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1. Einleitung

Aufgrund der weitreichenden Auswirkungen von Stress auf verschiedene Aspekte der
menschlichen Gesundheit ist es von groRer Bedeutung, die zugrunde liegenden Mechanismen
umfassend zu erforschen. Auf somatischer Ebene stellt das in der Nebennierenrinde produzierte
Glucocorticoid Cortisol eines der wichtigsten Stresshormone dar. Wahrend die kurzfristige
Ausschittung zur physiologischen und harmlosen Reaktion auf Stress gehort (Sapolsky et al.,
2000), kann eine langfristig dysregulierte Ausschittung oder eine wiederholte
Cortisolreaktivitat als maladaptiv angesehen werden und wesentlich zu psychosozialen und
korperlichen Erkrankungen beim Menschen beitragen (Chrousos, 2009).

Um diese chronische beziehungsweise langerfristige Ausschittung von Cortisol zu
quantifizieren, kann die Konzentration des Cortisols im Haar analysiert werden. Aufgrund des
kontinuierlichen Einbaus des Cortisols in das Haar, erhélt man durch diese Methode Aufschluss
uber den kumulativen Cortisolspiegel Uber einen Zeitraum von mehreren Monaten (Russell et
al., 2012). Mithilfe der Haarcortisolkonzentration (HCC) wurden bereits wichtige Erkenntnisse
uber die Ausschuttung des Stresshormons, dessen Regulation durch die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse  (HHNA) und die daraus resultierenden
gesundheitlichen Folgen gewonnen: Zum einen wurde ein Zusammenhang von
Cortisolausschiittung und dem Auftreten somatischer Krankheiten vielfach belegt. Hohe
Cortisolwerte zeigten sich assoziiert mit kardiovaskularen Erkrankungen (lob & Steptoe, 2019;
Whitworth et al., 2005) sowie Stoffwechselerkrankungen (Rodrigues et al., 2024; Walker,
2007). Zum anderen ergaben viele Studien einen Zusammenhang einer veranderten HCC mit
psychischen Erkrankungen wie der Posttraumatischen Belastungsstérung (Schindler-Gmelch et
al., 2023; Steudte-Schmiedgen et al., 2015), Generalisierten Angststérungen (Steudte et al.,
2011b) und Depressionen (Dettenborn et al., 2010; Petrowski et al., 2020). Es wird vermutet,
dass auch das Erleben eines Traumas per se langanhaltende Auswirkungen auf die
Cortisolausschittung hat (Hinkelmann et al., 2013; Steudte et al., 2013).

Nichtsdestotrotz ist es noch nicht eindeutig, in welcher Weise vergangene Erlebnisse und
Traumata langfristig Einfluss auf die Cortisolausschiittung haben (Steudte-Schmiedgen et al.,
2016). Diesbezuglich sind im Speziellen die langzeitlichen Folgen des Traumas Verkehrsunfall
noch nicht ausreichend mit Studien belegt. Aufgrund der hohen Inzidenz von Unféllen (Statista,
2024) ist es relevant, zu untersuchen, wie sich vergangene Verkehrsunfalle auf die
Cortisolausschittung unter Exposition mit einem erneuten Stressor auswirken. Durch die
Coronapandemie, die weltweit den Alltag der Menschen pragte und das Leben in verschiedenen

Aspekten veranderte (Pfeifer et al., 2021), konnte dies untersucht werden.



Dazu wurden in dieser Studie Autounfallbeteiligte, die zwischen 2010 und 2014 an der
Ersterhebungs-Studie ,,Hair Cortisol predicts Avoidance Behavior and Depressiveness after
first-time and single Event Trauma Exposure in Motor Vehicle Crash Victims* (Petrowski et
al., 2020) teilgenommen haben, erneut untersucht. Es wurden, wie in der Ersterhebung, die
Haarcortisolkonzentration analysiert sowie die psychischen Symptome durch Fragebdgen
erhoben.

Konkret wurde untersucht, inwiefern sich die Haarcortisolkonzentration (HCC) wahrend der
Pandemie durch die HCC zum Zeitpunkt der Ersterhebung vorhersagen lasst. Dariber hinaus
wurde der Zusammenhang von psychischen Symptomen, sowohl zum Zeitpunkt der

Ersterhebung als auch wahrend der Coronapandemie, mit der HCC untersucht.

Durch diese Untersuchungen tragt die Studie zur Erforschung der komplexen Zusammenhéange
von Stress, Trauma und Funktionsweise der endokrinen Stressachse bei. Das langfristige Ziel
ist es, mithilfe den gewonnenen Erkenntnissen ein Risikoprofil fiir die Entwicklung psychischer
und somatischer Krankheiten zu erkennen, das Ansprechen auf pharmakologische oder
psychotherapeutische Therapien vorherzusagen und somit individualisierte Interventionen zu
entwickeln (Staufenbiel et al., 2013).



2. Theoretischer Hintergrund
Zum besseren Verstandnis der Untersuchung werden nach der Begriffserklarung zunachst
einige Stressmodelle, explizit das Allgemeine Anpassungssyndrom nach Selye, das
Transaktionale Stressmodell nach Lazarus, das Psychoneuroendokrine Stressmodell nach
Henry sowie das Stresskonzept von Allostase und Allostatic Load nach McEwen vorgestellt.
Die kurz- und langfristigen Stressreaktionen des Korpers und die Einflisse auf die
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse werden erléutert. AulRerdem werden
Trauma und die verschiedenen Traumafolgestérungen definiert.
Anhand von Studien wird die bisherige Datenlage zur Haarcortisolkonzentration, zu deren
Zusammenhang mit psychischen Erkrankungen und zum Einsatz der HCC als préadiktiver Wert
dargestellt. Da alle Proband:innen in ihrer Vergangenheit einen Verkehrsunfall hatten, wird
anschlieBend der Einfluss von Unféllen auf die psychische Gesundheit beschrieben. Zuletzt

wird auf die Coronapandemie als Stressor eingegangen.

2.1 Allgemeines und Begriffsdefinition

2.1.1 Stress
Etymologisch geht der Begriff Stress auf das lateinische Wort ,strictus® ( = straff)
bezichungsweise ,stringere” ( = verengen) zurtick (Wippert, 2009). Im alltaglichen
Sprachgebrauch versteht man darunter psychosoziale Belastungen, die zu einer psychischen
oder physischen Beeintrachtigung fiihren kénnen (Plaumann et al., 2006). In der modernen
Wissenschaft pragte Hans Selye als einer der ersten Stressforscher den Begriff Stress (Selye,
1950). Er dbertrug die Erkenntnisse von W.B. Cannon zu physiologischen Korrelaten
emotionaler Reaktionen auf den Bereich der Belastungen (Pschyrembel, 2017) und machte den
Begriff und das Thema bekannt (Plaumann et al., 2006). Obwohl das Thema Stress
allgegenwartig prasent ist, gibt es bis heute keine einheitliche Definition (Myers, 2014). Je nach
Disziplin wird Stress anders definiert. Wéhrend im biologischen Kontext der Fokus auf den
zelluléren und molekularen Mechanismen der Stressreaktionen liegt, steht aus soziologischer
Perspektive die Betrachtung von Stress als Abweichung von subjektiven Normen wie
Anerkennung, Selbstverwirklichung und Motivation im Vordergrund (Plaumann et al., 2006).
Aus medizinischer Sicht wird Stress als ,,Allgemeine Bezeichnung fiir die Reaktionen des Or-
ganismus auf physische oder psychische Beanspruchung durch Stressoren® (Pschyrembel,
2017) beschrieben. Als Klinisches Bild werden die erhéhte Sympathikusaktivitat, eine
vermehrte Ausschiuttung von Katecholaminen mit konsekutiver Blutdrucksteigerung, Blutzu-

ckererhéhung und gesteigertem emotionalem Erregungsniveau genannt (Pschyrembel, 2017).



2.1.2 Stressor und Stressreaktion
Wahrend das Wort Stress umgangssprachlich sowohl eine duRere Bedingung als auch eine
Befindlichkeit einer Person beschreibt (Myers, 2014), werden im wissenschaftlichen Kontext
zwei Begriffe unterschieden. Dabei werden die stressauslésenden Bedingungen als Stressoren
bezeichnet. Die Prozesse, die beim Menschen daraufhin ablaufen, werden Stressreaktion
genannt. Stressoren konnen all jene situativen Anforderungsbedingungen sein, die eine
Stressreaktion auslosen. Darunter fallen korperliche, soziale, physikalische, interne und externe
Stimuli (Gerrig et al., 2016).
In der Forschung werden vor allem 3 Arten von Stressoren untersucht, namlich Katastrophen,
bedeutsame Veranderungen im Leben und die Alltagsargernisse, die sogenannten daily hassles
(Myers, 2014). Zu den Katastrophen gehdren unter anderem Kriege, Naturkatastrophen und
Hungersndte. Es sind unvorhersehbare, unkontrollierbare Ereignisse mit schwerwiegenden
Folgen fur die Gesundheit. Bedeutsame Veranderungen im Leben sind zum Beispiel
Scheidungen, Krankheit oder Tod von Nahestehenden oder ein grofler Umzug. Dabei handelt
es sich oftmals um temporare Stressoren. Deutlich hiufiger treten die ,,Arger im Alltag®, die
daily hassles, auf, die vor allem als Summe vieler kleiner Ereignisse und bei chronischem
Vorkommen bedeutend werden. (Myers, 2014)
Je nach Vorhersehbarkeit, Kontrollierbarkeit und Transparenz werden Stressoren von uns
unterschiedlich interpretiert (Reif & Spiess, 2018). Ob ein Stressor letztendlich zu einer
Stressreaktion fuhrt, hdangt also von der Interpretation und den Ressourcen der betroffenen
Person ab (Myers, 2014). Diese Annahme geht auf Lazarus zurlick, dessen Transaktionales
Modell (siehe unten) bis heute Bedeutung hat (Faller & Lang, 2019).

2.2 Stresstheorien

Im Laufe der Zeit wurden verschiedene Stresstheorien entwickelt. Einige der bekanntesten und
einflussreichsten werden an dieser Stelle detailliert dargestellt. Zusammen bieten diese Modelle
sich erganzende Perspektiven auf Stress: von den physiologischen Reaktionen (Selye, 1956),
uber die psychologische Bewertung und Bewadltigung (Lazarus, 1974), die endokrinen
Mechanismen (Henry, 1986) bis hin zu den langfristigen gesundheitlichen Konsequenzen
(McEwen, 1998). Dadurch pragen die Modelle bis heute sowohl in der Forschung als auch in
der Praxis das Verstandnis von Stress und dessen Auswirkungen.

2.2.1 Allgemeines Anpassungssyndrom (Selye, 1956)

Der kanadisch-osterreichische Mediziner Hans Selye beschéftigte sich 40 Jahre lang mit dem
Thema Stress (Myers, 2014). Er gilt als einer der ersten und nach wie vor bedeutendsten

Vertretern der Stressforschung (Gallasch, 2017). Er beobachtete, dass die Stressreaktion
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unabhéngig von der Art des Stressors immer gleich ausfallt und griindete darauf das Allgemeine
Anpassungssyndrom. Dabei werden drei Phasen unterschieden, die jeweils eine spezifische
physiologische Reaktion bedingen (Myers, 2014). Die erste Phase ist die Alarmreaktion, die
unmittelbar nach dem Kontakt mit dem Stressor eintritt und aus einer Schock- und einer
Gegenschockphase besteht. In der Schockphase sinken zunéchst die Muskelkraft und der
Blutdruck bei Erhéhung der Herzfrequenz (Morschitzky, 2013). In der Gegenschockphase
erfolgt bereits die erste Anpassung an den Stressor: die Aktivierung des Sympathikus fihrt im
Nebennierenmark zu einer erhohten Ausschittung der Katecholamine Noradrenalin und
Adrenalin. Dadurch kommt es zu einer Erh6hung von Herzfrequenz und Blutdruck und einer
verstarkten Durchblutung der Skelettmuskulatur (Myers, 2014). AuRerdem kommt es bereits
zur Aktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) mit
erhdhter Ausschittung des Adrenocorticotropen Hormons (ACTH) aus der Adenohypophyse
(Faller & Lang, 2019). Die zweite Phase wird als Widerstandsphase bezeichnet, der Korper
passt sich der Situation bestmoéglich an und gewohnt sich daran. Durch die zuvor erhéhte
Konzentration von ACTH kommt es nun zu einer vermehrten Ausschittung von Cortisol aus
der Nebennierenrinde. Dadurch wird die Energieversorgung gewahrleistet. Gleichzeitig wird
allerdings der Widerstand gegen andere Stressoren geringer und die Leistung des
Immunsystems nimmt im Verlauf ab (Wippert, 2009). Bleibt der Stressor weiterhin bestehen,
tritt die letzte Phase, die Erschopfungsphase, ein. Die Reserven sind aufgebraucht und die
Korperfunktionen laufen nicht mehr effektiv ab. Es kann zu kognitiven, emotionalen und
korperlichen Schaden kommen, die im schlimmsten Fall zum Zusammenbruch und Tod des
Individuums fuhren (Myers, 2014).

Als typische somatische Korrelate, die im Rahmen der Erschopfung auftreten konnen, nennt
Selye die sogenannte ,,Stresstriade®, bestehend aus einer Schrumpfung des lymphatischen
Systems ( = Hemmung des Immunsystems), einer GroRenzunahme des Nebennierenmarks und
Geschwiiren im Magen und Duodenum (Zwdlffingerdarm) (Wippert, 2009).

Auf Selye geht auch die Unterscheidung zwischen Eustress und Distress zuriick. Begegnet man
einem bestimmten Stressor, so kann dies das Immunsystem ankurbeln, die Motivation
verstarken und zu Hdéchstleistungen verhelfen, das Individuum profitiert in diesem Fall vom
Stressor. Diese positive Art von Stress nennt man Eustress (Selye, 1956).

Dem gegeniber steht der Distress, der auftritt, wenn der Stressor lange Zeit anhélt, als
Bedrohung wahrgenommen wird und/oder nicht bewaltigt werden kann. Ob es sich um Eu-
oder Distress handelt, hangt also davon ab, ob der Stressor als Herausforderung oder als

Bedrohung bewertet wird (Selye, 1956). Diese Unterscheidung ist auch heute noch relevant, da



vor allem der Distress zu gesundheitlichen Folgen fiihren kann (Dickerson & Kemeny, 2004;
Rudland et al., 2020).

2.2.2 Transaktionales Stressmodell (Lazarus, seit 1974)
Der Amerikaner Richard Lazarus ist als Begrlnder der Transaktionalen Modelle einer der
anerkanntesten Stressforscher der letzten Jahrzehnte (Faller & Lang, 2019). Er definiert Stress
als das ,,Ungleichgewicht zwischen den Anforderungen der Umwelt und den allgemeinen
personlichen Leistungsvoraussetzungen oder -moglichkeiten unter der Voraussetzung, dass
dieses Ungleichgewicht als personlich bedeutsam wahrgenommen und von der Person als
unangenehm erlebt wird* (Lazarus, 1974).
Im Mittelpunkt seines Modells steht die Annahme, dass Stressoren nicht alleinstehend, sondern
immer in Transaktion, also Wechselwirkung, mit der Person und der Umwelt betrachtet werden
mussen. Er legt also einen grofReren Fokus auf die Bewertung und Bewaltigung durch das
Individuum. In seinem Modell unterscheidet er drei Phasen. In der ersten Phase, der Priméren
Bewertung, wird der Stimulus zundchst auf die Relevanz hin uberpruft. Ist er relevant, so wird
bewertet, ob es sich um eine Bedrohung, eine Schadigung/Verlust oder eine Herausforderung
handelt. In der zweiten Phase geht es um die Selbsteinschatzung der betroffenen Person. Die
eigenen Bewaltigungsstrategien und zur Verfligung stehenden Ressourcen werden allgemein
und speziell in der aktuellen Situation bewertet. Stress entsteht folglich erst, wenn die primére
und sekundare Bewertung ein Ungleichgewicht ergeben. Dieses wird dann mithilfe von
Bewaltigungsstrategien  (Coping) versucht zu beheben. Nach Anwendung der
Bewaltigungsstrategien kommt es schlieBlich in der dritten Phase zur Neubeurteilung der
Situation (Lazarus, 1974).

2.2.3 Psychoneuroendokrines Stressmodell (Henry, 1986)
1986 entwickelte James Paget Henry ein weiteres Stressmodell, das Psychoneuroendokrine
Stressmodell. Er beschreibt dabei eine sogenannte stimulusspezifische Reaktion: jeweils ein
Stimulus, also ein Stressor, l6st je eine physiologische Reaktion aus, die wiederum je nach
subkortikaler Verarbeitung zu bestimmtem Verhalten mit neuroendokrinen Reaktionsmustern
fuhrt (Henry, 1986). Demnach filhrt Arger zu einer Kampfreaktion mit Testosteron- und
Noradrenalinanstieg, Furcht zu Flucht mit erhdhter Adrenalinausschiittung und Depression zu
einem unterordnenden Verhalten und auf neuroendokriner Ebene zu Cortisolanstieg und
Testosteronabfall.
Davon abzugrenzen ist die individualspezifische Reaktion, die bei ungefahr einem Drittel der
Menschen auftritt. Das bedeutet, dass ein Individuum auf alle méglichen unterschiedlichen
Stressoren immer gleich reagiert. Diese Reaktion entspricht weitestgehend dem Allgemeinen
Anpassungssyndrom nach Selye (Faller & Lang, 2019).
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2.2.4 Stresskonzept von Allostase und Allostatic Load (McEwen, 1998)

McEwen greift in seinem Stressmodell den Begriff der Allostase auf. Darunter versteht man
das Erreichen einer Stabilitdit (Homoostase) durch Verédnderung (McEwen, 1998b). Er
bezeichnet diesen Vorgang als iberlebensnotwendig im Umgang mit Herausforderungen. Im
Gegensatz zu homd@ostatischen Systemen, wie z.B. der Regulation des Blut-pH-Wertes, die
einen streng regulierten Zielwert haben, kommt es in allostatischen Systemen als Reaktion auf
einen Stressor zu einer Sollwertverschiebung (McEwen, 1998b). Akuter Stress kann also durch
entsprechende Adaptationen an die Umweltbedingungen abgefangen werden. Als
Anpassungsreaktion werden vermehrt Mediatoren, Botenstoffe, ausgeschdttert, welche an den
Zellen des Zielgewebes die Primdren Effekte auslosen. Ein Beispiel dafir ist die erhohte
Ausschittung von Katecholaminen ( = Mediatoren), die dann an Rezeptoren der GeféaRe zu
einer Verengung dieser fuhrt ( = Primarer Effekt) (Schmidt et al., 2019). Die kumulativen
Folgen der Primaren Effekte in einem bestimmten System wiederum sind das Sekundére
Outcome. In dem genannten Beispiel entspricht dies dem erhéhten Blutdruck. Kommt es zu
manifesten Krankheiten, spricht man von Terti&ren Outcomes, im Beispiel einem Herzinfarkt
(Wolf & Calabrese, 2020).

Die Krankheit ist dabei nicht als Folge des Stresses direkt, sondern als Folge der chronischen
Anpassungsreaktion entstanden. Diese schédlichen Abnutzungserscheinungen bezeichnet
McEwen als Allostatic Load. Er unterscheidet zwischen vier verschiedenen Typen der
Allostatic Load (siehe Abb. 1). Typ | sind die ,repeated hits*, also die wiederholte
Konfrontation mit unterschiedlichen Stressoren. Typ Il ist die mangelnde Habituation an einen
immer gleichen Stressor. Der dritte Typ ist das Aufrechterhalten der Anpassungsreaktion,
obwohl der Stressor nicht langer besteht. Dadurch fehlt dem Organismus die Erholung. Bei Typ
IV kommt es zu einer nicht adaquaten, also hyporeaktiven Stressantwort. Alle Formen haben
gemeinsam, dass es durch die Allostatic Load zu einem Gesundheitsschaden kommt (K.-H.
Schulz et al., 2005). Die Allostatic Load kann durch einen Index aus 10 Parametern quantifiziert
werden (unter anderem dem Blutzuckerlangzeitwert (HbAlc) und der Sekretion von
Stresshormonen) und folglich als Pradiktor fir Morbiditat und Mortalitdt angewendet werden
(Mauss et al., 2017). Auch die psychischen Folgen, die durch die Coronapandemie ausgeltst

wurden, kénnen nach McEwen als Allostatic Load verstanden werden.
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Abb. 1: Die 4 Typen der Allostatic Load (Schulz et al., 2005)

2.2.5 Stressreaktivitat (McEwen, 1998)

Das Konzept der Stressreaktivitdt geht ebenso wie das Modell von Allostase und Allostatic
Load auf McEwen zuriick (McEwen, 1998a). Man versteht darunter eine Disposition, mithilfe
der man die interpersonellen Unterschiede in Bezug auf die Stressreaktion, das Stresserleben
und den Umgang mit Belastungen erklaren kann (Wendland & Jansen, 2018). Innerhalb eines
Individuums ist der Grad der Auspragung zwar relativ stabil, kann aber bei verschiedenen
Personen auch situationsabhangig variieren (P. Schulz et al., 2005).

Die Stressreaktivitat kann sich dabei auf kognitiver, physiologischer (da besonders auf
endokriner und kardiovaskulérer), emotionaler und auf Verhaltensebene zeigen (Dorsch &
Wirtz, 2021). Dementsprechend kann sie sowohl durch psychometrische Selbsttests als auch
durch physiologische Parameter wie Blutdruck, Herzfrequenz und Cortisolausschittung
gemessen werden (Dorsch & Wirtz, 2021; P. Schulz et al., 2005).

Je hoher die Stressreaktivitat in einem Individuum ausgeprégt ist, desto unflexibler sind die
Bewaltigungsstrategien im Umgang mit Belastungen. Aus einer hohen Stressreaktivitét folgt
daher ein erhohtes Risiko, als Antwort auf chronischen Stress eine (psychische oder
psychosomatische) Erkrankung, zum Beispiel Schlafstérungen, depressive Verstimmungen
oder Erschopfungssyndrome, zu entwickeln (Harvey et al., 2014; Wendland & Jansen, 2018).



2.3 Stressachsen

Nach Konfrontation mit einem Stressor beginnt die sogenannte Stressreaktion. Der
Ausgangspunkt dafur ist zundchst die Amygdala, die als Teil des limbischen Systems
Informationen aus der Umwelt erhalt, bewertet und physiologische Verédnderungen vorbereitet
(Faller & Lang, 2019). Sie leitet die Informationen an den Hypothalamus weiter, von wo aus
zwei verschiedene Stressachsen in Gang gesetzt werden (Gerrig et al., 2016). Dabei kénnen

eine kurz- und eine langfristige Achse unterschieden werden.

2.3.1 Kurzfristige Stressreaktion: Die SNA

Die schnelle Anpassung, die innerhalb von Sekunden eintritt, erfolgt Gber das vegetative
Nervensystem, genauer gesagt tber die Sympathikus-Nebennierenmark-Achse (SNA). Die
gesteigerte Sympathikusaktivitat fihrt zu einer verbesserten Durchblutung von Herz, Muskeln
und Gehirn, zu einem Anstieg von Blutdruck und Herzfrequenz, einer Offnung der Atemwege
und einer Hemmung der Verdauung. AufRerdem wird durch die Sympathikusaktivitat die
Ausschittung der Katecholamine Adrenalin und Noradrenalin im Nebennierenmark erhéht
(Schmidt et al., 2019). Diese Katecholamine regen wiederum andere Organe dazu an, sich an
den Stressor anzupassen. So wird beispielsweise die Gluconeogenese, die Herstellung von
Zucker, in der Leber stimuliert (Gerrig et al., 2016). Der Sympathikus sorgt also
zusammenfassend fiir eine schnelle physiologische Anpassung an eine Stresssituation und
bereitet den Korper evolutionsbedingt auf einen Kampf oder eine Flucht vor (,,fight or flight™)
(Jansen et al., 1995).

2.3.2 Langfristige Stressreaktion: Die HHNA
Nach einigen Minuten folgt die Stressreaktion Uber die zweite Achse, die Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA). Im Hypothalamus wird das Corticotropin-
Releasing-Hormon (CRH) ausgeschuttet, welches die Adenohypophyse zur Freisetzung von
Adrenocorticotropem Hormon (ACTH) stimuliert (Gerrig et al., 2016).
Uber ACTH wiederum werden in der Nebennierenrinde vermehrt Glucocorticoide sezerniert.
Diese werden in der mittleren Schicht, der Zona fascicularis, synthetisiert. Zwischen
Stimulation durch ACTH und Sezernierung der Corticoide in die Blutbahn vergehen circa 15
bis 30 Minuten. Die Effekte treten also deutlicher spéter auf als die der Sympathikus-
Nebennierenmark-Achse, halten aber langer an (Pape et al., 2018).
Um eine tberschieBende Wirkung zu verhindern, wird tUber eine negative Feedback-Regulation
die Ausschiittung von CRH und ACTH im Verlauf durch die Glucocorticoide gehemmt (Faller
& Lang, 2019) (siehe Abb. 2).
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Abb. 2: Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrindenachse (Schmidt et al., 2019): CRH stimuliert die Ausschiittung von
ACTH, welches wiederum zur Ausschiittung der Glucocorticoide fiihrt. Durch eine negative Feedback-Schleife hemmen diese
die Ausschiittung von ACTH und CRH.

2.3.3 Wirkungen des Cortisols
Der wichtigste Vertreter der Glucocorticoide ist das Cortisol. Der Ausgangsstoff der Synthese
ist, wie bei allen Glucocorticoiden, Cholesterin, welches exogen aufgenommen oder vom
Korper selbst synthetisiert wird (Pape et al., 2018). CH,OH

|
Dementsprechend sind  Glucocorticoide lipidlgslich  und C=0

diffundieren durch Membranen, bevor sie intrazellular am < OH

Zellkern oder im Zytosol an spezifische Rezeptoren binden (siehe

Abb. 3). Dadurch wird neben verschiedenen Organsystemen der
Glucose-, Aminoséure- und Lipidstoffwechsel beeinflusst 07
(Brillon et al., 1995). Namensgebend ist die Forderung der ?Sft-isolidﬂfléfrugfggf:ng’/20;3;7
Gluconeogenese aus Aminoséuren in der Leber. Zur Gewinnung

dieser Aminosauren wirkt Cortisol proteolytisch auf die Muskeln, das lymphatische Gewebe
und die Haut (Pape et al., 2018). Ahnlich wie Adrenalin steigert Cortisol als Antagonist des
Insulins auferdem die Lipolyse. Dadurch werden Fettsduren frei, die als zusatzliche
Energiequelle dienen (Kohrle et al., 2014). Zusammenfassend wir also durch die Erhéhung des
Blutzuckerspiegels und die Freisetzung von Fettsduren eine ausreichende Bereitstellung von

Energie als Anpassung an den Stressor gewahrleistet (siehe Abb. 4) (Hucklebridge et al., 1999).
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Neben der Regulation des Blutzuckers und des Energiehaushaltes Gbernimmt Cortisol noch
zahlreiche andere Funktionen. Klinisch besonders relevant ist beispielsweise die
immunsuppressive und antiinflammatorische Wirkung, die durch die Hemmung von Zytokinen
und Prostaglandinen erfolgt (Pape et al., 2018).

Ebenso wirkt Cortisol auf das Zentrale Nervensystem, indem es zu einer erhohten
Wahrnehmung von akustischen, taktilen, olfaktorischen und gustativen Reizen fihrt (Fehm-
Wolfsdorf & Nagel, 1996; Pape et al., 2018), was evolutionsbedingt auch eine Anpassung an
eine mogliche Gefahrensituation darstellt.

Durch den Permissiven Effekt von Cortisol findet auBerdem eine Interaktion von schneller und
langsamer Stressantwort statt (Pape et al., 2018). Darunter versteht man die verstarkende
Wirkung, die es auf andere Neurotransmitter, vor allem die Katecholamine Adrenalin und
Noradrenalin, hat (Riad et al., 2002). Konkret verstarkt Cortisol sowohl die
Rezeptorempfindlichkeit als auch die Biosynthese (z.B. von Adrenalin) im benachbarten

Nebennierenmark (Seleznev lu & Martynov, 1982).
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Abb. 4 : Wirkungen des Cortisols (Léffler & Petrides, 2014)

Physiologischerweise, also unabhangig von der Exposition mit einem Stressor, unterliegt die
Ausschittung von Cortisol einem speziellen circadianen Rhythmus (Chan & Debono, 2010).
Dieser wiederum geht auf die pulsatile Ausschittung des CRH zurlick, die ihrerseits durch den
priméren Schrittmacher im Nucleus suprachiasmaticus des Hypothalamus bedingt wird (Lim &
Khoo, 2000). Gegen Mitternacht ist der Cortisollevel bei Gesunden kaum messbar, bevor er
dann im Laufe der Nacht ansteigt und in den frilhen Morgenstunden einen Peak erreicht.

Tagsuber sinkt die Ausschuttung wieder langsam ab (Krieger et al., 1971).
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2.3.4 Einflusse auf die HHNA

Die Funktionsweise der HHNA spielt eine zentrale Rolle in der Regulation der Stressantwort
des Korpers und hat dadurch weitreichende Auswirkungen auf die psychische und somatische
Gesundheit (Hulme, 2011; Juruena et al., 2020). Bei der Untersuchung, durch welche Einflisse
diese Veranderung ausgeldst und determiniert wird, werden (epi-)genetische und/oder friihe
Umwelteinflusse beobachtet (Juruena et al., 2020; Kreek et al., 2005; Oyola & Handa, 2017).

Explizit zeigen sich auf der Umweltebene Zusammenhénge zwischen frihkindlichen
belastenden Lebensereignissen und einer veranderten HHNA (Butler et al., 2017; Faravelli et
al., 2012). Zum Beispiel wurde eine Assoziation von frihkindlicher Stressexposition und einer
erhohten Cortisolausschuttung beim Erwachen gefunden (Butler et al., 2017). Aus dieser
Verénderung wiederum folgt eine Disposition, die oben beschriebene Stressreaktivitat. Diese
bedingt ein erhdhtes Risiko fur die Entwicklung von psychischen Erkrankungen, beispielswiese
Generalisierten Angststérungen und Depressionen (Juruena et al., 2020; van Bodegom et al.,
2017). Nichtsdestotrotz kann diese Assoziation in einer Metaanalyse nicht bzw. nur fir
bestimmte frihkindliche Stressoren bestatigt werden (Fogelman & Canli, 2018). Aullerdem
zeigen Studien je nach Art des Stressors unterschiedliche Veranderungen der HHNA, also

sowohl Hypo- als auch Hyperaktivitat des Cortisolspiegels (Essex et al., 2011).

Auch eine genetische Pradisposition konnte der verdnderten HHNA zugrunde liegen (Kreek et
al., 2005). Ergebnisse aus Zwillingsstudien deuten darauf hin, dass genetische Faktoren die
Cortisolreaktionen auf bestimmte Umweltstressoren beeinflussen (Franz et al., 2010); es
zeichnet sich folglich eine kontextabhangige Erblichkeit ab (Federenko et al., 2004). Bei
eineiigen Zwillingen zeigt sich jedoch nur dann eine Korrelation, wenn sie &hnliche
Erfahrungen gemacht haben (Franz et al., 2010), was fir eine Gen-Umwelt-Interaktion spricht.
Ebenso wurden bestimmte Epigenetische Konstitutionen mit einer veranderten HHNA in
Verbindung gebracht (Keller et al., 2017; Plieger et al., 2018). Epigenetik bezeichnet die
Modifikation der DNA ohne Verénderung der Basenabfolge. Besonders bedeutend sind dabei
DNA-Methylierungen, Histonacetylierungen und RNA-Interferenzen. Dadurch wird die
Lesbarkeit und Transkription bestimmter Gene modifiziert, sodass diese an- bzw. abgeschaltet
werden (Christen et al., 2016). Epigenetische Veranderungen treten als Reaktion auf
Umweltverdnderungen auf und kénnen als ,,Gedé4chtnis“ der Zelle verstanden werden (Bonasio
et al., 2010). Entgegen anfénglicher Annahmen sind die epigenetischen Verénderungen nicht
irreversibel, sondern unterliegen dynamischen Prozessen (Wu & Zhang, 2014).
Nichtsdestoweniger lassen Studien auch stabile und vererbbare epigenetische Veranderungen
vermuten (Perroud et al., 2011).
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Im Zusammenhang mit der HHNA stehen vor allem, aber nicht ausschlielich, die Gene
FKBP5, NR3C1 und NR3C2 im Fokus. Das Gen FKBP5 moduliert als Co-Chaperon die
Sensitivitat des Glucocorticoid-Rezeptors (Binder, 2009), wahrend NR3C1 die Glucocorticoid-
und NR3C2 die Mineralcorticoid-Rezeptoren selbst kodieren (Gonzalez Ramirez et al., 2020;
Plieger et al., 2018). Studienergebnisse zeigen einen engen Zusammenhang von epigenetischen
Verdnderungen, zum Beispiel Hypermethylierungen, dieser Gene mit Depressionen
(Efstathopoulos et al., 2018; Kang et al., 2018), Stressreaktionen bei Sduglingen (Oberlander et
al., 2008) sowie Kognition unter akutem Stress (Plieger et al., 2018). Auch bei PTBS-
Patient:innen (Gonzalez Ramirez et al.,, 2020; Yehuda et al.,, 2015) und bei gesunden
Traumaexponierten (Klengel et al., 2013) zeigen sich epigenetische Veradnderungen. Darlber
hinaus findet sich ein Zusammenhang eines prakonzeptionellen elterlichen Traumas und
Veranderungen des Methylierungsgrades sowohl bei Betroffenen als auch bei deren
Nachkommen (Yehuda et al., 2016).

Die Daten deuten darauf hin, dass die epigenetischen VVeranderungen sowohl als Indikator fir
die Vulnerabilitat eines Individuums als auch als diagnostischer und therapeutischer Biomarker

fur die Funktionsweise der HHNA eingesetzt werden konnen (Chmielewska et al., 2019).

Aullerdem wurde eine gegenseitige Beeinflussung von HHNA und limbischem System
beobachtet (Kolassa et al., 2007). Durch Aktivitatsmessungen im Hirn konnte gezeigt werden,
dass es nach Traumaexposition zu einer verdnderten Aktivitat im limbischen System,
insbesondere der Amygdala, kommt. Die Amygdala hat, wie oben beschrieben, als
Ausgangspunkt der Stressreaktion auch Einfluss auf die HHNA. Durch ihre Efferenzen zum
Hypothalamus stimuliert sie dort die Ausschittung von CRH, welche tber ACTH zu einer
vermehrten Cortisolausschiuttung fiihrt (Faller & Lang, 2019). Ebenso scheint es einen
Zusammenhang in die andere Richtung zu geben: Untersuchungen zeigen, dass Glucocorticoide
auch einen Einfluss auf das limbische System, beispielsweise die Erinnerungs- und
Angstverarbeitung haben (de Quervain et al., 2009; Yehuda et al., 2009). In Hinblick auf
Therapiemdglichkeiten von PTBS und Angststorungen mit Cortisoldquivalenten (z.B.

Hydrocortison) ist dieser Zusammenhang weiter zu untersuchen (Delahanty et al., 2013).

2.4 Trauma und Traumafolgestérungen

Im Laufe seines Lebens begegnet der Mensch vielfaltigen belastenden Ereignissen, welche in
der Regel durch Anpassungs- und Verarbeitungsprozesse ohne langanhaltende
Beeintrachtigung Uberwunden werden konnen (Frauenknecht, 2019b). Als schwerste

psychosoziale Belastung aus wissenschaftlicher Sicht ist das Trauma definiert (Frauenknecht,
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2019b). Darunter versteht man ein ,belastendes Ereignis oder eine Situation kirzerer oder
langerer Dauer, die als auBergewdhnliche Bedrohung katastrophenartigen AusmaRes erlebt
wird, die bei fast jedem eine tiefe Verzweiflung auslosen wiirde (Fleischhacker & Hinterhuber,
2012). Traumata gehen mit extremer Angst einher und bedrohen die Unversehrtheit des
Menschen (Sherin & Nemeroff, 2011). Man unterscheidet zwei Auspragungen von
Traumatisierenden Ereignissen. Jene des Typs I, zu denen Verkehrsunfélle und kurzfristige
Naturkatastrophen gehoren, treten einmalig auf, sind auf eine kirzere Dauer beschrankt und
durch ihre Plétzlichkeit und Uberraschung gekennzeichnet (Maercker, 2013) . Typ |l Traumata
sind langer andauernde oder sich wiederholende traumatische Erlebnisse. Dazu gehoren
wiederholter Missbrauch, Vernachlassigungen im Kindesalter, Kriegserleben und Folter. Sie
sind mit einem héheren PTBS-Risiko verbunden (Glaesmer et al., 2015).

2.4.1 Akute Belastungsstérung

Eine akute Belastungsstorung stellt eher eine normale Reaktion eines Individuums auf eine
auBergewohnliche Belastung dar (Fleischhacker & Hinterhuber, 2012). Typischerweise tritt sie
direkt nach dem Ereignis ein und halt fir wenige Stunden bis Tage, selten einige Wochen, an
(Tolle & Windgassen, 2014). Symptomatisch tritt haufig ein gemischtes und schnell
wechselndes  Bild mit dissoziativen = Symptomen wie  Bewusstseinseinengung,
Betaubungsgefuhl oder Desorientiertheit bis hin zum dissoziativem Stupor auf (Krollner &
Krollner, 2021). Im Verlauf kann es auch zu depressiven Symptome mit sozialem Riickzug
und Desinteresse kommen (Flatten, 2001). Oftmals ist die Akute Belastungssituation auch
begleitet von vegetativen Symptomen wie Tachykardie, Schwitzen und Schlafstérungen
(Frauenknecht, 2019b). Aufgrund der kurzen Dauer ist eine spezifische Therapie meist nicht
notwendig (Kriiger, 2019). Persistiert die Symptomatik jedoch Giber mehrere Tage oder Wochen
hinweg, sollte die Diagnose reevaluiert und Differentialdiagnosen, z.B. die PTBS, erwogen
werden (Frauenknecht, 2019b).

2.4.2 Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS)
Die PTBS ist eine Erkrankung, die als verzdgerte Reaktion auf ein Trauma in der Regel
innerhalb einiger Wochen oder Monate entstehen kann (Frauenknecht, 2019b). Mitunter kann
die PTBS aber auch erst Jahre oder Jahrzehnte nach dem Erlebnis auftreten (Fleischhacker &
Hinterhuber, 2012). Zur Diagnosestellung einer PTBS werden im DSM-V (American
Psychiatric Association, 2013)  verschiedene Kriterien genannt. Zundchst muss ein
traumatisches Erlebnis selbst oder direkt (mit)erlebt worden sein, einer Bezugsperson
zugestol3en sein oder eine extreme Konfrontation mit Erzahlungen durch Andere stattgefunden
haben. Symptomatisch muss mindestens je ein Symptom aus den folgenden 4 Clustern
vorliegen: (1) Intrusionen (ein Wiedererleben der Erlebnisse, zum Beispiel als Flashbacks oder
14



in Trdumen), (2) Vermeidung von Reizen, die mit dem Trauma verbunden sind (Erinnerungen
und Gefiihle, aber auch Umweltreize und Tatigkeiten), (3) Negative Verénderungen von
Kognition und Stimmung in Bezug auf das Trauma und (4) Verénderungen des
Erregungsniveaus bei Kontakt zu traumadhnlichen Reizen (z.B. Hypervigilanz,
Schlafstoérungen, ubertriebene Schreckreaktionen). AuRerdem muss das Stérungsbild langer als
einen Monat andauern und in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeintrdchtigungen von
wichtigen Funktionsbereichen verursachen. Im Vergleich dazu waren im DSM-IV (American
Psychiatric Association, 1994), das einigen der in dieser Studie eingesetzten Fragebdgen
zugrunde liegt, 3 statt 4 obligate Symptomcluster definiert (Intrusion, Vermeidung,
Hyperarousal).

Obgleich die Atiologie der PTBS noch nicht vollstandig geklart ist, wird von einer
multifaktoriellen Genese ausgegangen (Sherin & Nemeroff, 2011). Dabei gelten das weibliche
Geschlecht, psychische Vorerkrankungen, ein niedriger sozialer Status und wenig soziale
Unterstiitzung als Risikofaktoren, bei Traumaexposition eine PTBS zu entwickeln (Auxéméry,
2012; Brewin et al., 2000). Ebenso spielt die Art des Traumas eine Rolle. So ist bei
interpersonellen Traumata, wie z.B. Vergewaltigungen, das Risiko mit 37 — 90 % besonders
hoch (Chen et al., 2010; Frauenknecht, 2019b), wohingegen es nach Naturkatastrophen und
Unféllen geringer ausfallt (Frommberger, 2004; Frommberger et al., 2014). Dahingegen scheint
die Wahrscheinlichkeit fir eine partielle PTBS, bei der nicht alle DSM-V-Kriterien erfullt sind,
nach akzidentiellen Erlebnissen wie Verkehrsunfallen besonders hoch zu sein (Glaesmer et al.,
2015; Maercker et al., 2008; Mylle & Maes, 2004).

Zu betonen ist auch die extrem hohe Rate an Komorbiditaten bei PTBS-Patient:innen, welche
in zahlreichen Studien belegt wurde (Javidi & Yadollahie, 2012; Kind & Otis, 2019; Norman
et al., 2018). Dazu gehoren Depressionen, Substanzabusus, Sucht, Angststérungen und
Borderline-Personlichkeitsstérungen (Brady et al., 2000; Flanagan et al., 2018; Rijkers et al.,
2019).

2.4.3 Depression

Neben der PTBS kommt es als Reaktion auf ein Trauma am hdufigsten zu einer Depression
(Shea et al., 2005; Steel et al., 2011). Dabei kdénnen die beiden Krankheitsbilder sowohl als
Komorbiditaten als auch isoliert voneinander auftreten (Morina et al., 2013).

Je nach Trauma unterscheiden sich auch bei der Depression die Pravalenzen von 6 % bis 12 %
bei physisch-traumatisierten, hospitalisierten Patient:innen (Abreu et al., 2021; de Munter et
al., 2020; deRoon-Cassini et al., 2019) und tber 50 % bei Opfern von Vergewaltigungen
(Mgoqi-Mbalo et al., 2017). Meist liegt der Beginn der Symptome dabei im ersten Jahr nach

Traumaexposition (Ducrocq et al., 2001). Nach stattgehabtem physischem Trauma sind
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Depressionen pradiktiv fur eine schlechte Lebensqualitat im Jahr danach (deRoon-Cassini et
al., 2019) und haben nachweislich einen negativen Einfluss auf die Behandlungsergebnisse von
Verletzungen (Schemitsch & Nauth, 2020).
Wie bei der PTBS, wird auch bei der Entstehung von Depressionen von einer multifaktoriellen
Genese ausgegangen. Dabei interagieren genetische, biologische und psychosoziale Faktoren
im Sinne eines Vulnerabilitats-Stress-Modells (Laux, 2017). Dieses stellt die Genese
psychischer Erkrankungen als Zusammenspiel aus Prédisposition ( = Vulnerabilitat) und
Stressereignis dar (Dorsch & Wirtz, 2021).
Nach DSM-V (American Psychiatric Association, 2013) missen flr die Diagnose einer
Depression (im Englischen ,,Major Depression®) in einer 2-Wochen-Periode mindestens 5 der
folgenden Symptome auftreten, davon mindestens eines der beiden Erstgenannten: Depressive
Stimmung fast ganztéagig, Interessens- oder Freudverlust, signifikante Gewichtszunahme oder
-abnahme oder verminderter oder gesteigerter Appetit, Insomnie oder Hypersomnie, von
anderen beobachtete psychomotorische Unruhe oder Retardierung, Midigkeit oder
Antriebslosigkeit, Geflihle der Wertlosigkeit oder UbermalRige oder unangemessene
Schuldgefiihle, Denkhemmung, verminderte Konzentration oder Unentschlossenheit,
Suizidalitat. Das Ausmal} der Symptome muss klinisch bedeutend sein und zu einem
veranderten Funktionsniveau der Betroffenen fiihren.
Persistieren die depressiven Symptomen fiir ilber zwei Jahre ohne Remission, wird nach DSM-
V die Diagnose der Persistierenden Depressiven Storung gestellt (American Psychiatric
Association, 2013).
Zur Diagnostik werden, neben einer Eigen- und Fremdanamnese, geeignete Fragebdgen zur
operationalisierten Diagnostik verwendet (Lieb, 2019).
Zur Akutbehandlung depressiver Episoden stehen im Wesentlichen die zwei Optionen
Pharmakotherapie oder Psychotherapie oder, bei schweren Depressionen, die Kombination
dieser im Vordergrund (Fleischhacker & Hinterhuber, 2012).

2.4.4 Angststorungen
Wahrend die Realangst als grundlegende Emotion (berlebensnotwendig ist, tritt die
pathologische Angst in Situationen auf, die keine echte Bedrohung darstellen (Domschke et al.,
2017). Bei den Angststorungen muss zunéchst zwischen den phobischen Stérungen, der
Panikstorung und der Generalisierten Angststorung (,,Generalized Anxiety Disorder”, GAD)
unterschieden werden. Phobien treten akut auf und sind an spezifische Situationen gekoppelt.
Zu den haufigsten Auspragungen gehoren etwa die soziale Phobie und die Agoraphobie, die
Angst vor oOffentlichen Platzen (Bandelow & Michaelis, 2015). Haufig als Komorbiditat tritt

die Panikstorung auf, die durch episodisch auftretende, als Uberwéltigend empfundene
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Angstreaktionen gekennzeichnet ist (Roy-Byrne et al., 2006). Dahingegen imponiert die GAD
durch einen andauernden, angespannten Zustand mit Hypervigilanz und einer bertriebenen
und stdndigen Besorgnis in vielen oder allen Bereichen des Lebens (Frauenknecht, 2019a).
Nach heutigem Kenntnisstand ist die Genese der Angststérungen durch ein Zusammenspiel
verschiedener Faktoren zu erklaren. Dabei werden pradisponierende, auslésende und
aufrechterhaltende Faktoren unterschieden (Fleischhacker & Hinterhuber, 2012; Frauenknecht,
2019a). Als pradisponierende Faktoren gelten genetische Einflisse, Lern- und
Erziehungseinflisse und bestimmte Personlichkeitsstile. Auch eine Pradisposition durch friihe
belastende Lebensereignisse hat sich in Studien gezeigt (Chocyk et al., 2013; De Venter et al.,
2013). Dabei scheinen Veranderungen der HHNA und damit der Stressreaktion, die bis ins
Erwachsenenalter andauern kénnen, eine Rolle zu spielen (Juruena et al., 2020).

Als auslésende Faktoren gelten negative Lebensereignisse mit hohem subjektivem Distress,
gesundheitliche Bedrohungen und aversive oder traumatische Erfahrungen (Domschke et al.,
2017). Nach physischem Trauma ist die Pravalenz von Angststérungen mit 10 % ahnlich der
von Depressionen (de Munter et al., 2020).

Durch Vermeidungsverhalten kommt es im Sinne einer Operanten Konditionierung zur
Aufrechterhaltung der Angst, ebenso verstarkt ein ungiinstiger Umgang mit der Angstreaktion
(zum Beispiel eine erhohte Selbstbeobachtung) die Persistenz der Symptome. Auch der priméare
und sekundare Krankheitsgewinn stellt einen aufrechterhaltenden Faktor dar (Fleischhacker &
Hinterhuber, 2012).

Diagnosekriterien fur die Generalisierte Angststérung nach DSM-V (American Psychiatric
Association, 2013) sind eine tibermalige Angst und Sorge (furchtsame Erwartung) in mehreren
Lebensbereichen, die Giber mindestens 6 Monate an der Mehrzahl der Tage auftreten. AuRerdem
hat die Person Schwierigkeiten, die Sorgen zu kontrollieren und hat zusatzlich mindestens 3 der
Symptome Ruhelosigkeit, Leichte Ermlidbarkeit, Konzentrationsschwierigkeiten oder Leere im
Kopf, Reizbarkeit, Muskelspannung, Schlafstérungen. Zur Diagnosestellung mussen die
Symptome das Funktionsniveau beeintréchtigen, zu einem klinisch bedeutsamen Leidensdruck
fihren und kdnnen nicht durch ein anderes Krankheitsbild besser erklart werden.

Nach DSM-V (American Psychiatric Association, 2013) wird die Diagnose der Spezifischen
Phobie bei ausgepragter Furcht oder Angst vor einem spezifischen Objekt oder einer
spezifischen Situation gestellt. Die Exposition ruft fast immer eine unmittelbare Furcht oder
Angstreaktion hervor und wird aktiv vermieden oder ist nur unter starker Furcht oder Angst
ertragbar. AulRerdem geht die Angst Uber das AusmaR der tatséachlichen Gefahr hinaus und ist

im soziokulturellen Kontext unverhéltnismélig. Die genannten Symptome sind typischerweise
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Uber 6 Monate oder ldnger anhaltend. Je nach phobischem Stimulus kann die Diagnose als
Umwelt-, Tier-, Blut-/Spritzen-/Verletzungs- oder Situativer Typ codiert werden.

Als eigenstdndige Diagnosen sind die Soziale und die Agoraphobie aufgefiihrt. Die Soziale
Phobie ist als ausgepragte Angst vor sozialen Situationen definiert, in welchen die Person einer
mdoglichen Beobachtung durch andere Personen ausgesetzt ist. Dazu gehdren soziale
Interaktionen, Essen und Trinken in der Offentlichkeit oder das Erbringen von Leistungen vor
anderen Menschen. Die Agoraphobie tritt in Situationen auf, in denen eine Flucht schwierig
sein konnte oder bei Symptomen Hilfe nicht erreichbar ware. Dazu gehdren (1) das Benutzen
offentlicher Verkehrsmittel, der Aufenthalt (2) auf offenen Pléatzen, (3) in geschlossenen
Ré&umen, (4) in Menschenmengen oder (5) allein auf’er Haus, wovon mindestens 2 Situationen
Angst auslosen.

Die Diagnose der Panikstorung wird nach DSM-V (American Psychiatric Association, 2013)
bei wiederholten unerwarteten Panikattacken gestellt. Eine Panikattacke ist ,.eine plétzliche
Anflutung intensiver Angst oder intensiven Unbehagens, die innerhalb von Minuten einen
Hohepunkt erreicht (American Psychiatric Association, 2013), wobei in dieser Zeit
mindestens vier der folgenden Symptome auftreten: (1) Palpitationen, Herzklopfen oder
beschleunigter Herzschlag, (2) Schwitzen, (3) Zittern oder Beben, (4) Gefiihl der Kurzatmigkeit
oder Atemnot, (5) Erstickungsgefuhle, (6) Schmerzen oder Beklemmungsgefihle in der Brust,
(7) Ubelkeit oder Magen-Darm-Beschwerden, (8) Schwindelgefiinle, Unsicherheit,
Benommenbheit, (9) Kalteschauer oder Hitzegefiihle, (10) Parésthesien, (11) Derealisation oder
Depersonalisation, (12) Angst die Kontrolle zu verlieren oder ,,verriickt zu werden®, (13) Angst
zu sterben. Als B-Kriterium ist definiert, dass mindestens eine Attacke zu mindestens einem
Monat mit anhaltender Besorgnis oder Sorgen Uber das Auftreten weiterer Panikattacken oder
einer deutlich fehlangepasste Verhaltensanderung fiihrt. Eine Panikattacke kann auch isoliert
als Zusatzcodierung anderer Erkrankungen aufgefiihrt werden.

Therapeutisch sollten den Betroffenen psycho- und pharmakotherapeutische Ansatze
angeboten werden. Bei der Psychotherapie hat sich die Kognitive Verhaltenstherapie mit
Reizexposition als Standardverfahren etabliert; auf pharmakotherapeutischer Ebene hat der
Einsatz von Selektiven-Serotonin-(Noradrenalin-)Wiederaufnahme-Hemmern die grofite
Evidenz gezeigt (Craske & Stein, 2016).

2.5 Die Cortisolausschittung nach Trauma

Zwischen dem Erleben eines Traumas und einer veranderten Cortisolausschittung hat sich in
vielen Studien ein Zusammenhang gezeigt (Hinkelmann et al., 2013; Pacella et al., 2017;
Steudte et al.,, 2011a; Steudte et al., 2011b). Allerdings finden sich in der Literatur
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Zusammenhdnge von Traumaexposition sowohl mit einer erniedrigten als auch mit einer
erhohten Cortisolausschittung. Zur Erklarung dieser heterogenen Ergebnisse haben Steudte-
Schmiedgen et al. (2016) begonnen, ein integratives Modell zu entwickeln. Darin unterstitzen
die vermeintlich widerspriichlichen Ergebnisse letztendlich die These eines nicht-linearen und
mehrstufigen Verlaufs der endokrinen Antwort auf Traumaexposition. Dieser wird in

Abbildung 5 veranschaulicht.

Initial trauma

. A

Additional
trauma

_9.’ - Altered baseline:
E Pre-trauma Endocrine ,building block* reflection
o Baseline 0 I v D T N W e e

-~

Variability in baseline cortisol

levels (e.g., due to genotype)

-> Lower baseline cortisol
increases risk for subsequent
PTSD development

Trauma-induced attenuation of cortisol
may predispose to PTSD development
upon new-onset traumatization

Time
Abb. 5: ,Ein integratives Modell zu Erkldrung der Zusammenhdnge zwischen Langzeit-Cortisoldysregulation,
Trauma und PTBS” (Steudte-Schmidgen et al., 2016)

Der Ausgangspunkt ist zunédchst eine Basal-Ausschittung von Cortisol, die interindividuell
unterschiedlich hoch ist. Als Reaktion auf das initiale Trauma kommt es dem Modell zufolge
zu einem Anstieg der Cortisolausschuttung. Nach Erreichen des Scheitelpunktes sinkt die
Cortisolausschittung wieder ab, und zwar auf einen Wert, der unter dem urspriinglichen,
physiologischen Basalwert liegt (siehe Abb. 5). Im Falle eines erneuten Traumas steigt die
Cortisolausschittung wieder an. Nach jedem Trauma sinkt jedoch anschlieBend die Baseline-
Ausschittung des Cortisols auf immer niedrige Werte. In dieser Trauma-induzierten
Veranderung sehen Steudte-Schmiedgen et al. (2016) einen Risikofaktor fir die Entwicklung

einer Posttraumatischen Belastungsstorung bei erneuter Traumaexposition.

Damit stellt die verénderte Cortisol-Baseline einen endokrinen Erklérungsansatz fir den
Building Block Effect dar. Die etablierte und vielfach bestétigte Theorie des Building Block
Effects besagt, dass eine hohere Anzahl an traumatischen Erlebnissen in der Vergangenheit die
Wahrscheinlichkeit psychischer Erkrankungen, insbesondere der PTBS, nach einem akuten
Ereignis erhoht (Kraemer et al., 2016; Neuner et al., 2004; Steudte et al., 2011a). Der Building
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Block Effect stitzt sich auf die Beobachtung einer Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen
traumatischer Belastung und PTBS-Symptomen, die sich in vielen Studien gezeigt hat (Mollica
et al., 1998; Neuner et al., 2004). Die Ergebnisse legen nahe, dass jede Person, unabhé&ngig von
anderen Risikofaktoren, eine PTBS entwickeln kann, wenn eine bestimmte Anzahl an
traumatischen Ereignissen tberschritten wird (Neuner et al., 2004). Nach Steudte-Schmiedgen
et al. (2016) konnte dementsprechend die endokrine Veranderung, konkret die verminderte
Baseline-Ausschittung des Cortisols, diese erhohte Vulnerabilitdt bei  mehrfach
Traumatisierten erklaren (Zoladz & Diamond, 2013). Dieser Erklarungsansatz deckt sich gut
mit Forschungsergebnissen, die zeigen, dass ein friiheres Trauma eine geringere kurzfristige
Cortisolsekretion unmittelbar nach einem erneuten Trauma (aufgrund der niedrigeren
Ausgangswerte) und ein hoheres Risiko flr eine PTBS voraussagen (Delahanty et al., 2003;
Miller et al., 2007). Auch die Erkenntnisse, dass eine Behandlung mit Hydrocortison nach
Trauma den Verlauf von PTBS-Patient:innen verbessern sowie die Symptome lindern kann
(Aerni et al., 2004; Delahanty et al., 2013; Schelling et al., 2004), bestatigt die Annahme, dass
eine herabgesetzte chronische Cortisolausschittung das Risiko fir eine PTBS erhéhen kénnte.,

Als Ursache fiir diesen Verlauf wird eine Ubersensibilisierung der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrindenachse erwogen (Steudte-Schmiedgen et al., 2016). Wie oben beschrieben
hemmt Cortisol physiologischerweise im Sinne einer negativen Rickkopplung die
Ausschittung von ACTH aus der Adenohypophyse und von CRH aus dem Hypothalamus
(Schmidt et al., 2019). Kommt es in Folge des Traumas also zunachst zu einer erhdhten
Ausschittung, resultiert dies in einer langfristig gehemmten Basalcortisolausschittung. Die
genauen zelluldaren Mechanismen sowie den exakten zeitlichen Verlauf gilt es in der Zukunft

noch naher zu untersuchen (Steudte-Schmiedgen et al., 2016).

2.6 Die Haarcortisolkonzentration als endokriner Marker

Um die endokrine Antwort des Korpers auf Stress zu untersuchen, wird hdufig das
Stresshormon Cortisol in Blut, Speichel oder Urin analysiert (Hellhammer et al., 2009;
Turpeinen & Hamaélainen, 2013). Jedoch spiegeln diese Untersuchungen nur die kurzfristige
Reaktion des Organismus wider. Um die langer andauernde Ausschittung des Cortisols zu
untersuchen, hat in den letzten Jahren die Bestimmung der Haarcortisolkonzentration (HCC)
zunehmend an Bedeutung gewonnen.

Aufgrund des kontinuierlichen Einbaus des Cortisols in das Haar bringt die Methode einige
Vorteile mit sich. Zunéchst spiegelt die HCC nicht die kurzfristigen Anpassungen wider,
sondern ermdglicht eine Darstellung chronischer Dysregulationen. Dies hat sich durch eine
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positive Assoziation von HCC und akkumuliertem Speichelcortisol bestatigt. Diese Assoziation
nimmt mit der Anzahl der Tage, deren Vergleichsdaten akkumuliert werden, zu (D'Anna-
Hernandez et al., 2011).

Bei einem durchschnittlichen Wachstum der Haare von einem Zentimeter pro Monat (Wennig,
2000), spiegelt die Analyse eines 3 cm langen Haarsegments die integrierte Cortisolsekretion
Uber einen Zeitraum von drei Monaten wider (Stalder & Kirschbaum, 2012). Somit ist die HCC
nicht anfallig fur situationsbedingten Stress (zum Beispiel durch die Probenentnahme) oder
tageszeitliche Schwankungen, wie es bei Cortisolmessungen in Blut oder Urin der Fall ist
(Weitzman et al., 1971).

Daruber hinaus bietet sie die einzigartige Moglichkeit einer retrospektiven Beurteilung des
Cortisol-Haushalts. Bei Entnahme der Haarprobe unmittelbar nach einem Ereignis, z.B. einem
Trauma, kann also die Cortisolausschuttung in der Zeit davor dargestellt werden (Steudte-
Schmiedgen et al., 2016). Die genauen Mechanismen, wie das Cortisol in das Haar eingebaut
wird, sind noch nicht vollstandig gekl&rt. Man geht jedoch davon aus, dass das Hormon aus den
Kapillaren in die Haarzellen diffundiert (Stalder & Kirschbaum, 2012). Zuvor wurde es in der
Nebennierenrinde synthetisiert und in den Blutkreislauf abgegeben, um zu den Endorganen zu
gelangen und dort die oben beschriebenen Effekte zu bewirken.

Untersuchungen zur Inkorporation von Drogen in das Haar, geben jedoch Hinweise darauf, dass
das Cortisol auch (teilweise) aus dem Schweil3

\ oder aus umliegenden Talgdriisen stammen und in

'| den fertigen Haarschaft eingebaut werden konnte
|

3cm hair segment
| representing the

external sources | past3months (Henderson, 1993). Darliber hinaus kdnnten auch
(s.teroid-containing — H
clmments} | externe Cortisolquellen, wie z.B. cortisolhaltige
|
wetgend 3 ¢ ) Salben, die HCC beeinflussen. Auch der
_h{n b 1land - - - -
i - ~ 7 Haarfollikel selbst scheint, in geringen Mengen,
3-5 mm beneath . . . . ..
o iy | Cortisol synthetisieren und ausscheiden zu kénnen
of 1-2 weeks
A und somit ein funktionelles Aquivalent der HHN-

bloodstream +© cortisol

Achse darzustellen (Ito et al., 2005). Zur
Hos Haar (Salder & kst 201 modiniert nech Verdeutlichung dient die Abbildung 6 von Stalder
Russell et al, 2012) and Kirschbaum (2012). Darin zeigt A die Abgabe
des Cortisols Uber die Kapillare, B und C den Einbau von Cortisol aus Sekreten der Schweif3-
beziehungsweise Talgdrusen, D den moglichen Einfluss duRRerer Cortisolquellen, wie z.B.

Salben, und E die Synthese und Ausscheidung von Cortisol durch die Haarfollikel selbst.
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2.6.1 Der Zusammenhang der HCC mit Traumaexposition

Durch die Analyse der Haarcortisolkonzentration hat sich die Moglichkeit eines Biomarker fur
die langfristige Cortisolausschittung ergeben. Dadurch konnen die Auswirkungen von
Traumata auf die Funktionsweise der endokrinen Stressachse auch im weiteren zeitlichen
Verlauf nach dem traumatischen Erlebnis untersucht werden. Insgesamt zeigt sich in vielen
Studien, dass eine Cortisoldysregulation eher mit einer Traumaexposition per se als mit
spezifischen Symptomen psychischer Erkrankungen in Zusammenhang steht (e.g. Hinkelmann
et al., 2013; Steudte et al., 2013). Dies wird deutlich durch den Vergleich der HCC von PTSD
Patient:innen mit einer Traumaexponierten-Kontrollgruppe (TC) und einer Nicht-Trauma-
Exponierten-Kontrollgruppe (NTC) (Steudte et al., 2013). Dabei ergab die Analyse von zwei
Haarsegmenten 59 % niedrigere HCC in der PTSD-Gruppe und 51 % niedrigere HCC in der
Traumaexponierten-Kontrollgruppe im Vergleich zur NTC. Daraus folgt die Annahme, dass
Traumaexposition an sich, unabhéngig von der Entwicklung einer PTBS, zu einer
Beeinflussung der Cortisolregulation fiihren kdnnte (Steudte et al., 2013).

Dies wird auch durch Dimensionsanalysen (Steudte-Schmiedgen et al., 2016) und durch
traditionelle Untersuchungen zur Cortisolausschittung, wie beispielsweise der Bestimmung der
Cortisolkonzentration aus Speichel oder Plasma, bestétigt (Kalmakis et al., 2015; Steudte et al.,
2013). Widerspruchliche Studien, in denen Unterschiede zwischen der PTBS und der TC-
Gruppe gefunden wurden (e.g. Luo et al., 2012, in der spaten posttraumatischen Phase; Steudte
et al., 2011a), erklaren Steudte-Schmiedgen et al. (2016) durch den zuvor beschriebenen
Building Block Effect. Es wird folglich angenommen, dass die PTBS-Patient:innen als
Ausgangslage eine hohere traumatische Last hatten als jene Traumaexponierten, die keine
PTBS entwickelten. Diese unterschiedliche Ausgangslage kénnte also auch den abweichenden
Ergebnissen der HCC bei erneuter Traumaexposition zugrunde liegen (Steudte-Schmiedgen et
al., 2016).

Insgesamt findet sich in der Literatur sowohl ein Zusammenhang von Trauma mit erhohter als
auch mit erniedrigter HCC. Diese unterschiedlichen Ergebnisse wurden von Steudte-
Schmiedgen (2016) in ihrem integrativen Modell zusammengefasst (siehe Abb. 5, Kap. 2.5).
So ist der chronischem Hypercortisolismus insbesondere im Anfangsstadium nach einem
Trauma zu finden, beziehungsweise wenn die unsicheren oder traumatisierenden Umsténden
noch anhaltend sind (Friedman et al., 2007). Beispielsweise zeigt sich in einer Untersuchung
von Proband:innen, die in Biirgerkriegsgebieten in Uganda leben, dass die PTSD Patient:innen
30 % hohere HCC haben als die Kontrollgruppe (Steudte et al., 2011a).
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In  Studien mit mehreren Haarprobenanalysen wird der weitere Verlauf der
Cortisolausschittung nach einem Trauma deutlich (Gao et al., 2014; Luo et al., 2012). Bei
diesen Studien werden aus einer Haarstrahne verschiedene Segmente analysiert, sodass
Aussagen zu verschiedenen Zeitrdumen vor und nach einem Ereignis gemacht werden kénnen.
Nach dem verheerenden Erdbeben in Sichuan, China, im Jahr 2008, wurden Haarproben einer
dem Trauma exponierten Gruppe mit einer nichtexponierten Kontrollgruppe verglichen (Gao
et al., 2014). In dem Segment der Haarprobe, das etwa die ersten sechs Wochen nach dem
Ereignis widerspiegelt, zeigten sich héhere HCC in der Trauma- als in der Kontrollgruppe;
dasselbe wurde in dem Segment fur den Zeitraum nach 22 Wochen nach dem Erdbeben
gefunden. Im dritten Segment jedoch, das den Zeitraum nach 43 Wochen, also fast zehn
Monaten widerspiegelt, konnten keine Unterschiede zwischen den Gruppen mehr gefunden
werden (Gao et al., 2014), es kommt folglich nach dem Scheitelpunkt zu einem Absinken der
Cortisolausschittung (siehe Abb. 5).

Im weiteren Verlauf nach einem Trauma konnte in vielen Studien eine Senkung der
Cortisolausschittung, respektive der HCC, unter das physiologische Mal} beobachtet werden
(Hinkelmann et al., 2013; Kalmakis et al., 2015; Steudte et al., 2011b). Beispielsweise ergab
die Untersuchung von 55 College-Studierenden eine negative Korrelation zwischen dem
Erleben eines Kindheitstraumas und der Haarcortisolkonzentration (Kalmakis et al., 2015).
Auch bei der Untersuchung von Patient:innen mit Major Depression (MD) (Hinkelmann et al.,
2013) zeigt sich der Zusammenhang von Traumaexposition und erniedrigten HCC. So sind die
HCC signifikant erniedrigt bei der Gruppe der an MD-Erkrankten, die in der Kindheit ein
Trauma erlitten haben, im Vergleich zu der nicht-exponierten Kontrollgruppe. Ahnliche
Ergebnisse konnten auch bei Patient:innen mit Angststorungen gezeigt werden. Konkret fanden
van der Vegt et al. (2010) erniedrigte Cortisollevel bei jenen Individuen, die in der
Vergangenheit schwere Misshandlung erlitten hatten im Vergleich zu Proband:innen ohne
traumatische Erfahrungen.

Diese Studien (Hinkelmann et al., 2013; Kalmakis et al., 2015; van der Vegt et al., 2010)
spiegeln die Langzeitregulation der Cortisolausschittung wider, da die Proband:innen alle im
Erwachsenenalter waren und dementsprechend mehrere Jahre seit der Traumaexposition
vergangen waren.

2.6.2 Die HCC als Pradiktiver Wert

Ebenso wurde die Mdglichkeit, die HCC als Pradiktor einzusetzen, in verschiedenen Studien
untersucht. Es zeigten sich dabei teils gegensatzliche Ergebnisse (Luo et al., 2012; Petrowski

et al.,, 2020; Schalinski et al., 2015). So fand man in einigen prospektiven Studien, dass
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niedrigere HCC eine signifikante Zunahme von PTBS und assoziierten Symptomen bei
Proband:innen mit Trauma vorhersagen (Steudte-Schmiedgen et al., 2015). Daruber hinaus
deuten Studien darauf hin, dass die HCC auch zur Prédiktion von Therapieerfolgen eingesetzt
werden kann (Botschek et al., 2023; Fischer & Cleare, 2017). Explizit zeigten sich niedrige
HCC bei Patient:innen mit Depressionen und Angststérungen, die nicht auf eine
psychologische Standardtherapie ansprechen (Fischer et al., 2018).

Im Gegensatz dazu zeigten sich bei anderen Untersuchungen, dass erhohte HCC pradiktiv
sowohl fur die Entwicklung einer Posttraumatischen Belastungsstérung allgemein als auch von
bestimmten Symptom-Untergruppen (Numbing und Vermeidungsverhalten) sind (Pacella et
al., 2017). Auch fir Depressionen konnte eine erhdhte HCC die Symptome préadizieren
(Caparros-Gonzalez et al., 2017; Feeney & Kenny, 2022). Ahnliche Ergebnisse konnten in der
Ersterhebung dieser Studie (Petrowski et al., 2020) beobachtet werden. So waren héhere HCC
pradiktiv fir Vermeidungsverhalten und Depressionen nach dem Verkehrsunfall.

Nicht alle Studien konnten jedoch die HCC grundsétzlich als pradiktiven Marker bestatigen
(Braig et al., 2016; Luo et al., 2012). Die analysierten Segmente dieser Studien stammen
allerdings teilweise aus Haarproben, die erst sieben Monate nach dem traumatischen Ereignis
entnommen wurden (Luo et al., 2012). Das analysierte Segment war dementsprechend bereits
etwa 9-12cm von der Kopfhaut entfernt. Moglicherweise ist der Wash-out-Effekt daftr
(mit)verantwortlich, dass keine signifikanten Ergebnisse mehr detektiert werden konnten. Unter
diesem Effekt versteht man eine Abnahme der Cortisolkonzentration in den Haaren von
proximal nach distal. Es wird beschrieben, dass durch den Wash-out-Effekt die Aussagekraft
der HCC auf 3-6 Monate limitiert wird (Dettenborn et al., 2010; Steudte-Schmiedgen et al.,
2016).

2.7 Der Einfluss von Verkehrsunféllen auf die psychische Gesundheit

Verkehrsunfalle stellen als potenziell lebensbedrohliche Situationen mit Kontrollverlust eine
sehr schwere Belastung, respektive ein Trauma, dar. Dementsprechend konnen sie zu
Traumafolgestdrungen wie PTBS, Depressionen oder Angststorungen fiihren (Craig et al.,
2017). Aufgrund ihrer kurzen Dauer und des meist einmaligen Auftretens werden sie als Typ-
1-Trauma klassifiziert, welche tendenziell seltener zu schwerwiegenden Folgeerkrankungen
fihren (Glaesmer et al., 2015).

Jedoch legen Studien nahe, dass der Einfluss von Verkehrsunfallen auf die psychische
Gesundheit, unter anderem auf die Entwicklung einer PTBS, unterschatzt wird (Bedaso et al.,
2020; Mayou & Bryant, 2002; Smith et al., 2007). Je nach Studie zeigen sich Inzidenzen flr
mindestens eine DSM-IV Diagnose von bis zu 48 % (Kenardy et al., 2018). In Bezug auf PTBS

24



im Speziellen zeigen sich weltweit Pravalenzen zwischen 6 % und 45 % (Bedaso et al., 2020;
Heron-Delaney et al., 2013; Ozaltin et al., 2004). Dabei scheinen bestimmte VVoraussetzungen
Risikofaktoren flr die Entwicklung einer PTBS nach Verkehrsunféllen zu sein (Bedaso et al.,
2020; Heron-Delaney et al., 2013; Khodadadi-Hassankiadeh et al., 2017). Explizit wurde in
einem Systematischen Review das Gribeln (ber das Trauma, eine wahrgenommene
Lebensbedrohung, ein Mangel an sozialer Unterstutzung, ein hoherer Schweregrad der
Symptome einer akuten Belastungsstorung, anhaltende korperliche Probleme, frihere
emotionale Probleme, friihere Angststérungen und die Beteiligung an Rechtsstreitigkeiten als
konsistente Pradiktoren fir PTBS gefunden (Heron-Delaney et al., 2013). Ergénzend wurden
bei der Untersuchung von nordiranischen Verkehrsunfalliiberlebenden ein Zusammenhang von
PTBS mit schlechter Familienkommunikation, Arbeitslosigkeit, akuter Depression, Rickkehr
an den Arbeitsplatz, Todesgeschichte wvon Verwandten, Dauer der Amnesie,
Krankenhausaufenthalt, Verletzungssituation und Unfallschwere gefunden (Khodadadi-
Hassankiadeh et al., 2017).

Ebenso wurde die Entwicklung von Depressionen nach Verkehrsunfallen untersucht und zeigt
Prévalenzen von 5 % (Mayou & Bryant, 2002), 24 % (Kenardy et al., 2018) bis zu 61 %
(Asuquo et al.,, 2017; Guest et al., 2018). Auch Generalisierte Angststérungen und
Angstsymptome konnen nach einer Traumaexposition, wie einem Verkehrsunfall, auftreten.
Untersuchungen zeigen Pravalenzen von 17 % (Mayou et al., 2001) bis hin zu 55 % (vor
Entlassung aus dem Krankenhaus, Fitzharris et al. (2006)).

In der Ersterhebung dieser Studie zeigen sich mit 14,5 % fir Depressionen, 16,1 % fur
Angststorungen und mit nur einem Individuum fir PTBS etwas niedrigere Prévalenzen
(Petrowski et al., 2020).

Hohe Pravalenzen von psychischen Erkrankungen zeigen sich auch nach einem langeren
Zeitraum nach dem Unfall. Die Préavalenzen einer australischen Studie (n = 197) 24 Monaten
nach einem Verkehrsunfall liegen bei 26,1 % bei PTBS, 21,8 % bei Generalisierten
Angststorungen und 27,5 % bei Depressionen (Kenardy et al., 2018). Ahnlich hohe Ergebnisse
fanden auch Mayou and Bryant (2002) nach 3 Jahren nach einem Unfall. Obwohl ein Groliteil
(76 %) der Verkehrsunfallbeteiligten nur geringfligige Verletzungen davongetragen hatten,
zeigten 26 % nach 3 Jahren psychische Symptome und 21 % eine Schmerzsymptomatik (Mayou
& Bryant, 2002). Im Vergleich zu der Untersuchung 1 Jahr nach dem Unfall zeigte sich keine
signifikante Abnahme dieser Symptome. Interessanterweise waren sowohl die Schmerzen als

auch die psychischen Symptome unabhangig von der Schwere der Verletzungen, wohl aber
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durch Variablen nach dem Unfall (z.B. medizinische Betreuung, Vermeidungsverhalten)
vorhersehbar (Mayou & Bryant, 2002; Mayou, 2002).

Insgesamt ist die Spannweite der ermittelten Préavalenzen recht grol3. Die Unterschiede konnten,
unter anderem, auf die unterschiedlichen Untersuchungsmethoden zuriickzufiihren sein mit
hoheren Pravalenzen bei psychiatrischen, standardisierten Interviews (Guest et al., 2018;
Kenardy et al., 2018). Ebenso konnte der Erhebungszeitpunkt eine Rolle spielen, da teilweise
im Verlauf nach dem Unfallereignis abnehmende Pravalenzen beobachtet wurden (Mayou et
al., 2001; Smith et al., 2007).

AuRerdem wurden Unterschiede zwischen Mannern und Frauen in Bezug auf Traumafolgen
nach Verkehrsunfallen festgestellt. Konkret zeigten sich hthere Préavalenzen bei Frauen fiir das
Auftreten von Angstsymptomen und akuten Stresssymptomen (Fitzharris et al., 2006; Mayou
etal., 2001).

Gerade bei kleinen Unfillen (,,minor road traffic accidents®), also solchen, die in einem
ambulanten Setting behandelt werden konnen, fehlt h&ufig die psychologische Diagnostik und
Nachsorge (Mayou & Bryant, 2002). Die signifikant erhéhte Inzidenz von Depressionen,
Angststorungen und PTBS selbst nach einem kleinen Autounfall zeigt, dass diese dringend
erforderlich wéren, um Langzeitfolgen zu verhindern und ein besseres biopsychosoziales
Outcome zu erzielen (Dai et al., 2018; Mayou & Bryant, 2002; Papadakaki et al., 2017).
Dahingehend wurden bestimmte Fragebdgen als passende Screeningverfahren analysiert (IES-
R fir PTBS und der DASS-21 fir Depressionen) (Guest et al., 2018), die im Kklinischen Setting

angewendet werden kénnten.

2.8 Die Corona-Pandemie als Stressor

Die Coronapandemie und alle damit einhergehenden Einschrdnkungen und Veranderungen
wirken sich auf fast alle Bereiche des Lebens aus (Dubey et al., 2020; Shelef & Zalsman, 2020).
Die Halfte der Deutschen gibt ein verschlechtertes Lebensgefthl im Vergleich zu der Zeit vor
der Pandemie an; unter denen, deren Leben sich stark veréndert hat, sind es sogar 75 % (Statista,
2021). Wie bereits oben beschrieben, kénnen Stressoren in die drei Kategorien Katastrophen,
Argernisse im Alltag und bedeutsame Veranderungen im Leben eingeteilt werden (Myers,
2014). Die Pandemie beinhaltet dabei Komponenten jeder dieser Kategorien: einerseits ist sie
allumfassend, unvorhersehbar und unkontrollierbar (Mukhtar, 2020; Pera, 2020), wie es typisch
flr Katastrophen ist (Myers, 2014). Andererseits sind viele der alltdglichen Einschrankungen
erst in ihrer Summe bedeutend, wie zum Beispiel das Tragen einer Mundnasenmaske,

Abstandsregeln und HygienemaRnahmen (Hargreaves et al., 2021; Liu et al., 2021). Und durch
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den Verlust von Arbeitsplatz, geliebten Menschen und einer kompletten Umstrukturierung des
famili&ren und sozialen Umfelds hat die Pandemie auch bedeutsame Verdnderungen im Leben
vieler mit sich gebracht (Griffiths et al., 2021; Gronewold et al., 2021).

Der durch die Pandemie entstandene Stress wurde auch in Bezug auf die HCC als Marker fur
die endokrine Stressreaktion erforscht: In einer Untersuchung von Angestellten im
Gesundheitswesen gaben 75 % erhohten Stress durch die Pandemie an (Rajcani et al., 2021).
In dieser Studie wurden auBerdem héhere HCC-Werte zur Zeit der Pandemie im Vergleich zu
Haaren, die den Zeitraum davor widerspiegeln, gefunden. Dieser Effekt wurde insbesondere
bei jenen Beschaftigten beobachtet, die auf Stationen mit hohem Risiko einer Covid-19-
Infektion arbeiteten. Eine in der UK durchgefiihrte Studie fand die héchsten HCC-Werte
wahrend der Pandemie bei jenen Individuen mit psychischen Problemen in der Vergangenheit
und die groften Veranderungen der HCC bei denjenigen, die zu Beginn der Pandemie Uber ein
hohes Mal? an Stress berichteten (Jia et al., 2023).

Untersuchungen von Jugendlichen zeigten ebenfalls die starken Auswirkungen, die die
Pandemie auf ihr Leben hatte (Taylor et al., 2022). Uber 97 % gaben in dieser Studie
Belastungen durch pandemiespezifische Stressoren an. Hier zeigte sich ebenso, dass ein
stérkerer Anstieg des Cortisolspiegels eine Zunahme negativer Emotionen und eine Abnahme
der positiven Emotionen pradizieren konnte. Duplessis-Marcotte et al. (2023) betonen in ihrer
Studie die Notwendigkeit, Stress-Biomarker wie die HCC und subjektiven Stress gleichzeitig
zu bertcksichtigen, um Personen zu identifizieren, die ein erhéhtes Risiko einer

Folgeerkrankung haben.

Auch die Auswirkungen der Pandemie auf das Auftreten psychischer Erkrankungen wurden in
vielen Studien untersucht. Dabei zeigt sich, dass Kontaktbeschrankungen, Quarantdne,
Homeoffice und -schooling etc. weltweit erhohte Prdvalenzen wvon Depressionen,
Angststorungen und Stress zur Folge haben (Abreu et al., 2021; Li et al., 2020; Pfefferbaum &
North, 2020; Shah et al., 2021). Auch die Pravalenz von PTBS (Forte et al., 2020; Xiong et al.,
2020) und Suizidversuchen (Hill et al., 2021; Sher, 2020) ist weltweit gestiegen. In einem
Systematic Review im Lancet-Journal wurden insgesamt 24 Studien aus 10 verschiedenen
Landern zu den Auswirkungen von hduslicher Quarantdne analysiert. Hierbei zeigen sich
(teilweise schwerwiegende und langfristige) negative Auswirkungen wie Schlafprobleme,
Reizbarkeit, depressive Stimmung, Wut und Arger bis hin zu Symptomen einer PTBS. Als
zentrale Stressoren werden unter anderem die Angst vor einer Infektion, Frustration,

Langeweile, inadéquate Versorgung sowohl mit Informationen als auch mit Vorrdten und
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finanzielle Sorgen genannt (Brooks et al., 2020; Nicola et al., 2020; Panda et al., 2021; Sher,
2020). Es gibt auBerdem Hinweise auf geschlechterspezifische Unterschiede in den
Auswirkungen der Pandemie (Abreu et al., 2021; Koppner et al., 2024). Konkret zeigte sich vor
allem eine erhohte Vulnerabilitat fur Depressionen sowie eine verminderte Lebensqualitat bei
Frauen, wéhrend bei Ménnern eine Zunahme der Aggressivitat beobachtet wurde.

Langhammer et al. (2021) weisen darauf hin, dass mit einer um Monate oder sogar Jahre
verzogerten Zunahme psychischer Erkrankungen zu rechnen ist, wie es bereits in der
Vergangenheit nach Lockdowns oder bedrohlichen Erkrankungen (Lee et al., 2007; Meewisse
et al., 2011) beobachtet wurde. Dies ist unter anderem durch die mitunter langfristigen,
finanziellen Auswirkungen der Pandemie zu erklaren (Li & Mutchler, 2020). Da schon in
vergangenen Wirtschaftskrisen eine signifikante Zunahme der Suizidrate beobachtet wurde

(Reeves et al., 2012), ist damit auch als Folge der Coronapandemie zu rechnen.

2.9 Ziel der Studie und Hypothesen

Die Anzahl der Verkehrsunfélle ist in den letzten Jahren stetig gestiegen (Statista, 2024).
Dennoch sind die langzeitlichen Folgen bisher wenig erforscht. Insbesondere die
Auswirkungen auf die Cortisolausschittung im weiteren Verlauf bei erneutem Aufkommen von
Stresssituationen sind noch nicht ausreichend ergriindet. In den letzten Jahren hat die
Coronapandemie fur viele Menschen einen bedeutenden Stressor dargestellt (siehe Kap. 2.8).
Dies hat sich in Literaturdaten auch in einer veranderten Cortisolausschittung, respektive der
HCC, gezeigt (Jia et al., 2023; Rajcani et al., 2021).

Es ist jedoch noch unklar, inwiefern sich vergangene Traumata wie die Verkehrsunfalle auf die

Stressantwort unter der Pandemie auswirken.

Um diesen Fragen nachzugehen, muss zunéachst gezeigt werden, dass die Pandemie von den
Proband:innen dieser Studie tatsachlich als relevanter Stressor wahrgenommen wurde. Im
Einklang mit Literaturdaten (Abreu et al., 2021; Pfefferbaum & North, 2020) wird also erwartet,
dass die Proband:innen in Fragebdgen eine erhohte Stressexposition wéhrend der
Coronapandemie im Vergleich zu Zeitrdumen davor angeben. Dazu wird in dieser
Untersuchung das Trierer Inventar zum chronischen Stress (TICS) genutzt, das die chronische
Konfrontation mit Stressoren in den letzten 3 Monaten abbildet. Als Vergleichswert soll ein
Zeitpunkt vor der Pandemie herangezogen werden. Dazu gibt das TICS zum Zeitpunkt der
Ersterhebung Auskunft. Es kann also vermutet werden, dass die TICS-Summe von 2021 (to),
die in einem Zeitraum wéhrend Corona stattgefunden hat im Vergleich zur Ersterhebung (to =
2014), signifikant erhoht ist (Hypothese1).
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Auf endokriner Ebene spiegelt die Cortisolausschiittung die Reaktion des Korpers auf die
Stressexposition wider. Die langerfristige Cortisolausschiittung kann wiederum durch die HCC
quantifiziert werden. Bisher fehlen jedoch Erkenntnisse, welchen langfristigen Einfluss
Verkehrsunfalle auf die HCC haben. In diesem Zusammenhang stellt sich die Frage, inwiefern
das Erleben eines Unfalls den Umgang mit erneuten Stressoren beeinflusst. Einen solchen
erneuten Stressor stellt, unter Annahme der ersten Hypothese, die Coronapandemie dar. Um
der oben genannten Fragestellung nachzugehen, missen die HCC unmittelbar nach dem
Verkehrsunfall und wahrend der Pandemie untersucht und miteinander verglichen werden.
Zwischen 2010 und 2014 wurde bereits in der Ersterhebung die HCC nach dem Unfall
gemessen. In dieser Studie wird nun die HCC unter dem Stressor der Coronapandemie

analysiert.

In der Vergangenheit wurden teilweise unterschiedliche Zusammenhénge von HCC und
Traumaexposition beobachtet (Hinkelmann et al., 2013; Pacella et al., 2017; Steudte et al.,
2011a; Steudte et al., 2011b). Daraus haben Steudte-Schmiedgen et al. (2016) ein integratives
Modell entworfen, welches die komplexen Prozesse der Cortisolausschiittung zeitlich einordnet
(siehe Abb. 5). Moglicherweise ist dieses Modell auch auf die Erst- und Zweiterhebung dieser
Studie anwendbar. Dabei entsprache der Verkehrsunfall, den alle Proband:innen miterlebt
haben, dem ersten Trauma. Die Coronapandemie, welche sich Jahre danach ereignete, stelle ein
erneutes Trauma (,,second hit*) dar und ist in Zusammenhang mit dem Verkehrsunfall zu

interpretieren.

Unter der Annahme, dass dieses Modell auf die oben genannten Stressoren anwendbar ist, kann
folglich als zweite Hypothese erwartet werden, dass die HCC zu t, (Werte wahrend Corona)
durch die HCC der Ersterhebung pradiziert werden kann. Hierzu wird sowohl das Haarsegment
zu to (Entnahme unmittelbar nach dem Unfall, Hypothese.) als auch das Haarsegment zu t;

(Entnahme 3 Monate nach dem Unfall, Hypothesezy) hinzugezogen.

In der Ersterhebung trat eine Veranderung der HCC bei jenen Individuen auf, die in Folge des
Verkehrsunfalls Symptome einer Traumafolgestérung entwickelten. Diese Symptome wurden
durch eine Erhéhung der Symptomwerte in den Fragebtgen HADS, PDS, BDI und SCL
quantifiziert. Es scheint also einen Zusammenhang zwischen Symptomen von PTBS und
Depressionen und der HCC zum selben Zeitpunkt zu geben. Fir die Coronapandemie bleibt

bisher offen, ob man diese Erkenntnisse tbertragen kann. Unter der Annahme, dass Individuen
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auf unterschiedliche Stressoren dahnlich reagieren (Selye, 1950), liel3e sich eine Korrelation der
HCC unter Corona mit den zeitgleich erhobenen Werten der Fragebtgen finden.
Dementsprechend kann fir diese Nacherhebung (= t2) vermutet werden, dass die psychische
Belastung zu t (quantifiziert durch die Fragebdgen PDS, BDI, IES-R, HADS) mit der HCC zu
t2 korreliert (Hypotheses).

Daruber hinaus stellt sich die Frage, ob die Cortisolausschiittung auch Jahre nach den subjektiv
erlebten Symptomen nach einem Verkehrsunfall noch davon beeinflusst wird, wenn ein
erneuter Stressor auftritt. Literaturergebnisse (Feeney & Kenny, 2022; Hinkelmann et al., 2013)
weisen bereits darauf hin, dass auch die (subjektiv erlebte) psychische Belastung nach einem
Trauma langfristige Folgen auf die Cortisolausschuttung, respektive die HCC, haben kdnnte.
Konkret fanden Feeney and Kenny (2022) signifikante Zusammenhédnge zwischen
Depressionssymptomen und HCC, wobei zwischen den Erhebungen mehrere Jahre lagen. Diese
Ergebnisse betonen einen lang andauernden Zusammenhang von Stresserleben und Aktivitat
der HHNA. Fir diese Studie wirde das bedeuten, dass auch die zum Ersterhebungszeitpunkt
erhobenen Fragebdgen-Werte die HCC zum Zweiterhebungszeitpunkt wéhrend Corona
voraussagen konnten. Die Pradiktion der HCC zu t> durch die psychische Belastung zu to (Werte

direkt nach dem Unfall) ware dementsprechend maoglich (Hypotheses).
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3. Methoden
3.1 Rekrutierung
Die Proband:innen dieser Studie wurden aus dem Kollektiv rekrutiert, welches im Rahmen der
Ersterhebung fur die Studie ,,Hair cortisol predicts avoidance behavior and depressiveness after
first-time and single-event trauma exposure in motor vehicle crash victims* von Petrowski et
al. (2020) zusammengestellt worden war. Die Erstrekrutierung fand im Zeitraum zwischen
Oktober 2010 und April 2014 in der Klinik und Poliklinik fur Unfall- und
Wiederherstellungschirurgie in Dresden statt. Als Einschlusskriterium mussten die
Proband:innen an einem Verkehrsunfall beteiligt und in Folge dessen mindestens eine Nacht in
stationdrer Behandlung gewesen sein. Als Ausschlusskriterium wurde das Erleben eines
schwerwiegenden Traumas vor dem Verkehrsunfall definiert. Dadurch wurde sichergestellt,
dass der Verkehrsunfall bei allen Proband:innen das erste Trauma darstellt.
In der Ersterhebung wurden Haarproben zu 2 verschiedenen Zeitpunkten entnommen und
analysiert: to innerhalb der ersten 10 Tagen nach dem Unfall und t; nach 3 Monaten. Durch den
kontinuierlichen Einbau des Cortisols in das Haar, spiegeln die HCC jeweils die
Cortisolausschittung der 3 Monate vor Entnahme wider. Somit stellt to den Zeitraum vor dem
Unfall dar und kann als Baseline-Ausschiittung angesehen werden. Die HCC zum Zeitpunkt t;
bildet die 3 Monate nach dem Verkehrsunfall ab (siehe Tab. 1).
Daruber hinaus wurden die Fragebdgen (PDS; BDI; IES-R; THQ; HADS; TICS; ISS) den
Teilnehmer:innen zu beiden Zeitpunkten ausgehandigt. Nach 3 Monaten (t1) wurden die
Proband:innen zusatzlich von geschulten klinischen Psycholog:innen unter Verwendung des
Structured Clinical Interview fir DSM-IV Axis | Stérungen (SCID I; Wittchen, 1997)

interviewt.

Fur diese Nacherhebung (t2) wurden die Proband:innen im Zeitraum von Marz bis April 2021
zunéchst postalisch und anschlieBend telefonisch mithilfe der angegeben Daten aus der
Ersterhebung kontaktiert. In diesem Zusammenhang wurde das Ziel der Nacherhebung erldutert
und nach der Bereitschaft zur erneuten Teilnahme an der Studie gefragt. Inklusionskriterium
war eine Haarlange von mindestens 2-3cm. Ausschlusskriterien waren eine bestehende
Schwangerschaft und das Rauchen von mehr als 15 Zigaretten pro Tag, da eine Beeinflussung
der HCC in der Literatur beobachtet wurde (Wosu et al., 2015).
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to t t

Messzeitpunkt Innerhalb 10 Tagen |3  Monate nach | 7-11  Jahre nach
nach Verkehrsunfall | Verkehrsunfall Verkehrsunfall
(2010-2014) (2010-2014) (2021)

Durch HCC erfasster | 3 Monate vor | 3 Monate nach | Wihrend

Zeitraum Verkehrsunfall = | Verkehrsunfall Coronapandemie

(retrospektiv) Baseline (Januar bis Juli 2021)

Tabelle 1: Messzeitpunkte und durch HCC erfasste Zeitrdume

3.2 Studiendesign

Zur Erhebung der Daten fur diese Nacherhebung (t2) bekamen die Proband:innen im April 2021
nach telefonischer Einwilligung zur erneuten Teilnahme einen Briefumschlag nach Hause
gesendet. Dieser enthielt neben der schriftlichen Einverstandniserklarung die Fragebdgen
(PDS; IES-R; THQ; HADS; BDI; TICS), das Haarprotokoll sowie eine Anleitung und die
notwendigen Materialien zur Haarentnahme (Kordelschlaufe zur einfacheren Entnahme,
Alufolie zum Zuricksenden mit Markierung der Haarwurzel). Die selbst entnommene
Haarprobe wurden von den Proband:innen in die Alufolie verpackt und gemeinsam mit den
ausgefullten Fragebdgen in das Institut fir Medizinische Psychologie und Medizinische
Soziologie zuriick gesendet. Einsendungen bis Ende Juli 2021 wurden bericksichtigt. Im
September wurden die Haarproben in das endokrinologische Labor der Technischen Universitat
Dresden transportiert und bis Dezember 2021 ausgewertet. Die Fragebtgen wurden im selben
Zeitraum im Institut fir Medizinische Soziologie und Medizinische Psychologie in Mainz
ausgewertet, wo auch die anschlieBenden Statistischen Analysen erfolgten. Die
Studienteilnehmer:innen gaben eine schriftliche Einverstandniserklarung ab und die Studie
wurde von der lokalen Ethikkommission der Medizinischen Fakultat der Technischen

Universitat Dresden bewilligt.

3.3 Stichprobenbeschreibung

Insgesamt N = 230 Individuen wurden zunédchst kontaktiert, davon willigten n = 89 zur erneuten
Teilnahme ein. Die ndropout = 141 Individuen konnten entweder nicht erreicht werden (n = 114),
weil sich die Telefonnummer und/oder Adresse gedndert hatte oder wollten nicht an der
Nacherhebung teilnehmen (n = 27). Von den 89 Individuen schickten n = 70 die Fragebdgen
und die Haarproben zurtick, sodass sich nach Abzug von nexclusion = 3 eine endgultige Stichprobe

Von nNfinal = 67 ergab.
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N= 230 Proband:innen aus Ersterhebung

» | dsopout= 114 Anderung von Adresse/Telefonnummer
» | dep.ovt= 27 keine Einwilligung zur Studienteilnahme
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n= 89 Einwilligung zur Studienteilnahme
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Davon sind 34 Frauen (£ 50,7 %), das Durchschnittsalter (SD) betrégt 52,61 (12,51) Jahre. Es
haben n = 33 (49,2 %) eine Hochschulreife, n = 32 (47,8 %) einen Sekundarschulabschluss und
n =2 (2,9 %) einen Hauptschulabschluss (siehe Tab. 2). Ein Individuum gab keine Nationalitat

an, alle anderen (98,5 %) sind deutscher Nationalitat. Knapp die Halfte der Proband:innen (n =

32 (47,8 %)) gab an, keine Vorerkrankungen oder OP’s zu haben. Alle Individuen verneinten

den Konsum von Drogen; n = 10 (14,9 %) sind Raucher:innen. n = 58 (86,8 %) gaben an, zum

Zeitpunkt des Ausfillens keinen auf3ergewohnlichen Belastungen ausgesetzt zu sein.

Gesamt N = 67
Frauen, n (%) 34 (50,7)
Mainner, n (%) 33 (49,3)
Alter (Jahre) zum Zeitpunkt t;, M (SD) 43,9 (12,9)
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Alter (Jahre) zum Zeitpunkt to, M (SD) 52,6 (12,5)
Abitur, n (%) 33 (49,2)
Mittlere Reife, n (%) 32 (47,8)
Hauptschulabschluss, n (%) 22,9

Tabelle 2: Stichprobenmerkmale

3.4 Psychopathologische Befundung/Fragebdgen

Die Erhebung der psychologischen Parameter erfolgte durch Selbstauskunft mithilfe etablierter
Fragebogen auf deutscher Sprache. Die Gesamtbearbeitungszeit lag bei etwa einer halben
Stunde.

Zur Erfassung der PTBS Symptomatik innerhalb des letzten Monats kam die Posttraumatic
Diagnostic Scale (PDS) (Foa, 1995) zum Einsatz. Dabei handelt es sich um einen 49 Punkte
umfassenden Selbstbericht, der den Schweregrad der PTBS-Symptome im letzten Monat
gemal den DSM-IV-Kriterien erfasst. Zunédchst werden in einer Checkliste potenziell
traumatisierende Ereignisse abgefragt. Die Befragten geben dann an, welches dieser Ereignisse
am belastendsten war. Die anschlieBenden Fragen beziehen sich auf die Haufigkeit der
Kardinalsymptome der PTBS nach DSM-IV (Intrusionen, Vermeidungsverhalten und
Hyperarousal), die anhand einer 4-Punkt-Likert-Skala quantifiziert wird. Durch Addition der
Antworten auf ausgewahlte Items wird ein Symptomschweregrad ermittelt. Die Spannweite
reicht von 0 bis 51, die Internale Konsistenz liegt bei oo = .91, die Re-Test-Reliabilitat rho = .84
und die Konvergenzvaliditat mit DSM-5 Checkliste (PCL-5) rho = .91 (Foa et al., 2016).
Ebenfalls zur Beurteilung des Schweregrads einer PTBS erfasst die Impact of Event Scale —
revised (IES-R) (Horowitz et al., 1979; Weiss & Marmar, 2003) in 22 Fragen die drei Subskalen
,HIntrusion®, ,, Vermeidung* und ,,Ubererregung* (Spannweite fiir die Subskalen Intrusion und
Hyperarousal 0-35, fur die Subskala Vermeidung 0-40). Zusatzlich kann beim IES-R ein
Diagnostischer Wert errechnet werden (= -0.02 * Intrusionen + 0.07 * Vermeidung + 0,15
*Ubererregung — 4.36). Dabei deutet ein Wert > 0 auf die Verdachtsdiagnose PTBS hin. Die
Internale Konsistenz des Fragebogens ist a = .96 und die Konvergenzvaliditit mit der PTSD-
Checklist (PCL-5) rho = .84. Bei einem Cut-off von 1,5 zeigt der IES-R eine Sensitivitat von
.91 und eine Spezifizitat von .82 (Creamer et al., 2003).

Der Trauma History Questionnaire (THQ) (Green, 1996) erfragt in 24 Items die Exposition mit
potenziell traumatischen Ereignissen aus den Kategorien Verbrechen, Allgemeinen
Katastrophen und Traumata sowie korperlichen und sexuellen Erfahrungen. Fir jedes
angegebene Ereignis werden die Befragten gebeten, die Haufigkeit sowie ihr Alter zum

Zeitpunkt des Ereignisses anzugeben und das Ereignis naher zu beschreiben. Es wird folglich
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die Anzahl und die Art unterschiedlicher Traumata abgebildet (Spannweite 0-24, Interrater-
Reliabilitat 0,7-0,9, Re-Test-Reliabilitat 0,7 (Hooper et al., 2011)).

Zur Selbstbeurteilung von depressiven Symptomen und Angstsymptomen wurde die Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS) (Zigmond & Snaith, 1983) eingesetzt. Diese beinhaltet
je 7 Items zu den Subskalen Angst und Depression. Die Befragten bewerten die Frage auf einer
4-Punkt-Likert-Skala; durch Addition kann sowohl ein Wert fir die beiden Subskalen einzeln
als auch ein Gesamtwert gebildet werden (Spannweite fiir die Subskalen je 4-28, wobei
niedrigere Werte fiir eine niedrige und hohe Werte fiir eine hohe Symptomlast stehen.) Die
Internale Konsistenz fiir HADS-Anxiety betrédgt a = .82 und fur HADS-Depression o = .83
(Bjelland et al., 2002), die Re-Test-Reliabilitdt .944 und die Korrelation mit dem Beck’s
Depression Inventory (BDI) .74 (Michopoulos et al., 2008).

Das Beck’s Depression Inventory Il (BDI) erfragt in 21 Fragen mit je 4 Antwortmdglichkeiten
die Symptome einer Depression nach DSM-IV innerhalb der vergangenen zwei Wochen (Beck
et al., 1996). Die Werte der einzelnen Aussagen (je 0 — 3) werden addiert, sodass sich eine
Gesamtspannweite von 0 bis 63 ergibt. Durch den Vergleich der Summe mit Cut-off-Werten
lasst sich eine Einteilung in keine, milde, mittlere und schwere Depression vornehmen. Die
Interne Konsistenz betragt a. = .84 und die die Re-Test-Reliabilitat .75 (Kihner et al., 2007).
Das Trierer Inventar zu Chronischem Stress (TICS) (Schulz et al., 2004) erfasst mithilfe von
57 Items auf einer flnfstufigen Haufigkeitsskala die Konfrontation mit Stressoren in den letzten
3 Monaten und bildet dadurch unterschiedliche Facetten chronischen Stresses ab. Das TICS
beinhaltet die 9 Subskalen Arbeitsiiberlastung, soziale Uberlastung, Erfolgsdruck,
Arbeitsunzufriedenheit, Uberforderung bei der Arbeit, Mangel an sozialer Anerkennung,
soziale Spannungen, soziale Isolation und chronische Besorgnis. Durch Addition der
angegebenen Antworten kénnen fir die Subskalen Scores gebildet werden, die die Belastung
in den jeweiligen Bereichen quantifizieren (Spannweite 0-228). Die internen Konsistenzen
(Cronbachs Alpha) der Subskalen liegen zwischen .84 und .91 (M = .87), die Rasch-
Reliabilitdten zwischen .78 und .89 (M = .83) und die Profilreliabilitat bei .72 (Schulz et al.,
2004).

AuBerhalb der Fragebdgen wurde zusétzlich das allgemeine Wohlbefinden abgefragt. Hierzu
sollten die Proband:innen auf einer Skala von 1 bis 10 sowohl ihr korperliches als auch ihr
psychisches Wohlbefinden einordnen.

3.5 Haarcortisolanalyse
Als lipophile Substanz wird Cortisol kontinuierlich in die langsam wachsende Haarmatrix
eingebaut. Da die Haare vor der Entnahme gewachsen sind, hat die Analyse der
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Haarcortisolkonzentration die Besonderheit, dass Aussagen Uber den Zeitraum vor der
Haarprobenentnahme getroffen werden kénnen (Russell et al., 2012). Dabei scheint die HCC
sowohl gegeniiber akuten &ulleren Einfliissen als auch gegentiber haarspezifischen Merkmalen
robust zu sein (Stalder & Kirschbaum, 2012). Die generelle Validitat des Verfahrens als Marker
flr die Langzeit-Cortisolsekretion hat sich in mehreren Studien gezeigt (Short et al., 2016; van
Holland et al., 2012).

Fur diese Studie wird die Haarstrdhne von den Proband:innen mithilfe einer Anleitung selbst
abgeschnitten. Die Entnahme erfolgt direkt an der Kopfhaut am Hinterkopf; die Haarstrahne
hat einen Durchmesser von 2-3 mm. Im Labor wird die Stréhne auf ein Segment von 3cm
gekdirzt. Da von einem Wachstum der Haare von 1 cm pro Monat ausgegangen wird (Wennig,
2000), spiegelt die Haarstréhne die integrierte Cortisolsekretion im Zeitraum der letzten 3
Monaten vor Entnahme wider.

Die Bestimmung der HCC erfolgt nach dem Protokoll von Gao et al. (2013) unter Verwendung
der Flussigchromatographie-Tandem-Massenspektrometrie im endokrinologischen Labor der
Technischen Universitat Dresden. Die Haarproben werden zunéchst mit Isopropanol
gewaschen. Durch Inkubation mit Methanol werden anschlief3end die Steroidhormone aus 7,5
mg ganzem, nicht pulverisiertem Haar extrahiert und gewogen. Darlber hinaus werden die
Konzentrationen von  Cortison,  Progesteron,  Testosteron,  Corticosteron  und
Dehydroepiandrosteron (DHEA) analysiert. Diese Methode stellt den Goldstandard zur
Bestimmung der HCC dar (Gao et al., 2016).

3.6 Statistikverfahren

Fur alle statistischen Analysen wurde SPSS fiir Windows, Version 27 (IBM, Chicago, Illinois)
benutzt.

Zum Vergleich der Skalenniveaus der Fragebdgen (PDS; IES-R gesamt sowie Subskalen:
Intrusion, Vermeidung, Hyperarousal; HADS mit Subskalen Anxiety und Depression; THQ)
wurden die Werte der Ersterhebung in einem t-Test fur verbundene Stichproben zundchst mit
denen der Zweiterhebung verglichen. Fir die weiteren Analysen erfolgte ein Merge mit
Datensétzen, die zeitgleich im Institut flr Medizinische Psychologie und Medizinische
Soziologie der Universitdtsmedizin der Johannes-Gutenberg-Universitat Mainz mit der
gleichen Methodik erhoben wurden.

Mit diesem Datensatz wurden die weiteren Hypothesen berechnet.

Fir Hypothese 1, also zum Vergleich der Summen aus den Fragebdgen vom
Ersterhebungszeitpunkt mit denen der Nacherhebung, wurde ein verbundener t-Test
durchgefiihrt.
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Zur Analyse der Pradiktion der HCC zum Zeitpunkt to wurde eine lineare Regression
durchgefuhrt. Die HCC zum Zeitpunkt to (Hypothese 2a) bzw. t1 (Hypothese 2b) ist hierbei die
unabhéngige Variable und die HCC zum Zeitpunkt t> die abhdngige Variable.

Fur Hypothese 3a-d wurde jeweils eine lineare Regression gerechnet. Dabei ist die psychische
Belastung (quantifiziert durch die Fragebdgen PDS, BDI, HADS, IES-R) zum Zeitpunkt t, die
unabhéngige Variable. Die HCC zum Zeitpunkt t; ist wiederum die abhéngige Variable.

Fur Hypothese 4, die Pradiktion der HCC zu t> durch die psychische Belastung zum Zeitpunkt
to, wurde eine multiple lineare Regression berechnet (UV = PDS, HADS zu tg, AV = HCC t,).

Das Signifikanzniveau o wurde fur alle Hypothesen auf .05 festgelegt.
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4. Ergebnisse
4.1 Vergleich der Fragebogen von Erst- zu Zweiterhebung
Zum Vergleich der Skalenniveaus der Frageb6gen wurden die Werte zum Zeitpunkt to in einem

t-Test fUr verbundene Stichproben zunachst mit denen der Zweiterhebung verglichen.

Skala Ersterhebung Zweiterhebung | t df | p
M (SD) M (SD)

PDS 10.74 (12.72) 6.89 (8.89) 245 [52].02
IES-R Gesamtskala 25.75 (26.35) 17.7 (22.44) 1.34 [51].19
IES-R Subskala Vermeidung | 8.34 (7.93) 6.49 (8.8) 0.68 |51 |.50
IES-R Subskala Intrusion 9.62 (12.17) 5.84 (7.21) 155 |50].13
IES-R Subskala Hyperarousal | 7.79 (9.02) 5.54 (7.75) 0.70 |50 .49
IES-R Diagnostischer Wert* | -2.8 (1.6) -3.19 (1.6) 0.54 |50 |.59
THQ 3.59 (2.36) 3.28 (1.92) 1.08 |60 /.28
HADS Gesamtskala 35.22 (2.98) 35.54 (3.3) -0.52 |58 | .6

HADS Subskala Anxiety 19.27 (2.93) 19.31 (3.09) 0.34 |59 |.74
HADS Subskala Depression | 15.92 (1.53) 16.22 (1.74) -16 |59 .11

Tabelle 3: Vergleich der Symptomwerte der Fragebégen. * Werte > 0 gelten als Hinweis auf eine PTBS. M = Mittelwert. SD =
Standartabweichung. t = t-Wert df = Freiheitsgrade. p = Signifikanz

Das durchschnittliche Wohlbefinden der Stichprobe zum Zeitpunkt t> liegt bei M = 7.53 (SD =
1.61), nahezu identische Werte ergeben sich fiir die Subskalen des Kdorperlichen und des

Psychischen Wohlbefindens.
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Der t-Test zum Vergleich der Mittelwerte zeigt, dass fast alle Fragebdgen keine signifikanten
Unterschiede zwischen der Erst- und der Nacherhebung ergeben (p-Range .11 — .74, siehe
Tabelle 3).

Die einzige Ausnahme stellt der PDS-Fragebogen dar, der in der Zweiterhebung signifikant
niedrigere Werte zeigt als in der Ersterhebung (p = .02, siehe Tab. 3). Das bedeutet, dass der
Schweregrad der PTBS-Symptome im Zeitraum kurz vor und nach dem Verkehrsunfall als
starker ausgeprégt angegeben wurde als im Zweiterhebungszeitraum wahrend der Corona-
Pandemie.

Auf dem IES-R Fragebogen hingegen, der als Screening-Instrument fiir das Erleben eines
Traumas eingesetzt wurde, zeigt sich weder auf der Gesamt- noch auf den Subskalen eine
signifikante Anderung der Symptome einer PTBS (p-Range = .13 - .49, siehe Tab. 3). Auch die
Ergebnisse des Diagnostischen Wertes liegen nahe beieinander (p = .59, siehe Tab. 3).

Der THQ erfragt die Exposition mit schwerwiegenden oder traumatischen Lebensereignissen
insgesamt. Zwischen der Erst- und der Zweiterhebung zeigt sich im THQ keine signifikante
Zunahme schwerwiegender oder traumatischer Lebensereignisse (p = .28, siehe Tab. 3)

Das Ausmaf von Angst- und Depressionssymptomen wurde mithilfe der Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS) erfasst. Dabei wurden wiederum auf allen (Sub)Skalen sehr ahnliche
Werte bei der Erst- und bei der Nacherhebung erzielt, was flr eine insgesamt &hnliche

Symptomlast in Bezug auf Angststérungen und Depressionen spricht (p = .6, siehe Tab. 3).

4.2 Einflusse auf die Haarcortisolkonzentration wahrend der Coronapandemie

4.2.1 Hypothese 1
H1 = Es wird vermutet, dass der chronische Stress wéahrend der Coronapandemie erhoht ist. Der
chronische Stress wird anhand des TICS quantifiziert. Dementsprechend wird erwartet, dass
die TICS-Summe von 2021 (t2), die den Zeitraum wahrend Corona widerspiegelt, im Vergleich
zur Ersterhebung (to = 2014), signifikant erhoht ist. Der Summenwertvergleich von to— t> wird

anhand eines t-Tests ermittelt.

M SD t df p (2-seitig)

TICS to—t2 -.1666 3875 -3.247 56 .002

Tabelle 4: Vergleich TICS to— t, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, t (df) = t-Wert, df = Freiheitsgrade, p = Signifikanz

Die Hypothese 1 zeigt einen signifikanten Effekt. Bei negativem t-Wert zeigt die Summe des

TICS zum Zeitpunkt t; hohere Werte als zum Zeitpunkt to (= vor Corona) (p = .002, siehe
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Tabelle 4). Dies spricht fir ein hoéheres Ausmall chronischen Stresses wahrend der

Coronapandemie im Vergleich zum Zeitraum vor der Pandemie (to).

4.2.2 Hypothese 2a
H2a= Die HCC zu to (Werte wahrend Corona) kann durch die HCC zu to (Werte vor dem Unfall)
pradiziert werden.
Dazu wird eine lineare Regression gerechnet (UV = HCC to, AV = HCC t2).

Dependent F Predictor B SE beta R? p
korrigiert
HCC t, 5.254 HCC to .393 171 486 191 .035

Tabelle 5: Prddiktion der HCC t, durch HCC ty. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, B = Nicht standardisierter
Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter Koeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmayf3, p = Signifikanz

Der Haarcortisolwert zum Zeitpunkt t> (wéhrend der Corona-Pandemie) kann signifikant durch
den Haarcortisolwert vor dem Unfall vorhergesagt werden (p = .035, siehe Tabelle 5). Bei
einem positivem Koeffizienten B pradizieren hohe HCC zu to hohe HCC zu t2. Rund 19 % der
Varianz der abhangigen Variable HCC t> kdnnen durch das Modell erklért werden (siehe Tab.
5).

4.2.3 Hypothese 2b
Hop = Die HCC zu t> (Werte wéhrend Corona) kann durch die HCC zu t1 (Werte nach dem
Unfall) pradiziert werden.
Zur Ermittlung der Pradiktion wird eine lineare Regressionsanalyse angewendet (UV = HCC
t;, AV = HCC to).

Dependent F Predictor B SE beta R? p
korrigiert
HCC t2 12915 HCCt 1.690 470 .768 544 .006

Tabelle 6: Prddiktion der HCC t, durch HCC t;. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, B = Nicht standardisierter
Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter Koeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmapf, p = Signifikanz

Der Haarcortisolwert zum Zeitpunkt to kann signifikant durch den Haarcortisolwert 3 Monate
nach dem Unfall vorhergesagt werden (p = .006, siehe Tabelle 6). Bei einem positivem
Koeffizienten B pradizieren hohe HCC zu t; hohe HCC zu t,. 54 % der Varianz der abhéngigen

Variable HCC t, kénnen durch das Modell erklart werden (siehe Tab. 6).
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4.2.3 Hypothese 3
Hsa = Die depressive Symptomatik (quantifiziert durch den Fragebogen BDI) zu t> korreliert
mit der HCC zu t2 (UV = BDI t2; AV = HCC t,). Es wird eine lineare Regression gerechnet.

Dependent F Predictor B SE beta R? p
korrigiert
HCC t; 11524 BDIt, 122 .036 614 .345 .003

Tabelle 7: Korrelation von HCC und BDI. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, B = Nicht standardisierter
Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter Koeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmaf3, p = Signifikanz

Die Symptomwerte des Fragebogen BDI, der zum Zeitpunkt t> erhoben wurden, korrelieren
signifikant positiv mit dem Haarcortisolwert zum Zeitpunkt t2 (p = .003, siehe Tab. 7). Hohere
Werte im BDI korrelieren mit hoheren HCC. 35 % der Varianz der abhéngigen Variable HCC

t> konnen durch das Modell erklart werden (siehe Tab. 7).

Hsp = Die depressive Symptomatik (quantifiziert durch den Fragebogen HADS) zu t, korreliert
mit der HCC zu t2 (UV = HADS t2; AV = HCC t2). Es wird eine lineare Regression gerechnet.

Dependent F Predictor B SE beta R? p
korrigiert
HCC t2 3.462 HADSt, .300 161 .0393 110 .078

Tabelle 8: Korrelation von HCC und HADS. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, B = Nicht standardisierter
Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter Koeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmaf3, p = Signifikanz

Zwischen den Symptomwerte des Fragebogen HADS, der zum Zeitpunkt t, erhoben wurden
und dem Haarcortisolwert zum Zeitpunkt t> findet sich keine signifikante Korrelation (p = .078,
siehe Tab. 8).

Hsc = Die PTBS-Symptomatik (quantifiziert durch den Fragebdgen PDS) zu t, korreliert mit
der HCC zu t> (UV = PDS t2; AV = HCC ty). Es wird eine lineare Regression gerechnet.

Dependent F Predictor B SE beta R? p
korrigiert
HCC t2 5.437 PDSzut, .078 .034 AT72 182 031

Tabelle 9: Korrelation von HCC und PDS. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, B = Nicht standardisierter
Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter Koeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmaf, p = Signifikanz
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Zwischen den Symptomwerte des Fragebogen PDS, der zum Zeitpunkt t> erhoben wurden,
findet sich eine signifikante positive Korrelation mit dem Haarcortisolwert zum Zeitpunkt t2 (p
=.031, siehe Tab. 9). Rund 18 % der Varianz der abhéngigen Variable HCC t> kénnen durch
das Modell erklart werden (siehe Tab. 9).

Hsd = Die PTBS-Symptomatik (quantifiziert durch den Fragebogen IES-R) zu t> korreliert mit
der HCC zu t2 (UV = IES-R t2; AV = HCC t2). Es wird eine lineare Regression gerechnet.

Dependent F Predictor B SE beta R? p
korrigiert
HCC t; 3.745 IES-Rt; .031 .016 425 132 .070

Tabelle 10: Korrelation von HCC und IES-R. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, B = Nicht standardisierter
Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter Koeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmaf3, p = Signifikanz

Die Symptomwerte des Fragebégen PDS, der zum Zeitpunkt to erhoben wurden, korrelieren

nicht signifikant mit dem Haarcortisolwert zum Zeitpunkt t> (p = .070, siehe Tab. 10).

4.2.4 Hypothese 4
H4 = Die HCC zu t2 kann durch die psychische Belastung (quantifiziert durch die Fragebdgen
PDS, HADS) zu to (Werte nach dem Unfall) pradiziert werden (UV = PDS, HADS zu to, AV =
HCC t2). Es wird eine multiple lineare Regression gerechnet.

Dependent F Predictor df R R? p
korrigiert
HCC t2 2.687 PDS, 2 480 230 .095
HADS
Zu to

Tabelle 11: Prddiktion der HCC t, durch PDS und HADS zu to. F (df regression, df nicht stand. Residuen) = F-Wert, df =
Freiheitsgrade, R = Korrelationskoeffizient, R? korrigiert = Bestimmtheitsmafs, p = Signifikanz
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Koeffizienten:

Dependent  Predictor B SE beta p
HCC t; PDS zu to .064 .048 .387 .200
HCC t. HADS zuty -.092 222 -121 .682

Tabelle 12: Koeffizienten-Analyse. B = Nicht standardisierter Koeffizient, SE = Standardfehler, beta = Standardisierter
Koeffizient, p = Signifikanz

Die Symptomwerte der Fragebdgen PDS und HADS, die zum Zeitpunkt to erhoben wurden,
pradizieren weder im Gesamtmodell (F (2, 18) = 2.687, p = .095, siehe Tabelle 11) noch in der
Koeffizienten-Analyse (p-Range = .200 - .682, siehe Tabelle 12) signifikant den

Haarcortisolwert wéhrend der Coronapandemie.
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5. Diskussion
Zur Bewertung der Ergebnisse werden diese mit Literaturdaten verglichen und in den aktuellen
Stand der Forschung eingeordnet. Zudem werden die Starken und Limitationen der Studie
aufgezeigt und die klinische Anwendung der Forschungsergebnisse thematisiert. Zuletzt gibt

der Ausblick Empfehlungen zur zukinftigen Erforschung der HCC.

5.1 Ahnliche Symptomwerte in der Erst- und Zweiterhebung

Zunachst wurde mittels des Trauma History Questionnaires (THQ) die Anzahl der
traumatischen und schwerwiegenden Erlebnisse erfragt. Hier zeigte sich keine signifikante
Zunahme seit der Ersterhebung. Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass die Individuen keine
weiteren Traumata erlebt haben in den Jahren zwischen dem Verkehrsunfall und der
Coronapandemie bzw. dass die Gesamtanzahl als &hnlich empfunden wurde. Ebenso
suggerieren die Ergebnisse, dass die Pandemie selbst nicht von einer signifikanten Anzahl an
Individuen als Trauma angegeben wurde. Dies konnte unter anderem darauf zurlickzufiihren
sein, dass der Fragebogen nicht spezifisch nach der Belastung durch die Pandemie (wohl aber
durch Raubtiberfalle, sexuelle Ubergriffe, den Tod naher Angehoriger etc.) fragt. Es besteht
lediglich die Madglichkeit, sie bei der letzten Frage (,,Haben Sie irgendeine andere
auBergewohnlich aufreibende Situation oder ein solches Ereignis erlebt, die/das noch nicht
erfasst wurde?* (Green, 1996)) aufzufihren. Explizit gab nur ein Individuum unter diesem
Punkt Belastungen durch die Pandemie an (,,Homeschooling wéhrend der Pandemie mit
Vollzeitbeschaftigung und 2 Schulkindern, die mit der Situation nicht zurechtkommen. Fihlte
mich Gberfordert und hilflos.).

Die Symptome einer PTBS wurden mittels der Fragebdgen PDS und IES-R erhoben. Wé&hrend
der PDS eine signifikante Abnahme der PTBS-Symptome von der Erst- zur
Zweiterhebungsstudie zeigte, ergab sich im IES-R keine Anderung, jedoch ging auch hier die
Tendenz zu einer Abnahme der Symptome. Diese Ergebnisse legen nahe, dass der
Verkehrsunfall zu mehr PTBS-Symptomen gefiihrt hat als die Pandemie und dass die
Symptomatik der PTBS im Verlauf der letzten 7 bis 11 Jahre abgenommen hat. Verkehrsunfalle
stellen durch ihr pl6tzliches und unkontrollierbares Auftreten ein singuldres, extremes Ereignis
dar, welches mit starker Angst einhergehen, eine Bedrohung an die Unversehrtheit des
Menschen darstellen und dadurch Traumafolgeerkrankungen nach sich ziehen kann (Sherin &
Nemeroff, 2011). Obwohl auch die Coronapandemie mit unkontrollierbaren und potentiell
traumatisierenden Ereignissen einhergeht (Chamaa et al., 2021), bleibt dennoch mehr Zeit, sich
an die Anforderungen anzupassen und sich an die Umstande zu gewoéhnen. Die Angste und

Belastungen durch die Pandemie sind im Vergleich zu denen nach dem Verkehrsunfall weniger
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konkret und plétzlich. Diese Unterschiede konnten dazu gefiihrt haben, dass in dieser Studie
die PTBS-Symptome nach dem Verkehrsunfall hoher angegeben wurden als wahrend der

Coronapandemie.

Das AusmaR von Angst- und Depressionssymptomen wurde mithilfe der Hospital Anxiety and
Depression Scale (HADS) erfasst. Dabei wurden auf allen (Sub)Skalen sehr ahnliche Werte bei
der Erst- und bei der Nacherhebung erzielt, was fiir eine insgesamt &hnliche Symptomlast in
Bezug auf Angststérungen und Depressionen spricht. Insgesamt zeichnete sich
dementsprechend in diesem Kollektiv keine erhohte Prdvalenz von Depressionen und
Angststorungen durch die Coronapandemie ab. Diese Ergebnisse stehen verschiedenen
Literaturwerten entgegen, die eine weltweit erhOhte Prévalenz von Depressionen,
Angststorungen und Stress durch Pandemie-assoziierte Faktoren aufgezeigt haben (Dubey et
al., 2020; Pérez-Cano et al., 2020; Shah et al., 2021). Eine wahrend der Pandemie durchgefiihrte
Querschnittsstudie in Deutschland mit iber 15000 deutschen Einwohner:innen (im Alter von
18 Jahren und alter) zeigte beispielsweise mit einer Prévalenz von 44.9 % fur eine
Generalisierte Angststorung, 14.3 % flr Depressionen und 65.2 % flr psychische Belastung
deutlich hohere Werte im Vergleich zu Zeitraumen vor der Pandemie (Béuerle et al., 2020).

Diese Unterschiede kénnten mit den Zeitpunkten der Erhebungen zusammenhéngen. Wahrend
die Studie von Bauerle et al. (2020) zwischen Méarz und Mai 2020 in der Anfangsphase der
Pandemie erhoben wurde, erfolgte diese Nacherhebungs-Studie ein knappes Jahr spater (April
bis Juni 2021). In dieser Phase standen bereits Impfungen zur Verfugung und durch die
warmeren Temperaturen sanken die Fallzahlen. Die Kontaktbeschrankungen wurden etwas
gelockert und Fitnessstudios und Hotels durften wieder 6ffnen (Norddeutscher Rundfunk,
2021). Dadurch waren die Proband:innen dieser Studie im Vergleich mdglichweise psychisch

in einer besseren Verfassung als in Studien, die zu anderen Zeitpunkten erhoben wurden.

5.2 Erhohter chronischer Stress wahrend der Coronapandemie

Der Einfluss der Coronapandemie auf das Stressempfinden der Proband:innen wurde mit Hilfe
des TICS untersucht. Dieser spiegelt auf 9 Subskalen (Arbeitsiiberlastung, soziale Uberlastung,
Erfolgsdruck, Arbeitsunzufriedenheit, Uberforderung bei der Arbeit, Mangel an sozialer
Anerkennung, soziale Spannungen, soziale Isolation und chronische Besorgnis (Schulz et al.,
2004)) den Stresslevel der letzten 3 Monate wider. Es zeigte sich, dass die TICS-Summe von
2021 (t2), die in einem Zeitraum wahrend COVID-19 erhoben wurde, hohere Werte ergab als
zum Ersterhebungszeitpunkt 2014, vor COVID-19 (p = .002). Dies zeigt einen héheren Level
chronischen Stresses wéhrend der Pandemie und deutet darauf hin, dass die Coronapandemie
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von den Proband:innen als relevanter Stressor empfunden wurde. Zahlreiche andere Studien
haben bereits &hnliche Ergebnisse gezeigt (Dubey et al., 2020; Pfefferbaum & North, 2020;
Shelef & Zalsman, 2020). Durch die langanhaltenden Auswirkungen der Pandemie auf die
Psyche, wird davon ausgegangen, dass die Coronapandemie mit einer psychischen Epidemie
einhergeht, die womadglich tber die Dauer und Intensitat der Viruspandemie hinausgehen wird
(Hossain et al., 2020; Ornell et al., 2021).

Aus diesen Ergebnissen kdnnen Konsequenzen fir die Zukunft abgeleitet werden: So sollte in
zukinftigen Pandemien ein groferer Fokus auf den Umgang mit Stress und die Forderung der
psychischen Gesundheit gelegt werden. Hierzu sind préaventive MaRnahmen ebenso wichtig
wie eine schnelle und niederschwellige Verfugbarkeit psychologischer Hilfe (Patel et al., 2018).
Loreto et al. (2022) stellen in ihrem Review Strategien zusammen, die dabei helfen kdnnen,
den Stress wahrend einer Pandemie zu mindern. Dazu gehdren individuelle Verhaltensweisen
wie Atem- und Achtsamkeitsiibungen, Meditation und ein gesunder Lebensstil. Im
Arbeitskontext sollten positive Emotionen und soziale Ressourcen gefordert werden und eine
flexible Zielsetzung umgesetzt werden (Loreto et al., 2022). Zusétzlich betonen sie die
Notwendigkeit, Malinahmen zur Bekampfung von Falschinformationen und zur Verringerung
von Stigmatisierung zu ergreifen. Auch die Resilienz, die Fahigkeit, sich an schwierige
Situationen anzupassen und schnell wieder davon zu erholen, sollte individuell und
gesamtgesellschaftlich geférdert werden, um fur zukinftige Pandemien besser gewappnet zu
sein (Vos, 2021). Dies ist besonders relevant, da Expert:innen davon ausgehen, dass Pandemien

perspektivisch immer haufiger auftreten werden (Haileamlak, 2022).

5.3 Die Pradiktion der HCC zu t2 durch die HCC zu to und t1

Dartiber hinaus wurde durch die Haarcortisolkonzentration die endokrine Stressachse der
Proband:innen untersucht. Durch die Erhebung der HCC zu verschiedenen Zeitpunkten,
konnten Erkenntnisse Uber den Einfluss von Verkehrsunfallen auf die langfristige
Cortisolausschittung erlangt werden. Konkret haben die Ergebnisse der Hypothese 2a gezeigt,
dass hohere HCC zu to hohere HCC zum Zeitpunkt der Coronapandemie préadizieren (p = .035).
Die HCC to wurde direkt nach dem Unfall entnommen und spiegelt daher die 3 Monate vor
dem Verkehrsunfall wider. Folglich kann sie als ,Baseline der Cortisolausschiittung
angesehen werden.

Dementsprechend pradiziert eine hohe Baseline-Ausschiittung eine erhéhte HCC als Reaktion
auf die Coronapandemie. Dies steht im Einklang mit vielen Studien, in denen als Reaktion auf
Stressoren eine Erhéhung der HCC im Vergleich zur Basalausschittung beobachtet wurde
(Broadbent et al., 2024; Marcil et al., 2022). So zeigte bereits eine 2017 durchgefihrte
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Metaanalyse von Stalder et al., dass stressexponierte Gruppen insgesamt eine um 22 % erhohte
HCC aufweisen. Noch starker ausgeprégt zeigte sich die HCC-Erhéhung (+ 43 %), wenn die
Belastung zum Zeitpunkt der Untersuchung noch andauerte (Stalder et al., 2017), wie es auch
bei dieser Studie der Fall war. Die Cortisolausschittung stellt dabei die endokrine Reaktion auf
die Stressexposition dar. Da die Coronapandemie, wie in Hypothese 1 gezeigt, als chronischer
Stressor empfunden wurde, ist es naheliegend, dass sich diese auch in einer chronisch erhthten
Cortisolausschuttung widerspiegelt.

Es ist jedoch zu beriicksichtigen, dass der Wert der Basalausschuttung (HCC to) bereits 7-11
Jahre zurick liegt, und nicht unmittelbar vor der Pandemie erhoben wurde. Dementsprechend
ist nicht ganzlich auszuschliefl3en, dass die Veranderungen der Cortisolausschittung von to zu t2
durch die Zunahme des Alters der Proband:innen beeinflusst wurde. Bisher fehlen
altersadaptierte Normwerte fir die HCC, die die Basalausschuttung im Laufe des Lebens
modellieren und so eine bessere Einordnung der Forschungsergebnisse ermdglichen wirden
(Dettenborn et al., 2012; Manenschijn et al., 2011).

Auch die HCC ty, die 3 Monate nach dem Unfall entnommen wurde und demnach die Reaktion
auf den Unfall widerspiegelt, zeigte eine signifikante VVorhersagekraft fur die HCC wahrend
der Pandemie (p = .006). Es konnte demonstriert werden, dass eine Erhdhung der HCC als
Reaktion auf den Unfall hohe HCC wahrend COVID-19 pradizieren. Daraus lasst sich eine tber
mehrere Jahre andauernde Beeinflussung der HHNA durch den Unfall ableiten.

Aus friiheren Studien haben Steudte-Schmiedgen et al. (2016) den Verlauf nach einem Trauma
in ihrem Integrativen Modell zusammengefasst (siehe Abb. 5, Kap. 2.5). Die hier erhobenen
Daten stehen jedoch im Widerspruch zu diesem Modell. Diesem zufolge waére zu erwarten
gewesen, dass hohe HCC zum Zeitpunkt t; niedrigere Werte in der Zweiterhebung pradizieren.
Das Modell beschreibt eine Erhéhung der HCC nach erstmaligem Trauma mit darauffolgender,
langfristig abgesenkter Cortisolausschittung. Bei erneuter Exposition gegeniiber einem Trauma
steige die HCC dem Modell zufolge zwar wieder an, erreiche aber nicht die Werte nach dem
initialen Trauma. Als erstes Trauma ist in diesem Fall der Verkehrsunfall anzusehen, als
maogliches spateres Trauma die Coronapandemie.

Die hier gewonnenen Ergebnisse legen jedoch nahe, dass es Jahre nach Exposition durchaus
auch wieder zu einem Anstieg der HCC Uber das MafR des Initialtraumas kommen kann.

Auch Schindler-Gmelch et al. (2023) fanden in einem systematischen Review heterogene
Ergebnisse im spateren zeitlichen Verlauf nach einer Traumaexposition (Heller et al., 2018;
Pacella et al.,, 2017). Die von Steudte-Schmiedgen et al. (2016) angenommene spatere
Hyposekretion konnte nicht systematisch bestatigt werden.
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Aus der Zusammenschau der Daten entwarfen Schindler-Gmelch et al. ein alternatives Modell
(siehe Abb. 7): Nach dem initialen Trauma kommt es, wie bereits von Steudte-Schmiedgen et
al. (2016) beschrieben, zu einem Anstieg der HCC. Bei chronisch anhaltendem Stress bleibt die
Cortisol-Sekretion kontinuierlich erhoht. Halt der Stressor nicht an, kommt es zu einem
Absinken der Cortisolausschittung. Eine erneute Exposition mit einem Trauma fuhrt wieder zu
einem Cortisol-Anstieg, der im Gegensatz zum Modell von Steudte-Schmiedgen et al. (2016)
uber das bisherige Maximum hinausgeht. Bei jedem weiteren Trauma kommt es dem neuen
Modell zufolge zu einem noch héheren Ausschlag nach oben, mit darauffolgendem stérkeren
Absinken nach unten, respektive zu einer vergrofierten Amplitude.
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Abb. 7: Aktualisiertes und erweitertes Modell mit kontinuierlicher Hypersekretion und alternativem Sekretionsmuster nach
mehrfacher Traumaexposition (Schindler-Gmelch et al., 2023)

Die in dieser Studie erhobenen Daten unterstiitzen demnach das von Schindler-Gmelch et al.
(2023) entworfene Modell, bei dem es im langeren zeitlichen Abstand zum Initialtrauma (dem
Verkehrsunfall) bei Exposition mit einem weiteren Trauma (der Coronapandemie) zu einer
Hypersekretion von Cortisol kommt. In Abbildung 8 wird das Modell von Schindler-Gmelch
et al. (2023) auf das Design dieser Untersuchung angewendet, wobei die Phasen des Modells
den Erhebungszeitpunkten in dieser Studie zugeordnet sind.
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Abb. 8: Einordnung der Daten in das aktualisierte und erweiterte Modell (Modifiziert nach Schindler-Gmelch et al., 2023)

Schindler-Gmelch et al. (2023) statuieren, dass zum Zeitpunkt ihres Reviews noch keine
Aussagen dariiber getroffen werden konnen, welches der Modelle die langzeitliche
Cortisolausschittung besser wiedergibt und betonen die Notwendigkeit von weiteren
Langzeitstudien, um die biologischen Prozesse besser darstellen zu kénnen.

Dartiber hinaus ist die Dauer der einzelnen Phasen der Hyper- und Hyposekretion
perspektivisch zu evaluieren. Dabei ware zu Uberprifen, ob die einzelnen Phasen je nach
Individuum und Art des Traumas variieren, inwieweit sich Muster beobachten lassen und durch
welche Faktoren dies beeinflusst wird. Dazu fehlen Studien, die die HCC in engen Intervallen
und Uber einen langen Zeitraum nach einem Trauma erheben. So angelegte Studie wiirden dazu
beitragen, die einzelnen Phasen der Cortisolausschiittung und die darauf wirkenden Einfllisse

besser modellieren zu konnen.

5.4 Die Korrelation der HCC zu t2 mit der psychischen Belastung zu t2

Des Weiteren wurde der Zusammenhang der HCC wahrend der Coronapandemie (t2) mit den
zeitgleich erhobenen Symptomwerten untersucht. Dabei hat sich eine signifikante positive
Korrelation von Depressionssymptomen im BDI und der HCC sowie zwischen den PTBS-
Symptomen im PDS und der HCC gezeigt. Eine hthere Symptomlast geht dementsprechend
mit einer héheren Ausschuttung von Cortisol einher. Diese Daten stehen in Einklang mit vielen
anderen Studien, die sich mit dem Zusammenhang von Symptomwerten und der HCC unter
dem Einfluss der Corona-Pandemie beschaftigen. So zeigten sich nach Beginn der Pandemie
erhdhte HCC insbesondere bei den Menschen, die auch eine starke subjektive Beanspruchung
durch die Pandemie angaben (Ibar et al., 2021; Rajcani et al., 2021; Taylor et al., 2022). Die
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Ergebnisse sind dariiber hinaus konsistent mit Studien, die unter anhaltenden unsicheren oder
traumatisierenden Umstédnden einen Hypercortisolismus in der HCC festgestellt haben
(Friedman et al., 2007; Steudte et al., 2011a).

Jedoch zeigten nicht alle untersuchten Fragebogen-Werte einen signifikanten Zusammenhang
mit der HCC. Weder der PTBS-Fragebogen IES-R noch der Depressions- und Angstfragebogen
HADS ergaben in dieser Untersuchung eine signifikante Korrelation mit der HCC.

Auch in der Literatur finden sich insgesamt sehr unterschiedliche Ergebnisse bezuglich des
Zusammenhangs von psychischen Symptomen und der HCC. So zeigten einige Studien einen
Zusammenhang von Depressionen mit erhéhten HCC (Dettenborn et al., 2012; Petrowski et al.,
2020), andere mit niedrigeren HCC (Steudte-Schmiedgen et al., 2017). Viele Studien konnten
dagegen keinen signifikanten Zusammenhang von HCC und Depressionen feststellen
(Gerritsen et al., 2019; Herane-Vives et al., 2020; Hinkelmann et al., 2013; Psarraki et al.,
2021). Auch beziglich der PTBS ist die Datenlage sehr heterogen. Einige fanden einen
Zusammenhang von Symptomen der PTBS mit hohen HCC (Steudte et al., 2011a), andere mit
niedrigen HCC (Steudte et al., 2013); in einigen Studien waren die Ergebnisse nicht signifikant
(Castro-Vale et al., 2020; Mewes et al., 2017). Dieser fehlende Zusammenhang wurde von
Stalder et al. (2017) in ihrer Metastudie als ,,Mangel an psychoendokriner Kovarianz®
bezeichnet. Das bisherige Fehlen von einheitlich nachweisbaren Zusammenhéngen konnte
damit begrundet sein, dass den differenzierenden Aspekten der Vorgeschichte und der
Begleitumstande noch nicht ausreichend Aufmerksamkeit geschenkt wurde. So hatte diese
Studie im Vergleich zu anderen Studien, die keinen Zusammenhang feststellen konnten, die
Besonderheit, dass die Proband:innen zum Erhebungszeitpunkt durch die Coronapandemie alle
einem Stressor ausgesetzt sind. Dies legt nahe, dass der Zusammenhang von psychischen
Symptomen und der HCC kontextabhangig sein kdnnte mit einer starkeren Auspragung, wenn
die Symptome durch einen Stressor mitbedingt sind, beziehungsweise, wenn gleichzeitig ein

Stressor auf die Individuen wirkt.

Ferner lassen die Resultate dieser Untersuchung vermuten, dass der Zusammenhang der HCC
mit psychischen Symptomen auch von der Erhebungstechnik (wie zum Beispiel den
eingesetzten Fragebdgen) abhéngig ist. In dieser Studie hat jeweils ein Fragebogen zu
Depressionen und zur PTBS eine Korrelation mit der HCC gezeigt (PDS fiir PTBS und BDI
fur Depressionen), wéhrend im jeweils anderen Fragebogen (IES-R und HADS) diese
Korrelation nicht signifikant war. Trotz grol3er Gemeinsamkeiten und einer hohen Korrelation
untereinander (e.g. HADS und BDI = .74 (Michopoulos et al., 2008)), setzen unterschiedliche
Fragebdgen verschiedene Schwerpunkte. Beispielsweise fragt der BDI im Vergleich zum
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HADS mehr somatischen Symptome einer Depression (Appetitlosigkeit, Verlust an sexuellem
Interesse, Schlafstérungen) ab (Beck et al., 1996; Bjelland et al., 2002). Die Korrelation des
BDI mit der HCC lasst vermuten, dass das Auftreten somatischer Symptome verstarkt mit einer
erhdhten Haarcortisolkonzentration einhergehen kénnte. Im Gegensatz dazu ergab der HADS,
der diese somatischen Symptome nicht abfragt, keine Korrelation mit der HCC.

Auch zwischen den beiden Fragebdgen PDS und IES-R, die die PTBS-Symptome abfragen,
gibt es feine Unterschiede. Wahrend der PDS beispielsweise die Symptome innerhalb eines
ldngeren Zeitraums von 30 Tagen erfragt und so méglicherweise eine breitere Symptomatik
abdeckt, fokussiert sich der IES-R auf die Symptome in den letzten sieben Tagen. Bei
fluktuierender Symptomatik konnen diese Unterschiede die Ergebnisse beeinflussen.

In diesem Zusammenhang wird ein weiterer Faktor deutlich, der fur die divergierenden
Ergebnisse in dieser Studie sowie in Literaturdaten mitverantwortlich sein konnte: die zeitliche
Diskrepanz zwischen dem von der HCC erfassten Zeitraum und dem der Fragebdgen (Wells et
al., 2014). Bei einem durchschnittlichen Wachstum der Haare von 1 cm pro Monat (Wennig,
2000), spiegelt die 3 cm lange Haarstréhne die integrierte Cortisolsekretion im Zeitraum der
letzten 3 Monaten vor Entnahme wider. In den Fragebdgen werden jedoch meist deutlich
klrzere Zeitraume zwischen einer und vier Wochen abgefragt. Daher sollte in zukinftigen
Studien der durch Fragebdgen erfasste Zeitraum besser auf den Zeitraum abgestimmt werden,
der durch die HCC erfasst wird. Dazu kdnnten entweder die Fragebdgen oder die Lange des

Haarsegments angepasst werden.

5.5 Die Pradiktion der HCC zu t2 durch die psychische Belastung zu to

Neben der Préadiktion durch die Fragebdgen zu t> wurde in Hypothese 4 untersucht, ob die HCC
wahrend der Coronapandemie durch die psychische Belastung zum Zeitpunkt to pradiziert
werden kann. Der Zeitpunkt to entspricht den ersten 10 Tagen nach dem Unfall. Hier haben sich
weder fir das Gesamtmodell noch fiir die Fragebdgen im Einzelnen signifikanten Ergebnisse
gezeigt (p = .095 fur das Gesamtmodell und p-Range fiir die Koeffizienten = .200 - .682). Das
bedeutet, dass es in dieser Stichprobe keinen signifikanten pradiktiven Zusammenhang
zwischen den Symptomen von Depressionen und PTBS nach dem Unfall und der HCC wahrend
der Coronapandemie gibt. Dies ist vor allem vor dem Hintergrund bemerkenswert, dass sich
zuvor gezeigt hat, dass die HCC der Ersterhebung préadiktiv fur die HCC der Zweiterhebung
ist. Die Cortisolausschuttung nach dem Unfall scheint folglich einen groReren Einfluss auf die
langfristige Aktivitat der HHNA zu haben als die subjektiv empfundenen Symptome, welche

nach dem Verkehrsunfall erhoben wurden.
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Es ist zu bedenken, dass die Fragebdgen letztendlich eine Momentaufnahme darstellen. So kann
es bei Proband:innen trotz starkerer Symptome direkt nach dem Unfall im Verlauf zu einer
guten psychischen Erholung gekommen sein. Dadurch wird moglicherweise eine langfristige
Beeintrachtigung der Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenrinden-Achse abgewendet. Die
Regeneration von dem Unfall ist dabei auch von interindividuellen Unterschieden der Resilienz
der Proband:innen abhangig (Babi¢ et al., 2020).

Jedoch sind auch methodische Erklarungen flr das nicht signifikante Ergebnis moglich.
Zunachst kann es bei allen fragebogengestiitzten Erhebungen zu Verzerrungen kommen. Ein
Grund dafir ist, dass Menschen ihre eigenen Emotionen und Erinnerungen unterschiedlich
wahrnehmen (Mauss et al., 2005).

Auch der Zeitpunkt to sollte bei der Beurteilung der Ergebnisse genauer betrachtet werden: Die
Erhebung der Fragebdgen erfolgte innerhalb der ersten 10 Tage nach dem Unfall. Der
Fragebogen BDI fragt die Depressionssymptome bezogen auf die letzten 2 Wochen und der
HADS auf die letzte Woche vor dem Tag des Ausflllens ab. Folglich deckt der zu to erhobene
Fragebogen eine Mischung aus dem Zeitraum vor und nach dem Unfall ab. Damit ist durch die
Fragebdgen nicht nur die Reaktion auf den Unfall, sondern vielmehr eine Mischung von
Zeitrdumen davor und danach abgedeckt. Auch den Retrospektionseffekt (Shiffman et al.,
2008) qilt es hier zu bedenken: nach einem Verkehrsunfall kénnte auch die Zeit davor durch
das akute Ereignis anders bewertet worden sein.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Korrelation zwischen der HCC und den
Symptomen von PTBS sowie Depressionen von zahlreichen Faktoren beeinflusst wird. Dazu
zahlen unter anderem die Begleitumstande der jeweiligen Situation und die verwendeten
diagnostischen Instrumente (e.g. die eingesetzten Fragebdgen). In der vorliegenden
Untersuchung zeigte sich zudem, dass die Symptomwerte nach einem Verkehrsunfall im
Gegensatz zur HCC keine signifikante Vorhersagekraft fur die HCC wéhrend der
Coronapandemie hatten.

Weitere Forschungsarbeiten sind erforderlich, um den Zusammenhang zwischen
selbstberichteten psychischen Symptomen und der Haarcortisolkonzentration vertiefend zu
erforschen. Dabei sollten differenzierende Aspekte, wie zum Beispiel die verwendeten
Fragebdgen, genauer beleuchtet und mdgliche Confounder (siehe Kapitel 5.7) umfassend

beriicksichtigt werden, um ein klareres Bild dieses komplexen Zusammenhangs zu erreichen.

52



5.5 Starken und Limitationen

Im Vergleich zu vielen anderen Studien hat diese Untersuchung die Stérke, dass Beteiligte von
Verkehrsunféallen viele Jahre nach dem Erleben des Unfalls untersucht wurden. Dadurch
konnten die Langzeitfolgen unter dem Einfluss eines erneuten Stressors dargestellt und
wichtige Erkenntnisse Uber die Funktionsweise der HHNA erlangt werden. Mit einem
Frauenanteil von 50,7 % war die Geschlechterverteilung der Untersuchung ausgewogen.

Eine weitere Starke dieser Studie ist das Verwenden mehrere Fragebtgen (PDS, BDI, HADS,
IES-R), wodurch Symptome von PTBS und Depressionen abgefragt wurden. Dadurch lassen
sich Aussagen Uber den Zusammenhang der Cortisolausschittung mit beiden Krankheitsbildern
treffen.

Nichtsdestotrotz sollten bei der Interpretation der Ergebnisse folgende Einschrdnkungen
bertcksichtigt werden. Zunéachst gibt es aufgrund des sehr langen Zeitraumes zwischen der
Erhebung t1 und t2 (zwischen 7 und 11 Jahren) eine relativ grof3e Drop-out-Quote (Ndrop out = 141
von n = 230; 61 %). Der gr6Rte Anteil davon konnte aufgrund von einer Anderung von
Telefonnummer und/oder Adresse nicht mehr erreicht werden (n = 114). Obwohl diese hohe
Drop-Out-Quote nach Verkehrsunfallen nicht ungewdhnlich ist (13 — 66 %) (Nishi et al., 2008)
stellt sie eine Limitation flr die Aussagekraft dar.

Ebenso hat sich durch den relativ langen Zeitraum seit der Ersterhebung das durchschnittliche
Alter der Stichprobe um 9 Jahre erhéht. Dadurch haben sich auch die Lebensumstéande der
Individuen verandert, beispielsweise befinden sich zum Zweiterhebungszeitpunkt bereits mehr
Proband:innen im Rentenalter. Dies kdnnte sowohl zu einer veréanderten Basalausschittung von
Cortisol als auch zu einer veranderten Wahrnehmung und Bewertung von Stressoren gefiihrt

haben.

Zur Erfassung der psychischen Symptome wurden allgemein eingesetzte und etablierte
Fragebogen verwendet. Dies hat den Vorteil, dass eine Vergleichbarkeit zwischen
verschiedenen Zeitpunkten sowie zwischen verschiedenen Studien mdglich ist. Jedoch ist zu
bedenken, dass pandemiespezifische Belastungen in diesen Fragebdgen nicht erfasst werden.
Beispielsweise werden im TICS pandemiebedingten Stressoren wie Quaranténeverordnungen
und Kontaktbeschrankungen nur indirekt erfasst (z.B.: ,,Zeiten, in denen mir Freunde fehlen,
mit denen ich etwas unternehmen kann.“, ,,Zeiten, in denen mir die Sorgen iiber den Kopf
wachsen.”). Auch die Symptome von PTBS, Depressionen und Angststorungen konnten sich
wéhrend der Pandemie auf eine andere Art zeigen und daher nicht durch die bisher etablierten
Fragebdgen abgebildet werden. Dies konnte zu einer Unterschidtzung der

Krankheitsprévalenzen in dieser Zweiterhebung fiihren.

53



Ebenfalls konnte vermutet werden, dass sich die unterschiedlichen Umstande der Entnahme auf
die Qualitat der Studien auswirken konnte. Wahrend bei to und t; die Haarprobenentnahme
durch geschultes Personal durchgefiihrt wurde, erfolgte die Entnahme zu t> durch die
Proband:innen selbst (mit detaillierter Anleitung und Material). Friihere Studien ergaben jedoch
keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Methoden (Enge et al., 2020). Von den
eingegangenen Proben waren lediglich n = 3 durch zu kurzes oder zu fettiges Haar nicht fur die
Analyse geeignet, sodass davon ausgegangen werden kann, dass die unterschiedlichen

Methoden keinen groRRen Einfluss auf die Daten hatten.

Dartiber hinaus ist zu beachten, dass die HCC durch multifaktorielle Einflisse moduliert wird.
Metaanalytisch wurden Alter, Geschlecht, Body-MaR-Index, Taille-Huft-Verhéltnis,
systolischer Blutdruck sowie Frequenz des Haarewaschens als EinflussgroRen auf die HCC
identifiziert (Stalder et al., 2017). Dartber hinaus scheint die Farbe und Struktur der Haare und
die Abstammung der Personen ebenso einen Einfluss auf die HCC zu haben wie die Zeit, die
Personen drauBRen verbringen (Moody et al., 2022; Neumann et al., 2017). Andere Studien
konnten jedoch keinen signifikanten Zusammenhang dieser Groen mit der HCC feststellen
(Dettenborn et al., 2012; Manenschijn et al., 2011). Einige der potenziellen Einflussgréfien
(Blutdruck, Abstammung, Taille-Hufte-Verhaltnis) wurden in dieser Studie nicht erhoben und
kdnnten so zu einer Verzerrung der Ergebnisse gefiihrt haben.

Als zusatzlichen Aspekt weisen neuere Studien darauf hin, dass auch die Impfung gegen Covid-
19 mit einer Veranderung der HCC einhergeht (Ding et al., 2024). Ursachlich dafir konnte
einerseits die Rolle von Cortisol bei immunologischen Prozessen sein. Andererseits konnte der
Impfstatus auch Auswirkungen auf das subjektive Sicherheitsgefiihl und somit das
Stressempfinden der Menschen haben. Zum Erhebungszeitpunkt dieser Studie war eine
Impfung bereits auf dem Markt, jedoch noch nicht flachendeckend fur alle Altersgruppen
verfigbar (Robert-Koch-Institut, 2021). Der Impfstatus wurde nicht erhoben, sodass
offenbleibt, ob dieser die HCC beeinflusst haben kdnnte. Den Zusammenhang von Impfungen,

speziell der Covid-19-Impfung, mit der HCC gilt es bei zukinftigen Analysen zu beleuchten.

Als weiterer Aspekt ist der Einbau des Cortisols in das Haar zu betrachten. Bisherige Daten
unterstiitzen die These, dass die Analyse der HCC die systemische Ausschuttung von Cortisol
empfindlich widerspiegelt. Nichtsdestotrotz ist eine Beeinflussung durch lokale Cortisol-
Produktion im Haarfollikel nicht génzlich auszuschliel3en (siehe Kap. 2.6, Abb. 6) und weitere
Forschung zu dieser Fragestellung wiinschenswert (Ito et al., 2005; Stalder & Kirschbaum,
2012).
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5.6 Klinische Implikationen

Durch die nicht-invasive Entnahme und die Informationen, welche die HCC uber den
chronischen Stressstatus einer Person gibt, hat die Methode auch im klinischen Kontext
Potential. Schon in der Vergangenheit wurde die Verwendung der HCC als Screening-
Parameter fur somatische und psychische Erkrankungen untersucht. Dabei wurde beobachtet,
dass erhohte Cortisolwerte im Haar mit dem Auftreten von Herz-Kreislauf-Erkrankungen,
Bluthochdruck, Diabetes und Adipositas einhergehen (lob & Steptoe, 2019; Whitworth et al.,
2005). Auch Insulinresistenz, Glukoseintoleranz und Dyslipidamie zeigten sich in vielen
Studien positiv assoziiert mit einer chronisch erhohten Cortisolausschuttung (Rodrigues et al.,
2024; Walker, 2007). Sogar eine Pradiktion von Myokardinfarkten durch die HCC hat sich in
der Literatur bereits gezeigt (Pereg et al., 2011). Diese Folgeerkrankungen kénnen nach
McEwen (1998b) als Tertidre Outcomes verstanden werden, welche als Folge der Allostatic
Load nach chronisch anhaltendem Stress auftreten. Dies betont den weitreichenden Einfluss,
den Cortisol auch auf somatische Erkrankungen hat und verdeutlicht die Gefahr der dauerhaft
erhdhten HCC.

In dieser Studie wurde die HCC im langfristigen Verlauf nach Verkehrsunfallen untersucht.
Die Daten zeigten, dass sowohl hohe Basal-HCC als auch hohe HCC nach dem Unfall erhéhte
HCC waéhrend der Pandemie pradizieren. Daraus l&sst sich schlieBen, dass Patient:innen, die
vor oder nach einem traumatischen Ereignis hohe HCC-Werte aufweisen, in Stresssituationen
wie einer Pandemie eine starkere Ausschittung von Cortisol haben. Dadurch sind diese
Individuen starker gefahrdet, Komplikationen zu entwickeln. Fir die klinische Praxis bedeutet
dies, dass mithilfe der HCC diese Individuen herausgefiltert werden kdnnten, die in zukunftigen
Stresssituationen ebenfalls erhohte HCC aufweisen werden. Diesen Individuen sollte besondere
Beachtung geschenkt werden. Zukiinftige Studien sollten erforschen, inwieweit diese
Menschen von therapeutischen Ansdtzen, beispielsweise von einer intensiveren
psychologischen Mitbetreuung, profitieren kénnten, um spatere stressbedingte Erkrankungen
wahrend auBergewohnlicher Stressphasen zu verhindern.

AuBerdem zeigte sich bei zwei der eingesetzten Fragebdgen eine Korrelation zwischen
Symptomen von Depressionen (BDI) bzw. PTBS (PDS) und der HCC. Dieses Ergebnis legt
nahe, dass eine Veranderung der Cortisolausschiittung eine pathophysiologische Rolle bei
psychischen Erkrankungen spielen konnte. Diesen Ansatz gilt es in Zukunft weiter zu
untersuchen, um die genauen neuroendokrinen Mechanismen bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung psychischer Stérungen besser zu verstehen. Eine detailliertere Analyse der
Cortisol-Dysregulation konnte neue Erkenntnisse tber mogliche therapeutische Ansétze
liefern, die auf eine Normalisierung der Cortisolspiegel abzielen (Greff et al., 2019).
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5.7 Ausblick

Zusammenfassend konnten mit dieser Studie Erkenntnisse (ber den Verlauf der
Cortisolausschittung nach dem Erleben eines Verkehrsunfalls und unter dem Einfluss der
Coronapandemie gewonnen werden.

Nichtsdestotrotz besteht weiterhin die Notwendigkeit umfassender und langfristiger Studien in
der Stressforschung, um die komplexen Zusammenhédnge zwischen Traumata, chronischem
Stress und gesundheitlichen Folgen noch besser verstehen und die Funktionsweise der HHNA

modellieren zu kénnen.

Um die Forschung tber die HCC zu vereinheitlichen und eine bessere Vergleichbarkeit zu
erzielen, sollten verschiedene Malinahmen fir zukiinftige Studien umgesetzt werden
(Schindler-Gmelch et al., 2023). Diese setzen an unterschiedlichen Punkten an und tragen in
ihrer Gesamtheit zu einer methodischen Verbesserung der Studien bei.

Zunéchst sollten Begrifflichkeiten klar und einheitlich verwendet werden. Es bietet sich an,
Erkrankungen, wie beispielsweise Depressionen und PTBS nach dem internationalen
Klassifikationssystem DSM-5 zu erheben. Die Art, Dauer, Haufigkeit und der zeitliche Verlauf
friherer und andauernder Stressoren und Traumata sollte so detailliert wie moglich erhoben
werden, um ein differenziertes Bild zu erlangen. Auch die Ein- und Ausschlusskriterien gilt es
genau zu formulieren und allgemeine Bezeichnungen (z.B. ,hédufiges Haarewaschen®,
,,schwere Krankheit“) zu vermeiden. Dariiber hinaus sollten die Proband:innen einheitlich nach
Alltagsstress, z.B. wie in dieser Studie durch das TICS, befragt werden. Um komplexe
Zusammenhénge darzustellen und einer Unter- oder Ubergewichtung einzelner Aspekte
entgegen zu wirken, empfiehlt es sich, zusatzlich zu ausgehéandigten Fragebdgen ein klinisches
Gesprach durch qualifizierte Mitarbeiter:innen durchzufuhren.

Beziiglich der HCC sollten in allen Studien (potenzielle) Confounder, wie oben beschrieben,
erhoben werden (Schindler-Gmelch et al., 2023).

Darlber hinaus sollten zukinftig auch genetische und epigenetische Verénderungen der
Hypophysen-Hypothalamus-Nebennierenrinden-Achse erhoben und beachtet werden.
Insbesondere die Gene FKBP5, NR3C1 und NR3C2, welche von groRer Bedeutung fiir die
Kodierung der Glucocorticoid Rezeptoren sind (Binder, 2009; Gonzalez Ramirez et al., 2020;
Plieger et al., 2018), konnten einen Einfluss auf den Cortisol-Haushalt haben. Auch die
Hormone ACTH und CRH spielen eine wichtige Rolle in der HHNA und sollten daher in
Studien miterhoben werden (Fang et al., 2022; Vorvul et al., 2023). Es gibt Hinweise darauf,
dass auch das Corticosteroid-bindende Globulin (CBG) die HHNA moduliert und als

56



potenzieller Modifikator der ACTH- und Cortisol-Wirkungen bertcksichtigt werden sollte
(Kumsta et al., 2007; Meyer et al., 2016).

Trotz entsprechender Versuche (Dettenborn et al., 2012; Manenschijn et al., 2011) sind
aufgrund groRer inter- und intraindividueller Unterschiede bisher keine einheitlichen
altersadaptierten Normwerte fiir die HCC bekannt. Eine Eingrenzung des Normbereichs sollte
durch zukunftige Studien etabliert werden, um den Vergleich zwischen Studien zu
vereinfachen. Hierbei ist jedoch auch denkbar, dass die Dynamik der Werte eine grofere
Aussagekraft hat als die absoluten Werte beziehungsweise die Abweichung von ausstehenden

Normwerten.

Mithilfe dieser methodischen Anpassungen wird die Analyse der HCC noch besser dazu
beitragen kénnen, Fortschritte bei der Erforschung von Stress und Stressfolgeerkrankungen zu
erzielen. Langfristig wird dies dabei helfen, die weit reichenden Auswirkungen von Cortisol
auf die Entstehung psychischer und somatischer Erkrankungen zu erforschen und diese

Erkenntnisse diagnostisch und therapeutisch nutzen zu kénnen (Staufenbiel et al., 2013).
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