Melchior et al., 2007)
nachgewiesen werden konnte. Ebenso konnte bereits gezeigt werden, dass
verschiedene berufsbezogene Stressoren einen Einfluss auf die zirkadiane
Cortisolausschuttung und somit die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-
Achse (HHN-Achse) haben (Marchand et al., 2016). Es gibt verschiedene etablierte
Methoden, um die Aktivitat und Plastizitat der HHN-Achse zu untersuchen. Kurzfristige
Schwankungen der peripheren Hormonkonzentrationen lassen sich mittels Cortisol-
Aufwachreaktion (CAR) darstellen (Stalder et al., 2016). Eine nicht-invasive und
vergleichsweise einfach durchzufiihrende Methode ist hier die serielle Messung der
Speichelcortisolkonzentrationen. Zur Objektivierung der Plastizitdt der HHN-Achse
eignet sich der Dexamethason-Hemmtest, da hiermit Veranderungen sowohl auf
Ebene der Hypophyse als auch der Nebennierenrinde diagnostiziert werden kénnen
(Dogra und Vijayashankar, 2020). Die mittelfristigen Veranderungen der HHN-Achse
lassen sich anhand der Haarcortisolspiegel untersuchen (Greff et al., 2019). Herr et al.
(2018) konnten beispielsweise zeigen, dass ein Anstieg des Arbeitsstresses uber den
Zeitraum von einem Jahr zu einem Anstieg der Haarcortisolspiegel fuhrt. Erhéhte
Haarcortisolspiegel vor einem Trauma konnten wiederum als pradiktiver Marker fir ein
im Verlauf entwickeltes Vermeidungsverhalten und das Ausmald depressiver
Symptomatik drei Monate nach Traumaereignis identifiziert werden (Petrowski et al.,
2020; Pacella et al., 2017). Im Kontrast hierzu zeigten sich bei van Zuiden et al. (2012)
sowie  Steudte-Schmiedgen et al. (2015) pratraumatisch  erniedrigte
Haarcortisolkonzentrationen als Risikofaktor fir den Progress von Symptomen einer
Posttraumatischen Belastungsstorung (PTSD) nach einem Trauma.

Ein posttraumatisch erniedrigtes Basalcortisol sowie eine niedrige HHN-Achsen-
Plastizitat (Delahanty et al., 2000; Ehlert et al., 2001; Mouthaan et al., 2014) scheinen



ebenso mit einem erhdhten Risiko fur die Entwicklung von PTSD-Symptomen
einherzugehen wie eine abgeflachte Cortisol-Aufwachreaktion zwei Tage nach einem
Trauma (McFarlane et al., 2011).

Somit liefern die derzeit verfiigbaren Studien zu HHN-Achsen-Veranderungen,
chronischem Stress und Traumafolgestérungen inkonsistente und teils
widersprichliche Ergebnisse. Inwieweit Arbeitsstress das Risiko fur die Entwicklung
von Traumafolgestbrungen moduliert und welche Veranderungen der HHN-Achse
hiermit verbunden sind, wurde bislang nicht hinreichend untersucht. Die vorliegende
Arbeit setzt sich somit zum Ziel, den Zusammenhang zwischen chronisch erhohter
Stressexposition, Veranderungen der HHN-Achse und Traumafolgestbrungen zu
untersuchen. Im Speziellen soll erforscht werden, ob Patienten, die auf einem
arbeitsassoziierten Weg ein Trauma erlitten haben, ein hoheres Risiko fir die
Entwicklung von Traumafolgestérungen aufweisen und ob dies durch HHN-Achsen-
Veranderungen erklarbar ist. Dartiber hinaus sollen weitere potenzielle Pradiktoren fur
die Entwicklung von Traumafolgestorungen identifiziert werden, um in nachfolgenden

Studien mdgliche Therapieansétze ableiten zu kénnen.



2 Literaturdiskussion

2.1 Stress

Unser heutiges Verstandnis von Stress wurde entscheidend von Hans Selye im Jahr
1936 gepragt. Er postulierte erstmalig, dass Stress ein physiologisches
Zusammenspiel von Reaktionen und Prozessen ist, das durch das Vorhandensein
eines Stressors, also einer Umweltanforderung an den Organismus, erforderlich ist
(Lazarus und Folkman, 1984). Unterschieden werden kann zwischen einer
psychischen und einer biologischen Komponente. Der psychische Aspekt des
Stresses umfasst dabei die Bewaltigungsfertigkeiten und Ressourcen des Individuums
und die Anfordernisse der Umgebung und bedingt die daraus resultierenden
Strategien zur Behebung der Stresssituation, das Coping. Die biologische
Komponente des Stresses bedingt hingegen die physiologischen Auswirkungen und
Veranderungen, die als Reaktion auf das Einwirken eines Stressors vor allem im
autonomen Nervensystem sowie in der HHN-Achse ablaufen. Als Bindeglied zwischen
beiden Aspekten der Stressverarbeitung fungiert das Zentrale Nervensystem (Nater et
al., 2011). Erhohte Pravalenzen fir eine tiberdurchschnittliche Stressbelastung zeigen
sich sowohl bei Frauen (13,9%, versus (vs.) Manner 8,2%) als auch bei Menschen mit
niedrigem soziobkonomischem Status. So besteht bei 17,3% der Menschen mit
niedrigem soziodkonomischem Status eine Uberdurchschnittliche Stressbelastung,
wahrend diese bei Menschen mit hohem sozio6konomischem Status lediglich bei 7,6%

der Untersuchten nachgewiesen werden konnte (Hapke et al., 2013).

2.1.1 Psychologische Stressbewaltigungsmodelle

Es gibt zahlreiche unterschiedliche Modelle zur Erklarung psychologischer
Stressverarbeitung, von denen hier nur auf ausgewahlte exemplarisch eingegangen
werden soll. Einige dieser Modelle wurden aufbauend auf vorhergehende Theorien
weiterentwickelt und um zusatzliche Aspekte und Faktoren ergéanzt. Insbesondere fir
die subjektive Stressbewertung konnte ein entscheidender Einfluss auf das Ausmalf3
der Stressreaktion nachgewiesen werden (Birbaumer und Schmidt, 2006a). Es scheint
eine Belastbarkeitsschwelle zu geben, die individuell unterschiedlich ausgepragt ist
und die Fahigkeit eines Individuums zum Bewaltigen von Stresssituationen
entscheidend beeinflusst. Zu den Faktoren, die diese Belastbarkeitsschwelle préagen,
werden  heute  genetische Besonderheiten,  morphologische  Merkmale,



Lernerfahrungen und eine individuelle Personlichkeitsdisposition sowie eine Vielzahl
weiterer Aspekte gezahlt (Ehlert, 2011).

2.1.1.1 Transaktionales Modell der Stressreaktion

In dem von Richard S. Lazarus entwickelten transaktionalen Modell der Stressreaktion
nimmt die Transaktion zwischen einer vorliegenden Situation und der Beurteilung der
eigenen Ressourcen in Bezug auf ebendiese die zentrale Rolle ein. Lazarus
differenziert drei stressrelevante Entitaten, die er als Schadigung sowie Bedrohung
und Herausforderung bezeichnet. Als Schéadigung wird hierbei eine bereits
stattgefundene Belastung bezeichnet. Wenn eine Person die eigenen Ressourcen als
nicht ausreichend in Bezug auf eine bevorstehende Belastung wertet, so wird von einer
Bedrohung gesprochen. Sollte die Person ihre Ressourcen in dieser Situation jedoch
als ausreichend betrachten, so spricht Lazarus von einer Herausforderung. Nach
dieser ersten subjektiven Bewertung durch die Person, auch ,primary appraisal®
genannt, folgt eine zweite Bewertung, bei der die moéglichen Losungsmadglichkeiten
und Konsequenzen abgewogen werden. Lazarus beschreibt weiter zwei
grundsatzliche Losungsansatze. Beim problemorientierten Coping wird dem Problem
aktiv und lésungsbereit begegnet. Beim emotionsorientierten Coping hingegen wird
nicht das Problem selbst, sondern die emotional belastende Konsequenz fokussiert
(zitiert nach Nater et al., 2011).

2.1.1.2 Theorie der erlernten Hilflosigkeit

Das urspringlich zur Erforschung von Pathogenese und Préadisposition depressiver
Stérungen von Seligman und Maier 1967 im Tierversuch entwickelte Modell postuliert,
dass das wiederholte Erleben situationsbezogener mangelnder Kontrolle zu einer
generalisierten Erwartung von Unkontrollierbarkeit fuhrt (zitiert nach Beesdo-Baum
und Wittchen, 2011). Hierbei kommt es als Konsequenz sowohl zu motorischen als
auch zu kognitiv-assoziativen Defiziten bei den Testtieren und Testpersonen. Das
Modell der erlernten Hilflosigkeit kann ebenso als Beispiel fir die Konsequenzen
anhaltend unzureichender Stressbewaltigung dienen. Die starkste Auspragung zeigt
sich hierbei, wenn ein bislang praktiziertes Vermeidungsverhalten pl6tzlich und ohne
erkennbaren Kausalzusammenhang negative Konsequenzen hat (Birbaumer und
Schmidt, 2006a).



2.1.1.3 Generelles Adaptationssyndrom nach Selye

Unter der Annahme, dass Stress eine unspezifische Antwort des Organismus auf eine
Stoérung des inneren Gleichgewichts sowie der Versuch, dieses wiederherzustellen,
sei, entwickelte Selye 1956 die Grundlagen seines Modells eines generellen
Adaptationssyndroms. Dies geschah aufgrund seiner Beobachtung, dass die
Stressreaktionen des Organismus auf unterschiedliche Reize ahnlich ausfielen. Die
Reaktionen auf das Einwirken von Stressoren sind hierbei in die Phasen Alarm,
Widerstand und Erschdpfung mit optional dazwischen auftretenden Erholungsphasen
unterteilt. Entscheidend fur eine dauerhafte Stérung der Homdostase scheint hierbei
in erster Linie die subjektiv empfundene Belastungsintensitat zu sein. Erganzt wurde
dieses Stressmodell um die Erkenntnis, dass pathophysiologisch relevante
Veranderungen in der Regel erst auftreten, wenn die Stressreaktion in Dauer oder
Frequenz erhdht ist oder aber ohne erkennbare Notwendigkeit auftritt. Der Begriff einer
allgemeinen Homdostase wurde verlassen, sodass heutzutage zunehmend komplexe
und spezifische psychologische und physiologische Reaktionen definiert werden
(zitiert nach Birbaumer und Schmidt, 2006a).

2.1.1.4 Das Allostasemodell nach McEwen

McEwens im Jahr 1998 publizierte Theorie der allostatischen Belastung stellt einen
direkten Zusammenhang zwischen dem Einwirken von Stressoren und einer
Schadigung des Individuums her. Wéahrend die Allostase als Anpassungsstrategie an
sich andernde Umweltbedingungen gesehen wird, bedrohen Stressoren die Integritat
des Organismus. Die physiologische Reaktion hierauf zielt darauf ab, das
Gleichgewicht zu halten oder gegebenenfalls wiederherzustellen. Im Falle einer
mangelnden Bewaéltigungsfahigkeit oder fehlerhaften Bewertung eines chronischen
Stressors kommt es zu einer allostatischen Belastung und in deren Folge zur

Krankheitsentwicklung (zitiert nach Nater, et al., 2011).

2.1.1.5 Hormonelle Stressverarbeitung

Die hormonelle Stressverarbeitung findet zu einem Uberwiegenden Teil im
Zusammenspiel von Hypothalamus, Hypophysenvorderlappen und Nebennierenrinde
statt. Hier bewirkt eine Stressexposition die Ausschuttung verschiedener Hormone, die
dem Korper eine vor allem kurz- bis mittelfristige Reaktion auf den Stressor
ermdglichen, indem sie Substrate bereitstellen und physiologische Veranderungen
einleiten, die den Koérper in Alarmbereitschaft versetzen. Das daneben bestehende

Sympathiko-Adrenomedullare System (SAM-System) bewirkt eine deutlich schnellere
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Reaktion auf einen Stressor und fiihrt binnen Sekunden dazu, dass der Organismus
unmittelbar kampf- oder fluchtbereit ist. Hierfur ist die phylogenetisch enge Vernetzung
des sympathischen Nervensystems mit dem Nebennierenmark verantwortlich. Auch
die hier sezernierten Hormone bewirken eine Bereitstellung von Energietragern und
erhdhen die Leistungsfahigkeit des Korpers auf verschiedene Weise (Birbaumer und
Schmidt, 2006b). Daruber hinaus sind verschiedene Zytokine an der humoralen
Stressverarbeitung beteiligt, wobei fur Interleukin-10 erhéhte Werte bei Patienten mit
Panikstérung nachgewiesen werden konnten (Petrowski et al., 2018). Im
nachfolgenden soll insbesondere auf die Stressverarbeitung mittels SAM-System und

HHN-Achse eingegangen werden.

2.1.1.6 Das Sympathiko-Adrenomedullare System (SAM-System)
Embryonalgeschichtlich betrachtet entstammen die Zellen des Nebennierenmarks der
Neuralleiste, sodass sie mit den postganglionaren Neuronen des ubrigen Organismus
nahezu identisch sind. Praganglionare Neurone aus dem Rickenmark auf Hohe der
Brustwirbelsaule steuern die Zellen des Nebennierenmarks an und bewirken dort die
Ausschittung von Noradrenalin und Adrenalin. Hierbei Uberwiegt Adrenalin unter
physiologischen Bedingungen im Verhaltnis vier zu eins (Janig, 2007). Die Wirkung
dieser Katecholamine ist besonders relevant fur Zielzellen, die eine nur geringe
sympathische Innervation aufweisen. Insgesamt bewirken sie die Kkurzfristige
Anpassung des Korpers an Situationen erhohten Leistungsbedarfs. Dies geschieht
durch Bereitstellung von Energietragern, Verbesserung der pulmonalen Ventilation
und Erhéhung der Durchblutung von Herz, Gehirn und Muskulatur. Somit gelangen
schnell und gezielt Energie und Sauerstoff zu den wichtigsten Organen. In akuten
Notfall- oder extremen Stresssituationen kann sich die Ausschittung der
Katecholamine, gesteuert von Hypothalamus und limbischem System, um das
zehnfache erhdhen (Birbaumer und Schmidt, 2006b).

2.1.1.7 Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHN-Achse)

2.1.1.7.1 Regulation der HHN-Achse

Die Ausschittung vieler peripherer Hormone wird durch den Hypothalamus und die
Hypophyse in oberster Instanz reguliert.

Dies gewahrleistet der Hypothalamus zum einen durch sympathische und
parasympathische Verschaltungen des vegetativen Nervensystems und zum anderen

durch Regulation der hypophysaren glandotropen Hormone. Dadurch ist es mdglich,
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neuronale Informationen in hormonelle umzuwandeln und umgekehrt (Silbernagl und
Despopoulos, 2007). Als wichtige Vertreter der Gruppe der vorwiegend zentral
regulierten Hormone sind die Schilddrisenhormone und die Glucocorticoide zu
nennen. Des Weiteren gibt es Hormone, die vorwiegend peripher, also ohne oder mit
nur geringem Einfluss des Hypothalamus, reguliert werden. Hier kénnen Insulin und
Aldosteron exemplarisch genannt werden. Im Folgenden soll lediglich auf die zentral
regulierte Hormonausschittung im Rahmen der Hypothalamus-Hypophysenachse
eingegangen werden.

Der Hypophysenvorderlappen (HVL) wird durch Liberine und Statine des
Hypothalamus reguliert. Liberine, auch Releasing-Hormones genannt, fliihren zu einer
stimulierenden Wirkung, Statine (Release-Inhibiting-Hormones) fiihren zu einer
inhibierenden Wirkung. Der Hypothalamus gibt diese Faktoren Uber ein eigenes
Kapillarnetz an den HVL ab. Dort bewirken die Liberine eine vermehrte Freisetzung
glandotroper Hormone, wohingegen die Statine diese hemmen. Die vom HVL
freigesetzten glandotropen Hormone entfalten ihre Wirkung schliel3lich in der
Peripherie und stimulieren dort die Freisetzung der Endhormone (Lang und Verrey,
2007a). Ein weiterer Regulationsmechanismus besteht in der Rickkoppelung der
Hormone. Bei der negativen Rickkoppelung wird durch erhbhte periphere
Hormonspiegel die Signalkette auf Ebene des Hypothalamus und des HVL
abgeschwacht. Daruber hinaus kann auch das glandotrope Hormon des HVL den
Hypothalamus hemmen (Silbernagl und Despopoulos, 2007) ebenso wie das Liberin
seine eigene Freisetzung auf Ebene des Hypothalamus hemmen kann (Lang und
Verrey, 2007b). Die positive Rickkoppelung spielt fur die Regelkreise des
Hypothalamus-HVL-Systems eine untergeordnete Rolle.

Die HHN-Achse im Speziellen wird auf Ebene des Hypothalamus durch das Peptid
Corticotropin-releasing-Hormon (CRH) reguliert, dessen basale Ausschittung pulsatil
ca. 15-mindtlich stattfindet. CRH stimuliert am HVL wiederum die Sekretion von
Adrenocorticotropem Hormon (ACTH), das ebenfalls eine Peptidstruktur aufweist.
ACTH bewirkt am peripheren Organ, der Nebennierenrinde, neben einer
GroRenzunahme die Synthese von Steroidhormonen. Hierzu zéhlen die
Glucocorticosteroide sowie Androgene und Mineralcorticoide. Dies geschieht Uber
eine vermehrte Expression der fir die Synthese der einzelnen Steroidhormone der
Nebennierenrinde notwendigen Enzyme (Lang und Verrey, 2007c). Im Folgenden soll
der Fokus auf die Glucocorticosteroide gelegt werden. Diese, hier sei als wichtigster

Vertreter das Cortisol aufgefuhrt, werden in der zentralen Schicht der
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Nebennierenrinde, der Zona fasciculata, synthetisiert. Cortisol selbst hemmt Uber
einen negativen Ruckkoppelungsmechanismus die Ausschittung von CRH und
ACTH, sodass ein in sich geschlossener Regelkreis besteht (Birbaumer und Schmidt,
2006¢). Daneben hemmt in geringerem Ausmald auch ACTH die Freisetzung von CRH
(Suda et al., 1987). Die Ausschittung der am Regelkreis beteiligten Hormone folgt
einer zirkadianen Rhythmik. Dem ACTH-Spiegel im Blut nachfolgend liegt am friihen
Morgen die hdchste Cortisolkonzentration vor, um Mitternacht herum die niedrigste
(Birbaumer und Schmidt, 2006c¢). Physischer und psychischer Stress bewirken eine
vermehrte Cortisolausschittung, sodass die Blutkonzentrationen im Tagesverlauf um
den zirkadianen Mittelwert schwanken. Dies geschieht durch eine Erhohung des
Sympathikotonus sowie durch erhéhte CRH-Freisetzung. Bei kontinuierlicher
Einwirkung starker Stressoren kommt es zu dauerhaft erhéhten Cortisolspiegeln und
somit zu einer Abschwachung oder gar Aufhebung der zirkadianen Rhythmik.
Demgegeniber steht eine niedrigere Cortisolkonzentration bei geringem Einfluss von

Stressoren (Silbernagl und Despopoulos, 2007).

Hypothalamus

D

Hypophysenvorderlappen

@ennierenriD

4

Cortisol

Abbildung 1: Regulierung der HHN-Achse; rot = hemmender Effekt, griin = aktivierender Effekt

2.1.1.7.2 Periphere Cortisolwirkungen

Cortisol hat zahlreiche Wirkungen auf viele verschiedene Organsysteme. Insgesamt
dienen diese peripheren Effekte der Bereitstellung von Reserven, um den Organismus
optimal an eine vorliegende Stresssituation zu adaptieren. In Bezug auf den

Metabolismus  bewirkt Cortisol eine Freisetzung von  Substraten  zur
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Energiegewinnung. Hierzu wird die Lipolyse gefdrdert, wohingegen die Lipogenese im
Fettgewebe und die Glukoseaufnahme in Fett- und Muskelzellen gehemmt werden. In
der Peripherie werden durch Proteinabbau Aminoséauren bereitgestellt. Mit diesen
kobnnen zum einen essentielle Plasmaproteine synthetisiert und zum anderen die
Glukoneogenese betrieben werden. Dariiber hinaus wird der Blutzuckerspiegel Uber
eine Erhohung der enteralen Glukoseabsorption sowie Uber eine Steigerung der
hepatischen Glukoneogenese angehoben (Lang und Verrey, 2007c). Am Herzen fuhrt
Cortisol zu einer positiv inotropen Wirkung, an den BlutgefaRen zu einer
Vasokonstriktion. Beides geschieht durch eine Sensibilisierung der jeweiligen Gewebe
fur Katecholamine. Im Nebennierenmark induziert Cortisol eine erhéhte
Adrenalinsynthese. Hierdurch wird der Blutdruck insgesamt erhoht (Silbernagl und
Despopoulos, 2007). Neben einer Steigerung der Gerinnbarkeit des Blutes wirken
Glucocorticoide hemmend auf das Immunsystem. Dies geschieht Uber eine
Unterdrickung der Bildung von eosinophilen und basophilen Granulozyten,
Monozyten und T-Lymphozyten, sowie von Entztiindungsmediatoren und lysosomalen
Enzymen. Die Bildung von neutrophilen Granulozyten wird hingegen stimuliert, obwohl
die generelle Zellteilung und -reifung sowie die Kollagensynthese inhibiert werden.
Dies hat negative Auswirkungen auf koérperliche Heilungsprozesse. Im Magen
stimuliert Cortisol die Freisetzung von Salzsé&ure und sorgt aul3erdem fur eine
Hemmung der Schleimproduktion. Der Knochenstoffwechsel wird durch
Glucocorticoide in Richtung eines vermehrten Substanzabbaus verschoben. Dies wird
auf eine verminderte enterale Resorption von Calcium und Phosphat durch geringere
Calcitriolrezeptorexpression zurtickgefuhrt. Daneben werden Osteoklasten aktiviert
und Osteoblasten gehemmt. Da Glucocorticoide aufgrund ihrer strukturellen
Ahnlichkeit ebenfalls eine Affinitat zu Mineralcorticoidrezeptoren aufweisen, entfalten
sie auch hier in Abhangigkeit der Konzentration eine relevante Wirkung. So wird die
Retention von Natrium und die Ausscheidung von Kalium gefordert, sowie die
Freisetzung von Antidiuretischem Hormon (ADH) gehemmt. Dies fihrt Gber eine
Steigerung des intravasalen Volumens abermals zu einer Erh6éhung des Blutdrucks.
Des Weiteren wird durch Cortisol die Glomerulare Filtrationsrate (GFR) gesteigert. Bei
physiologischen Blutspiegeln von Cortisol ist eine nennenswerte mineralcorticoide
Wirkung jedoch nicht zu erwarten (Lang und Verrey, 2007c). Im Gehirn verursachen
erhohte Glucocorticoidspiegel neben der negativen Riuckkoppelung im Hypothalamus
Veranderungen der Psyche sowie des Elektroenzephalogramms (EEG) (Silbernagl|

und Despopoulos, 2007). Im Zentralnervensystem (ZNS) bewirkt Cortisol eine

14



Anhebung der Wahrnehmungsschwellen des Geruchs- und Geschmackssinns,
sodass hohere Reizintensitaten benotigt werden, um eine Reizantwort auszulsen. Auf
die akustische Wahrnehmung bewirkt Cortisol eine Erhdhung der Schwelle fir
intensive Tone. Dies scheint durch eine Hemmung des Stapediusreflexes im Mittelohr
zu geschehen. Zusammenschauend kann festgehalten werden, dass Cortisol der kurz-
bis mittelfristigen Anpassung an eine Stresssituation dient. Auf physiologischer Ebene
wird diese Anpassung durch Bereitstellung von Energietragern, Erhdhung des
Blutdrucks und Hemmung UberschieBender Immunreaktionen gewahrleistet. Auf
psychischer Ebene steht der Schutz des ZNS durch Erhéhung der

Wahrnehmungsschwellen im Vordergrund (Birbaumer und Schmidt, 2006c).

2.1.2 Arbeitsstressmodelle

Inzwischen wurden zahlreiche Modelle zur Entstehung téatigkeitsbedingter
Belastungen und Uberforderungen entwickelt und in empirischen Studien erforscht.
Anwendung erfahren diese Theorien hauptsachlich in der Erforschung
arbeitsrelevanten Stresses. Sie fokussieren jeweils unterschiedliche Faktoren, die
Einfluss auf die psychische Arbeitsbelastung und, wie sich bei weiterfihrenden
Untersuchungen zeigte, auch auf gesundheitsrelevante korperliche Parameter haben
(Siegrist et al., 1990).

2.1.2.1 Das Job-Demand-Control-Modell

Das von Karasek 1979 entwickelte Job-Demand-Control-Modell (JDC-Modell) benennt
den empfundenen Handlungsspielraum und die Arbeitsanforderungen als die zwei
moderierenden Dimensionen bei psychischer Beanspruchung. Aspekte des
Handlungsspielraums stellen hierbei die Entscheidungsfreiheit sowie die Mdglichkeit
der Qualifikationsnutzung dar. Die Arbeitsanforderungen setzen sich unter anderem
aus der Schwierigkeit der gestellten Aufgaben sowie dem zeitlichen Rahmen, der zur
Verfigung steht, zusammen. Aus diesem simplen Modell kann geschlussfolgert
werden, dass eine Unterforderung bei niedrigen Arbeitsanforderungen und niedrigem
Handlungsspielraum  auftritt, wahrend eine Uberforderung durch  hohe
Arbeitsanforderungen und fehlenden Handlungsspielraum gekennzeichnet ist.
Uberfordernde Tétigkeiten bringen hiernach am ehesten negative gesundheitliche
Konsequenzen mit sich, wahrend unterfordernde Tatigkeiten zu Passivitat fihren.
Berufe mit groRem erlebtem Handlungsspielraum und hoher Arbeitsintensitat sind

nach diesem Modell am ehesten der Gesundheit und der persénlichen
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Weiterentwicklung zutraglich. Als Schwéachen dieses Modells kann die fehlende
Beachtung zusatzlicher Arbeitsplatzvariablen, wie der Einfluss sozialer Unterstitzung,
angefuhrt werden (zitiert nach Richter und Wegge, 2011).

geringer
Handlungsspielraum

niedrige . . hohe
B . . h

groRer

Handlungsspielraum

Abbildung 2: Job-Demand-Control-Modell nach Karasek (1979)

2.1.2.2 Das Job-Demands-Resources-Modell

Einen moderierenden Effekt vorhandener Ressourcen auf den arbeitsbedingten Stress
postulierten Bakker und Demerouti (2007) mit ihrem Job-Demands-Resources-Modell
(JD-R-Modell). Als Ressourcen benennen sie hierbei verschiedene Aspekte des
Arbeitsumfeldes, die Belastungen und Aufwande reduzieren kénnen, individuelle Ziele
begiinstigen und Entwicklungsmdglichkeiten bieten. Demnach seien diese
Ressourcen in der Lage etwaige Fehlbelastungen auszugleichen und die Motivation
zu erhéhen. Am starksten kommen diese positiven Effekte vor allem bei sehr hohen
Arbeitsanforderungen zur Geltung. Inzwischen ist dieses neuere Modell empirisch gut
belegt (Richter und Wegge, 2011).

2.1.2.3 Das Effort-Reward-Imbalance-Modell
Das von Siegrist (1996) entwickelte Modell bezieht ebenfalls eine neue Dimension ein,
um bei der Arbeit entstehende Fehlbelastungen und Uberlastungen zu erklaren. So
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setzt sein  Effort-Reward-Imbalance-Modell ~ (ERI-Modell)  erstmals  das
Gratifikationssystem des jeweiligen Tatigkeitsumfeldes, unter anderem bestehend aus
Lohnzahlung, Wertschatzung und Aufstiegsmoglichkeiten, ins Verhaltnis zu den
bestehenden Anforderungen und Verpflichtungen. Hieraus ergibt sich, dass
sogenannte ,Gratifikationskrisen“ auftreten, wenn ein als gro® empfundener Aufwand
als nicht ausreichend gewdurdigt empfunden wird. Erganzt wird dieses Modell um den
Begriff der ,intrinsischen Verausgabung®, um nicht starr von aulReren Faktoren

abhangig zu sein (zitiert nach Richter und Wegge, 2011).

Arbeitsanerkennung Arbeitseinsatz

Verpﬂichtungen

Entlohnung, Urlaub Anf
nforderungen

Entwicklungsmﬁglichkeiten

Zeitdruck etc,

Abbildung 3: Vereinfachtes Modell der Effort-Reward-Imbalance
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2.2 Stressbelastung und Verkehrsunfalle

Stress stellt wie im Folgenden genauer beschrieben wird einen zentralen Risikofaktor
fur zumindest teilweise selbstverschuldete Unfallereignisse dar. Aktuelle Studien
geben Hinweise darauf, dass die cortisolvermittelte Stressantwort der HHN-Achse
ebenfalls einen Einfluss auf das Unfallrisiko haben kénnte. So zeigte sich in einer
prospektiven 18-monatigen Untersuchung mit jungen Fahranfadngern in den
Vereinigten Staaten von Amerika (USA), dass Probanden, die zu Studienbeginn eine
hdhere Cortisolantwort auf artifiziell erzeugten Stress prasentierten, seltener in Unfalle
und Beinaheunfélle verwickelt waren und sich bei ihnen die Zahl dieser Ereignisse
schneller verminderte als bei Probanden mit niedrigerer Cortisolantwort (Ouimet et al.,
2014).

Der genaue Zusammenhang zwischen den vorkommenden Stressoren, dem
Verkehrsunfallrisiko und den Alterationen der hormonellen Stressreaktion ist hingegen

noch unzureichend erforscht.

2.2.1 Einfluss von Stress auf das Verkehrsunfallrisiko

Wenngleich personliche Fahrereigenschaften wie Aggressionsneigung und
abenteuerlustiges Fahrverhalten die starksten Préadiktoren fur die Verursachung von
Verkehrsunféllen darstellen, haben Untersuchungen gezeigt, dass Stress bei
Verkehrsteilnehmern das Risiko, in einen Unfall verwickelt zu werden, deutlich erhoht.
Insgesamt bewirken spezifische Stressoren und das kumulative Stresslevel eine
abnehmende Verkehrssicherheit des Stral3enverkehrsteilnehmers (Rowden et al.,
2011). In einer Studie zum Einfluss privater Stressfaktoren auf das Unfallrisiko zeigten
Lagarde et al. (2004), dass eine Ehetrennung oder Scheidung eine Vervierfachung
des Risikos bewirkt, zumindest teilschuldig an einem schweren Verkehrsunfall zu
werden. Als weitere potente Stressoren, die zur Risikoerhéhung beitragen, konnten
der Wegzug des eigenen Kindes, eine Hospitalisierung des Lebenspartners (Lagarde
et al., 2004) und finanzielle Schwierigkeiten (Norris et al., 2000) identifiziert werden.
Der auf den Fahrer einwirkende Stress scheint hierbei eine Disposition fur riskantes
Fahrverhalten darzustellen, welches wiederum fir eine grof3e Zahl der Unfélle im
Stral3enverkehr verantwortlich zu machen ist (Kontogiannis, 2006). Als fahrspezifische
Stressfaktoren werden von Hill und Boyle (2007) die Wetterbedingungen, Interaktionen
mit anderen Verkehrsteilnehmern, Fahrmandver und Einschrankungen der Sicht

benannt. Insgesamt ergibt sich eine multidimensionale Zusammensetzung des
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Stresses beim Fuhren eines Fahrzeuges, wobei ein sogenannter ,spillover effect®, der
Stress aus anderen Domanen, wie dem Arbeitsumfeld oder dem Privatleben, in das
Stressniveau des Verkehrsteilnehmers einflie3en lasst, zu beobachten ist (Rowden et
al., 2011).

2.2.2 Einfluss von Arbeits- und Pendelstress auf das Verkehrsunfallrisiko

Ein groRBer Anteil der Arbeitsunfalle (AU) in Deutschland ereignet sich im
Stral3enverkehr. Ebenso geschieht ein groRRer Anteil der Verkehrsunfalle mit
Personenschaden in Deutschland auf einem arbeitsassoziierten Weg. So gab die
Bundesanstalt fur Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin (BAuA) fur das Jahr 2013
bekannt, dass von insgesamt 932 Todesopfern durch Arbeitsunfalle 440
verkehrsbedingt zustande kamen. Ebenso ergab sich fir dieses Jahr eine Gesamtzahl
von 1,15 Millionen Arbeitsunfallen mit Verletzungsfolge, von denen wiederum 130.000
verkehrsassoziiert waren. Hieraus ergibt sich, dass von den ungefdhr 370.000
Verkehrsunfallverletzten im Jahr 2013 ca. 35% auf einem Arbeitsweg verungliickten
(vgl. BAUA, 2015). Ahnliche Anteile finden sich auch in anderen europaischen
Landern. So zeigt sich in zahlreichen weiteren Mitgliedsstaaten der Européischen
Union, dass 40% bis 60% der Arbeitsunfélle mit Todesfolge im Stral3enverkehr
stattfinden (vgl. DaCoTA, 2012).

Verletzte nach Verletzte nach
Verkehrsunféllen in D Arbeitsunfallen in D

= bei der Arbeit = Nicht bei der Arbeit m im Verkehr  m Nicht im Verkehr
Abbildung 4: Unfallstatistik 2013; Zahlen nach BAuUA und Statistischem Bundesamt

Da gemal § 8 Sozialgesetzbuch VII der Weg von und zur Arbeitsstelle ebenfalls zu
den versicherten Tatigkeiten gezéahlt wird, ist im Folgenden, sofern nicht explizit

erwahnt, bei der Nutzung des Begriffes ,Arbeitsunfall* stets auch der sogenannte
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Wegeunfall, also der Unfall beim Zuriicklegen eines Weges, der unmittelbar mit der
beruflichen Tatigkeit zusammenhangt, beinhaltet.

Taylor und Dorn (2006) konnten zeigen, dass Stress ebenso wie Emotionen als
unabhangige Faktoren mit einem erhdhten Risiko fur Arbeitsunfalle assoziiert sind.
Herausragende Bedeutung fur Verkehrsunfalle im Rahmen der Arbeitstatigkeit zeigte
sich hierbei fur die Aspekte Stress und Mdudigkeit. Ein Vergleich zwischen
berufspendelnden Autofahrern, FuRgangern, Radfahrern und Nutzern der 6ffentlichen
Verkehrsmittel ergab, dass Autofahrer hierbei die hdchste Stressexposition zeigten,
wahrend Nutzer der offentlichen Verkehrsmittel paradoxerweise die negativste
Einstellung gegentber ihrem Transportmodus hatten (Gatersleben und Uzzell, 2007).
McLennan und Bennetts (2003) nehmen eine Differenzierung des Stresslevels
hinsichtlich der zurlickgelegten Strecke vor: Auf langeren Strecken standen Autofahrer
starker unter Stress, wahrend Nutzer der offentlichen Verkehrsmittel auf Kurzstrecken
einem hoheren Stresslevel ausgesetzt waren. Das Stressniveau, dem Berufspendler
ausgesetzt sind, wird insbesondere von dem Gefiuhl personlicher Kontrolle, dem
Geschlecht sowie der Vorhersagbarkeit der Pendelzeit und der Pendelzeitvarianz
beeinflusst. Der sich daraus ergebende Stress ist wiederum mit einem erhéhten
physiologischen Arousal, einer reduzierten Frustrationstoleranz, kognitiven
LeistungseinbufR3en und einer geringeren Gesamtzufriedenheit assoziiert (Novaco und
Gonzales, 2009). Zur Objektivierung der verschiedenen Einflussfaktoren auf die
Gesamtbelastung wurden in einige Studien Messungen biopsychologischer Parameter
durchgefiihrt. Van der Beek et al. (1995) konnten eine erhthte Urinexkretion fir
Adrenalin und vor allem Noradrenalin bei Berufskraftfahrern an Arbeitstagen und
ebenfalls eine insuffiziente Erholung der Exkretion nach Beendigung der Arbeit
feststellen. Bei Berufsbusfahrern, die lange Strecken zurticklegen mussten, konnte
eine induzierte Reaktivitat fir Adrenalin, Noradrenalin und Cortisol dargestellt werden,
wobei die durchschnittliche Exkretionsrate fur Cortisol an allen Arbeitstagen hoher war
als an arbeitsfreien Tagen (Sluiter et al., 1998). Bei Zugpendlern zeigte sich eine
inverse Beziehung zwischen dem Geflihl von Kontrolle, reprasentiert z.B. durch das
Erlangen eines Sitzplatzes, und dem psychophysiologischen Stresslevel, gemessen
anhand der Urinsekretion von Katecholaminen (Novaco und Gonzales, 2009). Eine
Erhéhung der Speichelcortisolkonzentration sowie der Stressbelastung konnte des
Weiteren bei hoheren Pendelzeiten (Evans und Wener, 2006) und niedriger
Pendelzeitvorhersagbarkeit festgestellt werden (Evans et al., 2002). Letztlich kann das

berufsbedingte Pendeln jedoch auch als positive Nebenerscheinung gewertet werden.
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In Umfragen zeigte sich, dass ein Grol3teil der Befragten eine gewisse Anreise zu ihrer
Arbeitsstelle als willkommen empfinden, da sich so ein neues Zeitfenster fur die
Erledigung arbeitsrelevanter Aufgaben, fur soziales Netzwerken sowie personliche

Entspannung ergeben kann (Novaco und Gonzales, 2009).

2.2.3 Arbeitsstress und Cortisolantwort

Zunehmend in den Fokus der Forschung gertickt sind die Zusammenhange von
Cortisolausschuttung und Arbeitsstressexposition. Hierbei kommen zur Messung von
Arbeitsstress vor allem Fragebdgen, die sich unter anderem auf das ERI-Modell oder
das JDC-Modell beziehen, zum Einsatz (vgl. Kapitel 2.1.2.3 und 2.1.2.1). Zur Messung
der Cortisolausschittung verwenden die meisten Studien die nicht-invasive
Speichelcortisolmessung (vgl. Sjors et al., 2014; Chida und Steptoe, 2009; Liao et al.,
2013; Marchand et al., 2016).

Eine Untersuchung zum Einfluss von Arbeitsstress und hauslichem Stress auf die
Cortisolausschiuttung zeigte lediglich bei hoher hauslicher Belastung ein verringertes
Aufwachcortisol sowie einen flacheren Abfall Gber den Tag. Die Ergebnisse waren
hierbei jedoch nur flr die weibliche Subgruppe signifikant (Sjors et al., 2014).

Chida und Steptoe (2009) fanden hingegen in ihrer Meta-Analyse eine positive
Korrelation zwischen dem Anstieg des Aufwachcortisols und vorhandenem
Arbeitsstress sowie genereller Stressbelastung. AufRerdem zeigte sich hier eine
negative Korrelation mit Symptomen einer Posttraumatischen Belastungsstdrung. Die
Ergebnisse waren hierbei auch nach ausschlief3licher Nutzung von Studien mit hohem
methodischen Qualtitdtsscore noch signifikant.

Wahrend Liao et al. (2013) Ilediglich eine moderate Beziehung der
Speichelcortisolantwort zu Arbeitsbelastungen im Generellen finden konnten, zeigte
sich in ihrer Studie dennoch ein flacherer Cortisolabfall tiber den Tag bei hoher Effort-
Reward-Imbalance, die durch geringe Anerkennung verursacht wurde. Aktuelle
Ergebnisse kommen ebenfalls zu dem Schluss, dass nicht das generelle
Arbeitsstressniveau, gemessen durch  verschiedene Fragebdgen, mit
Speichelcortisolveranderungen assoziiert zu sein scheint, sondern lediglich einzelne
Komponenten. Die signifikantesten Préadiktoren von Cortisolschwankungen im
Tagesverlauf bei Berufstatigen waren hierbei die Aspekte psychologische
Anforderungen, Jobanerkennung, UbermaRiger Arbeitseinsatz sowie in geringerem
Mal3e eine niedrige soziale Unterstiitzung am Arbeitsplatz (Marchand et al., 2016). In

einer friheren Untersuchung stellten Marchand et al. (2012) bereits fest, dass keine
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signifikanten Unterschiede in den Cortisolschwankungen zwischen verschiedenen
Arbeitsplatzen und Berufsgruppen zu finden waren.

In Zusammenschau der Studienlage scheinen insbesondere die in Kapitel 2.1.2.3
dargestellten Aspekte des ERI-Modells mit Veranderungen der Cortisolausschittung

zu korrelieren.
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2.3 Traumafolgestdérungen nach Verkehrsunfallen

Die Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter
Gesundheitsprobleme summiert in ihrer zehnten Revision (ICD-10) die ,Reaktionen
auf schwere Belastungen und Anpassungsstérungen® in der Sektion F43. Hierbei wird
zwischen Akuter Belastungsreaktion, Posttraumatischer Belastungsstérung und den
Anpassungsstorungen unterschieden. Obligatorisch fur die Erfullung der jeweiligen
Definitionen ist hierbei das Vorliegen einer akuten schweren Belastung oder eines
chronischen Traumas. Zwischen der Entwicklung einer der aufgefuhrten Stérungen
und dem Trauma besteht ein direkter Kausalzusammenhang (zitiert nach Dillinger und
Freyberger, 2013). Die Tatsache, dass es Uberschneidungen und einen flieRenden
Ubergang zwischen den einzelnen Krankheitsbildern geben kann, zeigte sich z.B. in
einer Untersuchung von Harvey und Bryant (1998), nach der 78% der nach
Traumaeinwirkung mit  einer Akuten Belastungsreaktion diagnostizierten
Studienteilnehmer in der Nachuntersuchung nach sechs Monaten Kriterien zur
Diagnose einer PTSD erfillten. Typische Traumata, die der Entwicklung einer PTSD
vorausgehen sind z.B. Vergewaltigungen, Kriegshandlungen oder Verkehrsunfélle.
Wahrend die Lebenszeitpravalenzen bei Vergewaltigung (50 - 56%) und
Kriegshandlungen (25 - 39%), also aktiv menschlich herbeigefihrten
Traumatisierungen, sehr hoch liegen, ist das Auftreten von Traumafolgestérungen
nach Naturkatastrophen (0 - 5%) oder Verkehrsunfallen (0 - 8%) deutlich seltener
(Maercker, 2009). Aufgrund der flachendeckenden Erfassung von Verkehrsunfallen
mit  Personenschaden und vergleichsweise konstanter Anzahl jahrlicher
Traumatisierungen dieser Art erscheint es jedoch trotz der niedrigen
Lebenszeitpravalenzen sinnvoll, Untersuchungen zu Traumafolgestérungen anhand

der Subpopulation der Verkehrsverunfallten vorzunehmen.

Eine Erweiterung des eng gefassten Begriffs der Traumafolgestbérungen scheint
aufgrund der Studienlage wie zuvor aufgefuhrt sinnvoll zu sein. So konnte bereits
gezeigt werden, dass das Lebenszeitrisiko flr Angststérungen bei Personen, die
physischem Missbrauch in der Kindheit ausgesetzt waren, deutlich erhoht ist. Ein
Zusammenhang zwischen Missbrauch in der Kindheit und der spateren Entwicklung
einer Major Depression (MD) konnte hierbei flr Frauen gezeigt werden (MacMillan et
al., 2001). Mayou et al. (2001) fanden bei Verkehrsunfallopfern drei Monate nach dem
Unfallereignis in 22% eine spezifische Reisephobie, bei 17% eine generalisierte

Angststorung (GAS), bei 5% eine Depression und bei 23% eine PTSD, wobei es
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Uberschneidungen in den Symptomkonstellationen gab. Ein Jahr nach dem
Verkehrsunfall zeigten sich hierin  nur minimale Veranderungen. Neuere
Untersuchungen stellten fest, dass bei Patienten mit chronischer MD in 76% der Falle
ein klinisch signifikantes Kindheitstrauma zu eruieren war. Ebenso korrelierte hierbei
das Ausmal3 der Symptome mit der Anzahl der erlebten Traumata (Negele et al.,
2015).

Es kann demnach hilfreich sein, bei Untersuchungen von Traumafolgen neben den
typischen Krankheitsbildern der Akuten Belastungsreaktion und der PTSD auch
Symptome anderer psychischer Stérungen wie der MD und der Angststérungen

einzubeziehen.

Aus Griinden der Ubersichtlichkeit soll im Folgenden lediglich auf die theoretischen
Aspekte der Akuten Belastungsreaktion und der PTSD vertiefend eingegangen

werden.

PTSD

A

spezifische generalisierte
Reiseangst Angst

Abbildung 5: Ubersicht von Diagnosen und Komorbidititen nach Verkehrsunfall nach Mayou et al.
(2001)

2.3.1 Definitionen

2.3.1.1 Akute Belastungsreaktion

Die Akute Belastungsreaktion (ICD-10) bzw. Akute Belastungsstérung (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders, vierte Auflage, DSM-IV) ist charakterisiert als
eine vortbergehende Stérung als unmittelbare Reaktion auf eine aul3erordentliche

Belastung. Diese tritt meist innerhalb von Minuten nach Exposition gegeniiber einem
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traumatischen Ereignis auf und klingt in der Regel bei psychisch unbeeintrachtigten
Individuen nach einigen Tagen ab. Zu Beginn zeigen sich meist Symptome wie
Betdubung, Bewusstseinseinengung sowie eine Aufmerksamkeitseinschrankung.
Teilweise kommt es aber auch zu Desorientiertheit bis hin zu dissoziativem Stupor und
anschlielBender teilweiser oder vollstandiger Amnesie beziglich dieser Episode. In
anderen Fallen stehen vegetative Symptome wie Unruhe, Agitiertheit, Tachykardie und

Blutdrucksteigerung im Vordergrund (zitiert nach Dilling und Freyberger, 2013).

2.3.1.2 Posttraumatische Belastungsstorung

Die PTSD ist definiert als Reaktion auf ein belastendes Ereignis von Gbermaliger
Bedrohung oder katastrophalem Ausmal3. Symptome treten hierbei innerhalb weniger
Wochen bis weniger Monate nach Exposition gegeniiber dem auslosenden Trauma
auf. Zu den typischen Symptomen zahlen neben einem Geflihl des Betaubtseins und
der Freudlosigkeit vor allem sich aufdrangende Erinnerungen oder Traume, die den
Betroffenen das auslosende Trauma wiedererleben lassen. Der Verlauf gestaltet sich
meist wechselhaft und kann in einen chronischen Verlauf mit Ubergang in eine

Personlichkeitsstorung munden (zitiert nach Dilling und Freyberger, 2013).

2.3.2 Diagnostik

Zur Diagnostik von Traumafolgestérungen kénnen grundsétzlich die ICD-10- sowie die
DSM-IV-Klassifikation herangezogen werden. Wahrend die ICD-10 vornehmlich zur
exakten Kodierung fir Abrechnungszwecke herangezogen wird, wird das DSM-IV im
Allgemeinen primar fur international vergleichbare Forschungszwecke eingesetzt. In
Bezug auf die Traumafolgestérungen sind die Diagnosekriterien des DSM-IV enger
gefasst als die der ICD-10, sodass nicht immer eine Vergleichbarkeit gegeben ist (vgl.
Habetha et al., 2012). Fur die Neuauflagen der Klassifikationen, also ICD-11 und DSM-
V, wird die Diagnose der PTSD um eine komplexe PTSD ergénzt bzw. werden die

Kriterien erweitert (Frommberger et al., 2014).

Da Revisionen verschiedener Klassifikationssysteme zunachst einer intensiven
Erprobung bedirfen, ehe sie sich flachendeckend durchsetzen kdnnen, werden fir die
vorliegende Arbeit die Kriterien der ICD-10 bzw. DSM-IV genutzt.

2.3.2.1 Akute Belastungsreaktion
Zur Diagnose einer Akuten Belastungsreaktion muss der Betroffene zunéchst einer

Situation ausgesetzt gewesen sein, die ihn mit dem Tod oder einer Gefahr gegen die
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korperliche Unversehrtheit konfrontierte. Darliber hinaus ist eine hilflose oder
furchtgepragte Reaktion der Person obligat. Eine Symptomatik muss innerhalb von
vier Wochen nach Traumatisierung eingetreten sein und mindestens zwei Tage und
maximal vier Wochen bestehen. Zu dieser Symptomatik gehdren Aspekte des
Wiedererlebens, Vermeidungsverhaltens, vermehrter Angstreaktion sowie mindestens
drei dissoziative Symptome. Des Weiteren muss diese Symptomatik beim Betroffenen
subjektives Leid verursachen, wobei die Storung nicht auf Substanzmissbrauch oder

andere psychische Stérungen zurtickzufihren sein darf (Sass et al., 2003).

2.3.2.2 Posttraumatische Belastungsstorung

Die Diagnose einer PTSD ist ebenso wie die Diagnose einer Akuten
Belastungsreaktion obligat an ein traumatisches Ereignis gebunden. In diesem
Zusammenhang wurde der Begriff des Traumas in den vergangenen Jahren innerhalb
der verschiedenen DSM- und ICD-Klassifikationen mehrfach angepasst. Wahrend
aktuell nach ICD-10 eine Situation aul3ergewohnlicher Gefahr oder katastrophalen
Ausmalies vorgelegen haben muss, ist laut DSM-1V eine Todesbedrohung, real oder
potenziell, sowie eine massive Verletzung bzw. Gefahrdung der korperlichen
Unversehrtheit als adaquates und weiterhin obligates Trauma anzusehen. Hierbei ist
unerheblich, ob dieses Ereignis die Person selbst oder andere Personen betrifft,
solange der Betroffene die Situation mitverfolgt hat. Beispielhaft konnen Folter,
Kriegsgefangenschaft, Vergewaltigung oder Unfélle aufgefiihrt werden. Des Weiteren
muss zur Diagnosestellung ebenfalls eine subjektive Beeintrachtigung durch
emotionale Reaktionen wie Ubermallige Furcht oder das Geflihl von Hilflosigkeit
vorliegen. Sind diese Grundvoraussetzungen erflllt, werden sowohl von der ICD-10
als auch von der DSM-IV das Vorhandensein einer bestimmten Anzahl einzelner
Symptome aus den Komplexen des Wiedererlebens, des emotionalen
Taubheitsgefiihls, des Vermeidungsverhaltens sowie der vegetativen Ubererregtheit
gefordert. Dartiber hinaus muss die Symptomatik zur Diagnose einer PTSD mehr als
einen Monat anhalten und den Betroffenen in wichtigen Funktionsbereichen des
taglichen Lebens beeintrachtigen (WHO, 1992; Sass et al. 2003).

Zur Diagnostik einer PTSD gibt es diverse diagnostische Instrumente.
Standardmafige Verwendung finden hierbei die Impact of Event Skala — revidierte
Form (IES-R) von Weiss und Marmar (1997) bzw. deren deutsche Fassung von
Maercker und Schitzwohl (1998) sowie das Posttraumatic Cognitions Inventory (PTCI)

von Foa et al. (1999) bzw. die deutsche Fassung von Ehlers und Boos (1999). Zur
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Selbstbeurteilung von Betroffenen steht mit der Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS)
von Ehlers et al. (1996) ein Instrument zur Verfiigung, das neben der Diagnose nach
DSM-IV auch den Schweregrad einschéatzt (vgl. Schonfeld et al., 2011).

Tabelle 1: Diagnosekriterien PTSD nach DSM-IV nach Schonfeld et al. in Wittchen und Hoyer (2011)

Kriterium Beschreibung Bedingungen
Trauma- 1. Traumatlsches Ere'lgnls. ' 1 und 2.
. 2. Reaktion Furcht, Hilflosigkeit,
Konfrontation vorhanden
Entsetzen
Erleben von
1. Bildern, Gedanken
2. Albtraumen mindestens
Wiedererleben 3. Flashbacks lvon5
Reaktion mit Symptomen
4. Physiologischer Erregung
5. Emotionaler Belastung
Aktive Vermeidung von
1. Situationen, Gefiihlen, Gedanken,
Aktivitaten
2. Menschen
sowie ,
Vermeidung und mlgt\j/zit(;ns
Emotionale Taubheit | 3. Trauma-Amnesie Svrmot
4. Interessensverlust ymptomen
5. Ablésung von sozialem Umfeld
eingeschrankte(r)
6. Affektspielraum
7. Zukunftsperspektive
1. Schlafstérungen
2. erhdhte Reizbarkeit mindestens
Ubererregung 3. Konzentrationsschwierigkeiten 2von 5
4. Hypervigilanz Symptomen
5. Schreckhaftigkeit
2.3.3 Atiologie

2.3.3.1 Klinisch-psychologische Modelle

Es gibt verschiedene klinisch-psychologische Modelle zur Pathogenese der PTSD.

27



Gemein ist ihnen, dass sie eine fehlerhafte emotionale Verarbeitung eines
traumatischen Ereignisses in den Vordergrund der Entwicklung von PTSD-
Symptomen stellen. Durch verschiedene kognitive und behaviorale Prozesse kommt
es in der Folge zur Herausbildung eines pathologischen Traumagedachtnisses und
pathologischer Furchtstrukturen und schlie3lich zur Ausbildung und Chronifizierung
des Vollbildes einer PTSD. Auf Grundlage dieser Modelle wurden vor allem
verschiedene Therapieansatze entwickelt und erforscht. Hierbei werden einzelne
Aspekte der Pathogenese und Aufrechterhaltung der PTSD-Symptomatik, wie zum
Beispiel das ausgepragte Schutz- und Vermeidungsverhalten, fokussiert und aktiv
beeinflusst. Im Folgenden soll exemplarisch auf die Emotionsverarbeitungstheorie von
Foa und Rothbaum (1998) sowie das kognitive Modell nach Ehlers und Clark (2000)

eingegangen werden.

2.3.3.1.1 Emotionsverarbeitungstheorie

Foa und Rothbaum (1998) entwickelten eine Theorie, die die PTSD-Symptomatik als
Folge einer fehlerhaften emotionalen Verarbeitung eines stattgehabten Traumas
beschreibt. Sie pragten den Begriff des Furchtgedéachtnisses, das in ihrem Modell ein
Programm fir Angriff und Flucht darstellt, also im Bereich des vegetativen
Nervensystems anzuordnen ist. Informationen zu dem traumatisierenden Ereignis, zur
Reaktion des Betroffenen sowie zur Bedeutung der als bedrohlich empfundenen Reize
und der eigenen Reaktionen spiegeln sich hierin wider. Eine fehlerhafte Verknipfung
dieser Elemente fuhrt schlie3lich zur Entwicklung einer pathologischen Furchtstruktur,
sodass neutrale Stimuli mit Gefahr assoziiert werden. Ein aktives
Vermeidungsverhalten des Betroffenen fuhrt, wenn auch nur kurzfristig, zur Reduktion
der Angstreaktion, wodurch es zur Aufrechterhaltung der PTSD-Symptome kommt
(zitiert nach Schonfeld et al., 2011).

2.3.3.1.2 Das kognitive Modell der chronischen PTSD

Im kognitiven Modell der chronischen PTSD nach Ehlers und Clark (2000) ist die
Interpretation des Traumas und seiner Konsequenzen ausschlaggebend fur eine
fehlerhafte emotionale Verarbeitung. Erinnerungen an die Traumatisierung kénnen
negative Gedanken und Uberzeugungen induzieren und somit eine emotionale
Belastung ausldsen. Die Besonderheiten des Traumagedachtnisses flihren schlief3lich
dazu, dass der Betroffene nicht erkennen kann, dass das Trauma nicht zwingend
weiterhin negative Folgen haben muss, sodass ein Gefiihl der dauerhaften Bedrohung

entsteht. Die Traumaerinnerung ist hierbei durch ein starkes Priming sowie eine
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geringe Elaboration und Kontextualisierung gepragt. Dies fuhrt dazu, dass die
Erinnerungen haufig einen Stimuluscharakter tbernehmen. Eine weitere wichtige
Rolle fur die Aufrechterhaltung des Bedrohungsgefuhls und letztlich der PTSD-
Symptomatik spielt die Bewertung des Traumas und der sich daraus ergebenden
Folgen. Eine emotionale Reaktion flhrt hierbei zur Ausfihrung negativer kognitiver
und behavioraler Strategien, die Sicherheitsverhalten durch Gedankenunterdriickung
und Vermeidung beinhalten. Als Folge hieraus werden das Traumagedachtnis fixiert
und negative Interpretationen des Traumas und seiner Folgen nicht langer hinterfragt
und verandert. Die akut angstreduzierende Wirkung des Sicherheitsverhaltens
verstarkt letztlich die Uberzeugung, dass die unbewusst verfolgte Strategie adaquat
sei. Dieses Modell bildet die Grundlage fur verschiedene Therapieansatze (vgl.
Schonfeld et al., 2011).

2.3.3.2 Neurobiologischer Erklarungsansatz

Aus neurobiologischer Sicht konnte bislang geklart werden, dass vor allem
neuroanatomische (vgl. Sussman et al., 2016) und endokrine (vgl. Charmandari et al.,
2005) Veranderungen in Zusammenhang mit der Entwicklung von PTSD-Symptomen
stehen, wobei diese Arbeit den Fokus auf die hormonellen Aspekte der
Pathophysiologie der PTSD legt.

Wichtig fur die Entwicklung der heutzutage akzeptierten Theorien waren insbesondere
Versuche mit Tiermodellen sowie klinische und psychopharmakologische Studien.
Hierbei wurden pathophysiologische Zusammenhange nachgewiesen fiur endogene
Opioide, das noradrenerge sympathische System sowie die HHN-Achse. Lediglich auf
Letztere soll im Folgenden vertiefend eingegangen werden. Trotz unterschiedlicher
und teils widersprichlicher Studienlage in Bezug auf periphere Cortisolspiegel bei
PTSD-Patienten konnte in den meisten Untersuchungen eine Hypoaktivitat der HHN-
Achse nachgewiesen werden (vgl. Pervanidou und Chrousos, 2010; Olff et al., 2006;
Yehuda, 2002; Yehuda et al., 1993). Die Diskrepanz der Ergebnisse kann unter
anderem auf Unterschiede in der genetischen Vulnerabilitat, Art des Traumas,
Personeneigenschaften wie Geschlecht, Alter und Entwicklungsstand sowie
Komorbiditaten wie Angststérungen und MD und epigenetische Verdnderungen
zuruckgefuhrt werden (Pervanidou und Chrousos, 2010). Ungeklart bleibt, ob die
Hypoaktivitat des HHN-Systems als praexistenter Risikofaktor oder Konsequenz des

Traumas zu werten ist (Olff et al., 2006).
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2.3.3.2.1 Veranderungen der HHN-Achse

Fur die Entwicklung von PTSD-Symptomen mitverantwortlich gemacht wird eine
Dysregulierung  der HHN-Achse  (Pervanidou und Chrousos, 2010).
Charakteristischerweise weichen die Befunde zur Uberpriifung des HHN-Systems bei
PTSD von den Werten, die bei anderen Stressreaktionen oder bei Patienten mit MD
gefunden werden, ab (Yehuda, 2002). So zeigten sich bei PTSD unter anderem ein
reduzierter basaler Serumcortisolspiegel sowie eine vermehrte Cortisolsuppression
nach Dexamethasonapplikation, eine unterdrickte Cortisolreaktion nach CRH-
Stimulus, erhohte CRH-Spiegel im Liquor und eine Vermehrung der
Glucocorticoidrezeptoren auf Lymphozyten (Schonfeld et al., 2011). Ebenfalls konnte
eine verstarkte ACTH-Suppression nach Dexamethasongabe bei PTSD-Patienten
nachgewiesen werden. Die ACTH-Cortisol-Ratio hingegen war fur die PTSD- und die
Kontrollgruppe gleich (Yehuda et al., 2004). Im Gegensatz dazu wurden bei Patienten
mit MD ein erhohter basaler Cortisolspiegel, eine verminderte Cortisolsuppression
nach Dexamethasonapplikation sowie eine erniedrigte Glucocorticoidrezeptor-
Sensitivitat festgestellt. Als problematisch ist hierbei jedoch die haufige Komorbiditat
von PTSD und MD zu werten (Frommberger et al., 2012). Studien mit Tiermodellen
gaben ebenfalls Hinweise darauf, dass eine abgeschwachte HHN-Achsen-Antwort auf
einen Stressor mitverantwortlich fur die Entstehung von PTSD-Symptomen sein kann.
So reduzierte bei Ratten eine Corticosteroidapplikation vor Stressexposition die
Pravalenz einer stark behavioralen Reaktion, welche im Tiermodell die Entwicklung
von PTSD-Symptomen reprasentiert. Dementsprechend kann gefolgert werden, dass
eine Corticosteroidgabe vor Traumaexposition die PTSD-Empfanglichkeit auch beim
Menschen reduzieren konnte (Cohen et al., 2006). Aktuellere prospektive Studien
weisen darauf hin, dass Personen, die im Verlauf PTSD-Symptome entwickeln,
unmittelbar nach dem Trauma weniger starke Cortisolanstiege im Serum zeigen. Somit
erscheint eine schwache Cortisolantwort auf Stressexposition als Risikofaktor fur die
Entstehung einer PTSD denkbar (Frommberger et al., 2012). In einem systematischen
Review aus vier randomisierten kontrollierten Studien zur prophylaktischen
Hydrocortisongabe nach Traumatisierung konnten Amos et al. (2014) bei moderater
Qualitat eine Reduktion der PTSD-Symptomatik in der Hydrocortisongruppe nach

einem Medianwert von viereinhalb Monaten darstellen.

Insgesamt wird vermutet, dass ein erniedrigter basaler Serumcortisolspiegel
chronische Adaptationsvorgange innerhalb der HHN-Achse reprasentiert (Schonfeld
et al., 2011).
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Wahrend teilweise signifikant erniedrigte Plasmacortisolspiegel bei PTSD-Patienten
nachgewiesen werden konnten (Yehuda et al., 1993) und in einer Stichprobe von 39
PTSD-Betroffenen sogar ein negativer Zusammenhang zwischen der Schwere der
PTSD-Symptomatik und der Hohe der gemessenen Cortisolwerte gefunden wurde
(Olff et al., 2006), konnte eine Meta-Analyse keinen signifikanten Unterschied im
Basalcortisollevel zwischen PTSD-Betroffenen und der Kontrollgruppe, sondern
lediglich wahrscheinlich vorhandene Differenzen zwischen den Subgruppen der
PTSD-Patienten darstellen (Meewisse et al., 2007). In einer aktuelleren Studie mit 397
Personen konnte hingegen gezeigt werden, dass niedrigere Cortisolwerte einen
pradiktiven Faktor fir PTSD-Symptome sowohl sechs Wochen als auch sechs Monate
nach Traumatisierung darstellen (Mouthaan et al., 2014).

Im Dexamethason-Hemmtest scheinen PTSD-Betroffene mit einer deutlich verstarkten
Cortisolsuppression auf Dexamethasonapplikation zu reagieren als Personen ohne
PTSD (Yehuda et al.,, 2010; McFarlane et al.,, 2011). Dennoch gibt es ebenfalls
Untersuchungen, die keine Veranderungen der HHN-Achsen-Sensitivitat in diesem
Zusammenhang feststellen konnten (Lindley et al., 2004).

Sich speziell mit HHN-Achsen-Alterationen bei Verkehrsunfallopfern befassende
Studien deuten insgesamt auf einen Hypocortisolismus bei PTSD-Patienten hin. Ein
Zusammenhang wurde unter anderem festgestellt flir einen geringeren Cortisolanstieg
am zweiten posttraumatischen Tag (McFarlane et al., 2011).

Ursachlich fir den Hypocortisolismus kénnte eine stressassoziiert erhdhte
Cortisolsekretion sein, die Uber ein hypophysares Feedback langfristig die
Cortisolausschuttung reduziert (Fries et al., 2005).

Letztlich bleibt die Studienlage auf dem Gebiet der Cortisolanalysen bei PTSD
weiterhin ambivalent, was neben dem haufigen Einfluss komorbider Stérungen auch
auf die Art des Traumas und die Zusammensetzung der jeweiligen Kontrollgruppen

zurlUckgefuhrt werden kann.

2.3.3.2.2 Veranderungen des SAM-Systems

Ebenfalls Gegenstand intensiver Forschung ist die Rolle der Sympathikus-Aktivitat bei
der Entstehung einer PTSD. In vielen Studien konnten hierbei erhdhte Werte fur
Katecholaminmetabolite im Blut und Urin von Betroffenen nachgewiesen werden (vgl.
Pitman und Orr, 1990; Hawk et al., 2000; Young und Breslau, 2004). Dies gibt
Hinweise auf eine erhdhte noradrenerge Aktivitat bei PTSD, die sich in einem erhéhten
Arousal widerspiegelt (Schénfeld et al., 2011). Bei Traumakonfrontation von
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Vietnamveteranen zeigten sich unter anderem signifikant erhohte Werte bei der
Herzfrequenz- und Blutdrucksteigerung sowie bei Elektromyographieparametern, was
auf intensivere Reaktionen bei der Traumaerinnerung und eine langsamere
Habituation schlie3en lie3 (Frommberger et al., 2012).

Pervanidou und Chrousos (2010) untersuchten die Korrelation der HHN-Achse mit
dem noradrenergen System und stellten fest, dass in ihrer Stichprobe der periphere
basale Cortisolwert einen Monat nach Traumaexposition noch nicht erniedrigt war,
wahrend die gemessenen Werte flr Noradrenalin und seine Metaboliten bereits erhoht
waren. AnschlieBend setzte eine progressive Divergenz der Werte fir Cortisol und
Noradrenalin ein, weshalb sie schlussfolgerten, dass im gegensatzlichen Verlauf
dieser beiden Stresshormone die Ursache der PTSD-Entstehung zu finden sein

konnte.

2.3.3.3 Risikofaktoren fir die Entwicklung von Traumafolgestérungen

Zur Identifizierung von Risikofaktoren fur die Entwicklung von Traumafolgestérungen,
insbesondere einer PTSD, sind pratraumatische, peritraumatische und
posttraumatische Faktoren untersucht worden. Hierzu zahlen wiederum biologische,
psychologische und kognitive Einflussfaktoren. Insgesamt zeigten sich hierbei in
zahlreichen Studien inkonsistente Ergebnisse, sodass bislang kein einzelnes Merkmal
als hauptursachlich fur das Auftreten einer PTSD nach Traumatisierung identifiziert
werden konnte (Schonfeld et al., 2011). Das Risiko, an einer PTSD zu erkranken,
zeigte sich jedoch erhoht bei psychischen Stérungen in der Eigen- und
Familienanamnese. Besonders zu nennen sind hierbei die PTSD selbst (Johansen et

al., 2007) und depressive Storungen (Blanchard et al., 1995).

Brewin et al. (2000) konnten in einer Metaanalyse zeigen, dass peri- und
posttraumatische Faktoren wie die Traumastarke und eine fehlende soziale
Unterstitzung einen groReren Einfluss auf das Risiko einer PTSD-Entstehung zu
haben scheinen als pratraumatische Faktoren wie junges Alter und ein niedriges
Bildungslevel. Auch Ozer et al. (2003) fanden in einer Metaanalyse heraus, dass unter
den psychischen Vulnerabilitatsfaktoren insbesondere peritraumatische Prozesse den
starksten Préadiktor fur die PTSD darstellen.

Besonders bei externaler Attribuierung fir den Verkehrsunfall sowie bei schweren
Verletzungen wahrend des Unfalls zeigten sich hthere Raten an PTSD (Nickerson et
al., 2013).
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Die objektive Traumaschwere scheint insgesamt jedoch weniger bedeutsam fiur die
Auspragung und den Verlauf einer PTSD zu sein (Schonfeld et al., 2011).

Im Gegensatz hierzu konnte das subjektive Erleben des Traumas als wesentlicher
Risikofaktor identifiziert werden. So unterschied sich die Rate an diagnostizierten
Posttraumatischen  Belastungsstérungen bei Mannern und Frauen nach
Verkehrsunféllen in einer Untersuchung von Beck et al. (2006) grundsatzlich nicht. Es
konnte jedoch festgestellt werden, dass ein peritraumatisches Erleben von
Hilflosigkeit, Gefahrdung und der Uberzeugung, getotet zu werden, als Variablen, die
unter anderem mit dem Geschlecht des Opfers interagierten, das Auftreten einer
PTSD begunstigten. Ebenso konnte gezeigt werden, dass Unfallbeteiligte, die zum
Zeitpunkt des Traumas arbeitslos waren, ein erhdhtes Risiko aufwiesen, an einer
PTSD zu erkranken. Dieser Zusammenhang war unter den méannlichen Betroffenen

deutlich starker ausgepragt als unter den weiblichen (Beck et al., 2006).

Schellong (2015) identifizierte einzelne Risikofaktoren fur die Entwicklung einer PTSD.
Insbesondere anzufuhren sind hier schwerwiegende und lang andauernde Traumata,
sowie Konstellationen, bei denen das verursachte Leid von Menschen ausging und
das Opfer den Tater personlich kannte. In Bezug auf Verkehrsunfalle sind hierbei vor
allem das Alter des Betroffenen, fehlende soziale Unterstiitzung im Anschluss an das
Trauma, fehlende Autonomie sowie Dissoziation als initiale Reaktion relevant.
Weiterhin bedeutsame Risikofaktoren scheinen frithere Traumaexposition, chronische
pramorbide Belastungen sowie niedrige kognitive Fahigkeiten zu sein (Frommberger
et al., 2012).

Maercker (2009) differenziert in seinem multifaktoriellen Rahmenmodell zur PTSD-
Genese zwischen Risiko- und Schutzfaktoren, Ereignisfaktoren,
Aufrechterhaltungsfaktoren und gesundheitsfordernden Faktoren. Hierbei zeigte sich
der hochste pradiktive Wert fur die Aufrechterhaltungsfaktoren, zu denen er einen
vermeidenden Bewaltigungsstil, kognitive Verdnderungen wie sich aufdrdngende

Schuldgefiihle und posttraumatische Lebensbelastungen zéhlt (Maercker, 2009).

Unter den biologischen Parametern, die als Risikofaktoren fir eine PTSD-Entwicklung
angesehen werden, sind vor allem die Bestandteile der cortisolvermittelten
Stressantwort Gegenstand zahlreicher Forschungsarbeiten. Eine neuere prospektive
Studie, die Soldaten unmittelbar vor und zwolf Monate nach Entsendung in ein
Kriegsgebiet einschloss, zeigte, dass niedrigere Haarcortisolwerte und eine niedrigere

Stressreaktivitat der Cortisolantwort pradiktive Faktoren fir einen starkeren Anstieg
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der PTSD-Symptomatik bei neu traumatisierten Soldaten darstellte (Steudte-
Schmiedgen et al., 2015).

Einzelne Bestandteile der Glucocorticoid-Rezeptor-Kaskade konnten von van Zuiden
et al. (2012) als Vulnerabilitatsfaktoren identifiziert werden. So korrelierte unter
anderem eine erhdéhte Anzahl an Glucocorticoid-Rezeptoren vor Stressexposition mit
einem erhohten Risiko fur ein hohes Mal3 an PTSD-Symptomen. Des Weiteren scheint
eine hohe Glucocorticoidsensitivitat innerhalb des kognitiven und inflammatorischen
Systems, hervorgerufen durch verschiedene genetische Faktoren, als
pratraumatischer Risikofaktor fir die Entwicklung einer PTSD zu fungieren (Rohleder
et al., 2010).

Wahrend der Einfluss verschiedener kognitiver und psychologischer Aspekte auf die
Suszeptibilitdt gegeniber einer PTSD mit oftmals konsistenten Ergebnissen erforscht
ist, zeigen sich insbesondere bei der Erforschung biologischer Faktoren teils unklare

bis hin zu widersprichlichen Ergebnissen.

2.3.4 Soziodkonomische Auswirkungen von Traumafolgestérungen

Wahrend die Gesamtsumme der durch Traumafolgestorungen verursachten Kosten
fur Deutschland nur auf3erst schwer zu bestimmen ist (Habetha et al., 2012) konnten
fur die USA die Kosten pro Jahr, verursacht alleine durch Produktivitatsausfalle
aufgrund Posttraumatischer Belastungsstérungen, auf drei Milliarden US-Dollar
beziffert werden (Kessler, 2000). Dies deutet bereits an, welch weitreichenden Einfluss
Traumafolgestorungen sowohl fur das Individuum als auch fur die Gesellschaft
darstellen. Weiterhin zeigen Traumapatienten mit PTSD signifikant |angere
Krankenhausaufenthalte, mehr  Komplikationen und einen  verzégerten
Heilungsverlauf, was wiederum héhere Kosten nach sich zieht und den Wiedereintritt
in die Arbeitstatigkeit verzogert (Frommberger et al., 1998). Die Ergebnisse von US-
amerikanischen Langzeitstudien unter Kriegsveteranen zeigen auf3erdem deutlich
erhohte Mortalitdtsraten von ca. 17% nach sechs Jahren bei PTSD-Patienten
(Johnson et al., 2004).

Fur die Minderung der Erwerbsfahigkeit (MdE), die im Rahmen von Gutachten fir die
Gesetzliche Unfallversicherung erhoben wird, wurden Empfehlungen fir psychische
Gesundheitsschaden nach Traumaerfahrungen veréffentlicht. So wird empfohlen, bei
einer PTSD je nach Schweregrad eine MdE von unter 20% bis maximal 50%

festzustellen, wahrend bei diagnostizierter Anpassungsstorung bei starker

34



Auspragung maximal 30% anzuerkennen sind (Foerster et al., 2007). Im Vergleich
hierzu erlaubt die MdE-Tabelle bei schweren depressiven Episoden die Vergabe einer
MdE von 80% bis 100% (Knittel, 2008).

Aus sozio6konomischer Sicht ebenfalls von groR3er Relevanz sind Arbeitsfehlzeiten,
die sich aufgrund von Erkrankungen der Berufstatigen ergeben. Diesbezuglich wird
aus der  vom Bundesministerium fur Gesundheit  veroffentlichten
Krankheitsartenstatistik der gesetzlichen Krankenkassen ersichtlich, dass die ICD-10-
Kodierung der ,Reaktionen auf schwere Belastungen und Anpassungsstérungen®
(zitiert nach Dilling und Freyberger, 2013) mit insgesamt 541.697 Fallen im Jahr 2014
den haufigsten Grund fur Arbeitsunfahigkeit aufgrund psychischer und
Verhaltensstorungen darstellte. Nach Geschlecht differenziert ergaben sich hierbei fir
Frauen 360.952 und fir Manner 180.745 Falle. Die Anzahl der Fehltage je Fall belief
sich auf insgesamt 22,17 bei Frauen und 21,52 Tage bei Mannern und ist somit
vergleichbar mit der durchschnittlichen Arbeitsunfahigkeitsdauer bei Virusmeningitis
(Busch, 2014).

| | Bewegungsapparsat
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Abbildung 6: Anteile der Arbeitsunfahigkeitstage je 100 Pflichtversicherte nach Knieps und Pfaff
(2015)
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3 Material und Methoden

3.1 Organisatorische Grundlagen

Die vorliegende Studie ist als Querschnittsuntersuchung mit je einer klinischen und
einer nicht-klinischen Stichprobe konzipiert. Bei den Stichproben handelt es sich um
,=anfallende Stichproben® (vgl. Lienert & Raatz, 1998), so dass die Reprasentativitat
naturgemalf eingeschrankt ist.

Patienten, die zwischen Oktober 2010 und Juni 2014 nach einem Verkehrsunfall in der
Klinik far Unfall- und Wiederherstellungschirurgie des Universitatsklinikums Dresden
oder der Helios Vogtland-Klinik Plauen im Zentrum fiir Unfallchirurgie und Orthopéadie
behandelt wurden, wurden auf die Ein- und Ausschlusskriterien dieser Studie hin

untersucht. Bei Studieneinschluss wurden die Patienten in folgende Gruppen unterteilt:

Gruppe 1: Patienten mit Verkehrsunfall auf einem Arbeitsweg

Gruppe 2: Patienten mit Verkehrsunfall au3erhalb eines Arbeitswegs

Nach mindlicher und schriftlicher Aufklarung sowie schriftlicher Einwilligung wurde
den Patienten ein pseudonymisierter vierstelliger Code zugewiesen, unter dem alle in
der Folge erhobenen Daten gespeichert wurden. Die Zuordnung der Codes zu den
personenbezogenen Daten wurde getrennt von den psychologischen und biologischen
Daten der Studienteilnehmer gespeichert. Alle Daten wurden verschlossen bzw.
passwortgeschutzt vor unberechtigtem Zugang durch Dritte archiviert. Die Daten, die
eine personliche Zuordnung der anonymisierten Daten zu einem Patienten erlauben,
wurden ein Jahr nach Abschluss der Studie geldscht. Ein Ethikvotum lag zum Beginn
der Rekrutierung vor. Jeder Studienteilnehmer erhielt eine Aufwandsentschadigung in

Ho6he von 15 Euro.

3.1.1 Ein- und Ausschlusskriterien

Die untersuchte Probandenpopulation wurde aus einem Kollektiv von Patienten, die
einen Verkehrsunfall wahrend der letzten zwei Wochen erlebt hatten, rekrutiert. Die
Probanden wurden in der Unfall- und Wiederherstellungschirurgie des
Universitatsklinikums Carl Gustav Carus Dresden sowie im Helios Vogtland-Klinikum

Plauen im Zentrum fur Unfallchirurgie und Orthopadie aufgesucht.

Mé&nner und nicht-schwangere Frauen in einem Alter zwischen 18 und 65 Jahren und

ohne bekannte psychische oder somatische Erkrankungen, die die geplanten
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Untersuchungen zu beeintrachtigen drohten, wurden hierbei als prinzipiell geeignete
Studienteilnehmer ausgewéhlt. Zu den Erkrankungen, die einer Teilnahme
entgegenstanden, gehorten beispielsweise Erkrankungen des rheumatischen
Formenkreises, weitere Autoimmunerkrankungen wie chronisch-entziindliche
Darmerkrankungen, Multiple Sklerose, chronische Hauterkrankungen,
Infektionskrankheiten wie das Humane Immundefizienz Virus (HIV), Hepatitiden oder
Tuberkulose sowie weitere Erkrankungen, die zu einer dauerhaften Veranderung der
Immun- und Stressantwort fihren konnen, wie Diabetes mellitus oder schwere Herz-
Kreislauferkrankungen. Ferner stand die Einnahme von Substanzen, die die
Interpretation der Studienergebnisse beeintrachtigen konnten, einer Studienteilnahme
entgegen. Hierzu gehoren beispielsweise Glucocorticoide. Ebenfalls kam eine
Teilnahme nicht in Frage bei Rauchern mit einem Zigarettenkonsum von mehr als zehn
Zigaretten pro Tag, da bei Rauchern htéhere Basalcortisolwerte und ein steilerer
Anstieg des Morgen-Cortisols nachgewiesen werden konnten (Direk et al., 2011).

Patienten, die zwei Wochen nach ihrem traumatischen Ereignis nicht voll
geschaftsfahig waren, also insbesondere komatdse, narkotisierte, intubierte, nicht
kontaktierbare Patienten, wurden ausgeschlossen, da sie nicht freiwillig einer

Studienteilnahme zustimmen konnten.
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3.2 Untersuchungsmethoden

Zur Untersuchung der Probanden wurden sowohl psychologische Verfahren als auch
neuroendokrinologische Untersuchungsmethoden eingesetzt, um vorbestehende
Faktoren ebenso wie traumabedingte Auswirkungen zu erfassen. Die Untersuchungen
fanden zu mehreren Zeitpunkten statt und wurden teilweise wiederholt, um einen

Verlauf zu erfassen.

3.2.1 Psychische Symptome

Die psychologische Diagnostik der Patienten erfolgte mittels Fragebdgen zur
Selbsteinschatzung verschiedener Symptome. Die Selbsteinschatzung erfolgte —
insofern nicht anders angegeben - zweifach: Zum Zeitpunkt der Rekrutierung sowie
drei Monate nach Rekrutierung. Die Fragebdgen wurden jeweils in der deutschen

Fassung ausgegeben.

3.2.1.1 Psychologische Fragebégen

Posttraumatic Stress Diagnostic Scale (PDS; Ehlers et al., 1996):

Die PDS ist ein Selbstauskunftsinstrument, welches Symptome der PTSD quantifiziert.
Das Instrument erlaubt neben der Untersuchung von Traumata in der Vorgeschichte,

die Erfassung einer PTSD-Diagnose und der Symptomschwere.

Impact of Event Scale (IES-R; Maercker & Schitzwohl, 1998):

Die IES-R dient der Erfassung posttraumatischer Belastungsreaktionen. Das
Selbstbeurteilungsinstrument besteht aus 22 Items, die den drei Skalen Intrusion,
Vermeidung und Ubererregung zugeordnet sind. Die Items beziehen sich auf ein
konkretes traumatisches Ereignis im Zeitraum der vergangenen sieben Tage.

Childhood Trauma Questionnaire (CTQ; Gast et al., 2001):

Das Selbstbeurteilungsinstrument soll Missbrauch und Vernachlassigung im Kindes-
und Jugendalter erfassen. Es besteht aus 28 Items, die Antwortmoglichkeiten als
funfstufige Likert-Skala vorgeben, und wurde zu Beginn einmalig durch die Probanden

beantwortet.

Trauma History Questionnaire (THQ; Maercker, 2002):
Das THQ ist ein modularisierter Fragebogen zum Erleben traumatischer Ereignisse

Uber die Lebensspanne. Er umfasst 24 Items und hat ein zweistufiges Antwortformat.
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Sofern eine Frage mit ,Ja“ beantwortet wird, werden die Probanden zu
spezifizierenden Fragen zu Alter bei Exposition, H&aufigkeit und einer genaueren
Beschreibung geleitet.

Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS; Hermann et al. 1995):
Die HADS wurde zum Einsatz bei kdrperlich Kranken konstruiert und enthalt 14 ltems,
aus denen eine Angst- und eine Depressivitats-Skala gebildet werden kann.

Beck-Depressions—Inventar Il (BDI-Il; Hautzinger et al., 2006):

Das BDI-II ist ein Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung des Schweregrades
einer depressiven Symptomatik. Zu 21 Symptomen werden jeweils vier Aussagen
vorgegeben, von denen diejenige auszuwahlen ist, die am besten beschreibt, wie sich
der Patient in den vergangenen beiden Wochen einschlie3lich des

Untersuchungszeitpunkts gefuhlt hat.

Brief Symptom Inventory (BSI; Franke, 2000):

Das BSI ist als Kurzversion der Symptom-Checkliste (SCL-90-R) entwickelt worden,
um die Symptomlast psychischer Erkrankungen zu erfassen. Der Fragebogen enthalt
53 Items, die anhand einer fluinfstufigen Likert-Skala von ,gar nicht® bis ,sehr stark” die
Symptome psychischer Erkrankungen beschreiben. Die Items werden in insgesamt

neun Skalen unterteilt. Die Originalversion wurde 1975 von Derogatis entwickelt.

Trierer Inventar zum chronischen Stress (TICS; Schulz et al., 2004):

Das TICS ist ein Fragebogen mit 57 Items zur differenzierten Diagnostik verschiedener
Facetten von chronischem Stress in den letzten drei Monaten. Es umfasst zehn
Skalen: Arbeitstberlastung, soziale Uberlastung, Erfolgsdruck,
Arbeitsunzufriedenheit, Uberforderung bei der Arbeit, Mangel an sozialer
Anerkennung, soziale Spannungen und soziale Isolation, chronische Besorgnis sowie

eine 12-ltem-Screening-Skala, die ein Globalmal? fur erlebten Stress liefert.

3.2.1.2 Psychologisches Interview

Zur weiteren, differenzierten psychologischen Diagnostik erfolgte ein Strukturiertes
Klinisches Interview fur DSM-IV (SKID-I) (Wittchen et al., 1997), welches drei Monate
nach dem Unfallereignis durch geschulte Interviewer durchgefihrt wurde. Das SKID-I

ist ein haufig verwendetes Instrument zur Erfassung psychischer Stérungen der Achse
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I, welches durch konkrete Fragen, Sprung- und Auswertungsregeln ein hohes Mal3 an
Standardisierung aufweist. Der Interviewleitfaden ist modularisiert konzipiert, sodass
im Anschluss an ein Screening relevante Sektionen vertieft werden kdnnen. Die Dauer
des Interviews betrug je nach Auspragung der mdglichen Stdérungen eine bis

eineinhalb Stunden pro Teilnehmer.

3.2.2 Neuroendokrinologische Testverfahren

Die neuroendokrinologischen Untersuchungen dienten der Erfassung von
Veranderungen in der HHN-Achse der verunfallten Personen. Hierzu wurden zu
unterschiedlichen Zeitpunkten insgesamt zwei Entnahmen von Haarproben, zwei
Blutentnahmen - eine vor und eine nach Dexamethasonapplikation - und eine
Messung der CAR im Speichel durchgefuhrt. Ziel der Untersuchungen war es,
Erkenntnisse Uber die HHN-Achsen-Aktivitéat vor und nach dem traumatischen Ereignis

Zzu sammeln.

3.2.2.1 Cortisol-Aufwachreaktion im Speichel (CAR-Test)

Zur Messung der Cortisolausschittung nach dem Aufwachen erhielten die Patienten
drei Monate nach Rekrutierung einen Behalter eines Medication Event Monitoring
Systems (MEMS-Cap) mit insgesamt vier Wattestdbchen (Salivetten). Diese wurden
von den Probanden, beginnend unmittelbar nach dem Erwachen, im Abstand von
jeweils 15 Minuten bespeichelt und anschlieBend bis zur Weitergabe in die
Laboranalyse gekuhlt. Der Verschlussdeckel des Behalters erfasste hierbei die
jeweiligen Entnahmezeitpunkte, sodass ein zeitlicher ~ Verlauf  der

Speichelcortisolkonzentration sichtbar gemacht werden konnte.

g
Abbildung 7: MEMS-CAP mit Wattestabchen
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3.2.2.2 Dexamethason-Kurztest

Die Analyse der HHN-Achsen-Reagibilitat erfolgte drei Monate nach Rekrutierung.
Hierfir wurde zunachst eine Blutentnahme zur Messung der Basiswerte fir Serum-
Cortisol und Plasma-ACTH durchgefiihrt. Daraufhin wurde der Proband angewiesen,
am Abend vor der zweiten Blutentnahme um 23 Uhr eine ihm bereitgestellte
Dexamethasontablette zu 0,5 mg einzunehmen. Die am darauffolgenden Morgen
entnommene zweite Blutprobe wurde ebenfalls fur die Bestimmung von Serum-
Cortisol und Plasma-ACTH genutzt, um eine Analyse der HHN-Achse zu ermdglichen.
Die laborchemischen Untersuchungen wurden im Labor von Herrn Prof. Dr. Bornstein
durchgefuhrt. Uber mdgliche Risiken der Dexamethasoneinnahme sowie der
Blutgewinnung durch Venenpunktion wurden die Patienten detailliert aufgeklart, ferner
wurde eine schriftliche Einwilligung eingeholt. Aufgrund des Feedback-Mechanismus
fallen die peripher gemessenen Werte fur ACTH und insbesondere flr Cortisol bei
intakter HHN-Achse nach Dexamethasoneinnahme deutlich ab. Die verwendete Dosis
von 0,5 mg liegt ein Vielfaches unter dem ublichen therapeutischen Dosisbereich,
sodass die Studienteiinehmer keinem relevanten Risiko durch die

Dexamethasoneinnahme ausgesetzt wurden (Aktories et al., 2009).

3.2.2.3 Haarsegmentanalyse

Zur Analyse der basalen HHN-Achsen-Aktivitat vor und nach dem Trauma wurden
Cortisolbestimmungen im menschlichen Kopfhaar durchgefuhrt. Um einen
retrospektiven Kalender endogener Cortisolproduktion zu erstellen, wurde dem
Probanden eine ca. drei mm dicke Haarstrdhne am hinteren Scheitel mdéglichst
ansatznah abgeschnitten. Die Bestimmung der Cortisolwerte im Haar erfolgte nach
Aufbereitung des Untersuchungsmaterials im Labor der Biopsychologie der
Technischen Universitat Dresden (Prof. Dr. rer. nat. Kirschbaum) mittels
kommerziellen kompetitiven Lumineszenzimmunoassays (LIA, Immuno Biological
Laboratories, Hamburg). Von jedem Probanden wurde eine Haarprobe fur die
Cortisolanalyse des pratraumatischen Zeitraums zum Rekrutierungszeitpunkt sowie
eine weitere drei Monate nach Rekrutierung zur Analyse der Cortisolwerte in dem
entsprechenden Zeitraum nach dem Unfall entnommen. Darlber hinaus fillten die
Studienteilnehmer ein Haarprotokoll aus, um Daten Uber Haarpflegegewohnheiten
sowie demographische Variablen bereitzustellen.
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3.3 Untersuchungsablauf

Unfall 3 Monate nach dem Unfall

* Aushandigung
Dexamethason &
MEMS-Caps

* Haarprobe

* Haarprotokoll

 Blutentnahme

* SKID-I

* Fragebogen

e Studieneinschluss
Rekrutierung * Haarprobe

(TO) * Haarprotokoll
* Fragebogen

* Entgegennahme
MEMS-Caps
* Blutentnahme

- Speichelsammlung

- Dexamethason-
einnahme (23 Uhr,
vor T2)

Abbildung 8: Untersuchungsablauf

3.3.1 Rekrutierungstermin (TO)

Nach Identifizierung potentieller Studienteilnehmer durch den Versuchsleiter wurden
die jeweiligen Patienten innerhalb von maximal 14 Tagen nach ihrem Unfall in der
Klinik fur Unfall- und Wiederherstellungschirurgie des Universitatsklinikums Dresden
aufgesucht. Zunachst wurde den Patienten das Ziel der Studie und der Ablauf
erlautert. Bei mundlicher und schriftlicher Einwilligung erfolgte die Entnahme einer
ersten Haarprobe sowie die Anfertigung eines Haarprotokolls. Im Anschluss fiillten die
Patienten die Fragebogen PDS, IES-R, HADS, BDI-Il sowie TICS (vgl. Kapitel 3.2.1.1)
aus. Der Termin wurde mit dem Hinweis auf eine erneute Kontaktaufnahme zur

Vereinbarung eines Folgetermins beendet.

3.3.2 Dreimonatskatamnese (T1 und T2)

Mit den Patienten wurden in der Folge fir die Woche, die drei Monate nach
Rekrutierung lag, telefonisch zwei weitere Termine (T1 und T2) vereinbart. Diese
fanden in den Raumlichkeiten der Klinik und Poliklinik fur Psychotherapie und
Psychosomatik des Universitatsklinikums Dresden statt. Beide Termine begannen
jeweils mit einer Skizzierung des Versuchsablaufs sowie einer Aufklarung und
Einwilligung tber die geplante Venenpunktion. An T1 wurden die Patienten dariber

hinaus Uber den Dexamethason-Hemmtest aufgeklart und willigten in dessen
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Durchfiihrung ein. Daraufhin erfolgten die Ubergabe der Dexamethasontablette sowie
der Wattestabchen samt MEMS-Caps. Anschlie3end wurden Haar- und Blutprobe
entnommen und ein Haarprotokoll ausgefillt. Zuletzt erfolgte die Aushé&ndigung der
psychologischen Fragebdgen, erweitert um THQ und CTQ, sowie die Beantwortung
derselben. Zwischen T1 und T2 fuhrten die Studienteilnehmer eigenstandig die
morgendliche Sammlung der Speichelproben nach Anweisung durch. Die Proben
wurden im Anschluss daran gekihlt aufbewahrt und zum folgenden Termin
mitgebracht. Am Abend vor dem Folgetermin nahmen die Patienten gegen 23 Uhr die
Dexamethasontablette ein. An T2 erfolgte die Ubergabe der Speichelproben sowie die
zweite Blutentnahme zur Messung von Serum-Cortisol und Plasma-ACTH nach
Dexamethasonapplikation. Das SKID-I erfolgte an einem der beiden Termine der
Dreimonatskatamnese. Die Studienteilnehmer erhielten nach Vorliegen des
vollstdndigen Untersuchungsmaterials eine Aufwandsentschadigung. Auf Anforderung

wurden die Probanden Uber die Ergebnisse unterrichtet.
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3.4 Stichprobenbeschreibung

Die untersuchte Probandenpopulation wurde aus einem Kollektiv von Patienten, die
einen Verkehrsunfall innerhalb der letzten zwei Wochen erlebt hatten, rekrutiert. Die
Probanden wurden in der Unfall- und Wiederherstellungschirurgie des
Universitatsklinikums Carl Gustav Carus Dresden sowie im Helios Vogtland-Klinikum
Plauen im Zentrum fur Unfallchirurgie und Orthopadie aufgesucht.

Unter Berticksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien (siehe Kapitel 3.1.1) sowie
des Einverstdndnisses zur Teilnahme konnten N = 220 Probanden in die
Berechnungen eingeschlossen werden, darunter n = 117 weiblichen und n = 103
mannlichen Geschlechts (F = 6,099; p = 0,014). Fur alle Probanden war dokumentiert,
ob es sich bei dem vorangegangenen Verkehrsunfall um einen Arbeits- oder
Wegeunfall gehandelt hatte oder nicht. Der AU-Gruppe wurden 83 Probanden
zugeteilt, 137 Teilnehmer wurden in die Nicht-AU-Gruppe eingeteilt.

Ebenso lag fur alle 220 Probanden zum Einschlusszeitpunkt eine Haarprobe mit
mindestens einem analysierbaren Segment vor. Das Durchschnittsalter betrug zum
Unfallzeitpunkt 39,99 Jahre, SD = 12,90, mit einem Minimum von 18 und einem
Maximum von 65 Jahren. 35 Probanden waren Raucher, im Durchschnitt rauchten sie
6,74 Zigaretten pro Tag, SD = 3,43. Von den weiblichen Teilnehmern nahmen 34 eine
orale Kontrazeption ein. Die Verletzungsschwere, gemessen anhand des Injury
Severity Scores (ISS), betrug im Durchschnitt 7,10 Punkte, das Minimum lag bei 0 und
das Maximum bei 75 Punkten, SD = 10,93, N = 206. Fur 14 Probanden lagen keine
Daten zur Berechnung des ISS vor. Das durchschnittliche Gewicht bezogen auf die
Korperoberflache lag bei einem Body Mass Index (BMI) von 25,06 kg/m?, SD = 4,36,
N = 211, mit einem Minimum von 17,32 kg/m? und einem Maximum von 41,35 kg/m?.

Fur neun Probanden lagen keine Daten zur Berechnung des BMI vor.

Die Analysen der zum Einschlusszeitpunkt entnommenen Haarproben ergaben fur das
erste, und somit wurzelnahe, Segment bei 220 untersuchten Proben einen
durchschnittlichen Cortisolwert von 23,89 pg/mg, SD = 35,24. Im zweiten, also

wurzelfernen, Segment betrug der Cortisolgehalt 21,11 pg/mg, SD = 26,68, N = 170.

Anhand von Fragebdgen zur Selbstbeurteilung wurden zum Rekrutierungszeitpunkt
Schweregrade von Angst-, Depressions- und PTSD-Symptomen erfragt. Der mittlere
Schweregrad depressiver Symptome, gemessen anhand des Beck-Depressions-
Inventars (BDI), betrug 8,65 Punkte, SD = 9,55, N =188. Der durchschnittliche Wert fur
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Depressivitat in der Auswertung der HADS lag bei 4,10, SD = 3,09, der entsprechende
Durchschnitt fur Angstsymptome betrug 7,58, SD = 4,08, N = 188. Die
durchschnittliche Schwere von PTSD-Symptomen, dargestellt mittels PDS, lag bei
7,38, SD = 7,58, N = 186. Die Anzahl der verwertbaren Daten variiert zwischen den
einzelnen Fragebdgen sowie zwischen den jeweiligen Untersuchungszeitpunkten, da
nicht jeder Fragebogen zu beiden Zeitpunkten von allen 220 Teilnehmern korrekt

ausgefullt und retourniert wurde.
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Tabelle 2: Baseline-Charakteristika t-Test

Total N AU ja AU nein df FIx?it p
Gesamt N 220 83 137
Frauen n 117 53 64 1 6,099 0,014
Manner n 103 30 73
Alter in Jahren 39,99 39,31 40,41
' ' ' 21 -0,611 42
(SD) (12,90) (12,23) (13,32) 8 0.6 0.5
Raucher gesamt N 35 16 19 1 1,130 0,288
Zigaretten pro Tag 6,74 6,19 7,21
(SD) (3,43) (3,41) (3,47) 33 0.875 0,388
Orale Kontrazeptiva 34 17 17 1 2,578 0,108
ISS gesamt N 206 80 126
ISS-Score 7,10 7,25 7,00
(SD) (10,93) (12,65) (9,74) 204 0,160 0.873
BMI gesamt N 211 80 131
BMI-Wert 25,06 24,63 25,32
(SD) (4,36) (4,34) (4,37) 209 1,123 0,263
Haarcortisol TO
Segment 1 N 220 83 137
Haarcortisol TO
. 23,89 28,70 20,97
Segment 1 in ' ' ' 218 1,333 0,186
35,24 50,05 21,62
oo/img (SD) (35,24) (50,05) (21,62)
Haarcortisol TO
Segment 2 N 170 65 105
Haarcortisol TO
_ 21,11 23,70 19,50
Segment 2 in ' ' ’ 168 0,998 0,320
26,68 30,88 23,73
Sg/mg (SD) (26,68) (30,88) (23,73)
BDI gesamt N 188 69 119
8,65 9,06 8,42
BDI-Wert (SD) (9.55) (10,62) (8.91) 186 0,440 0,660
PDS gesamt N 186 69 117
PDS Wert gesamt 7,38 7,39 7,38
(SD) (7,58) (7,31) (7,77) 184 0.013 0,989
HADS Angstwert 188 69 119
gesamt N
HADS Angstwert 7,58 7,93 7,38
gesamt (SD) (4,08) (4,09) (4,08) 186 0.889 0.375
HADS
Depressivitatswert
gesamt N 188 69 119
HADS
. 4,10 4,65 3,78
Depressivitatswert (3,09) (3.17) (3.03) 186 1,869 0,063

gesamt (SD)
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3.5 Statistische Analyse

Die statistische Analyse erfolgte mittels SPSS fir Windows, Version 23 (IBM, Chicago,
lllinois).

Die Probanden wurden zunéchst anhand der Variable AU in zwei Gruppen (AU ja, AU
nein) eingeteilt. Datensétze, fur die keine Information zu diesen Variablen vorlagen,
wurden aus dem Datensample entfernt. Grundsatzlich erfolgte die vergleichende
Analyse von Mittelwerten mittels ANOVA bzw. t-Test sowie bei nicht gegebener
Normalverteilung gemafd Kolmogorov-Smirnov-Test mittels Mann-Whitney-U-Test. Die
Analyse von Zusammenhangen zwischen kategorialen Variablen erfolgte mittels Chi-
Quadrat-Test.

Die Daten der Haarcortisolspiegel wurden einer log-Transformation zugefihrt, um
einer asymmetrischen Verteilung vorzubeugen. Sowohl bei den Haar- und
Speichelcortisolwerten als auch bei den Serumcortisol- und Plasma-ACTH-Spiegeln
wurden Einzelwerte gréf3er der dreifachen Standardabweichung vom Mittelwert als
Ausreil3er behandelt und in der statistischen Datenanalyse nicht berticksichtigt. Fur die
Speichelcortisolspiegel wurde anhand einer Konzentrations-Zeit-Kurve die area under
the curve (AUC) errechnet. Der Gruppenvergleich erfolgte fir die Speichelcortisolwerte
und die Serumcortisol- und Plasma-ACTH-Spiegel des Dexamethason-Hemmtests
mittels t-Test fir unabhéngige Stichproben sowie mittels ANOVA mit
Messwiederholung bzw. Mann-Whitney-U-Test. Die Haarcortisolspiegel wurden
zwischen beiden Gruppen und zwischen den beiden Untersuchungsterminen durch
ANOVA mit Messwiederholung verglichen, der Vergleich der Differenzen erfolgte
mittels Mann-Whitney-U-Test. Die Mittelwerte der einzelnen Skalen der
psychologischen Fragebdgen wurden mittels t-Test fur unabhangige Stichproben
verglichen. Der Zusammenhang zwischen Vorhandensein von SKID-I-Diagnosen und
Gruppenzugehdorigkeit wurde mittels Chi-Quadrat-Test untersucht.

Um das Auftreten von psychopathologischen Diagnosen im SKID-I zu prognostizieren,
erfolgte eine binare logistische Regressionsanalyse. In der gesamten Arbeit wurde

statistische Signifikanz fur ein Konfidenzniveau von 5% angenommen.
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4 Ergebnisse
4.1 Psychische Symptome

4.1.1 PTSD-Symptomatik

4.1.1.1 Rekrutierungstermin

Zur Untersuchung der PTSD-Symptomatik wurde der IES-R genutzt. Fir den Zeitpunkt
der Rekrutierung konnten 150 Fragebdgen der Analyse zugefuhrt werden (AU ja n =
57, AU nein n = 93). Es zeigen sich zwischen den beiden zu vergleichenden Gruppen
in Bezug auf die einzelnen PTSD-Symptome Intrusion (M = 9,35 vs. 8,59; p = 0,568),
Vermeidung (M = 9,43 vs. 8,94; p = 0,735) und Ubererregung (M = 7,91 vs. 7,49; p =

0,760) keine signifikanten Unterschiede zwischen den Mittelwerten.

Tabelle 3: IES-R Rekrutierungstermin t-Test

Parameter, M (J:oltgg) QLZJSJ?&) A(;J:r;:i)n df t p
Int(rggi)on (2:2?) (3:22) (21451?1) 148 0572 0,568
Verrgnse[i)O)Iung (Z:;i) (g:gg) (g:gg) 0339 0,735
Uber(eSrE)e)gung (;fé) (;:gi) (;:;‘Z) 0,306 0,760
el e O R
Sy 0% @2 G 0700 0449
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Abbildung 9: IES-R Rekrutierungstermin

Zur Untersuchung der PTSD-Symptomschwere wurde der PDS als Messinstrument
verwendet. Die Einteilung erfolgte anhand der Symptomschwere zunachst in drei
Gruppen, wobei sich zum Rekrutierungszeitpunkt (Total n =186, AU ja n = 69, AU nein
n = 117) keine signifikanten  Unterschiede zwischen den beiden
Untersuchungsgruppen in Bezug auf die Mittelwerte der PTSD-Symptomschwere
(Summenwert M = 7,39 vs. 7,38; p = 0,989) zeigten. Auch nach Zusammenfassung
der mittelschweren und schweren Symptomgruppen (Symptomschwere 2+3) zeigte

sich kein signifikanter Unterschied zwischen der AU- und der Nicht-AU-Gruppe.
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Tabelle 4: PDS Rekrutierungstermin t-Test

Total AU ja AU nein
Parameter, M (n=186) (n=69) (n=117) df t p
Summenwert 7,38 7,39 7,38 184 0,013 0,989
(SD) (7,58) (7,31) (7,77)
Symptomschwere 1,20 1,14 1,23 -0,675 0,501
(SD) (0,84) (0,83) (0,85)
Symptomschwere 2 + 3 1,11 1,07 1,13 -0,544 0,587
(SD) (0,67) (0,69) (0,66)
Summenwert 1,49 1,52 1,48 0,565 0,572
Perzentilengruppe (SD) (0,50) (0,50) (0,50)

8,009

6,009

400

Mittelwert PDS Summe

2,00

0,00 T T
ja nein

Arbeitsunfall
Abbildung 10: PDS Rekrutierungstermin

4.1.1.2 Dreimonatskatamnese

Bei Wiederholung des IES-R nach drei Monaten liegen ebenfalls 150 Fragebbgen zur
Auswertung vor. Die Untersuchungsgruppen teilen sich nun jedoch geringfligig anders
auf (AU ja n = 54, AU nein n = 96). Die Mittelwerte der einzelnen Symptome
unterscheiden sich auch nach drei Monaten nicht signifikant.
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Tabelle 5: IES-R Dreimonatskatamnese t-Test

Total AU ja AU nein
P M f
arameter, ("=150)  (n=54)  (n=96) d t P
Intrusion 6,70 7,26 6,40 148 0,704 0,483
(SD) (7,49) (8,14) (7,14)
Vermeidung 7,19 6,70 7,45 -0,571 0,569
(SD) (7,80) (7,06) (8,45)
Ubererregung 6,18 6,73 5,87 0,709 0,480
(SD) (7,38) 7,72) (7,19)
PTSD Regressionsformel -3,10 -3,10 -3,10 0,005 0,996
nach Maercker (SD) (1,40) (1,32) (1,44)
Diagnose PTSD 0,05 0,06 0,05 0,090 0,928
(SD) (0,22) (0,23) (0,22)
Arbeitsunfall
Hja
5,00 E nein

Mittelwert

IES-R Skala Intrusion

[ES-R Skala Vermeidung  IES-R Skala Ubererregung

Abbildung 11: IES-R Dreimonatskatamnese
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Bei Wiederholung des PDS nach drei Monaten (Total N = 184, AU ja n = 63, AU nein
n = 121) zeigen sich in weiterhin keine signifikanten Unterschiede zwischen den

Untersuchungsgruppen in Bezug auf die Mittelwerte der Symptomschwere.
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Tabelle 6: PDS Dreimonatskatamnese t-Test

Total AU ja AU nein

Parameter, M (n=184) (n=63) (n=121) df t p
Summenwert 6,14 6,43 6,00 182 0,437 0,663
(SD) (6,42) (6,80) (6,24)
Symptomschwere 1,10 1,19 1,06 1,212 0,227
(SD) (0,70) (0,71) (0,70)
Symptomschwere 2 + 3 1,05 1,13 1,02 1,190 0,236
(SD) (0,60) (0,58) (0,60)
Summenwert 1,53 1,52 1,54 -0,172 0,864
Perzentilengruppe (SD) (0,50) (0,50) (0,50)

6,00

4,00

Mittelwert PDS Summe

2,00

0,00 T T
ja nein

Arbeitsunfall

Abbildung 12: PDS Dreimonatskatamnese

4.1.2 Angst und Depressivitat

4.1.2.1 Rekrutierungstermin
Die Untersuchung der Entitaten Angst und Depressivitat erfolgte mittels HADS. Zum
Zeitpunkt der Rekrutierung (Total N = 188, AU ja n = 69, AU nein n = 119) bestehen in
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der Gruppe der Arbeits- und Wegeverunfallten tendenziell héhere Mittelwerte fur die
Skala Depressivitat (M = 4,65 vs. 3,78; p = 0,063). Ein signifikanter Unterschied zeigt
sich hierbei nach Einteilung in Perzentilengruppen anhand der Skala Depressivitat (M
= 1,58 vs. 1,42; p = 0,035). Fur die Skala Angst ergibt sich kein signifikanter
Unterschied.

Tabelle 7: HADS Rekrutierungstermin t-Test

Total AU ja AU nein
Parameter, M (n=188) (n=69) (n=119) df t p
Angstwert 7,58 7,93 7,38 186 0,889 0,375
(SD) (4,08) (4,09) (4,08)
Angstwert Kategorisierung 0,83 0,88 0,80 0,662 0,509
(SD) (0,85) (0,83) (0,87)
Angstwert Kategorisierung 0,54 0,59 0,50 1,196 0,234
2+3 (SD) (0,50) (0,49) (0,50)
Depressivitatswert 4,10 4,65 3,78 1,869 0,063
(SD) (3,10) (3,16) (3,03)
Depressivitatswert 0,15 0,20 0,12 1,307 0,194
Kategorisierung (SD) (0,40) (0,47) (0,35)
Depressivitatswert 0,13 0,17 0,11 1,193 0,235
Kategorisierung 2+3 (SD) (0,34) (0,38) (0,31)
Perzentilengruppe Angst 1,46 1,54 1,42 1,540 0,125
(SD) (0,50) (0,50) (0,50)
Perzentilengruppe 1,48 1,58 1,42 2,125 0,035
Depressivitat (SD) (0,50) (0,50) (0,50)
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Abbildung 13: HADS Rekrutierungstermin

Mittels BSI wurden die Items Somatisierung, Depressivitit und Angstlichkeit
untersucht. Auferdem wurde ein Global Severity Index erstellt. Zum
Rekrutierungszeitpunkt zeigt die Gruppe der Arbeits- und Wegeverunfallten
tendenziell haufiger Auffalligkeiten fur die Items Depressivitat (M = 0,222 vs. 0,064; p
= 0,084) und Angstlichkeit (M = 0,333 vs. 0,149; p = 0,090). Ein signifikanter
Unterschied lasst sich nicht nachweisen. Die Ricklaufquote des BSI war insgesamt
gering (Total n =74, AU jan = 27, AU nein n = 47).
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Tabelle 8: BSI Rekrutierungstermin t-Test

Total AU ja AU nein
Parameter, M (n=74) (n=27) (n=47) df t p
Somatisierung 0,189 0,185 0,192 72 -0,066 0,948
aufféllig (SD) (0,394) (0,396) (0,398)
Depressivitat 0,121 0,222 0,064 36,37 1,777 0,084
auffallig (SD) (0,329) (0,424) (0,247)
Angstlichkeit 0,216 0,333 0,149 42,94 1,734 0,090
auffallig (SD) (0,415) (0,480) (0,360)
Global Severity 0,122 0,148 0,106 72 0,523 0,603
Index auffallig (SD) (0,329) (0,362) (0,312)
Arbeitsunfall
Hja

HEnein

Mittelwert

BSI-G2: Mittelwert Depressivitast BSI-G3_t1: Mittelwert Aengstlichkeit

Abbildung 14: BSI Rekrutierungstermin

Die Untersuchung der Schwere einer Depression erfolgte mittels BDI-Il. Zum
Rekrutierungstermin bestehen keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden
Untersuchungsgruppen.
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Tabelle 9: BDI-Il Rekrutierungstermin t-Test

Total AU ja AU nein
P ter, M f t
arameter, (n=188)  (n=69)  (n=119) d P

BDI-Il Summenwert 8,65 9,06 8,42 186 0,440 0,660
(SD) (9,55) (10,62) (8,91)

BDI-II Perzentilengruppe 1,51 1,48 1,53 -0,673 0,501
(SD) (0,50) (0,50) (0,50)

BDI-1l Schwere der 0,76 0,78 0,74 0,245 0,806
Depression (SD) (1,16) (1,22) (1,13)

B[E);;:ess‘;meijsr 0,61 0,62 0,60 0,206 0,837
Kategorisierung (SD) (0.85) (0.88) (0.84)

10,00

8,007

6,00

4,009

Mittelwert BDI Il Summenwert

2,00

0,00 T T
ja nein

Arbeitsunfall

Abbildung 15: BDI-1I Rekrutierungstermin

4.1.2.2 Dreimonatskatamnese

In der Folgebefragung mittels HADS drei Monate nach Rekrutierung (Total n = 182,
AU ja n =63, AU nein n = 119) zeigen sich die Mittelwerte der Angstskala zwischen
den beiden Untersuchungsgruppen weitgehend angeglichen. Die Gruppe der Arbeits-
und Wegeverunfallten hat weiterhin tendenziell héhere Mittelwerte in den Items der
Depressivitatsskala (M = 4,25 vs. 3,29; p = 0,060). Ebenfalls bleiben die arbeits- und

wegeverunfallten Probanden signifikant haufiger in einer hoheren Perzentilengruppe
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auf der Depressivitatsskala (M = 1,51 vs. 1,34; p = 0,036). Somit gleichen sich nach

drei Monaten die Mittelwerte der Arbeits- und Wegeverunfallten auf der Angstskala an,

wahrend die Unterschiede auf der Depressivitatsskala des HADS bestehen bleiben.

Tabelle 10: HADS Dreimonatskatamnese t-Test

Total AU ja AU nein
f t
Parameter, M (n=182)  (n=63)  (n=119) d P
Angstwert 6,76 6,91 6,68 180 0,337 0,737
(SD) (4,26) (4,09) (4,36)
Angstwert 0,72 0,71 0,72 -0,064 0,949
Kategorisierung (SD) (0,84) (0,81) (0,85)
Angstwert 0,47 0,46 0,47 -0,081 0,936
Kategorisierung 2+3 (SD) (0,50) (0,50) (0,50)
Depressivitatswert 3,62 4,25 3,29 1,901 0,060
(SD) (3,09) (3,48) (2,82)
Depressivitatswert 0,15 0,22 0,12 1,430 0,156
Kategorisierung (SD) (0,42) (0,52) (0,35)
Depressivitatswert 0,13 0,17 0,11 1,165 0,247
Kategorisierung 2+3 (SD) (0,34) (0,38) (0,31)
Perzentilengruppe Angst 1,51 1,56 1,48 0,980 0,328
(SD) (0,50) (0,50) (0,50)
Perzentilengruppe 1,40 1,51 1,34 2,119 0,036
Depressivitat (SD) (0,50) (0,50) (0,48)
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Abbildung 16: HADS Dreimonatskatamnese

Nach drei Monaten sind die Mittelwerte der verschiedenen Items des BSI weiterhin
ohne signifikanten Unterschied zwischen den beiden Untersuchungsgruppen. In der

Folgeuntersuchung war die Rucklaufquote weiterhin gering (Total N = 89, AU ja n =
54, AU nein n = 35).
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Tabelle 11: BSI Dreimonatskatamnese t-Test

Total AU ja AU nein
P M f
arameter, (n=89) (n=54) (n=35) d t p

Somatisierung 0,112 0,143 0,093 87 0,727 0,469

aufféllig (SD) (0,318) (0,355) (0,293)
Depressivitat 0,057 0,086 0,038 87 0,946 0,347

aufféllig (SD) (0,233) (0,284) (0,192)
Angstlichkeit 0,079 0,114 0,056 56,37 0,932 0,355

aufféllig (SD) (0,271) (0,323) (0,231)
Global Severity 0,023 0,029 0,019 87 0,317 0,752

Index auffallig (SD) (0,151) (0,172) (0,137)

Arbeitsunfall
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Abbildung 17: BSI Dreimonatskatamnese

In der Verlaufsuntersuchung des BDI-Il nach drei Monaten zeigen sich weder im
Summenwert (M = 8,86 vs. 7,23; p = 0,275) noch in der Kategorisierung der Schwere
depressiver Symptomatik (M = 0,86 vs. 0,58; p = 0,147) Unterschiede zwischen den
Untersuchungsgruppen.
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Tabelle 12: BDI-Il Dreimonatskatamnese t-Test

Total AU ja AU nein
Parameter, M (n=183) (n=64) (n=119) df t p
BDI-Il Summenwert 7,79 8,86 7,23 181 1,097 0,275
(SD) (8,95) (10,112) (8,26)
BDI-II Perzentilengruppe 1,51 1,49 1,53 -0,421 0,674
(SD) (0,50) (0,50) (0,50)
BDI-Il Schwere der 0,68 0,86 0,58 1,460 0,147
Depression (SD) (1,12) (1,29) (1,02)
B[E);;:ess‘;me;eejsr 0,54 0,65 0,48 1,261 0,210
Kategorisierung (SD) (0.81) (0.90) (0.76)
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Abbildung 18: BDI-II Dreimonatskatamnese

4.1.3 Chronischer Stress

4.1.3.1 Rekrutierungstermin

Die chronische  Stressexposition wurde mittels TICS ermittelt. Zum
Rekrutierungszeitpunkt zeigen sich in der Gruppe der Arbeits- und Wegeverunfallten
signifikant erhdohte Mittelwerte in den Kategorien Arbeitsunzufriedenheit (M = 9,69 vs.
7,62; p =0,011), Arbeitsiiberforderung (M = 5,54 vs. 4,19; p = 0,029) und chronische
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Besorgnis (M = 5,97 vs. 4,69; p = 0,021). Ebenfalls signifikant erhdht sind der
Gesamtwert (M = 77,38 vs. 66,47; p = 0,048) und der Screeningwert SSCS (M = 16,04
vs. 13,04; p = 0,032) des TICS in der Gruppe der arbeits- und wegeverunfallten
Probanden. Somit scheinen Arbeitsverunfallte retrospektiv ein hoheres MalR an
chronischem Stress bezogen auf die vorhergegangenen drei Monate zu empfinden als

Personen, die auf anderen Wegen verunfallt sind.

Tabelle 13: TICS Rekrutierungstermin t-Test

Total AU ja AU nein
Parameter, M (n=188) (n=68) (n=120) df t p

Arbeitstiberlastung 10,57 11,35 10,13 186 1,332 0,184
(SD) (6,04) (5,97) (6,06)

Soz. Uberlastung 8,98 9,75 8,55 1,427 0,155
(SD) (5,55) (5,22) (5,71)

Erfolgsdruck 14,21 14,79 13,87 0,808 0,420
(SD) (7,49) (7,31) (7,60)

Arbeitsunzufriedenheit 8,37 9,69 7,62 2,569 0,011
(SD) (5,38) (6,15) (4,75)

Arbeitstberforderung 4,68 5,54 4,19 2,205 0,029
(SD) (4,08) (4,54) (3,73)

Mangel soz. Anerkennung 4,88 5,50 4,52 1,684 0,094
(SD) (3,83) (4,24) (3,55)

Soz. Spannungen 6,33 7,18 5,85 1,717 0,089
(SD) (4,82) (5,85) (4,38)

Soz. Isolation 5,72 5,97 5,57 0,578 0,564
(SD) (4,50) (4,50) (4,51)

Chronische Besorgnis 5,15 5,97 4,69 2,321 0,021
(SD) (3,67) (3,73) (3,57)

Gesamtwert 70,42 77,38 66,47 1,992 0,048
(SD) (36,36) (38,59) (34,58)

Screeningwert 14,13 16,04 13,04 2,163 0,032
(SD) (9,23) (9,68) (8,83)
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Abbildung 19: TICS Rekrutierungstermin

4.1.3.2 Dreimonatskatamnese

In der Verlaufsuntersuchung drei Monate nach dem Unfallereignis wurde mittels TICS
die chronische Stressbelastung in den drei Monaten nach dem Unfallereignis ermittelt.
Die Mittelwerte der Gruppe der Arbeits- und Wegeverunfallten bleiben in allen Items
gegenuber der Kontrollgruppe erhéht. Signifikante Unterschiede bestehen weiterhin in
den Kategorien Arbeitstiberforderung (M = 5,48 vs. 4,10; p = 0,024) und chronische
Besorgnis (M = 5,35 vs. 4,03; p = 0,028) sowie im Screeningwert (14,35 vs. 11,17; p
= 0,019). Im Gegensatz zum Rekrutierungstermin zeigt sich nun ebenfalls ein
signifikanter Unterschied beim Item Mangel sozialer Anerkennung (M = 5,19 vs. 3,93;
p = 0,027). Somit leidet die Arbeitsunfallgruppe auch in den drei Monaten nach dem
Unfallereignis an einer starkeren chronischen Stressexposition.
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Tabelle 14: TICS Dreimonatskatamnese t-Test

Total

AU ja

AU nein

Parameter, M (n=184) (n=63) (n=121) df t p

Arbeitstiberlastung 8,78 9,27 8,52 182 0,847 0,398
(SD) (5,69) (6,38) (5,30)

Soz. Uberlastung 8,05 8,29 7,93 0,395 0,693
(SD) (5,85) (6,06) (5,76)

Erfolgsdruck 12,54 13,22 12,19 0,844 0,400
(SD) (7,86) (8,20) (7,70)

Arbeitsunzufriedenheit 7,84 8,81 7,34 1,905 0,058
(SD) (5,00) (5,40) (4,73)

Arbeitstiberforderung 4,57 5,48 4,10 2,281 0,024
(SD) (3,93) (4,51) (3,52)

Mangel soz. Anerkennung 4,36 5,19 3,93 2,243 0,027
(SD) (3,41) (3,84) (3,10)

Soz. Spannungen 5,40 6,22 4,97 1,885 0,061
(SD) (4,32) (7,80) (4,00)

Soz. Isolation 5,43 6,35 4,95 1,962 0,051
(SD) (4,62) (5,16) (4,27)

Chronische Besorgnis 4,48 5,35 4,03 2,224 0,028
(SD) (3,58) (4,08) (3,22)

Gesamtwert 62,85 69,67 59,31 1,794 0,076
(SD) (34,93) (39,70) (31,78)

Screeningwert 12,26 14,35 11,17 2,365 0,019
(SD) (8,75) (11,17) (7,90)
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Abbildung 20: TICS Dreimonatskatamnese

4.1.4 Traumaanamnese

Bei Untersuchung der Traumaanamnese zum Rekrutierungszeitpunkt zeigen sich im
CTQ keine relevanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Lediglich in der
Kategorie Inkonsistenz besteht ein signifikant hoherer Mittelwert in der Gruppe der
Arbeits- und Wegeverunfallten. Somit scheinen die Probanden der AU-Gruppe

vermehrt ein Gefuihl von Unbestéandigkeit und Widersprichlichkeit zu empfinden.
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Tabelle 15: CTQ Rekrutierungstermin t-Test

Total AU ja AU nein
Parameter, M (n=151) (n=57) (n=94) df t p
Emotionaler Missbrauch 6,86 7,14 6,69 149 0,937 0,350
(SD) (2,85) (3,26) (2,58)
Kdrperlicher Missbrauch 5,87 5,77 5,93 -0,428 0,670
(SD) (2,13) (1,92) (2,26)
Sexueller Missbrauch 5,19 5,07 5,27 -1,627 0,107
(SD) (0,89) (0,32) (1,11)
Emotionale 8,67 8,72 8,64 0,104 0,917
Vernachlassigung (SD) (4,20) (4,11) (4,28)
Kdrperliche 6,55 6,63 6,50 0,326 0,745
Vernachlassigung (SD) (2,40) (2,12) (2,56)
. 6,36 6,84 6,06 1,998 0,049
Inkonsistenz (SD) 2.11) (2.64) (1.67)
- 12,64 12,58 12,67 -0,233 0,816
Bagatellisierung (SD) (2,33) (2,00) (2,52)

4.1.5 Psychologische Stérungen

Ein vollstandiges SKID-I-Interview lag fur 148 Probanden vor. Im SKID-I ergaben sich
bei 77% (n = 114) unauffallige und bei 23% (n = 34) pathologische, d.h. mindestens
einer Diagnose nach DSM-IV zuordenbare, Befunde. Es zeigten 4,7% (n = 7) eine
affektive Storung, 3,4% (n = 5) eine PTSD und 7,4% (n = 11) eine Angststérung
(Panikstorung, GAS, spezifische Phobie, soziale Phobie, Agoraphobie). In der AU-
Gruppe zeigten 69,4% der Probanden (n = 34) ein unauffalliges Interview, wohingegen
bei 30,6% (n = 15) mindestens eine Diagnose nach DSM-IV zugeordnet werden
konnte. Bei 4,1% (n = 2) bestand jeweils eine affektive Stérung oder eine PTSD, bei
10,2% (N = 5) eine Angststorung. In der Kontrollgruppe ergab sich bei 80,8% (N = 80)
ein unauffalliges Interview und bei 19,2% (N = 19) ein pathologischer Befund. Die
Verteilung der Diagnosenanzahl zeigt, dass bei der Mehrzahl der pathologisch
getesteten Teilnehmer eine bis drei SKID-I-Diagnosen vorlagen, lediglich bei einem
Teilnehmer lagen insgesamt funf Diagnosen vor. Die im SKID-I diagnostizierten
psychischen Pathologien umfassten spezifische und soziale Phobien, die PTSD,

Angst- und Anpassungsstorungen sowie affektive Stérungen.
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Tabelle 16: Deskriptive Statistik SKID-I-Diagnosen

Parameter Total AU ja AU nein
(n=148) (n=49) (n=99)
el R
0 0 0,
vorhanden (%) (77%) (69,4%) (80,8%)
SKID-I Diagnose 34 15 19
vorhanden (%) (23%) (30,6%) (19,2%)
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SKID-I-Diagnosen

Abbildung 21: Prozentuale Verteilung SKID-I-Diagnosen

Die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen Gruppenzugehdrigkeit und
Vorhandensein mindestens einer SKID-I-Diagnose erfolgte mittels Chi-Quadrat-Test.
Hierbei zeigt sich ein signifikanter Zusammenhang fur das Vorhandensein mindestens

einer SKID-I-Diagnose und die Zugehorigkeit zur Arbeitsunfallgruppe (x? = 6,384; p =
0,041; @ = 0,17).
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Tabelle 17: SKID-I-Diagnosen Chi-Quadrat-Test

Parameter Total AU ja AU nein of )
(n=148)  (n=49)  (n=99) X P
Mind. 1 SKID-Diagnose 34 15 19 2 6,384 0,041
Keine SKID-Diagnose 114 34 80

Um den Einfluss chronischen Stresses auf die Wahrscheinlichkeit, eine
Traumafolgestorung zu entwickeln, zu bestimmen, wurde eine binare logistische
Regression berechnet, wobei als abhangige Variable das Vorhandensein mindestens
einer SKID-I-Diagnose gewahlt wurde. Hierbei zeigte sich, dass hohere TICS-SSCS-
Screeningwerte zum Unfallzeitpunkt mit einer signifikant hheren Wahrscheinlichkeit
einhergehen, drei Monate nach dem Unfallereignis mit einer manifesten Stérung
gemal} SKID-I diagnostiziert zu werden. Aus der Regressionsanalyse l&sst sich hierbei
rickrechnen, dass die Wahrscheinlichkeit, eine SKID-I-Diagnose zu entwickeln, je
Punkt auf der Screeningskala des TICS (Minimum 0, Maximum 48) um 0,6 bis 2,7%
steigt.

Tabelle 18: Binare logistische Regression TICS SSCS SKID-I-Diagnosen

Parameter Total N SK”?]_DQ' Keine SnKID—Dg. df SE B p
TICS SSCS T1 127 24 103 1 0,026 0,109 0,000
Konstante 1 0,498 -3,025 0,000
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4.2 Veranderungen der HHN-Achse

4.2.1 Haarcortisol

4.2.1.1 Rekrutierungstermin

Die Analyse der Haarcortisolspiegel erfolgte mittels ANOVA mit Messwiederholung.
Einzelwerte grofer als die dreifache Standardabweichung vom Mittelwert wurden als
Ausreil3er gewertet und eliminiert. Eine Normalverteilung der Daten war gemaf
Kolmogorov-Smirnov-Test nicht gegeben, daher erfolgte die Analyse mittels ANOVA
mit Messwiederholung sowie Mann-Whitney-U-Test, ferner erfolgte eine log-
Transformation. Zum Rekrutierungszeitpunkt zeigen sich keine signifikanten
Unterschiede zwischen den Gruppen in Bezug auf die Cortisolmittelwerte in beiden
Haarsegmenten (Zeit x Gruppe F = 0,349; p = 0,556).

Tabelle 19: Haarcortisol ANOVA mit Messwiederholung Rekrutierungstermin

Parameter. M Total AU ja AU nein df Zeit F Zeit x
' (n=170) (n=65) (n=105) (p) Gruppe F (p)
1. Segment [pg/mg] 22,84 26,29 20,71 1 2,665 0,349
(SD) (25,75) (31,08) (21,70) (0,104) (0,556)
2. Segment [pg/mg] 21,11 23,70 19,50 1
(SD) (26,68) (30,88) (23,73)
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Abbildung 22: Haarcortisol Segment 1 und 2 Rekrutierungstermin

4.2.1.2 Dreimonatskatamnese

Drei Monate nach Rekrutierung sind die Mittelwerte der Haarcortisolspiegel in beiden
Untersuchungsgruppen weitgehend angeglichen (Zeit x Gruppe F = 0,139; p = 0,710).

Einzelwerte groRer dreifache Standardabweichung wurden weiterhin als Ausreil3er
eliminiert.

Tabelle 20: Haarcortisol ANOVA mit Messwiederholung Dreimonatskatamnese

Total AU ja AU nein . Zeit x Gruppe
Parameter, M (n=126) (n=41) (n=85) df Zeit F (p) F (p)
1. Segment [pg/mg] 20,07 19,60 20,29 1 2,529 0,139
(SD) (13,87) (14,07) (13,85) (0,114) (0,710)
2. Segment [pg/mg] 17,79 18,00 17,70 1
(SD) (17,71) (17,40) (17,97)
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Abbildung 23: Haarcortisol Segment 1 und 2 Dreimonatskatamnese

Die Arbeitsunfallgruppe zeigt drei Monate nach dem Unfall einen deutlichen Abfall der
Haarcortisolwerte, wahrend die Werte in der Kontrollgruppe weitgehend stabil bleiben.
Da gemal3 Kolmogorov-Smirnov-Test keine Normalverteilung gegeben ist, erfolgte die
Analyse mittels Mann-Whitney-U-Test. Der beschriebene Delta-Wert unterscheidet
sich hier signifikant zwischen Arbeitsunfall- und Nicht-Arbeitsunfall-Gruppe sowohl bei
Vergleich der kopfhautnahen Segmente (U = 2157,000; Z = -2,621; p = 0,009), als
auch bei Vergleich der Uber beide Haarsegmente gemittelten Cortisolspiegel (U =
973,000; Z =-2,732; p = 0,006).

Der Vergleich der kopfhautnahen Haarsegmente zeigt mittels Varianzanalyse nach
log-Transformation ebenfalls einen signifikanten Abfall der Haarcortisolspiegel in der
Arbeitsunfallgruppe, wahrend dieser Effekt in der Kontrollgruppe nicht nachweisbar ist
(Zeit x Gruppe F = 3,995; p = 0,047).
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Tabelle 21: Haarcortisol log ANOVA mit Messwiederholung

Total AU ja AU nein . Zeit x Gruppe
f Zeit F
Parameter, M (n=161) (n=54) (n=107) d eit F (p) F (®)
log Segment 1.1 1,21 1,22 1,20 1 3,186 3,995
(SD) (0,34) (0,37) (0,32) (0,076) (0,047)
log Segment 2.1 1,17 1,12 1,20 1
(SD) (0,33) (0,35) (0,32)
Tabelle 22: delta Haarcortisol Mann-Whitney-U-Test
Total AU ja AU nein
Parameter N N N ) Z p
A Haarcortisol 114 37 77 973,000  -2,732 0,006
gesamt
A Haarcortisol 161 54 107 2157,000 -2,621 0,009

Segment 1
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4.2.2 Dexamethason-Hemmtest

Der Dexamethason-Hemmtest wurde drei Monate nach Rekrutierung durchgefihrt.
Berechnet wurden die jeweiligen Anderungen des Serumcortisolspiegels. Hierzu
wurden die Serumcortisolwerte vor (basal) sowie nach (supprimiert)
Dexamethasongabe bestimmt. Erwartungsgemald kommt es aufgrund des in 2.1.2.2.
naher beschriebenen Feedbackmechanismus zu einem deutlichen Abfall der
Serumcortisolspiegel nach Dexamethasongabe. Der Vergleich der Mittelwerte mittels
t-Test fur unabhangige Stichproben zeigt keine signifikanten Unterschiede zwischen
den Gruppen in Bezug auf den Abfall des Serumcortisolspiegels nach
Dexamethasongabe (t = 0,207; p = 0,836).

Tabelle 23: Serumcortisol Dexamethason-Hemmtest t-Test

Total N AU ja AU nein
Parameter, M (n=67) (n=20) (n=47) df t p
A Serum-Cortisol 314 319 311 65 0,207 0,836
(SD) (151) (176) (141)
In A Serum-Cortisol 5,64 5,69 5,62 0,493 0,624
(SD) (0,53) (0,55) (0,52)
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Abbildung 24: Serumcortisol Dexamethason-Hemmtest

Stichproben (t = 0,542; p = 0,591).

Tabelle 24: Plasma-ACTH Dexamethason-Hemmtest t-Test

in den Berechnungen mittels t-Test flr unabhangige

Total N AU ja AU nein
Parameter, M (n=43) (n=14) (n=29) df t p
A Plasma-ACTH 3,40 3,78 3,22 41 0,542 0,591
(SD) (3,16) (4,01) (2,72)
In A Plasma-ACTH 0,87 0,87 0,87 0,011 0,991
(SD) (0,91) (1,12) (0,80)
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Abbildung 25: Plasma-ACTH Dexamethason-Hemmtest

In der ANOVA mit Messwiederholung vor und nach Dexamethasongabe stellen sich
ebenfalls keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen im Absinken des
Serumcortisols dar (Gruppe x Zeitpunkt F = 0,043; p = 0,836).

Tabelle 25: Serumcortisol Dexamethason-Hemmtest ANOVA mit Messwiederholung

Total AU ja AU nein Gruppe x
Parameter, M (n=67) (n=20) (n=47) d Zeitpunkt F (p)
Basal-Cortisol 392,87 387,03 395,36 1 0,043
[nmol/l] (SD) (142,13) (162,19) (134,53) (0,836)
Diigfgt;:ggn 79,42 67,68 84,42 1
inmoll (D) (83,29) (95,91) (77.91)

Ebenso zeigen sich keine signifikanten Unterschiede im Abfall des Plasma-ACTH-
Spiegels zwischen den beiden Gruppen, berechnet mittels ANOVA mit

Messwiederholung (Gruppe x Zeitpunkt F = 0,294; p = 0,591).
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Tabelle 26: Plasma-ACTH Dexamethason-Hemmtest ANOVA mit Messwiederholung

Total AU ja AU nein Gruppe x
Parameter, M (n=43) (n=14) (n=29) f Zeitpunkt F (p)
Basal-ACTH 5,52 5,73 5,42 1 0,294
[omol/l] (SD) (3,62) (4,28) (3,34) (0,591)
poxametiason | 212 1,95 221 1
ol (oo (1,10) (0,96) (1,17)

4.2.3 Speichelcortisol

Zur Analyse der CAR wurde zunéchst die AUC der einzelnen Speichelcortisolwerte
bestimmt. Im t-Test fur unabhéngige Stichproben ergeben sich keine signifikanten
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen bezogen auf die area under the curve
with respect to ground (aucg) und die area under the curve with respect to increase

(auci). Werte gro3er dreifacher Standardabweichung wurden als Ausreil3er eliminiert.

Tabelle 26: CAR Area under the curve t-Test

Total AU ja AU nein
P M f
arameter, (n=123) (n=39) (n=84) d t p
aucg 961 961 961 121 -0,006 0,996
(SD) (404) (483) (365)
auci 172 193 162 0,460 0,647
(SD) (341) (375) (325)

In der Analyse der CAR mittels ANOVA mit Messwiederholung zeigt sich ebenfalls kein
signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen. Werte groRBer dreifacher

Standardabweichung wurden weiterhin als Ausreil3er eliminiert.
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Tabelle 27: Speichelcortisol ANOVA mit Messwiederholung

Total AU ja AU nein Gruppe x
Parameter, M (n=127) (n=41) (n=86) df Zeitpunkt F (p)
Probe 1 [nmol] 16,80 15,31 17,51 1,922 1,253
(SD) (8,71) (9,49) (8,27) (0,287)
Probe 2 [nmol] 20,84 18,67 21,88
(SD) (9,90) (11,52) (8,92)
Probe 3 [nmol] 22,28 21,89 22,47
(SD) (10,44) (13,02) (9,04)
Probe 4 [nmol] 20,39 19,87 20,64
(SD) (9,88) (11,92) (8,81)
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5 Diskussion
5.1 Einordnung in den wissenschaftlichen Kontext

5.1.1 Traumafolgestérungen

Die vorliegende Arbeit untersucht den Einfluss von Arbeitsstress auf die Entwicklung
von Traumafolgestérungen sowie die neuroendokrinologische Stressantwort des
Kdrpers und geht der Frage nach, wie sich die Marker der Stressachse und letztlich
das Risiko fur die Entwicklung von Traumafolgestérungen bei Arbeits- und
Wegeverunfallten gegenliber Freizeitverunfallten verhalten. Es bestehen
verschiedene psychologische Modelle, die sich mit der Entwicklung und Verarbeitung
von Arbeitsstress beschéftigen. In Karaseks 1979 entwickeltem JDC-Modell
bestimmen das Mal3 an Handlungsspielraum und Anforderungen das Stresslevel einer
Arbeitstatigkeit. Bakker und Demerouti erganzten dieses Modell 2007 in ihrem Job-
Demand-Resources-Modell um modulierende Ressourcen, die Arbeitsstress
beeinflussen konnen. Siegrists 1996 publiziertes ERI-Modell identifiziert ein
Missverhéltnis von Arbeitsanerkennung und Arbeitseinsatz als wesentlichen Faktor
der Entstehung von Arbeitsstress. Einige Studien konnten den Zusammenhang
zwischen Arbeitsstress und Symptomen einer Depression darstellen. So konnte fur
Pflegepersonal mit hohem Arbeitsstress ein zweifach erhothtes Risiko, an einer
Depression zu erkranken, nachgewiesen werden (Gherardi-Donato et al., 2015). Wang
et al. (2015) wiesen ebenfalls fur Pflegepersonal einen Zusammenhang zwischen
Arbeitsstress und Depression nach, konnten jedoch zuséatzlich protektive Faktoren
identifizieren. Auch der Zusammenhang diagnostizierbarer Angststorungen mit
berufsbedingtem Stress konnte bereits in einer Studie dargestellt werden (Melchior et
al., 2007). Daruber hinaus konnten negative Auswirkungen von PTSD-Symptomen auf
die gesundheitsbezogene Lebensqualitat nachgewiesen werden (Wintermann et al.,
2019). Ob und inwieweit Arbeitsstress ein pradiktiver Faktor fir die Entwicklung von

Traumafolgestoérungen ist, ist bisher weitgehend ungeklart.

In der vorliegenden Studie zeigten sich bei Menschen, die in einen Arbeits- oder
Wegeunfall im Stral3enverkehr verwickelt waren, zum Rekrutierungszeitpunkt
tendenziell héhere Ausgangswerte im Ausmaf der Depressivitat und Angstlichkeit.
Zusammengefasst in Perzentilengruppen zeigten sich in der Arbeitsunfallgruppe
signifikant hohere Depressivitatswerte (M = 1,58 vs. 1,42; p = 0,035), welche auch
nach drei Monaten bestehen blieben (M = 1,51 vs. 1,34; p = 0,036). Die Werte auf der
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Angstlichkeitsskala glichen sich je nach eingesetztem Fragebogen an. Diese
Diskrepanz konnte durch die unterschiedlichen Rucklaufquoten der verschiedenen

Fragebdgen mit teilweise kleinen Untersuchungszahlen erklarbar sein.

Die Gruppe der Arbeits- und Wegeverunfallten gab unmittelbar nach dem
Unfallereignis eine signifikant hohere Stressbelastung in Bezug auf die Variablen
Arbeitsunzufriedenheit, Arbeitstiberforderung und chronische Besorgnis an. Die
hohere chronische Stressbelastung der Arbeits- und Wegeverunfallten bleibt auch drei
Monate nach dem Unfallereignis bestehen. Zuséatzlich bestanden nun auch signifikante
Unterschiede im Mangel sozialer Anerkennung sowie bei den Stress-

Screeningwerten.

Die Screeningwerte des TICS zum Unfallzeitpunkt zeigten einen Zusammenhang mit
der Entwicklung von Traumafolgestdrungen drei Monate nach dem Unfallereignis. So
stieg die Wahrscheinlichkeit fir eine manifeste SKID-I-Diagnose je Punkt auf der TICS
Screeningskala (Minimum = 0, Maximum = 48) um 0,6 bis 2,7% bei hoher statistischer
Signifikanz im logistischen Regressionsmodell (SE = 0,026; B = 0,109; p = 0,000).
Somit kann die vorliegende Arbeit chronischen Stress als Pradiktor und Risikofaktor

fur Traumafolgestérungen identifizieren.

Aufgrund der Vielzahl moéglicher Diagnosen im SKID-I ist eine grof3e Streubreite mit
hieraus resultierend niedrigen Zahlen der einzelnen Diagnosen zu verzeichnen. Daher
erfolgte eine Zusammenfassung der SKID-Diagnosen, da sowohl verschiedene
Phobien und Angststorungen als auch das Vollbild einer PTSD zu den
Traumafolgestorungen gezahlt werden konnen. Hierbei ergibt sich mit 30,6% (n = 15)
ein deutlich hoherer Prozentsatz an manifesten SKID-I-Diagnosen in der
Arbeitsunfallgruppe im Vergleich zur Freizeitunfallgruppe (19,2%; n = 19). Die
statistische Analyse mittels Chi-Quadrat-Test zeigt, dass eine SKID-I-Diagnose bei
geringer Effektstarke signifikant hé&ufiger mit einer Zugehorigkeit zur
Arbeitsunfallgruppe einhergeht (x? = 6,384; p = 0,041; ¢ = 0,17). Somit scheint bei
Arbeitsverunfallten eine hohere Vulnerabilitdt fur die Entwicklung von

Traumafolgestorungen vorzuliegen als bei Freizeitverunfallten.

Zusammenfassend zeigt sich in der Gruppe der Arbeits- und Wegeverunfallten ein
hoheres Mal3 an chronischem Stress, welches anhand - teils signifikant - héherer
Mittelwerte einzelner Skalen des TICS dargestellt werden konnte. In dieser Gruppe

konnte ebenfalls ein in der Tendenz hoheres Maf an Angstlichkeit und Depressivitat
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nachgewiesen werden. Signifikant haufiger bestehen in der AU-Gruppe manifeste

psychische Stérungen, welche mittels SKID-I diagnostiziert werden konnten.

Somit bestatigt die vorliegende Arbeit den Zusammenhang zwischen Arbeitsstress und
Traumafolgestorungen (vgl. Gherardi-Donato et al., 2015; Wang et al., 2015; Melchior
et al., 2007). Daruber hinaus kann ein Zusammenhang zwischen dem Ausmal des

chronischen Stresses und dem Risiko einer Traumafolgestorung hergestellt werden.

5.1.2 Haarcortisoluntersuchungen

Der Zusammenhang zwischen der systemischen Cortisolkonzentration in der Zeit vor
und nach Traumatisierung ist Gegenstand zahlreicher Untersuchungen. Zur
Bestimmung der Cortisolspiegel vor dem Traumazeitpunkt bietet sich insbesondere
die Messung der Haarcortisolkonzentrationen an. Der Haarcortisolspiegel fungiert hier
als Marker einer langer andauernden Stressexposition (Stalder et al., 2017). Es konnte
gezeigt werden, dass ein erhdhter Haarcortisolspiegel vor einem Trauma pradiktiv fur
ein im Anschluss entwickeltes Vermeidungsverhalten ist (Petrowski et al., 2020;
Pacella et al, 2017). Ebenso Kkorreliert ein posttraumatisch erhohter
Haarcortisolspiegel mit dem posttraumatischen Ausmald an Depressivitat drei Monate
nach dem Ereignis (Petrowski et al., 2020; Dettenborn et al., 2010). Weiter zeigte sich
in Bezug auf die posttraumatischen Veranderungen der Haarcortisolspiegel bei
Petrowski et al. (2020) ein Anstieg der Haarcortisolspiegel insbesondere fur
Probanden mit Traumafolgestérungen, wahrend Luo et al. (2012) einen signifikant
flacheren Anstieg des Haarcortisols fur PTSD-Patienten im Vergleich zu gesunden
Personen nachweisen konnten. Eine pratraumatisch erniedrigte
Haarcortisolkonzentration scheint insgesamt mit einem erhdhten Risiko fur den
Progress von PTSD-Symptomen nach einem Trauma vergesellschaftet zu sein (van
Zuiden, Geuze et al., 2012; van Zuiden, Heijnen et al., 2012; Steudte-Schmiedgen et
al., 2015). Insgesamt liefern die Untersuchungen des pradiktiven Werts von
Haarcortisolspiegeln in Bezug auf die Entwicklung von Traumafolgestérungen wie
zuvor beschrieben also inkonsistente Ergebnisse (Luo et al., 2012; Steudte-
Schmiedgen et al., 2015; Pacella et al.,, 2017), was unter anderem auf die
Unterschiede der Art des untersuchten Traumas zuriickzufiihren sein kdnnte. Ein
Zusammenhang zwischen Arbeitsstress und erhdhten Haarcortisolkonzentrationen
konnte von van der Meij et al. 2018 nachgewiesen werden. Hierbei zeigte sich fur

Menschen mit hoher Arbeitslast, dass die Haarcortisolkonzentrationen insbesondere

80



bei Ubermaligem Arbeitseinsatz und niedriger Arbeitsanerkennung erhoht waren.

Diese Erkenntnisse sind konsistent mit den im ERI-Modell getroffenen Annahmen.

Aufgrund oben geschilderter Zusammenhange untersucht die vorliegende Arbeit, ob
Menschen, die im Arbeitskontext verunfallt sind, veranderte Haarcortisolspiegel als
Zeichen einer erhdhten Stressexposition aufweisen und inwieweit sich hierdurch die
Vulnerabilitat far Traumafolgestérungen verandert. Der Untersuchung liegt die
Annahme einer durchschnittlichen Haarwachstumsrate von einem Zentimeter je Monat
zugrunde, sodass die Untersuchung von drei Zentimetern Haarmaterial zur
Abschatzung der Cortisolspiegel in den vorangegangenen drei Monaten zulassig ist
(Wennig, 2000). Die Untersuchungs- und Kontrollgruppe zeigte zum
Rekrutierungszeitpunkt keinen signifikanten Unterschied in den Haarcortisolspiegeln.
Die arbeits- und wegeverunfallten Probanden zeigten jedoch einen signifikanten Abfall
der Haarcortisolkonzentration zwischen beiden Untersuchungsterminen, wahrend in
der Vergleichsgruppe die Werte stabil blieben (Zeit x Gruppe F = 3,995; p = 0,047). Da
gemal’ dem Stressadaptationsmodell von McEwen (2004) bei Traumafolgestérungen
verringerte Cortisolkonzentrationen im Sinne einer mangelhaften Adaptation zu sehen
sind, kann anhand der vorliegenden Ergebnisse vermutet werden, dass aus dem Abfall
der Haarcortisolwerte bei arbeitsverunfallten Menschen eine hdhere Vulnerabilitat

gegenuber Traumafolgestérungen resultiert.

Die Haarcortisolanalyse unterliegt insgesamt jedoch der Limitation, dass lediglich
Probanden mit einer Haarlange Uber drei Zentimetern eingeschlossen wurden und
somit vornehmlich Manner aufgrund zu geringer Haarlange ausgeschlossen werden
mussten. Da Manner ein ca. 2,6-fach erhdhtes Risiko haben, in einen nicht-tédlichen
Arbeitsunfall verwickelt zu werden (Europaische Statistik der Arbeitsunfalle, 2017),

koénnte hier eine zuséatzliche Verzerrung vorliegen.

5.1.3 HHN-Achse

Die HHN-Achsen-Antwort steht in engem Zusammenhang mit psychopathologischen
Traumafolgen und bestimmt die Vulnerabilitat eines Traumaopfers fir ebensolche
Veranderungen mit. So konnte beispielsweise gezeigt werden, dass die Anzahl an
Glucocorticoidrezeptoren sowie die Glucocorticoidsensitivitat pradiktive Marker fur die
Entwicklung von PTSD-Symptomen darstellen (van Zuiden et al., 2011; van Zuiden,
Geuze et al., 2012; van Zuiden, Heijnen et al., 2012). Ferner wird die HHN-Achsen-

Antwort durch wiederholte Traumata und Symptome von Traumafolgestérungen wie
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beispielsweise Flashbacks verlangert (McEwen, 2004), wobei ein erniedrigtes
Basalcortisol und eine geringe HHN-Achsen-Plastizitdt im Anschluss an ein Trauma
mit einem erhohten Risiko fur die Entwicklung von PTSD-Symptomen korrelieren
(Delahanty et al., 2000; Ehlert et al., 2001; Mouthaan et al., 2014). Ebenso konnte eine
Hyporeaktivitat der HHN-Achse auf Stressreize fur Patienten mit einer Panikstorung
dargestellt werden (Petrowski et al., 2013). Es zeigte sich aul3erdem, dass eine
erhohte Cortisolsekretion Uber ein verstarktes hypothalamisch-hypophyséares
negatives Feedback zu einer chronisch abgeschwéachten HHN-Achsen-Aktivitat fuhrt
(Heim et al., 2000; Fries et al., 2005; Steudte-Schmiedgen et al., 2016). Der
Basalcortisolspiegel vor einem Trauma hingegen scheint ohne pradiktiven Wert fir
resultierende Psychopathologien zu sein (Heinrichs et al., 2005; van Zuiden et al.,
2011; van Zuiden et al., 2012).

Zur Untersuchung der HHN-Achsen-Antwort wurde ein Dexamethason-Hemmtest drei
Monate nach Rekrutierung durchgefuhrt. Hierzu wurden der Basal-
Serumcortisolspiegel sowie der Plasma-ACTH-Spiegel vor und nach Gabe von
Dexamethason bestimmt. Analysiert wurde der Abfall der Hormone ACTH und Cortisol
nach Dexamethasongabe durch Ermittlung eines Delta-Wertes. Die statistische
Analyse erfolgte mittels ANOVA und t-Test. Hierbei zeigte sich kein signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Untersuchungsgruppen. Es ist jedoch anzumerken,
dass die Messung von Cortisol- und ACTH-Spiegeln insbesondere in der Praanalytik
aulRRerst fehleranfallig ist, da unter anderem eine durchgehende Kihlkette und zugige
Laboranalyse gewébhrleistet sein mussen. In den Untersuchungen kam es letztlich zu
einer hohen Dropout-Rate (delta Cortisol n = 67, delta ACTH n = 43), sodass die
Aussagekraft der Daten hier eingeschrankt ist. Ferner unterliegen die genannten
Spiegel einer zirkadianen Rhythmik, sodass der exakte Untersuchungszeitpunkt
essenziell fur die Validitat der Daten ist. Eine zusatzliche Verzerrung kann durch die
Tatsache entstehen, dass der Serumcortisolspiegel mit dem Alter abnimmt und Frauen

eine geringere Cortisolsekretion zeigen (De Sio et al., 2018).

5.1.4 Cortisol-Aufwach-Reaktion

Die Speichelcortisolkonzentration zeigt ebenso wie die Gbrigen Parameter der HHN-
Achse eine zirkadiane Rhythmik. Hierbei zeigt sich nach dem Erwachen innerhalb von
20 bis 30 Minuten ein durchschnittlicher Anstieg von ca. 50% (Wust et al., 2000),

welcher als CAR definiert ist. Im Anschluss folgt ein stetiger Abfall tGber den

82



Tagesverlauf (Wilhelm et al.,, 2007). Die CAR st ein etablierter Marker fiur die
Reagibilitdt der HHN-Achse (Schmidt-Reinwald et al., 1999) und zudem nicht-invasiv
und durch die Probanden nach Anleitung in Eigenregie messbar. Frauen und Manner
zeigen hierbei einen identischen Cortisolanstieg nach dem Erwachen, wobei bei
Frauen ein verzogerter Abfall im Anschluss beobachtet werden konnte (Wust et al.,
2000). Eine starkere CAR konnte bereits als Risikofaktor fur eine neu auftretende MD
identifiziert werden (Adam et al.,, 2010; Vrshek-Schallhorn et al., 2013). Eine
Kombination aus stressenden Lebensereignissen und erhohten
Speichelcortisolspiegeln konnte erfolgreich zur Vorhersage einer MD eingesetzt
werden (Goodyer et al., 2000; LeMoult et al., 2015). Aul3erdem konnte ein erhfhtes
Risiko fur die Entwicklung von PTSD-Symptomen bei einer abgeflachten CAR zwei
Tage nach einem Unfalltrauma nachgewiesen werden (McFarlane et al., 2011). In
Bezug auf arbeitsbedingten Stress bestehen bisweilen inkonsistente
Forschungsergebnisse. Su$oliakova et al. (2018) zeigten, dass bei Arbeithehmern
Uber einen Arbeitstag hinweg bis zum Abend die Speichelcortisolspiegel héher sind
und einen flacheren Abfall beschreiben. Sjors et al. (2014) konnten hingegen keinen
Effekt von Arbeitsstress auf die Speichelcortisolkonzentration feststellen. Fur
hauslichen Stress zeigten sie eine niedrigere aucg und ein flacherer Abfall der
Cortisolspiegel. Interessanterweise war dieser Effekt lediglich fur Frauen signifikant,
weshalb von den Autoren eine héhere Empfindlichkeit des weiblichen Geschlechts
gegenuber hauslichem Stress vermutet wurde. Einen Geschlechterunterschied
konnten Su$oliakova et al. (2018) ebenfalls ausmachen: In ihrer Studie zeigten altere
Frauen hohere Speichelcortisolspiegel als altere Manner.

In der vorliegenden Studie erhielten die Probanden vier Salivetten, welche unmittelbar
nach dem Erwachen im Abstand von 15 Minuten bespeichelt werden sollten. In der
Auswertung zeigt sich der zu erwartende Anstieg der Speichelcortisolkonzentration mit
einem durchschnittlichen Maximalwert nach 30 Minuten, gefolgt von einem Abfall.
Analysiert wurden die aucg und die auci. Zwischen den Untersuchungsgruppen konnte
hier kein signifikanter Unterschied dargestellt werden. Ebenfalls konnte kein
geschlechterabhangiger Unterschied aufgezeigt werden. Somit scheint sich die CAR

Arbeitsverunfallter nicht von der Freizeitverunfallter zu unterscheiden.
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5.2 Starken und Limitationen

Die vorliegende Arbeit untersucht die Einflisse von Arbeitsstress auf die HHN-Achse
und die mogliche Entwicklung von Traumafolgestorungen. Hierzu wurden
multizentrisch Probanden zeitnah nach einem Verkehrsunfall ausgewéahlt und in einem
langsschnittlichen Forschungsdesign untersucht. Relevante, die HHN-Achse
affektierende  Storfaktoren fiihrten zum Ausschluss der Probanden. Die
zurUckliegende Traumaanamnese wurde strukturiert mittels CTQ erfasst, um eine
relevante Vortraumatisierung erkennen zu kénnen.

Da verschiedene Parameter der HHN-Achse gemessen wurden, ist von einer
Uberlegenheit gegeniiber monoparametrischen Untersuchungen auszugehen. Die
Messung der Haarcortisolkonzentration ist hier als besonders resistent gegeniber
kurzfristigen Schwankungen der HHN-Achse hervorzuheben (Stalder und
Kirschbaum, 2012). Die Erfassung von Traumafolgestérungen bzw. einzelnen
Symptomen erfolgte sowohl anhand verschiedener etablierter psychologischer
Fragebdgen als auch mittels eines strukturierten klinischen Interviews, das durch
erfahrene Diagnostiker durchgefiihrt wurde. Somit ist eine &aul3erst differenzierte
psychologische Diagnostik gegeben. Dennoch ist aufgrund der als gering zu
betrachtenden Probandenzahl eine genaue Differenzierung der einzelnen
Traumafolgestorungen (MD, PTSD, Angststérungen) nicht mdglich.

Aufgrund der multizentrischen Rekrutierung kam es in den Folgeuntersuchungen
teilweise zu langen Anfahrtswegen fur die Probanden, was mit ursachlich fur die relativ
hohe Dropout-Rate sein konnte. Ebenfalls zeigte sich, dass die Dropout-Rate vor allem
bei Mannern erhoht war. Dies, und die Voraussetzung einer Mindesthaarlange von drei
Zentimetern, flhrte dazu, dass Frauen in der untersuchten Stichprobe
Uberreprasentiert waren. Dies kann insbesondere aufgrund der Tatsache, dass
Manner Uber zweifach haufiger in Arbeitsunféalle verwickelt sind (Europaische Statistik

der Arbeitsunfalle, 2017), als relevanter Storfaktor angesehen werden.

Die kaum umsetzbare detalillierte Differenzierung von arbeitsbedingtem und
hauslichem Stress ist als weitere Limitation der vorliegenden Studie zu nennen (vgl.
Sjors et al., 2014).

In unserer Studie erfolgte die Einteilung der Verletzungsschwere anhand des von
Baker et al. (1974) entwickelten ISS, die anhand eines Scoring-Systems flr einzelne
Korperregionen eine Gesamtschwere abbildet. Ab einem ISS von 15 liegt ein

Polytrauma vor. Der durchschnittliche Schweregrad lag in der untersuchten Stichprobe
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bei 7,1, was einer geringen Verletzungsschwere entspricht. Obschon kein
Zusammenhang zwischen ISS und Risiko einer PTSD zu bestehen scheint (Brasel et
al., 2010), sind die Ergebnisse der vorliegenden Studie vornehmlich auf weniger

schwer verletzte Personen zu beziehen.

Aufgrund der Komplexitat der erforderlichen Untersuchungen lagen bei den
Hormonbestimmungen teils hohe Dropout-Raten und kleine Untersuchungszahlen vor,
sodass die Aussagekraft bezuglich der HHN-Achsen-Veranderungen nicht optimal
erscheint. Dennoch konnte ein Zusammenhang zwischen Haarcortisolwerten und
Gruppenzugehorigkeit dargestellt werden. Letztlich deuten die Ergebnisse auf ein
auBerst komplexes Zusammenspiel verschiedener neuroendokriner und
psychosozialer Faktoren in der Entwicklung von Traumafolgestérungen hin, wobei die
besondere Bedeutung der peritraumatischen Cortisolspiegel hervorgehoben werden

kann.
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5.3 Ausblick

Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, dass Personen, die in einen Arbeits- und
Wegeunfall verwickelt waren, ein hoheres Mal3 an chronischem Stress empfinden.
Dies aul3erte sich in der vorliegenden Untersuchung in signifikant hdheren Mittelwerten
einzelner Items des TICS. Ebenso konnte gezeigt werden, dass diese
Personengruppe signifikant haufiger eine manifeste Traumafolgestorung entwickelt.
Das Ausmalf? des erlebten chronischen Stresses vor dem Unfallereignis korrelierte mit
der Wahrscheinlichkeit, eine manifeste Traumafolgestérung zu entwickeln. Inwiefern
jedoch das hohere Stressniveau in der AU-Gruppe auch das Verkehrsunfallrisiko
erhoht, kann durch die vorliegende Arbeit nicht beantwortet werden. Hierzu mussten
verschiedene Untersuchungsgruppen in Bezug auf die Stressniveaus abgeglichen
werden. Zur genaueren Identifizierung von Subgruppen mit erhéhtem Risiko fur
Traumafolgestorungen mussten weitere Untersuchungen angeschlossen werden, die
eine groRere Probandenzahl bei einer ausgewogeneren Geschlechterverteilung
einschliel3en. Ebenso kdnnte durch eine grol3ere Probandenzahl weiter differenziert
werden, wie sich das Risiko in Bezug auf die verschiedenen Traumafolgestérungen
verhalt.

Da, wie von Frommberger et al. (2019) beschrieben, das Vollbild einer PTSD in 25%
der Falle verzdgert, also nach mehr als sechs Monaten nach einem Trauma, auftritt,
erscheint aul3erdem ein langeres Follow-up sinnvoll, um diese Falle ebenfalls erfassen
zu kénnen.

Die Behandlungsansatze der Traumafolgestérungen und insbesondere der PTSD
beinhalten derzeit neben der primar zu favorisierenden Psychotherapie auch
medikamentdse Ansatze. Zu den gut untersuchten psychotherapeutischen Methoden
zéhlen vor allem die Trauma-fokussierte kognitive Verhaltens- und
Expositionstherapie, Stressbewaltigung sowie das sogenannte ,eye movement
desensitisation and reprocessing” (Bisson und Andrew, 2007). Medikamentds spielen
insbesondere die selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer eine tragende Rolle,
da ihre Wirksamkeit gut belegt ist (Stein et al.,, 2006). Neuere Therapieansatze
befinden sich derzeit in der klinischen Erforschung. So vermuten Madison und Eitan
(2020) einen Erfolg in der Augmentation mit Buprenorphin, da sie von einem Einfluss
des endogenen Opioidsystems auf die Entwicklung einer PTSD und Depression
ausgehen. Ein weiteres Therapieregime sieht die Ergdnzung von kognitiver
Verarbeitungstherapie um eine repetitive transkranielle Magnetstimulation vor. Die

Kombination der beiden Therapieansatze zeigte eine signifikante Reduktion der
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PTSD-Symptomlast (Kozel et al., 2018). Auch die HHN-Achse spielt als Angriffspunkt
in der Pharmakotherapie der PTSD eine vielversprechende Rolle. Yehuda et al. (2015)
konnten eine Reduktion der PTSD-Symptome unter Hinzunahme von Hydrocortison
zu einer Langzeit-Expositionstherapie darstellen. Dieser Effekt konnte gemal Yehuda
et al. allerdings durch eine starkere Therapieadharenz in der Hydrocortisongruppe

Uberlagert sein.

Zur optimalen Therapiefindung und friihzeitigen Therapieeinleitung ist es essentiell,
Risikogruppen als solche zu erkennen und Gruppen zu definieren, die von einem
raschen Therapiebeginn profitieren. Hierflr sind weitere Studien, die die Identifizierung
solcher Risikogruppen ermoéglichen, notwendig. Dariber hinaus ist es wichtig,
Personen mit einer erhéhten Vulnerabilitat gesonderte Hilfe zukommen zu lassen. So
konnten beispielsweise Traumafolgestorungen, die auf ein Unfallereignis im
Arbeitskontext zurtickzufihren sind, im Rahmen der berufsgenossenschaftlichen
Versorgung abgedeckt werden. AufRerdem kodnnte in Zukunft eine frihzeitige
Identifikation von fur Traumafolgestérungen besonders gefahrdeten Personen mittels
neuroendokriner und psychologischer Testung stattfinden, um diesem Kollektiv eine
individuelle und frihzeitige Therapie anbieten zu konnen. Praventiv kénnte die
Vulnerabilitat fir Traumafolgestérungen durch innerbetriebliche MalRnahmen der
Stressreduktion gesenkt werden. Auch hier sind weitere Studien zur Identifikation von

Personengruppen, die besonders profitieren kdnnten, notwendig.
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6 Zusammenfassung
Stress ist als physiologisches Zusammenspiel von Prozessen als Reaktion auf eine

Umweltanforderung an den Organismus zu verstehen (Lazarus und Folkman, 1984).
Berufsbezogener Stress bildet in unserer Gesellschaft einen erheblichen Anteil des
Gesamtstresses und ist ein relevanter Morbiditatsfaktor (vgl. Chaifetz, 2020). Die
Stressreaktion und -bewadltigung kann durch verschiedene psychologische Modelle
verdeutlicht werden und wird auf hormoneller Ebene unter anderem durch die
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse  (HHN-Achse) mit ihrem
peripheren Hormon, dem Cortisol, reguliert. Eine Dysregulierung der HHN-Achse gilt
als mitverantwortlich fur die Entwicklung von psychischen Traumafolgestérungen wie
der Posttraumatischen Belastungsstorung (PTSD) (Pervanidou und Chrousos, 2010).
Die vorliegende Arbeit geht der Frage nach, ob Menschen, die in einen
berufsbezogenen Verkehrsunfall verwickelt waren, ein hoheres Maf3 an chronischem
Stress empfinden, Veranderungen der HHN-Achse aufweisen und ob sich hieraus eine
Pradisposition fir Symptome von Traumafolgestérungen ableiten lasst. Hierzu erfolgte
ein Vergleich mit einer Gruppe freizeitverunfallter Probanden. Eingeschlossen wurden
Personen, die zwischen Oktober 2010 und Juni 2014 nach einem Verkehrsunfall in der
Klinik fir Unfall- und Wiederherstellungschirurgie des Universitatsklinikums Dresden
oder des Klinikums Plauen behandelt wurden und zwischen 18 und 65 Jahren alt
waren. Komorbiditaten oder Substanzeinnahmen, die die HHN-Achse beeinflussen
konnten, wurden als Ausschlusskriterien definiert. Insgesamt wurden N = 220
Probanden eingeschlossen, hiervon n = 83 in der Arbeitsunfallgruppe und n = 137 in
der Nicht-Arbeitsunfall-Gruppe. Zum Rekrutierungszeitpunkt wurden durch die
Teilnehmer verschiedene psychologische Fragebtgen ausgefullt, auRerdem erfolgte
die Entnahme einer Haarprobe. Im Follow-up nach drei Monaten wurden die gleichen
Fragebdgen erneut ausgefullt und eine zweite Haarprobe enthommen. Aul3erdem
erfolgte eine Speichelprobengewinnung sowie eine Blutentnahme vor und nach
Dexamethasoneinnahme im Rahmen eines Dexamethason-Hemmtests. Untersucht
wurden die subjektiv erlebte chronische Stressbelastung sowie das Auftreten von
Symptomen einer PTSD, Depression oder Angststorung. Die neuroendokrinologische
Testung umfasste Analysen der Cortisol-Aufwach-Reaktion (CAR), der
Haarcortisolspiegel in den drei Monaten vor und nach Trauma sowie der basalen und
supprimierten Serumcortisol- und Plasma-ACTH-Spiegel. In der Arbeitsunfallgruppe
zeigten sich zum Rekrutierungszeitpunkt hohere Levels an chronischem Stress mit

signifikant hoheren Mittelwerten in den Subskalen Arbeitsunzufriedenheit,
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Arbeitstuberforderung und chronische Besorgnis. In der Folgeuntersuchung wiesen die
Arbeitsverunfallten zusatzlich einen signifikant hoheren Mittelwert im Item Mangel
sozialer Anerkennung und in den Screeningwerten auf. Dartber hinaus wurden in der
Untersuchungsgruppe tendenziell hdhere Werte auf den Skalen Angstlichkeit und
Depressivitdat gemessen. Der Prozentsatz an SKID-I-Diagnosen im Sinne von
Traumafolgestorungen lag bei den Arbeitsverunfallten deutlich hoher als in der
Kontrollgruppe. Das Vorhandensein mindestens einer SKID-I-Diagnose zeigte einen
signifikanten Zusammenhang mit der Zugehdrigkeit zur Arbeitsunfallgruppe.
AulRerdem war die Wahrscheinlichkeit fur die Entwicklung einer Traumafolgestérung
in Abhangigkeit des chronischen Stressniveaus zum Unfallzeitpunkt erhoht.

Die Untersuchung der Haarcortisolspiegel ergab fur die Arbeitsunfallgruppe einen
signifikanten Abfall der Werte in den drei Monaten nach dem Unfall. Somit lasst sich
schlussfolgern, dass Arbeitsverunfallte ein héheres MalR an chronischem Stress
empfinden, auf ein Unfallereignis mit einem starkeren Abfall der Cortisolspiegel
reagieren und somit insgesamt vulnerabler fur die Entwicklung von
Traumafolgestorungen zu sein scheinen. Der Dexamethason-Hemmtest ergab bei
insgesamt niedriger Zahl verwertbarer Proben keine Unterschiede zwischen den
Gruppen. Ebenso zeigten die Untersuchungs- und die Kontrollgruppe keine relevanten
Unterschiede in der CAR. Einschrankend anzumerken bleibt, dass insbesondere die
neuroendokrinologische Testung aufgrund einer komplexen Praanalytik fehleranfallig
ist. Hierdurch kamen mitunter hohe Dropout-Raten zustande. Ferner kann es zu einer
Verzerrung kommen, da in der vorliegenden Kohorte mehr Frauen als Manner
eingeschlossen waren, obwohl Manner haufiger nicht-tddliche Arbeitsunfalle erleiden
(vgl. Européaische Statistik der Arbeitsunféalle, 2017). Weitere Studien mit gré3eren
Fallzahlen und einer in Bezug auf das Geschlecht homogeneren Verteilung sollten
durchgefuhrt werden, um eine mdgliche gro3ere  Vulnerabilitat  fur
Traumafolgestorungen bei Arbeitsverunfallten zu untersuchen und hieraus etwaige

Therapie- und Praventionsoptionen herzuleiten.
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