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1 Einleitung

Die vorliegende Arbeit untersucht die Effekte von prolongierter Reizkonfrontation bei
Akuter Belastungsstorung.

Die Akute Belastungsstérung (ASD), die nach traumatischen Ereignissen auftreten
kann, wird innerhalb der ersten vier Wochen nach diesem diagnostiziert und ist von
Dissoziationen, Intrusionen, Vermeidungsverhalten und Intrusionen gepragt. Schon
kurz nach dem traumatischen Ereignis unterscheiden sich die psychophysiologi-
schen Reaktionen auf traumarelevante Stimuli akut Traumatisierter von gesunden
Kontrollpersonen und die Betroffenen berichten Uber erste Belastungssymptome.
Diese Veranderungen und die Interpretation der zurvor genannten Symptome kon-
nen zu einer Chronifizierung der Symptome und somit zu einer Posttraumatischen

Belastungsstérung (PTSD) fuhren.

Zur Behandlung dieser ersten Belastungssymptome wurden fir die ASD bisher
Uberwiegend unterstitzende Interventionen, meist in Gruppen, angeboten. Seit eini-
ger Zeit kommen neben diesem Debriefing auch verhaltenstherapeutische Therapien
bei akut Traumatisierten zur Anwendung. Hierbei konnten noch keine Aussagen Uber
den Effekt prolongierter Reizkonfrontation als Baustein dieser Therapien gemacht
werden.

Die vorliegende Studie fokussiert aus diesem Grunde auf einen Vergleich von pro-
longierter Reizkonfrontation mit emotionaler Unterstutzung bei akut Traumatisierten.
Dazu erhalten akut Traumatisierte innerhalb der ersten vier Wochen nach dem
Trauma, entweder drei Sitzungen prolongierte Reizkonfrontation oder emotionale
Unterstitzung. Die Effekte der Therapie werden eine Woche spater und in einem 3-
Monats Follow-up erhoben.

Ausgehend davon, dass verschiedene Einflussfaktoren fur die Entwicklung einer
PTSD gefunden wurden, wie beispielsweise dysfunktionale Kognitionen, Vermeidung
und veranderte Herzratenreaktionen auf traumarelevante Stimuli, werden diese Vari-
ablen als Indikatoren der Veranderung erfasst. Dabei wird davon ausgegangen, dass
sich die groRere Effektivitat der prolongierten Konfrontation vor allem in einer starke-

ren Verbesserung dieser Variablen zeigt.

Obwohl es viele Untersuchungen zur Feststellung von Risikofaktoren zur Entwick-

lung einer PTSD gibt, wurden bisher keine Befunde zu Variablen, die einen Behand-
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lungserfolg verbessern, festgestellt. Beabsichtigt ist daher eine Identifikation von
Pradiktoren fur den Behandlungserfolg, um so Hinweise fur die Indikation von pro-
longierter Reizkonfrontation im Vergleich zur emotionalen Unterstitzung geben zu

konnen.

Um Aussagen uber die Auspragung der typischen Symptome einer Akuten Be-
lastungsstorung im Vergleich zu gesunden Personen machen zu konnen, werden
zusatzlich gesunde Kontrollpersonen untersucht und mit den akut Traumatisierten

verglichen.
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2 Theoretischer Hintergrund

2.1 Das Storungsbild der Akuten Belastungsstorung (ASD)

2.1.1 Diagnosekriterien der Akuten Belastungsstorung

Die Akute Belastungsstorung (Acute Stress Disorder, ASD) wurde erstmals 1994 als
eigenstandiges Storungsbild von der American Psychiatric Association (APA, 1994)
in das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-1V) aufgenom-
men. Dabei wird sie als eine Angstreaktion auf traumatische Ereignisse definiert, die
innerhalb von vier Wochen nach dem Ereignis auftritt und mindestens zwei Tage und
hdchstens vier Wochen anhalt (Kriterium G) und eine deutliche Beeintrachtigung im
normalen Funktionsniveau der Person darstellt (Kriterium F).

Als traumatische Ereignisse werden nach DSM-IV dabei Situationen eingeschatzt, in
denen die Person tatsachliche oder potentielle Bedrohung der kdrperlichen Unver-
sehrtheit direkt erlebt oder bei anderen beobachtet und darauf mit intensiver Furcht,
Hilflosigkeit oder Entsetzen reagiert (Kriterium A).

Die kennzeichnenden Symptome der Stérung sind peri- oder posttraumatische Dis-
soziationen (Kriterium B), das Wiedererleben des Traumas, Vermeidung traumabe-
zogener Stimuli und ein allgemein erhohtes Erregungsniveau. Hierbei konnen die
dissoziativen Symptome, die sich in einem subjektiven Gefuhl von emotionaler
Taubheit (emotional Numbing), in Losgeldstsein von anderen oder im Fehlen emoti-
onaler Reaktionsfahigkeit, in der Beeintrachtigung der bewussten Wahrnehmung der
Umwelt, im Derealisationserleben, Depersonalisationserleben oder dissoziativer Am-
nesie aullern kdnnen, wahrend (peritraumatisch) oder im Anschluss (posttrauma-
tisch) an dieses traumatische Ereignis auftreten.

Das Wiedererleben (Kriterium C) des traumatischen Ereignisses findet haufig durch
wiederkehrende Bilder, Gedanken, Traume, lllusionen oder Flashback-Episoden
statt, vor denen sich die Person nicht schitzen kann und die aufgrund ihres intrusi-
ven Charakters als sehr belastend erlebt werden. Die Person kann auch den Ein-
druck haben, das traumatische Ereignis noch einmal zu erleben oder sich bei Rei-
zen, die an das Ereignis erinnern, stark beeintrachtigt fuhlen. Aufgrund der starken
emotionalen Belastung werden Reize, die an das Trauma erinnern, von der Person
vermieden (Kriterium D). Dies flhrt dazu, dass Gedanken oder Geflihle unterdrtickt
werden, Gesprache uber das Ereignis vermieden werden oder Aktivitaten, Orte oder

Personen, die mit dem Ereignis im Zusammenhang stehen nicht aufgesucht werden.
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Im Anschluss an das traumatische Ereignis reagiert die Person mindestens mit ei-
nem Symptom von Angst oder erhdhtem Arousal (Kriterium E), wie Schlafstérungen,
Schreckhaftigkeit, Reizbarkeit, Konzentrationsstérungen, motorische Unruhe oder
Hypervigilanz.

Zur Diagnose einer Akuten Belastungsstorung missen mindestens drei dissoziative
Symptome und jeweils ein Symptom aus dem Bereich Vermeidung, Wiedererleben
und Hyperarousal vorhanden sein. Von einer subklinischen ASD wird in der Literatur
gesprochen, wenn die Person das Kriterium A erflllt, jedoch eins der Symptom-
cluster B — E nicht vorhanden ist. Wie jedoch Harvey und Bryant (2002) in ihrem
Uberblicksartikel berichten, war bei einer subklinischen ASD meistens das Cluster
der Dissoziationen nicht erfullt.

Aufgrund der Symptome ist das normale Funktionsniveau, wie soziale, berufliche
oder andere notwendige Aufgaben zu erflllen, deutlich beeintrachtigt oder die Sym-
ptome fihren zu klinisch bedeutsamem Leiden (Kriterium F). Es muss ausgeschlos-
sen werden, dass die Symptome auf die direkte korperliche Wirkung einer Substanz
oder einer anderen korperlichen Erkrankung zurickgehen und nicht durch eine an-
dere psychische Stoérung besser erklarbar sind (Kriterium H) (APA, 1994). Tabelle
2.1 stellt die diagnostischen Kriterien der ASD nach DSM-IV dar.
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Tab. 2.1: Diagnostische Kriterien der ASD nach DSM-IV (APA, 1994)

A

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

folgenden Kriterien erflillt waren:

1. Die Person erlebte, beobachtete oder war mit einem oder mehreren Ereignissen kon-
frontiert, die den tatsachlichen oder drohenden Tod oder eine ernsthafte Verletzung
oder Gefahr der kérperlichen Unversehrtheit der eigenen Person oder anderer Per-
sonen beinhalteten.

2. Die Reaktion der Person umfasste intensive Furcht, Hilflosigkeit oder Entsetzen.

Entweder wahrend oder nach dem extrem belastenden Ereignis zeigte die Person

mindestens drei der folgenden dissoziativen Symptome:

1. subjektives Gefuhl von emotionaler Taubheit, von Losgel6stsein oder Fehlen

emotionaler Reaktionsfahigkeit,

Beeintrachtigung der bewussten Wahrnehmung der Umwelt (z.B. ,wie betdubt sein®),

Derealisationserleben,

Depersonalisationserleben,

o &~ N

dissoziative Amnesie (z.B. Unfahigkeit, sich an einen wichtigen Aspekt des Traumas
Zu erinnern).

Das traumatische Ereignis wird standig auf mindestens eine der folgenden Arten
wiedererlebt: wiederkehrende Bilder, Gedanken, Traume, lllusionen, Flashback-Episo-
den, das Geflihl, das Trauma wiederzuerleben oder starkes Leiden bei Reizen, die an
das Trauma erinnern.

Deutliche Vermeidung von Reizen, die an das Trauma erinnern (z.B. Gedanken, Geflihle,
Gesprache, Aktivitaten, Orte oder Personen).

Deutliche Symptome von Angst oder erhéhtem Arousal (z.B. Schlafstérungen, Reizbar-
keit, Konzentrationsschwierigkeiten, Hypervigilanz, Gbertriebene Schreckreaktion, moto-
rische Unruhe).

Die Storung verursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeintrachtigungen in
sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen oder beeintrachtigt die
Fahigkeit der Person, notwendige Aufgaben zu bewaltigen, z.B. notwenige Unterstitzung
zu erhalten oder zwischenmenschliche Ressourcen zu erschliel®en, indem z.B. Famili-
enmitgliedern Uber das Trauma berichtet wird.

Die Stérung dauert mindestens 2 Tage und héchstens 4 Wochen und tritt innerhalb von 4
Wochen nach dem traumatischen Ereignis auf.

Das Stoérungsbild geht nicht auf die direkte kérperliche Wirkung einer Substanz (z.B.
Droge, Medikament) oder eines medizinischen Krankheitsfaktors zurlck, wird nicht bes-
ser durch eine kurze Psychotische Stérung erklart und beschrankt sich nicht auf die Ver-

schlechterung einer bereits vorher bestehenden Achse |- oder Achse 1I-Stérung.
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2.1.2 Differentialdiagnostik

Die ASD schliel3t im Bereich der Reaktionen auf belastende Ereignisse die zeitliche
Licke zur Klassifikation einer Posttraumatischen Belastungsstérung (Posttraumatic
Stress Disorder, PTSD). Wenn die oben beschriebenen Symptome langer als vier
Wochen anhalten, sollte die Diagnose einer PTSD in Betracht gezogen werden.
Hierzu muss die Person nach DSM-IV (APA, 1994) mit einem traumatischen Ereignis
konfrontiert worden sein und im Anschluss mindestens vier Wochen lang unter einem
Symptom des Wiederelebens, drei Vermeidungssymptomen oder einer allgemeinen
Abflachung der Reagibilitat und zwei Symptomen erhdhten Arousals leiden oder sich
dadurch in ihren sozialen, beruflichen oder anderen Funktionsbereichen beeintrach-
tigt fuhlen. Die dissoziativen Symptome finden sich bei der Diagnose einer PTSD in
den anderen Symptomclustern wieder und sind fir die Diagnose einer PTSD nicht
notwendig. So ist beispielsweise die dissoziative Amnesie als Vermeidung in der
,unfahigkeit, einen wichtigen Aspekt des Traumas zu erinnern® subsumiert (APA,
1994).

Differentialdiagnostisch sollten andere Angststérungen durch die Atiologie des trau-
matischen Ereignisses ausgeschlossen werden. Im Anschluss an traumatische Er-
eignisse konnen jedoch depressive Verstimmungen oder angstliche Reaktionen auf-
treten, die nicht die Kriterien einer ASD erflllen, so dass die Diagnosen einer Anpas-

sungsstdrung oder einer depressiven Episode in Frage kommen (APA, 1994).

2.1.3 Epidemiologie der Akuten Belastungsstorung

Die Haufigkeit der Entwicklung einer akuten Belastungsreaktion hangt stark mit dem
Auftreten traumatischer Ereignisse zusammen. Dabei unterscheiden sich verschie-
dene Populationen in der Art und Haufigkeit extrem belastender Ereignisse wie Na-
turkatastrophen oder korperliche Gewalt. So gibt es Regionen mit haufigeren Natur-
katastrophen oder Lander, in denen politische Gewalt und Folterung zur Tagesord-
nung gehodren. In der National Comorbidity Study (NCS), die in den USA durchge-
fuhrt wurde, erleben ca. 60% der Teilnehmer ein Trauma, wobei korperliche Gewalt
oder Gewaltandrohung mit 9 bzw. 12.9%, schwere Unfalle mit 19% und Zeuge sein
von Unfallen oder Gewalt mit 25% als haufigste traumatische Ereignisse gefunden
wurden (Kessler, Sonnega, Bromet, Hughes & Nelson, 1995). Dabei sind die hau-
figsten Traumen aber nicht gleichzeitig die mit dem hochsten Erkrankungsrisiko einer

spateren PTSD. Die pathogensten Traumen sind nach Kessler und Kollegen Verge-
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waltigung, Kriegsteilnahme und Misshandlungen oder sexueller Missbrauch in der
Kindheit. Insgesamt gehen sie nach DSM-III-R fur die Posttraumatische Belastungs-
stdrung von einer Lebenszeitpravalenz von 7.8% aus, wobei Frauen mit 10.4% eine
deutlich héhere Lebenszeitpravalenz haben als Manner mit 5.0% (Kessler et al.,
1995). In einer reprasentativen Studie, die in der Region um Detroit durchgefihrt
wurde, konnten Breslau und Kollegen die Daten nach den Kriterien des DSM-IV
bestatigen (Breslau et al., 1998). Obwohl die Wahrscheinlichkeit ein traumatisches
Ereignis erlebt zu haben mit 89.6% deutlich hdher liegt als bei der NCS, stellten sie
mit ca. 8% eine ahnliche Lebenszeitpravalenz und ahnliche Geschlechtsunterschiede
(Frauen 9.2% — 13.0% und Manner 6.2%) fest.

In einer epidemiologischen Erhebung in Australien (Australian National Survey of
Mental Health and Well-Being) kommen Creamer, Burgess & McFarlane (2001) nach
DSM-IV zu ahnlichen Haufigkeiten, ein traumatisches Ereignis zu erleben, jedoch zu
einer deutlich geringeren 12-Monatspravalenz von 1.33%. Die Unterschiede kdnnten
an interkulturellen Unterschieden auf Stress zu reagieren (Resilienz), der Art der Di-
agnoseerhebung und der Bewertung des klinischen Leidens oder der Beeintrachti-
gung im Rahmen der Storung liegen. Innerhalb Europas wurden in einer epidemiolo-
gischen Studie (European Study of the Epidemiology of Mental Disorders) mit einer
Lebenszeitpravalenz von 1.4% auch relativ niedrigere Pravalenzen gefunden (Alonso
et al., 2004).

In deutschen Studien zur Posttraumatischen Belastungsstorung wurden deutlich we-
niger traumatische Erlebnisse ermittelt. Die Wahrscheinlichkeit ein Trauma zu erle-
ben lag zwischen ca. 20 und 25%. Die haufigsten Traumen waren aber auch hier
korperliche Gewalt, schwere Unfalle und Zeuge sein von Unfallen oder Gewalt. Auch
die Art der pathogensten Traumen bestatigt die oben genannten Ergebnisse (Hapke,
Rumpf, John & Meyer, 2006; Maercker, Forstmeier, Wagner, Glaesmer & Brahler,
2008; Perkonigg, Kessler, Storz & Wittchen, 2000). In Studien an Jugendlichen und
jungen Erwachsenen fanden Perkonigg und Kollegen eine Lebenszeitpravalenzen
von 1.3%, wobei der Unterschied zwischen den Geschlechtern signifikant ist (2.2%
bei Frauen und 0.4% bei Mannern) (Perkonigg et al., 2000). Eine Studie an einer 18
bis 64-jahrigen Stichprobe ermittelte eine Lebenszeitpravalenz von 1.4%, die wieder
zeigt, dass Frauen mit 2.2% eine signifikant hdohere Lebenszeitpravalenz haben als

Manner mit 0.6% (Hapke et al., 2006). Die Ergebnisse einer aktuellen gesamt-
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deutschen epidemiologischen Untersuchung zeigen, dass ca. 25% der Bevdlkerung
irgendwann ein traumatisches Ereignis erlebt hat. Die Einmonatspravalenz einer
PTSD liegt in dieser Untersuchung bei 2.3% flr die vollen Kriterien einer PTSD und
weitere 2.7% fur partielle PTSD Symptome (Maercker et al., 2008). Es konnten uber
alle Traumaarten gesehen keine signifikanten Geschlechts-, jedoch deutliche Alters-
unterschiede fur die Haufigkeit traumatischer Ereignisse und die Pravalenz einer
PTSD festgestellt werden. So nimmt die Wahrscheinlichkeit ein traumatisches Ereig-
nis erlebt zu haben und die Einmonatspravalenz einer PTSD mit dem Alter zu
(Maercker et al., 2008). An dieser Untersuchung waren jedoch viele Probanden, die
Kriegserlebnisse erfahren haben, beteiligt. Bezogen auf das Erleben einzelner trau-
matischer Ereignisse zeigen bei Vergewaltigungen und Kindesmissbrauch Frauen
und bei schweren Unfalle und korperlicher Gewalt Manner eine hohere Lebens-
zeitpravalenz.

Die Lebenszeitpravalenz ist somit wesentlich niedriger als die der NCS, was an der
geringeren Haufigkeit von Naturkatastrophen, dem begrenzteren Zugang zu Waffen
und den geringeren sozialen Gegensatzen in Deutschland liegen kann. Diese niedri-
geren Pravalenzen fanden auch Hepp und Kollegen, die in einer Schweizer Stich-
probe eine 12-Monatspravalenz fir eine subklinische PTSD von 1.3% (0.26% flr
Manner und 2.21% fur Frauen) ermittelten. Keine der Personen, die ein Trauma er-
lebt haben, erflllten die vollstandigen PTSD Kriterien (Hepp et al., 2006).

Insgesamt zeigen diese Daten eine relativ geringe Lebenszeitpravalenz, die sich in
verschiedenen Kulturen, zwischen den Geschlechtern und Uber die Art des Traumas

unterscheidet.

Zur ASD liegen bisher noch keine grof3en epidemiologischen Studien vor. In ver-
schiedenen Untersuchungen wurden fir die ASD nach DSM-IV Inzidenzen zwischen
7.2 und 33% gefunden. Wobei die hoheren Inzidenzraten von 33% wie beispiels-
weise bei Classen und Kollegen von der Art des Traumas (Zeuge von Gewalt, Mas-
senschiel3erei) bzw. der Datenerhebung (Art des Diagnoseinstrumentes, Diagnose-
stellung Uber Paper-and-pencil Test) abhangen kdnnten (Classen, Koopman, Hales
& Spiegel, 1998). Elklit und Brink (2004) ermittelten in einer Studie mit Opfern
korperlicher Gewalt, in der die Diagnose mittels Selbstbeurteilungsfragebogen ge-
stellt wurde, eine ASD Inzidenz von 24% und eine subklinische Inzidenz von 21%.

Studien, die die Diagnose mittels standardisiertem Interview zur ASD erfassen (ASDI
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von Bryant, Harvey, Dang & Sackville (1998)), fanden Inzidenzen zwischen 13 und
19% fur die vollen Kriterien einer ASD und zwischen 19 und 21% fur eine ASD ohne
dissoziative Symptome (Brewin, Andrews, Rose & Kirk, 1999; Harvey & Bryant,
1998). Demnach liegen die mittels ASDI ermittelten Inzidenzen relativ einheitlich zwi-
schen 13% - 16%. Eine tabellarische Ubersicht hierzu findet sich bei Veazey und
Blanchard (2005).

Im Kontrast dazu werden in einzelnen aktuellen Studien niedrigere Inzidenzen ange-
geben. So ermittelten beispielsweise Creamer und Kollegen mit einer konservativen
methodischen Auswertung der CAPS-IV an einer australischen Stichprobe, dass
etwa 1% aller Personen nach einem traumatischen Ereignis (75% Verkehrsunfalle)
die DSM-IV Kriterien einer ASD und weitere 10% die Kriterien der ASD ohne dissozi-
ative Symptome erfullten. In einer 3-monatigen Nachuntersuchung konnte jedoch bei
9%, in einer 12-monatigen Nachuntersuchung bei 10% aller Personen eine PTSD
diagnostiziert werden (Creamer, O'Donnell & Pattison, 2004).

In einer Schweizer Studie mit Unfallopfern erhielten 4% die Diagnose einer ASD und
nochmals 9.9% die Kriterien einer subklinischen ASD (Fuglsang, Moergeli, Hepp-Beg
& Schnyder, 2002). Cohen und Yahav (2008) fanden flir eine Stichprobe im zweiten
Libanon Krieg eine durchschnittliche Inzidenz von ca. 5.3%. Hierbei wurde eine rela-
tiv kleine Stichprobe anhand von Telefoninterviews diagnostiziert. Hamanaka unter-
suchte mit seinen Kollegen eine japanische Stichprobe nach Verkehrsunfallen, in der
9% die Kriterien einer vollstandigen und weitere 10% einer subklinischen ASD er-
fullten. Sechs Monate spater litten noch 8.5% unter einer vollen und 12.2% an einer
subklinischen PTSD, wobei sich keine signifikanten Geschlechtsunterschiede zeigten
(Hamanaka et al., 2006). In einer deutschen Stichprobe ermittelten Kihn et al. (2006)
eine Inzidenz von 6.9% fur eine ASD und 12.1% fur eine subklinische ASD nach
schweren Verkehrsunfallen, wobei sie einen signifikanten Geschlechtsunterschied
feststellen konnten (16.7% aller Frauen und keiner der Manner der Stichprobe er-
fullten die vollen ASD Kriterien). Nach sechs Monaten gaben in dieser Studie 5.8%
der Opfer die Kriterien einer vollen PTSD und 3.8% einer subklinischen PTSD an,
hierbei unterschieden sich die Geschlechter jedoch nicht mehr voneinander.
Brauchle (2006a) hingegen fand in einer Osterreichischen Stichprobe nach einem
Grof3unglick eine ASD Inzidenz von durchschnittlich ca. 18%. Sechs Monate nach
dem Ereignis erfullten 6.3% die Kriterien fur eine PTSD. Elsesser, Sartory und

Tackenberg (2004) ermittelten bei unterschiedlichen Traumata mittels ASDI fir das
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Vollbild einer ASD innerhalb der ersten vier Wochen nach dem Trauma eine Inzidenz
von 18.9%.
Die verschiedenen Daten verdeutlichen, dass die Art der Traumatisierung und die
Standardisierung der Diagnosestellung einen grof3en Einfluss auf die Inzidenz der
ASD haben.

Weiterhin zeigen die Studien, dass nicht alle Personen mit einer ASD spater eine
PTSD entwickeln und somit die Diagnose einer Akuten Belastungsstorung keine ein-
deutige Vorhersage fur die Entwicklung einer PTSD ist (s. Kapitel 2.3.1). Auch
Harvey und Bryant (2000) fanden uber verschiedene Studien hinweg keine Beweise
dafur, dass die Diagnose einer ASD die Entwicklung einer PTSD vorhersagt. Nach
Kessler et al. (1995) ist die Spontanremission, bei der etwa ein Drittel der Betroffe-
nen nach 12 Monaten beschwerdefrei ist, relativ hoch. Bei Breslau et al. (1998) ist
die Stérung nach sechs Monaten bei 26% und nach 12 Monaten bei 40% der Be-
troffenen remittiert. Andererseits gibt es auch Personen, die spater die Kriterien der
PTSD erflllen, ohne zuvor unter einer ASD zu leiden (Creamer et al., 2004). Veazey
und Blanchard (2005) stellen verschiedene Studien zusammen, in denen die
Entwicklung einer PTSD aus einer ASD zwischen 63% und 77.8% liegt.

Kessler und Kollegen stellen zudem fest, dass bei einem Drittel der Personen, die
nach einem traumatischen Ereignis eine PTSD entwickeln, mit einem chronischen
Verlauf zu rechnen ist (1995).

Deshalb ist es wichtig, die Pradiktoren zu identifizieren, die die Entwicklung einer
PTSD vorhersagen konnen, um so auf diese Faktoren abgestimmt effektive Interven-
tionen anzubieten. Im Abschnitt 2.3 wird deswegen auf die empirischen Befunden
der ersten Reaktionen auf traumatische Ereignisse und den Pradiktoren zur Ent-
wicklung einer Posttraumatischen Belastungsstorung naher eingegangen, bevor die
Fruhinterventionen zur Pravention einer PTSD nach traumatischen Ereignissen er-

lautert werden (Kapitel 2.4).

2.1.4 Komorbiditaten

Zur ASD liegen keine Komorbiditatsangaben vor. Dies kann an der geringen Daten-
lage zur Entwicklung einer ASD im Allgemeinen liegen. Allerdings ist die Diagnose
einer ASD ein Stoérungsbild, das nach dem Zeitkriterium nach vier Wochen in eine

PTSD Ubergeht, so dass zum einen in den ersten Wochen nach einem traumati-
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schen Ereignis die valide Stellung einer komorbiden Diagnose schwierig sein konnte
und zum anderen die Angaben zu den Komorbiditaten zur PTSD als Hinweis auf die
Komorbiditat einer ASD gesehen werden kann.

Auch wenn es bei den Symptomen der PTSD zu Uberlappungen mit anderen Angst-
stérungen (Vermeidung, Angstreaktion) und depressiven Storungen (Teilnahmslosig-
keit, Schlafstérungen, etc.) kommt, sind bei der Posttraumatischen Belastungssto-
rung Komorbiditaten eher die Regel als die Ausnahme. In verschiedenen Studien
erfullten 80% bis 85% die Kriterien fur eine andere psychische Stérung (Brady,
Killeen, Brewerton & Lucerini, 2000; Creamer et al., 2001). Creamer et al. (2001) ge-
ben in ihrer Studie bei 85.2% der Manner und 79.7% der Frauen eine zusatzliche
komorbide Storung an. Hierbei treten vor allem generalisierte Angststorung (ca.
31%), Substanzmissbrauch (ca. 43%), Phobien (ca. 34%) und als haufigste komor-
bide Stérung Major Depression (ca. 58%) auf. Auch O Donnell und Kollegen fanden,
dass Personen mit PTSD als haufigste komorbide Stérung eine Major Depression
erflllten (O'Donnell, Creamer, Pattison & Atkin, 2004). Ahnliche Zahlen wie die For-
schergruppe um Creamer fanden auch Blanchard und Kollegen (Blanchard et al.,
2004). 53% der Personen mit PTSD hatten zusatzlich eine Major Depression, 62 bis
68% irgendeine Stimmungsstérung, 26% eine generalisierte Angststérung und 42%
irgendeine Angststorung. Kessler et al. (1995) fanden Komorbiditaten bei 88% der
Manner und 78% der Frauen, wobei die PTSD den affektiven Stérungen und dem
Substanzmissbrauch in den meisten Fallen vorausging und diese Stdérungen als
Reaktion auf die traumatische Erfahrung und die Symptomatik der PTSD betrachtet

wurde.

2.1.5 Risikofaktoren zur Entwicklung einer PTSD

Unabhangig von der ersten Stressreaktion auf ein belastendes Ereignis, was Uber
die Diagnostik einer Akuten Belastungsstorung (ASD) erfasst werden kann, gibt es
einige andere Risikofaktoren, die die Entwicklung einer Posttraumatischen
Belastungsstorung (PTSD) beeinflussen. Hierzu gehoéren beispielsweise demografi-
sche Variablen wie das Geschlecht oder das Alter des Opfers, Faktoren, die vor dem
Trauma bestanden (vorherige Traumata, Psychopathologie der Familie etc.) und
Faktoren, die mit dem Trauma und der Umwelt in Verbindung stehen (Trau-

maschwere, Verletzungsschwere, soziale Unterstitzung, etc.).
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Fir die Entwicklung einer PTSD nach Verkehrsunfallen konnten beispielsweise das
weibliche Geschlecht, wahrgenommene Bedrohung des Lebens, die ASD Diagnose,
ein Gerichtsprozess und die Verletzungsschwere als Pradiktoren identifiziert werden
(Ehlers, Mayou & Bryant, 1998; Panasetis & Bryant, 2003). Ullman und Filipas (2001)
identifizieren regressionsanalytisch bei Opfern von sexueller Gewalt, dass geringere
Bildung, groflere wahrgenommene Lebensbedrohung und negative Reaktionen aus
der Umwelt mit einer starkeren Auspragung der PTSD Symptome zusammenhan-

gen.

Eine Meta-Analyse von Brewin, Andrews & Valentine (2000), in der 77 Studien in
Bezug auf 14 Risikofaktoren, wie beispielsweise Geschlecht, Alter zum Zeitpunkt des
Traumas, Bildungsstand usw., ausgewertet wurden, stellte vorherige Traumatisie-
rung in der Kindheit, geringere Intelligenz bzw. Schulbildung, weibliches Geschlecht,
sowie jungeres Alter zum Zeitpunkt der Traumatisierung als Pradiktoren heraus. Das
Risiko fur die Entwicklung einer PTSD bei Frauen konnte auch in einer aktuelleren
deutschen Untersuchung gefunden werden (Hapke et al., 2006). Eine epidemiologi-
sche Untersuchung in Deutschland konnte allerdings keine Geschlechtsunterschiede
feststellen (Maercker et al., 2008). Weiterhin ermittelt diese Untersuchung, bei der
viele Probanden Personen mit Kriegserfahrungen waren, ein hoheres Alter als Risiko
fur eine PTSD. Auch Hall und Kollegen konnten ein Risiko fur die Entwicklung einer
PTSD bei alteren Personen und bei fehlender sozialer Unterstitzung finden (Hall et
al., 2008). Johnson & Thompson (2008) zeigen in einem Uberblicksartikel tiber Opfer
von Kriegs- und Foltererfahrungen, dass weibliches Geschlecht und hoheres Alter
Risiken fur die Entwicklung einer PTSD sind. Schutzfaktoren hingegen sind die Vor-
bereitung auf die Folter, soziale und familiare Unterstlitzung und Religiositat. In der
Meta-Analyse von Brewin et al. (2000) waren die Effektstarken der Risikfaktoren
moderat, jedoch hatten Faktoren die wahrend oder nach dem Trauma entstanden,
wie Traumaschwere, fehlende soziale Unterstitzung oder zusatzliche Life-Stress
einen starkeren Effekt als Faktoren, die vor dem Trauma bestanden.

In einer Meta-Analyse von Ozer und Kollegen konnten sieben Pradiktoren fir eine
PTSD identifiziert werden. Diese bestanden aus vorherigen Traumata, vorherige
psychologische Anpassung, familiare Psychopathologie, fehlende soziale Unterstut-
zung nach dem Trauma, wahrgenommene Lebensbedrohung wahrend des Traumas,

peritraumatische emotionale Reaktionen und peritraumatische Dissoziationen (s.
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Kapitel 2.3.2) (Ozer, Best, Lipsey & Weiss, 2003). In einer Langsschnittstudie von
Denson und Kollegen konnten auch demografische Variablen, psychologische Fakto-
ren, die vor dem Trauma bestanden, Charakteristika des Traumas und Reaktionen
auf das Trauma als Pradiktoren fur eine PTSD ermittelt werden (Denson, Marshall,
Schell & Jaycox, 2007). Allerdings werden diese Faktoren in einer multivariaten Reg-
ressionsanalyse, in die die akute Symptomauspragung mit aufgenommen wird, nicht
mehr signifikant, so dass die akute Belastung nach einem traumatischen Ereignis als
wichtigster Risikofaktor fur die Entwicklung einer PTSD nach 12 Monaten ermittelt
wurde. Keane, Marshall und Taft (2006) stellen in einem Uberblicksartikel die
verschiedenen Risikofaktoren fir die Entwicklung einer PTSD zusammen. Hierbei
unterscheiden sie zwischen Faktoren, die vor dem Trauma bestanden, wie demogra-
fische Variablen oder vorherige Psychopathologie, Faktoren, die sich an das Trauma
anschliel3en, wie soziale Unterstlitzung, und Faktoren des traumatischen Ereignisses
selber, wie die Schwere des Traumas und die initialen Reaktionen der betroffenen
Person.

Dies zeigt, dass zu den demografischen und sozialen Faktoren, die initialen Reaktio-
nen auf ein traumatisches Ereignis ein wichtiger Pradiktor fur die Entwicklung einer

PTSD sind, so dass diese im Kapitel 2.3 ausflihrlich dargestellt werden.

2.2 Atiologische Modelle der Posttraumatischen Belastungsstérung

Zur Beschreibung der Atiologie der ASD liegen noch keine validierten Modelle vor, so
dass aufgrund der Nahe des Stérungsbildes zur PTSD auf die atiologischen Modelle
der PTSD zurlickgegriffen wird. Die Atiologie einer PTSD wird in erster Linie im Erle-
ben eines traumatischen Ereignisses gesehen. Da jedoch nicht alle Personen, die
ein traumatisches Ereignis erleben, eine Stérung entwickeln, werden im Weiteren
psychologische Modelle vorgestellt, die die Entstehung und Aufrechterhaltung der
Storung erklaren. Hierbei kdnnen behaviorale, emotionstheoretische und physiologi-
sche Ansatze von informationsverarbeitenden Ansatzen unterschieden werden. Die
verschiedenen Ansatze sind gréflitenteils miteinander vereinbar oder erganzen sich
gegenseitig.

Im Folgenden werden die Modelle kurz erlautert, bevor auf die empirischen Befunde
und die Ableitung der therapeutischen Interventionen bei akut Traumatisierten einge-

gangen wird.
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2.2.1 Behaviorale und emotionstheoretische Modelle

Die Grundlage lerntheoretischer Uberlegungen zu Angstreaktionen sind Konditionie-
rungsprozesse. Nach der Zwei-Faktoren Theorie von Mowrer (1960) wird die klassi-
sche Konditionierung fur die Entstehung und das Vermeidungsverhalten im Sinne
einer operanten Konditionierung fur die Aufrechterhaltung von Phobien herangezo-
gen. Obwohl sich dieses Modell heute so nicht mehr aufrechterhalten Iasst, werden
auch bei der PTSD Konditionierungsprozesse flur die Entstehung der Stérung ver-
antwortlich gemacht (Keane, Zimering & Caddell, 1985; Quirk, 1985).

Aufgrund der hohen Intensitat der erlebten Angstreaktion und der damit verbundenen
Gedachtnisvorgange reicht ein einziger Lernvorgang (traumatisches Erlebnis) zur
Konditionierung einer Furchtreaktion (Quirk, 1985). Im Anschluss an dieses Trauma
werden alle Reize, die mit diesem verbunden sind, vermieden, da diese erneut inten-
sive aversive Geflihle auslésen wirden. Dies erklart die Symptome der Vermeidung
von beispielsweise Gedanken, Gefuhlen oder Orten und — durch die angstlindernde
Wirkung — die Aufrechterhaltung der Vermeidung und somit die Chronifizierung der
Stérung. Durch Konditionierung héherer Ordnung und Reizgeneralisierung kann die
Ausweitung der Angstreaktion auf zusatzliche Reize (,learned alarm®) erklart werden,
so dass es fur die Personen schwierig wird, angst- bzw. symptomauslosende Reize

zu vermeiden (Jones & Barlow, 1990).

Aufbauend auf dem emotionstheoretischen Netzwerkmodell von Lang (1979)
entwickelten Foa & Kozak (1986) ein Netzwerkmodell, bei dem ein traumatisches
Ereignis die Gedachtnisstrukturen zu einem assoziierten Furchtnetzwerk (,Trauma-
gedachtnis®) verandert. Diese Gedachtnisstrukturen, die aus Stimuluselementen der
traumatischen Situation, emotionalen, physiologischen und verhaltensbezogene Re-
aktionen und Bewertungen bestehen, sind durch hohe Aktivierung und Angst mitein-
ander verbunden. Die Furchtstruktur ist dabei von einer (1) Erschitterung des Kon-
zeptes der eigenen Sicherheit, einer (2) hohen Intensitat der Reaktion bei der Aktivie-
rung der Furchtstruktur und (3) vielen Elementen innerhalb der Furchtstruktur ge-
kennzeichnet (Foa, Steketee & Rothbaum, 1989). Dies erklart die leichte Aktivierbar-
keit der Furchtstruktur und das Empfinden standiger Bedrohung und Hyperarousal
der Person, das durch standiges intrusives Wiedererleben zu einem tonisch erhdhten
Niveau sympathischer Aktivierung fihren kann. Weiterhin kann die Furchtstruktur

durch die hohe Anzahl der Stimuluselemente spontan aktiviert werden und so bei-
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spielsweise Intrusionen auslésen, ohne dass der Person der genaue Schlisselreiz
bewusst ist. Diese spontane, jedoch inadaquate Aktivierung der Furchtstruktur fuhrt
allerdings nicht zu einer Ruckbildung dieser, sondern infolge des Angstanstieges zu
einer immer ausgepragteren Vermeidung der potentiellen Schlisselreize zur Angst-
reduktion. Dies halt die Furchtstruktur im Sinne einer operanten Konditionierung auf-
recht. Weiterhin geht das Modell davon aus, dass die Furchtstruktur dysfunktionale
Kognitionen bezogen auf die eigene Person (,Ich bin vollig inkompetent®) und die
Umwelt (,Die Welt ist gefahrlich®) beinhaltet, die zur Entwicklung und Aufrechterhal-
tung der Stérung beitragen (Foa & Riggs, 1993; Rauch & Foa, 2006).

Nach Foa & Kozak (1986) ist die Ausbildung einer Furchtstruktur ein normaler Pro-
zess nach einem stark belastenden, traumatischen Ereignis, die sich in den ersten
Wochen nach dem Trauma spontan zuruckbildet. Erst die durch die Vermeidung
fehlende Aktivierung der Elemente der Furchtstruktur und die fortbestehende Angst-
reaktion bleibt die Furchtstruktur verhaltensrelevant, so dass eine Intervention, be-
stehend aus Exposition mit traumarelevanten Inhalten und Situationen, die Furcht-
struktur aktiviert, eine Verarbeitung dieser ermdglicht, neue korrigierende Informatio-
nen vermittelt und so auch die dysfunktionalen Kognitionen verandert (Foa & Kozak,
1986; Foa & Rauch, 2004; Rauch & Foa, 2006).

Unterschiede in der Bildung einer pathogenen Furchtstruktur konnen durch pratrau-
matisch bestehende hohere Erregbarkeit und einfachere Konditionierung erklart wer-
den. Durch die erhdhte Aktivierung des autonomen Nervensystems und der Furcht-
struktur wird eine adaquate Informationsverarbeitung verhindert. Dies erklart die dis-
soziativen Symptome und die Teilamnesien, die bei einer PTSD auftreten kdnnen
(Chemtob, Roitblat, Hamada, Carlson & Twentyman, 1988). Die erhdhte Aktivierung
im Rahmen der Furchtstruktur konnte zudem in Studien belegt werden, die zeigen,
dass die physiologischen Reaktionen auf traumabezogene Stimuli erhéht sind
(Blanchard, Kolb, Gerardi, Ryan & Pallmeyer, 1986; Blanchard, Kolb, Pallmeyer &
Geradi, 1982; Pitman et al., 2001; Pitman et al., 1990). Auch kurz nach einem
traumatischen Ereignis konnte bei den Personen die Bildung einer Furchtstruktur mit
einer erhdhten Herzratenreaktion auf traumarelevante Stimuli (wie beispielsweise
Audioaufnahmen oder Bilder) nachgewiesen werden (Blanchard et al., 1996;
Elsesser et al., 2004; Elsesser, Sartory & Tackenberg, 2005).

Untersuchungen zur Aufmerksamkeit bei PTSD Patienten fanden, dass Personen mit

PTSD bei traumarelavantem Material eine langere Reaktionszeit zeigen als Kontroll-
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personen (Elsesser et al., 2005; McNally, Kaspi, Riemnan & Zeitlin, 1990), so dass
auf eine erhohte Aktivierung der Furchtstruktur und somit eine verzogerte Aufmerk-
samkeitszuwendung zur jeweils gestellten Reaktionszeitaufgabe geschlossen wer-
den kann. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass PTSD Patienten eine selektive
Aufmerksamkeitserhdhung auf traumabezogene Stimuli ausgebildet haben (Litz &
Keane, 1989). Elsesser et al. (2005) konnten die langeren Reaktionszeiten auch bei
Personen mit ASD feststellen.

2.2.2 Modelle der Informationsverarbeitung

Weitere Modelle stellen die Veranderung kognitiver Schemata nach traumatischen
Erfahrungen in den Mittelpunkt ihrer atiologischen Konzepte. Horowitz (1986) geht
dabei von einer Veranderung der Selbst- und Rollenschemata aus. Durch ein trau-
matisches Ereignis wird das Schemata von sich selbst als kompetenter Person, die
in Sicherheit lebt, erschuttert. Nach Horowitz wird zuerst die ,Phase des Aufschreis®,
die von hoher physiologischer Aktivierung gekennzeichnet ist, durchlebt, bevor eine
Phase der Verleugnung mit intrusiven Erinnerungen folgt. Die Phasen selbst sind
nicht pathogen, sondern eine normale Reaktion auf traumatische Ereignisse und er-
moglichen die Verarbeitung aushaltbarer traumatischer Informationen. Erst eine zu
starke Verleugnung oder zu intensives Wiedererleben der Situation fihren zu dys-
funktionalen Kognitionen. Durch intensives Durcharbeiten der pathogenen Schemata
konnen diese kognitiven Schemata wieder verandert und Kontrollprozesse normali-
siert werden. In empirischen Untersuchungen sind bisher vor allem typische post-
traumatische Veranderung der Selbst- und Weltkognitionen belegt worden (Krupnick
& Horowitz, 1981; Resick & Schnicke, 1992).

Ehlers und Clark (2000) betonen die subjektive Verarbeitung und Interpretation des
traumatischen Ereignisses und erklaren damit vor allem die fortbestehenden Angst-
symptome und die starken Emotionen, wie Arger, Scham oder Trauer. Dabei gehen
sie davon aus, dass bei Personen, die eine PTSD entwickeln, die Verarbeitung des
traumatischen Ereignisses und/oder seiner Konsequenzen zur Wahrnehmung einer
schweren gegenwartigen Bedrohung fuhrt. Des Weiteren gibt es individuelle Unter-
schiede in der Art des Traumagedachtnisses und der Verbindung zu anderen auto-
biografischen Erinnerungen an, insofern, dass bei Personen, bei denen sich eine
PTSD Symptomatik entwickelt, das traumatische Ereignis nur unzureichend in seiner

Bedeutung verarbeitet wurde und nicht genugend in den jeweiligen Kontext von Zeit,
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Raum und autobiografischen Informationen integriert wurde. Das traumatische Er-
lebnis kann nicht als zeitbegrenztes Ereignis gesehen werden. Entsprechend ist der
willentliche Abruf von Erinnerungen deutlich erschwert und den Erinnerungen fehlt
die zeitliche Perspektive. Durch die starken Assoziationen fur die mit dem traumati-
schen Ereignis verbundenen Reize werden ungewolltes Wiedererleben und
Erinnerungen durch sehr vielfaltige Reize und Situationen ausgelost. Die wahrge-
nommene gegenwartige Bedrohung, die starken Intrusionen, die korperliche Erre-
gung und die starken Emotionen fuhren zu dysfunktionalen Verhaltensweisen (z.B.
Sicherheitsverhalten) und kognitiven Strategien (kognitive Vermeidung des Ereignis-
ses), die die Symptomatik aufrechterhalten und somit zur Chronifizierung der Stérung
beitragen (Ehlers & Clark, 2000).

In verschiedenen Studien konnte gezeigt werden, dass die negative Interpretation
des traumatischen Ereignisses oder der erlebten Symptome ein wesentlicher Faktor
fur die Entstehung (Dunmore, Clark & Ehlers, 2001; Ehlers, Mayou & Bryant, 2003;
Kolts, Robinson & Tracy, 2004; Laposa & Alden, 2003) und Aufrechterhaltung
(Halligan, Michael, Clark & Ehlers, 2003; Mayou, Ehlers & Bryant, 2002) einer PTSD
ist. Auch die erlebten Intrusionen stehen im Zusammenhang zu einer spateren PTSD
(Ehlers et al., 1998; Ehlers & Steil, 1995; Steil & Ehlers, 2000). Weiterhin zeigen
PTSD Patienten kognitive Veranderungen, in dem sie verstarkt Gedanken unter-
driicken und eine anhaltende Uberzeugung vom eigenen Beschadigtsein besitzen
(Ehlers, Boos & Maercker, 2000; Mayou et al., 2002). Die berichteten Dissoziationen
der Personen wurden auch als ein Hinweis fur eine veranderte Gedachtnissituation
und Defizite in der Erinnerung gewertet, die von Unsicherheit in der Abfolge des Er-
eignisses bis zur volligen Amnesie fur das Ereignis reichen kann (Murray, Ehlers &
Mayou, 2002). Ehring, Ehlers & Glucksman (2008) konnten in einer prospektiven
Studie den Einfluss der kognitiven Faktoren nach einem traumatischen Ereignis zur
Entwicklung und Aufrechterhaltung einer PTSD belegen.

Im Gegensatz zu den beschriebenen Befunden konnte in einer Studie mit Schlagan-
fallpatienten eine negative kognitive Bewertung des Selbst und der Umwelt (PTCI)
kurz nach dem traumatischen Ereignis die Starke der selbstberichteten PTSD
Symptome zu diesem Zeitpunkt, jedoch nicht die PTSD Starke nach drei Monaten
erklaren (Field, Norman & Barton, 2008).
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Eine umfassende Uberprifung des Modells von Ehlers und Clark (2000) und ein Ver-
gleich mit anderen Erklarungsmodellen steht bisher noch aus. Das Modell hat die
therapeutischen Interventionen zur Posttraumatischen Belastungsstorung jedoch
malfgeblich weiterentwickelt und die kognitiven Veranderungen in den Mittelpunkt

der Therapie gestellt (s. Kapitel 2.4).

2.2.3 Biologische Modelle

Zu den physiologischen Veranderungen infolge eines traumatischen Ereignisses als
Erklarung fir die Entwicklung einer PTSD wurden verschiedene Ansatze verfolgt. Es
liegen verschiedene Befunde zu psychophysiologischen und biochemischen Veran-
derungen bei PTSD vor. In diesem Zusammenhang sind neurobiologische Modelle
der konditionierten Furchtreaktion, die mit den emotionstheoretischen Modellen der
assoziierten Furchtstruktur in Verbindung gebracht werden konnen, von Bedeutung.

Diese gehen davon aus, dass die Furchtstrukturen vor allem in der Amygdala und
den thalamischen Zentren lokalisiert sind (LeDoux, 1995). Hierbei ist die Amygdala
zentrale Schaltstelle der Angstreaktion, die dann emotionales Verhalten und vegeta-
tive autonome Reaktionen steuert. So kann die Reizinformation Gber den Thalamus
schnell bewertet und eine Reaktion ausgelost werden. Diese rasche, jedoch grobe
Bewertung und somit schnelle Handlungsbereitschaft wurde von Sokolov (1963) als
Defensiv- und Orientierungsreaktion benannt. Wobei die Defensivreaktion aus einer
Abwendung vom auslésenden Reiz und einer Alarmbereitschaft mit den physiologi-
schen Veranderungen in der Sympathikusreaktion (erhohter Herzrate, erhohte Haut-
leitfahigkeit, verlangsamte Habituation an wiederholte Reize) und die Orientierungs-
reaktion (OR) in einer Senkung der sympathischen Reaktion (verringerte Herzrate,
verringerte Hautleitfahigkeit, schnelle Habituation an wiederholte Reize) mit einer
Hinwendung zum jeweiligen Reiz besteht. Auf dem thalamisch-kortikalen Weg wird
die Information im Kortex und Hippocampus analysiert und bewertet bevor sie die
Amygdala erreicht und ihr eine emotionale Bedeutung verliehen wird (LeDoux, 1995).
Diese Bewertung geschieht bewusst aufgrund detaillierter Informationen. Uber ein
bewusstes Abrufen dieser als Erinnerungen gespeicherten Informationen, kénne

emotionale Reaktionen ausgelost werden (LeDoux, 1995).

Das Erleben eines traumatischen Ereignisses |0st demnach eine Furchtkonditionie-

rung und eine neuronale Sensibilisierung aus. Dies fuhrt in den ersten Wochen nach
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dem Trauma zu einer erhdhten Aktivierung des sympathischen Nervensystems
(Kolb, 1987; Pitman, 1993) und zu einem erhohten Level von Stresshormonen, das
auch einige Zeit nach dem Trauma aufrechterhalten bleibt (Sapolsky, 2000). Die wie-
derholte Aktivierung der Netzwerkverbindungen flhrt zu Symptomen des Wiederer-
lebens und damit wiederum zu vermehrtem Stress und noradrenerger Dysregulation
(van der Kolk, 1997).

Eine mogliche Erklarung fur die Sensibilisierung und Aufrecherhaltung der Furcht
konnte die durch wiederholte Aktivierung entstandene Sensibilitat der limbischen
Netzwerke, die verringerte Ldschbarkeit der konditionierten Furchtreaktion (Peri,
Ben-Shakhar, Orr & Shalev, 2000) oder einer Sensibilisierung der Hypothalamus-
Nebennieren-Achse sein. Die Uberaktivitdt der Amygdala und ein reduziertes Hippo-
kampusvolumen konnte von Bremner et al. (1995), bei Probanden mit Alkoholis-

musgeschichte, belegt werden.

Die Befunde bei PTSD Patienten zeigen, dass es einen Zusammenhang zwischen
dem Erleben eines traumatischen Ereignisses und einem anhaltenden erhdhten
Arousal, mit besonderer Uberaktivierung und Uberreaktivitdt des sympathischen
Nervensystems gibt (Orr, Metzger & Pitman, 2002).

Eine Metastudie von Pole (2007), in die 58 Studien zur Baselinemessung einflossen,
zeigte, dass in der Baselinemessung bei PTSD Patienten die Herzrate (HR) und die
Hautleitfahigkeit erhdhte Werte zeigen. Dies konnte hinsichtlich der HR und/oder
Hautleitfahigkeit beispielsweise bei Verkehrsunfallopfern (Blanchard et al., 1996;
Blanchard, Hickling, Taylor, Loos & Geradi, 1994), bei Kriegsopfern (Shalev, Peri,
Gelpin, Orr & Pitman, 1997), bei Krankenschwestern mit Kriegseinsatz (Carson et al.,
2000), bei Viethamveteranen (Keane et al., 1998) und bei Brustkrebspatientinnen
(Pitman et al., 2001) gezeigt werden.

Die Metastudie fand weiterhin einen einheitlichen Befund einer erhohten psychophy-
siologischen Reaktion auf idiosynkratisch traumarelevante Stimuli in den Herzraten-
reaktionen (HRR) und den Hautleitfahigkeitsreaktionen (Skin Conduction Response,
SCR) (22 eingeflossene Studien mit idiosynkratischen Traumareizen).

Dies spiegelt die schnelle, subkortikal verarbeitete Handlungsbereitschaft wider, die
sich in einer Defensivreaktion auf die individuell traumarelevante Reize zeigt. So
konnte eine erhdhte HRR und/oder eine erhdhte SCR auf traumarelevante Stimuli

bei Veteranen (Keane et al., 1998; McNally et al., 1987), Frauen mit sexuellem Miss-
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brauch in der Kindheit (Orr et al., 1998), Brustkrebspatienten (Pitman et al., 2001),
Krankenschwestern mit Kriegseinsatz (Carson et al., 2000) und Verkehrsunfallopfern
(Blanchard et al., 1996; Blanchard et al., 1994) festgestellt werden. Keane et al.
(1998) stellten zudem fest, dass die PTSD Patienten, die nicht physiologisch reagie-
ren, weniger schwer beeintrachtigt sind und weniger Symptome des Wiedererlebens,
der Depression und weniger Schuldgefuhle haben.

Pole (2007) konnte mit konservativ ermittelten Effektstarken bei der SCR jedoch nur
eine erhohte Reaktion auf idiosynkratisch traumarelevante und nicht auf generell
traumatische Stimuli finden, was darauf schliel3en lasst, dass Personen mit PTSD die
erhdhte physiologische elektrodermale Reaktion nur auf Stimuli zeigt, die direkt mit
ihrem personlichen Trauma in Verbindung stehen. Die erhohte HRR liel3 sich sowohl
auf generell traumatische, als auch auf idiosynkratisch traumarelevante Stimuli fin-
den.

Dies sind nur einige der Befunde zu veranderten psychophysiologischen Reaktionen
bei Personen mit PTSD; ein umfassender Uberblick zur Psychophysiologie bei PTSD
findet sich in der Meta-Analyse von Pole (2007).

Zur Veranderung der physiologischen Reaktionen bei akut traumatisierten Personen
gibt es bisher weniger Befunde. Es kann aber angenommen werden, dass aufgrund
der Starke des angstauslosenden Reizes eine Furchtreaktion konditioniert wurde, die
sowohl die tonische Aktivierung erhdht als auch eine Uber das assoziative Netzwerk

entstehende starke Reaktion auf assoziierte Reize zeigt (s. Kapitel 2.3.6)

2.3 Empirische Befunde bei Personen mit Akuter Belastungsstorung

Die Stressreaktion und die ersten Symptome nach traumatischen Ereignissen sind
entscheidend fur die weitere Entwicklung einer psychischen Erkrankung. Obwohl
sich aus dieser Stressreaktion auch andere psychische Stérungen wie beispiels-
weise Major Depression oder andere Angststérungen entwickeln kénnen (Mayou,
Bryant & Ehlers, 2001; O'Donnell et al., 2004; Shalev, Freedman et al., 1998), entwi-
ckelt eine Mehrzahl derer, die nach einem traumatischen Ereignis die Kriterien einer
ASD erflllten, eine spatere PTSD (s. Kapitel 2.1.3 & beispielsweise Brewin et
al.(1999) oder Bryant & Harvey (1998)). Obwohl es einige Befunde gibt, die dies
nicht bestatigen (Barton, Blanchard & Hickling, 1996; Mellman, David, Bustamante,
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Fins & Esposito, 2001), wurde die Auspragung der ersten Symptome kurz nach dem
Trauma haufig als Pradiktor fur die Entwicklung einer spateren PTSD gefunden (s.
Kapitel 2.3.1). Beispielsweise konnten Koren, Arnon & Klein (1999) bei Personen mit
Verkehrsunfallen zeigen, dass das Vorhandensein und die Starke friher PTSD
Symptome eine spatere PTSD besser vorhersagt als die Starke des Unfalls oder die
Schwere der Verletzung. Als weitere Pradiktoren konnten sie eine hohere pramor-
bide Psychopathologie und eine starkere Komorbiditat ermitteln. In einer aktuellen
Studie von Denson und Kollegen hatte auch die Starke der akuten Symptome funf
Tage nach dem traumatischen Ereignis die grof3te Vorhersagekraft flir eine PTSD
nach 12 Monaten (Denson et al., 2007).

Die akuten Symptome nach einem Trauma bzw. die Diagnose einer ASD sollte dem-
nach unter anderem zur Identifizierung derer dienen, die ein Risiko fur die Entwick-
lung einer PTSD haben (Denson et al., 2007; Marshall, Spitzer & Liebowitz, 1999)
und dementsprechend von friher therapeutischer Unterstlitzung profitieren wirden.
Zur effektiven Behandlung von Personen mit Akuter Belastungsstorung zur Praven-
tion einer PTSD sollten die Interventionen an den Faktoren ansetzen, die zur Ent-
wicklung einer PTSD beitragen.

Mittlerweile gibt es einige Befunde zur Symptomatik einer ASD als Pradiktor einer
spateren PTSD. Hierbei wurde sowohl die Diagnose an sich, als auch, aufbauend auf
den Modellen zur Entwicklung einer PTSD, verschiedene Symptomcluster als pradik-
tive Faktoren untersucht. Im Rahmen des Furchtstrukturmodells sind die Angstreak-
tion auf traumarelevantes Material im Sinne von Intrusionen, das Arousal, die pe-
ritraumatischen Dissoziationen und das Vermeidungsverhalten von Bedeutung. Die
Informationsverarbeitungsmodelle stellen vielmehr die kognitive Verarbeitung des
Traumas und seiner Konsequenzen in den Mittelpunkt der Betrachtung, was sich in
dysfunktionalen kognitiven Prozessen zeigen sollte.

Die Befunde zur Akuten Belastungsstorung und die Entwicklung einer PTSD werden
im Anschluss naher erlautert, um daraus effektive Behandlungsmethoden zur Pra-

vention einer PTSD abzuleiten.

2.3.1 Pradiktive Validitat der ASD Diagnose

Zur pradiktiven Validitat der Diagnose einer ASD gibt es unterschiedliche Befunde.
So konnte in einigen prospektiven Studien gezeigt werden, dass eine ASD und das

Ausmald der ersten Symptome nach einem traumatischen Ereignis eine spatere
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PTSD vorhersagen (Difede et al., 2002; Harvey & Bryant, 2000; Kleim, Ehlers &
Glucksman, 2007; Schnyder, Wittmann, Friedrich-Perez, Hepp & Moergeli, 2008).
Die Forschergruppe um Bryant identifizierten die ASD Diagnose und eine erhdhte
HR direkt nach dem traumatischen Ereignis als Pradiktoren flr eine PTSD nach 6
bzw. 12 Monaten (Bryant, Harvey, Guthrie & Moulds, 2000; Bryant, Harvey, Guthrie
& Moulds, 2003). Brewin et al. (1999) konnten zeigen, dass die Diagnose einer ASD
83% der Personen, die eine PTSD entwickelten, korrekt klassifizierte. Die Betrach-
tung der einzelnen Symptomcluster der DSM-IV Kriterien zeigte, dass starkes
Wiedererleben und starkes Arousal als ahnlich starke Pradiktoren wie die Diagnose
einer ASD identifiziert werden konnten. Auf dem Symptomcluster der Dissoziationen
konnten nur die Symptome ,Verlust an Interesse” und ,emotional Numbing“ als Fak-
toren zur Varianzaufklarung einer PTSD nach sechs Monaten identifiziert werden.
Die einzelnen Symptomcluster wurden auch von Classen et al. (1998) untersucht.
Die Ergebnisse zeigen, dass die Diagnose einer ASD, insbesondere die Symptom-
cluster der Dissoziationen, der Intrusionen und der Vermeidung der ASD eine spa-
tere PTSD (7 bis 10 Monate) vorhersagen. Das traumatische Ereignis an sich, die
demografischen Variablen und das Cluster des Hyperarousals sind in ihrer Studie als
Pradiktoren weniger gut geeignet. Auch Hamanaka et al. (2006) ermittelten bei Op-
fern von Verkehrsunfallen eine positive ASD Diagnose (voll und subklinisch) als pra-
diktiven Faktor fur eine spatere PTSD, zusatzlich konnten sie die vorhandene und
andauernde korperliche Schadigung und die Starke der korperlichen Verletzung bei
dem Verkehrsunfall als Pradiktoren indentifizieren.

Kleim et al. (2007) fanden, dass 68% derer, die zwei Wochen nach einem Unfall, die
Kriterien fur eine ASD erflllten, nach sechs Monaten eine PTSD entwickelten. Bei
der Betrachtung aller Pradiktoren konnten sie psychische Niedergeschlagenheit,
Rumination und aktuelle Probleme mit Angst oder Depression als die beste Kombi-

nation der Pradiktoren ermitteln.

Genau entgegengesetzte Befunde wurden beispielsweise von Barton et al. (1996),
Mellman et al. (2001) und Creamer et al. (2004) gefunden, die die Diagnose einer
ASD als Pradiktor fur eine PTSD nicht bestatigen konnten.

Mellman et al. (2001) ermittelten bei verschiedenen traumatischen Verletzungen Uber

Fragebogenmalle die ersten Symptome erhdohten Arousals und eine distanzierte
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Bewaltigungsstrategie als unabhangige Pradiktoren fir den PTSD Schweregrad
sechs Wochen spater.

In der Studie von Creamer et al. (2004) konnten alle ASD Symptomcluster zur
Vorhersage der Starke einer PTSD nach 12 Monaten beitragen, jedoch konnten nur
die Cluster des Wiedererlebens und des Arousal, nicht die Diagnose einer Akuten
Belastungsstorung an sich, regressionsanalytisch als Pradiktoren fur eine spatere
PTSD identifiziert werden. Dies bestatigt die Befunde von Brewin et al. (1999) zu den
Symptomen des Wiedererlebens und des Arousals als starke Pradiktoren, so dass
Creamer et al. (2004) vorschlagen, diese Symptome in Kombination mit anderen
traumarelevanten Variablen zur ldentifizierung von Risikopatienten fir eine PTSD zu
verwenden. Die fur die ASD typischen Dissoziationen besal3en in dieser Studie zwar
eine hohe Spezifitdt, die zeigt, dass Personen mit vielen Dissoziationen auch sehr
wahrscheinlich eine PTSD entwickeln, aber eine geringe Sensitivitat, in der Form,
dass viele Personen, die eine PTSD entwickeln, keine dissoziativen Symptome be-
richten. Die dissoziativen Symptome, wie beispielsweise ,emotional Numbing“ konn-
ten als Reaktion auf das Wiedererleben und das Arousal gesehen werden und somit
als Schutzfaktor fur die Entwicklung einer PTSD dienen (Creamer et al., 2004). Elklit
& Brink (2004) ermitteln in einer prospektiven Studie mit Opfern kdrperlicher Gewalt,
dass die Kombination der ASD Kriterien Dissoziationen, Wiedererleben, Vermeidung
und Arousal mit 79% korrekter Einordnungen eine spatere PTSD besser vorhersagt,
als einzelne ASD Kriterien oder die Diagnose einer ASD an sich. Wobei die Kriterien
Dissoziationen und Arousal die héchste Sensitivitat besitzen und die Kriterien Disso-
ziationen und Vermeidung die meisten korrekten Klassifikationen liefern. Die Hinzu-
nahme des Stressors oder der Beeintrachtigung nach dem Trauma erbrachte keinen
zusatzlichen Effekt. Auch Harvey & Bryant (2002) fanden Uber verschiedene Studien
hinweg keine Beweise dafir, dass die Diagnose einer ASD die Entwicklung einer
PTSD vorhersagt.

Zusammenfassend stellt Bryant (2005) verschiedene prospektive Studien zusam-
men, die die pradiktive Validitat der ASD Diagnose im ersten Monat nach einem
traumatischen Ereignis untersuchen. Hierbei wird deutlich, dass die Diagnose einer
ASD ein guter Indikator daflr ist, die Personen zu erkennen, die eine PTSD entwi-
ckeln. Jedoch erfullt nur ein kleiner Teil derer, die eine PTSD entwickeln zu Beginn

die Kriterien fur eine ASD und viele Personen, die im ersten Monat nach dem
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Trauma die Kriterien nicht erfullen, entwickeln dennoch eine PTSD. Bryant erklart
diese Diskrepanz im Rahmen der diagnostischen Kriterien einer ASD die fordern,
dass die Person drei dissoziative Symptome erflllen muss.

Dies konnten auch Kangas, Henry & Bryant (2005b) bei Brustkrebspatienten und
Zoellner und Kollegen an einer gemischten Traumagruppe finden (Zoellner, Jaycox,
Watlington & Foa, 2003). Bei Kangas et al. (2005b) entwickelten 53% der Personen,
die im ersten Monat nach der Diagnosestellung die Kriterien einer ASD erflllten, eine
PTSD. Hingegen erflllten 36% derer, die eine PTSD entwickelten, im ersten Monat
nicht die Kriterien fur eine ASD. Sie ermittelten emotionales Numbing, Wiedererleben
des Ereignisses und ,motor restlessness” als gute Pradiktoren fir die Entwicklung
einer PTSD. In der Studie von Zoellner et al. (2003) entwickelten 43.8% der ASD
Gruppe und 45.5% der nicht ASD Gruppe nach drei Monaten eine PTSD, so dass
sich die beiden Gruppen in der Wahrscheinlichkeit eine PTSD zu entwickeln nicht

unterschieden.

Die Befunde sprechen dafur, dass die Diagnose einer ASD alleine kein eindeutiger
Pradiktor fur die Entwicklung einer PTSD ist und somit nicht als einziger Faktor flr
die Identifikation von Risikopersonen flr die Entwicklung einer PTSD gesehen wer-
den kann, so dass zusatzlich zu demografischen oder dul3eren Einflussfaktoren (s.
Kapitel 2.1.5) in den verschiedenen Studien die einzelnen Symptomcluster und deren
Schweregrad als Pradiktoren untersucht wurden. Auf diese wird in den weiteren Ab-

schnitten naher eingegangen.

2.3.2 Dissoziationen

Die Dissoziative Symptomatik, die als ein Hauptmerkmal der ASD gesehen wird und
somit die ASD von der PTSD abgrenzt, wird in peri- und posttraumatische Dissoziati-
onen unterschieden. Die peritraumatischen Dissoziationen sind solche, die wahrend
des traumatischen Ereignisses auftreten; die posttraumatischen persistieren in den
ersten vier Wochen nach dem Trauma.

Hierbei wurden in verschiedenen Studien die peritraumatischen Dissoziationen als
pradiktiver Faktor fur eine spatere PTSD Diagnose gefunden (Ehlers et al., 1998;
Engelhard, van den Hout, Kindt, Arntz & Schouten, 2003; Halligan et al., 2003;
Kangas, Henry & Bryant, 2005a; Murray et al., 2002; Shalev, Freedman et al., 1998;
Shalev, Peri, Canetti & Schreiber, 1996).
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Ozer et al. (2003) konnten in einer Meta-Analyse neben weiteren sechs Pradiktoren
(s. Kapitel 2.1.5) die peritraumatische Dissoziationen als starksten Pradiktor fur eine
PTSD feststellen.

Eine aktuellere Meta-Analyse zum Einfluss der peritraumatischen Dissoziationen als
Risikofaktor fur eine PTSD, in die 34 empirische Studien, die zwischen 1992 und
2003 publiziert wurden — und die hier nicht nochmals alle einzeln aufgefuhrt wurden -
und eine unpublizierte Studie einflossen, konnte fur die quasi-prospektiven Studien
eine mittlere Effektstarke von r = 0.34 feststellen, so dass peritraumatische Dissozia-
tionen als moderater Risikofaktor flr eine PTSD gesehen werden kdnnen. Die allge-
meine mittlere Effektstarke Gber alle Studien, in die dann auch positive Korrelationen
einflossen, lag bei r = 0.36 (Breh & Seidler, 2007).

Weiterhin ermittelte die Forschergruppe um Birmes (2005) bei Opfern eines
Industrieunglickes retrospektiv, dass peritraumatische Belastung, peritraumatische
Dissoziationen und die ASD Diagnose eine PTSD nach sechs Monaten vorhersagen.
Bei Krebspatienten konnten Kangas und Kollegen (2005a) erhdhte dissoziative
Symptome und grolReren Distress als beste Pradiktoren fur eine PTSD nach sechs

Monaten ermitteln.

Hierbei kdnnen die Dissoziationen als Indikator fur eine unvollstandige Verarbeitung
wahrend des Traumas gesehen werden und flhren durch eine problematische
Traumaerinnerung zu starkerer posttraumatischer Symptomatik. Dissoziationen
konnten demnach als eine Art Defensivreaktion eine Verarbeitung des Traumas ver-
hindern (Hopwood & Bryant, 2006; Kuhn, Blanchard, Fuse, Hickling & Broderick,
2006; van der Kolk & van der Hart, 1989). Dies sollte mit einem starker erhdhtem
Arousal und einer hdheren Belastung durch die akuten Stressreaktionen einherge-
hen.

So kann der Zusammenhang zwischen intrusiven oder dissoziativen Erfahrungen
und erhdhtem Arousal durch einige Studien belegt werden (Bryant & Panasetis,
2005; Jensen et al., 1997; Sterlini & Bryant, 2002). Nixon & Bryant (2006) ermittelten,
dass eine erhohte HR direkt nach einem traumatischen Ereignis mit peritraumati-
schen Dissoziationen, nicht jedoch mit peritraumatischem Stress korrelierte (s.
Kapitel 2.3.6).

Bei Kriegsveteranen mit PTSD zeigte sich kein Unterschied in der autonomen Reak-

tivitat auf neutrale und traumarelevante Stimuli zwischen denen, die retrospektiv viele
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oder wenige peritraumatische Dissoziationen berichteten (Kaufman et al., 2002). Die
Personen mit mehr peritraumatischen Dissoziationen berichteten allerdings Uber
starker beeintrachtigende PTSD Symptome. Das Ausmal} der Dissoziationen kann
also bisher nicht sicher mit einer unterdriickten oder erhéhten autonomen Aktivierung

in Zusammenhang gebracht werden.

Im Gegensatz dazu fanden andere Studien keinen direkten Zusammenhang zwi-
schen peritraumatischen Dissoziationen und der Entwicklung einer PTSD (Barton et
al., 1996; Harvey & Bryant, 1998; Holeva & Tarrier, 2001; van der Velden et al.,
2006; Wittmann, Moergeli & Schnyder, 2006; Zoellner et al., 2003).

Difede et al. (2002) stellten fest, dass die Dissoziationen ein integraler Bestandteil
der ASD Diagnose sind, aber nicht spezifischer eine spatere PTSD vorhersagen als
die Symptomcluster der Vermeidung, der Intrusionen oder des Arousals.

Auch van der Velden et al. (2006) konnten peritraumatische Dissoziationen, die 2 bis
3 Wochen nach einer Explosion erfasst wurden, nicht als unabhangigen Pradiktor fur
die spatere PTSD Schwere und die Intrusionen und Vermeidung nach 18 Monaten

und 4 Jahren identifizieren.

Andere Forschergruppen haben angenommen, dass peritraumatische Dissoziationen
als eine Art der kognitiven Vermeidung den Uberwaltigenden Stress und das Arousal,
das durch das traumatische Ereignis hervorgerufen wird, reduzieren (Creamer et al.,
2004; van der Kolk, van der Hart & Marmar, 1996) und somit als Schutzfaktoren bzw.
Copingstrategie dienen (Davidson & Foa, 1991).

Bei diesem Zusammenhang mussten starkere peritraumatische Dissoziationen mit
einer geringeren physiologischen Aktivierung direkt nach dem Trauma zusammen-
hangen. So ermittelten beispielsweise Griffin, Resick & Mindy (1997) bei akut
traumatisierten Personen, dass Vergewaltigungsopfer, die zwei Wochen nach dem
Trauma mehr peritraumatische Dissoziationen berichteten, eine unterdrickte auto-
nome Reaktivitdt (HR, Hautleitfahigkeit) zeigten. Allerdings erflllten in dieser Stich-
probe die Personen mit mehr peritraumatischen Dissoziationen auch mehr PTSD
Symptome. Bryant et al. (2000) berichteten, dass akute Verkehrsunfallopfern mit
Dissoziationen eine niedrigere HR haben, als Verkehrsunfallopfer ohne Dissoziatio-

nen. Die Forschergruppen um Shalev und Delahanty konnten jedoch keinen
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Zusammenhang zwischen HR und peritraumatischen Dissoziationen finden
(Delahanty, Royer, Raimonde & Spoonster, 2003; Shalev, Sahar et al., 1998).

Im Gegensatz zu den peritraumatischen Dissoziationen scheinen die Befunde zum
Einfluss der persistierenden Dissoziationen auf die Entwicklung einer PTSD eindeu-
tiger zu sein. So konnten einige Studien die pradiktive Power persistierender Disso-
ziationen belegen (Brauchle, 2006b; Briere, Scott & Weathers, 2005; Koopman,
Classen & Spiegel, 1994; Murray et al., 2002; Panasetis & Bryant, 2003; Shalev et
al., 2000).

Elsesser & Sartory (2007) brachten sogar sowohl peritraumatische als auch
persistierende Dissoziationen mehr mit der Psychopathologie einer PTSD in Zu-
sammenhang, da sie feststellten, dass akut Traumatisierte eine geringere Intensitat

und Persistenz der Dissoziationen angeben als Personen mit PTSD.

Zusammenfassend kann davon ausgegangen werden, dass der Zusammenhang
zwischen Dissoziationen und der Entwicklung einer PTSD komplexer ist als bisher
angenommen und dass akute Dissoziationen nicht notwendig flr die Entwicklung
einer PTSD sind (Harvey & Bryant, 2002). Weiterhin konnte die Forschergruppe um
Bryant zeigen, dass kognitive Verhaltenstherapie bei ASD Patienten zu einer Ver-
besserung der Organisation der Traumaerinnerung und in diesem Zusammenhang
auch zu einer Verringerung der dissoziativen Erfahrungen fuhrt (Moulds & Bryant,
2005). Dies sind erste Hinweise darauf, dass dissoziative Erfahrungen durch

Frihinterventionen nach traumatischen Erlebnissen reduziert werden konnen.

2.3.3 Vermeidung

Die behaviorale, emotionale oder kognitive Vermeidung ist Teil der ASD und PTSD
Diagnose nach DSM-IV, so dass sowohl bei Personen mit ASD als auch bei Perso-
nen mit PTSD angenommen werden kann, dass diese versuchen, im Sinne einer

Angstreduktion, traumarelevante Reize zu vermeiden (s. Kapitel 2.2).

Dies wurde beispielsweise bereits von verschiedenen Forschergruppen bei Vietham
Veteranen (PTSD) uber die Betrachtungszeit von Bildern mit Kampfszenen erhoben
(Blanchard et al., 1982; Malloy, Fairbank & Keane, 1983). Die Betrachtungszeit

traumarelevanten Materials, wie beispielsweise Bilder, kann dabei als Operationali-
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sierung des Ausmalles der Vermeidung gesehen werden. Je geringer die Betrach-
tungszeit, desto groRRer die Vermeidung. Dies konnte auch schon bei Phobiepatien-
ten gezeigt werden, die phobische Bilder fur kirzere Zeit betrachten als Kontrollbilder
(Hamm, Cuthbert, Globisch & Vaitl, 1997; Tolin, Lohr, Lee & Sawchuk, 1999).

Im Gegensatz dazu konnten Elsesser et al. (2004) zeigen, dass akut Traumatisierte
und PTSD Patienten Traumabilder langer betrachten als allgemein aversive Bilder.
Bei gesunden Kontrollpersonen unterscheidet sich die Betrachtungszeit nicht. Dies
spricht eher fur eine Aufmerksamkeitszuwendung zu traumarelevanten Reizen als fur
eine Vermeidung dieser. Die Schwierigkeit die Aufmerksamkeit von bedrohlichen
Reizen zu lenken und somit eine Hypervigilanz diesen Reizen gegenuber zu zeigen,
wurde auch bei subklinisch angstlichen Personen (Amir, Elias, Klumpp & Przeworski,
2003) und Patienten mit PTSD berichtet (Bryant, Harvey, Gordon & Barry, 1995). Es
bleibt also offen, ob die Betrachtungszeit als Mal} flir das Vermeidungsverhalten

traumatisierter Personen betrachtet werden kann (Elsesser et al., 2005).

Obwohl es eine Studie gibt, die belegen, dass das Vermeidungsverhalten kurz nach
einem Trauma mit einer chronischen PTSD bzw. einer starkeren Auspragung der
Symptome zusammenhing (Difede & Barocas, 1999; Lawrence, Fauerbach &
Munster, 1996), konnte gezeigt werden, dass das Vermeidungsverhalten bei akut
Traumatisierten noch relativ gering war und sich erst im Verlauf der Entwicklung ei-
ner PTSD intensivierte (Elsesser & Sartory, 2007; O Donnell, Elliot, Lau & Creamer,
2007; Shalev et al., 1996). Es kann davon ausgegangen werden, dass die Zunahme
der Vermeidung eine Habituation und Modifikation des Traumagedachtnisses verhin-
dert und somit zu einer Zunahme und Chronifizierung der Symptome flhrt.

Die Symptome der kognitiven Vermeidung, wie beispielsweise Gedanken-
unterdrickung oder Gedachtnisprozesse im Rahmen des kognitiven Modells, werden

im Rahmen der kognitiven Faktoren naher betrachtet (s. Kapitel 2.3.5)

2.3.4 Intrusionen

Obwonhl es einige Befunde gibt, die zeigen, dass die Symptome des Wiederlebens
kein starker Pradiktor fur eine spatere PTSD sind (Difede & Barocas, 1999;
McFarlane, 1988; Shalev, 1992) konnten diese in anderen Studien als Pradiktor fur

eine PTSD gefunden werden.
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So fand die Forschergruppe um Shalev in einer prospektiven Studie, dass Personen
in der Notfallaufnahme, die nach vier Monaten eine PTSD entwickeln, direkt nach
dem Trauma uUber mehr Intrusionen berichten, als Personen, die nach vier Monaten
eine Depression entwickeln (Shalev, Freedman et al., 1998). Jedoch hatten die
Intrusionen und die peritraumatischen Dissoziationen im Follow-up nach einem Jahr
keine pradiktive Power mehr.

In einer weiteren Studie zum Cluster der Intrusionen konnten intrusive Erinnerungen
in den ersten drei Monaten nach dem Trauma 9% der Varianz einer PTSD nach
sechs Monaten aufklaren. Bei den Personen, die Intrusionen berichteten, konnte die
Frequenz der Intrusionen 8% der Varianz der spateren PTSD erklaren. Die
Symptome ,Nowness®, ,Distress” und ,Lack of context” erklaren zusammen 43% der
Varianz. Als weitere Pradiktoren konnte Rumination Uber die intrusiven Erinnerungen
und die Leichtigkeit und Persistenz mit der Intrusionen durch bildliche Reize ausge-
|6st werden, identifiziert werden (Michael, Ehlers, Halligan & Clark, 2005).

Weitere Studien zeigten, dass Wiedererleben und Intrusionen eine persistierende
PTSD bei Vergewaltigungsopfern (Rothbaum, Foa, Riggs, Murdock & Walsh, 1992)
und verletzten Traumaopfern (Ehlers et al., 2002; Shalev et al., 1996) vorhersagen.
Elsesser et al. (2005) ermittelten die Frequenz des Wiedererlebens als einzigen
signifikanten Faktor fur die Entwicklung einer PTSD. Weiterhin konnten die intrusiven
Gedanken von Uberlebenden direkt nach einem Brand mit den intrusiven Gedanken

vier Monate spater in Zusammenhang gebracht werden (Lawrence et al., 1996).

2.3.5 Kognitive Faktoren

Obwohl die Kognitionen selber kein Diagnosekriterium sind und sich kognitive Ver-
anderung in den einzelnen Symptomclustern, wie Dissoziationen oder Intrusionen
wieder finden, spielen sie in den Modellvorstellungen zur Entstehung der PTSD ein
groRe Rolle (Ehlers & Clark, 2000) (s. Kapitel 2.2.2). Nixon und Bryant (2005a)
konnten an einer Stichprobe mit Verkehrsunfallen zeigen, dass auch schon Patienten
mit ASD dysfunktionale Kognitionen zeigen.

Die kognitiven Prozesse direkt nach dem Trauma sollten demnach einen Einfluss auf
die Entwicklung einer PTSD haben, so dass sie in diesem Abschnitt noch einmal ein-
zeln aufgegriffen werden. Es wurden verschiedene Gruppen von Kkognitiven
Reaktionen untersucht. Beispielsweise konnte die negative Interpretation der ersten
Symptome (Dunmore et al., 2001; Ehlers et al., 2002; Ehlers et al., 1998; Engelhard,
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van den Hout, Arntz & McNally, 2002; Halligan et al., 2003), der negative Glaube
uber sich selbst und die Umwelt (Dunmore et al., 2001; Kleim et al., 2007; O Donnell,
Elliot, Bronwyn & Craemer, 2007), die negative Interpretation der Reaktion anderer
(Dunmore et al., 2001; Ehlers, Mayou et al., 2003), katastrophale Gedanken (PTCI)
vor dem Trauma (Bryant & Guthrie, 2005), Gedankenunterdriickung (Engelhard et
al., 2003) und wahrgenommene permanente Veranderungen (Dunmore et al., 2001)
als Einflussfaktoren fur die Entwicklung einer PTSD gefunden werden. Auch Elsesser
& Sartory (2007) ermittelten, dass sich die negativen Kognitionen, vor allem bezogen
auf sich selbst und die Umwelt, bei den Personen, die ein traumatisches Ereignis

erlebt haben, mit der Zeit verstarken.

Weiterhin konnte gezeigt werden, dass der Attributionsstil einen Einfluss auf die Ent-
wicklung einer PTSD hat. Personen, die kurz nach einem Verkehrsunfall die Verant-
wortung fir den Unfall einer anderen Person zuschrieben, litten nach 12 Monaten
vermehrt unter einer PTSD (Delahanty et al., 1997). Die Forschergruppen um
Hickling, Schnyder und O'Donnell konnten diesen Befund replizieren, indem sie er-
mittelten, dass die Personen, die sich selber die Schuld an dem Unfall bzw. der Ver-
letzung gaben, nach 6 bzw. 12 Monaten weniger Symptomatik aufwiesen (Hickling,
Blanchard, Buckley & Taylor, 1999; O Donnell, Elliot, Bronwyn et al., 2007; Schnyder
et al., 2008).

Die Vermeidung von aversiven Informationen im Sinne des kognitiven Modells
konnte von mehreren Studien belegt werden. So zeigten Moulds und Bryant (2002),
dass Personen mit ASD weniger traumarelevante Woérter behalten als Traumaopfer
ohne ASD. Die vermeidenden kognitiven Strategien konnten auch von Guthrie &
Bryant (2000) und Warda & Bryant (1998) belegt werden.

Da dysfunktionale Kognitionen und Bewertungen die Symptomatik einer ASD bzw.
spateren PTSD aufrechterhalten, sollten sich diese durch eine Intervention veran-
dern, um so einer Chronifizierung der Symptome vorzubeugen. Die Veranderung der
kognitiven Strategien und der Bewertung des Traumas konnte sowohl in Studien mit
PTSD Patienten (Foa & Rauch, 2004) als auch bei ASD Patienten belegt werden
(Bryant, Moulds & Guthrie, 2001).
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2.3.6 Psychophysiologische Reaktionen akut Traumatisierter

Aufbauend auf den Befunden zur erhdhten Aktivierung bei PTSD (s. Kapitel 2.2.3),
stellt sich die Frage, ob diese Aktivierung, im Sinne eines Hyperarousals, direkt nach
dem traumatischen Ereignis vorhanden ist oder sich mit der Entwicklung einer PTSD
aufbaut. Die Bedeutung des Hyperarousals bei akut Traumatisierten kann durch die
erhdohte Anzahl von Panikattacken wahrend und nach dem Trauma belegt werden
(Bryant & Panasetis, 2001; Nixon & Bryant, 2003). Weiterhin sind Panikattacken als
Indikator fur Hyperarousal mit dem Ausmal} der peritraumatischen Dissoziationen
und der Psychopathologie kurz nach dem Trauma korreliert (Bryant & Panasetis,
2005). Somit konnte das Ausmal der Aktivierung akut Traumatisierter als Hinweis fur
die Entwicklung einer PTSD gesehen werden. Marshall und Kollegen konnten die
Wichtigkeit des Hyperarsousals als Pradiktor einer PTSD nach 12 Monaten belegen
(Marshall, Schell, Glynn & Shetty, 2006). In dieser Studie, in der die Symptome nach
1, 6 und 12 Monaten erfasst wurden, konnte nur das Cluster des Hyperarousal die
anderen Symptomcluster nach einem Jahr vorhersagen. Die Cluster der Intrusionen
und der Vermeidung sagen nur sich selbst vorher. Dies betont die Wichtigkeit des
Hyperarousals bei der Manifestation einer PTSD. Die Personen, die direkt nach dem
traumatischen Ereignis eine starke autonome Aktivierung bzw. ein hohes Arousal
zeigen, konnten demnach wahrscheinlicher eine PTSD entwickeln, als solche, die
niedrige physiologische Werte zeigen.

Hierzu wurden Personen kurz nach einem traumatischen Ereignis im Hinblick auf

Herzrate und elektrodermale Aktivitat untersucht.

2.3.6.1 Tonische Aktivierung

Bei den Befunden zur tonischen allgemeinen Aktivierung konnte die Forschergruppe
um Shalev nachweisen, dass eine Erhdhung der HR unmittelbar nach verschiedenen
traumatischen Erfahrungen die Entwicklung einer PTSD zu einem spateren Zeitpunkt
vorhersagt (Shalev, Freedman et al., 1998; Shalev, Sahar et al., 1998). Ein bzw. vier
Monate nach dem Trauma unterscheidet sich die HR zwischen den Gruppen mit
PTSD und ohne PTSD nicht mehr. Die erhdhte HR direkt nach dem Trauma korre-
lierte aulRerdem signifikant mit den selbstberichteten Intrusionen und der Vermeidung
(IES-Skalen) und dem STAI-State Wert (Shalev, Sahar et al., 1998). Nach Meinung
der Autoren spiegelt die erhohte HR eine angehobene Aktivitat des sympathischen

Nervensystems wider und fordert die Gedachtniskonsolidierung des traumatischen
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Ereignisses. Bryant und Kollegen konnten zeigen, dass eine erhdhte HR (> 90 bzw.
95 bpm) direkt nach einem Verkehrsunfall sowohl mit der Entwicklung einer PTSD
nach sechs Monaten (Bryant et al., 2000) als auch im Follow-up nach zwei Jahren
(Bryant, Harvey et al., 2003) zusammenhangt. Interessant ist in diesem Zusammen-
hang, dass Patienten mit subklinischer ASD (d.h. ASD ohne Dissoziationen) eine
hohere HR (85.6 bpm) zeigten, als Patienten mit voller ASD (77.1 bpm) und Perso-
nen ohne ASD (76.1 bpm) (Bryant, Harvey et al., 2003). Bryant, Marosszeky, Crooks
& Gurka (2004) replizierten die Ergebnisse und fanden, dass die Personen, die nach
verschiedenen traumatischen Hirnverletzungen durch Unfélle (Verkehrsunfall,
Industrieunfall, Angriff) sechs Monate nach dem Unfall eine PTSD entwickeln, direkt
nach dem traumatischen Ereignis (nach neun Tagen) eine erhohte HR zeigen (91.52
vs. 84.99). Der Unterschied blieb auch signifikant, wenn die Amnesie fur das Ereignis
als Kovariate in die Analyse mit einging. Dies spricht flr eine sympathisch aktivierte
konditionierte Furchtreaktion ohne Beteiligung von kortikalen Strukturen, weil auch
die Personen, die sich nicht an das Trauma erinnern und eine PTSD entwickeln,
direkt nach dem Trauma eine erhohte HR zeigen. Einen Monat nach dem traumati-
schen Ereignis unterschieden sich die beiden Gruppen in ihrer HR nicht.

Kuhn et al. (2006) stellten fest, dass die HR direkt nach einem Verkehrsunfall in der
Ambulanz mit der selbstberichteten Symptomstarke einer ASD und mit der klinisch
erfassten Symptomstarke einer PTSD nach sechs Monaten, jedoch nicht bereits
nach ein oder drei Monaten zusammenhing. Aulderdem ermittelten sie, dass die HR
direkt nach dem Unfall mit den peritraumatischen Dissoziationen, nicht jedoch mit
dem peritraumatischen Stress korreliert war. Die Befunde zeigen, dass die erhdhte
HR nach einem Trauma als Pradiktor fur die Entwicklung einer PTSD gesehen wer-
den kann.

Zatzick et al. (2005) beobachteten an einer Stichprobe mit chirugischen Patienten,
dass eine erhohte HR (Cut-off 2 95 bpm) mit hoheren PTSD Werten zu jedem
Follow-up Zeitpunkt zusammenhing (1, 4 bis 6 & 12 Monate nach dem Trauma).
Weiterhin konnten Kraemer und Kollegen zeigen, dass die Personen, die sechs Mo-
nate nach einem Unfall eine PTSD entwickeln, direkt nach dem Trauma eine erhohte
HR haben. Regressionsanalytisch konnten sie die Verletzungsschwere (Injury Seve-
rity Score, ISS), den ASD Wert und die subjektive Bewertung des Unfalls als signifi-
kante Pradiktoren, die HR jedoch nur als marginalen Pradiktor, einer spateren PTSD

ermitteln (Kraemer, Moergeli, Roth, Hepp & Schnyder, 2008).
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Eine Studie zu verschiedenen Arten von traumatischen Ereignissen zeigte zwar ei-
nen Unterschied in der HR in Abhangigkeit vom traumatischen Ereignis (Opfer eines
terroristischen Anschlages hatten eine hohere HR als Verkehrsunfallopfer), jedoch
keinen Unterschied in der HR, zwischen denen, die eine PTSD entwickelten, und
denen, die keine PTSD entwickelten. Jedoch stellte sich die HR regressionsanaly-
tisch als ein Pradiktor fur eine PTSD (nach vier Monaten) heraus (Shalev &
Freedman, 2005).

Andere Ergebnisse finden sich bei Blanchard und Kollegen, die einen genau entge-
gengesetzten Zusammenhang zwischen HR und PTSD Diagnose fanden, der zeigte,
dass Personen die eine PTSD entwickeln, kurz nach dem traumatischen Ereignis
eine niedrigere basale HR (83.4 bpm vs. 89.5 bpm) hatten (Blanchard, Hickling,
Galovski & Veazey, 2002). Diese Daten sind aufgrund der hohen Eigenselektion der
Stichprobe (Ankindigung einer Behandlung) vorsichtig zu interpretieren. Weitere
Studien konnten den pradiktiven Einfluss der tonischen HR nicht finden (Buckley et
al., 2004; O'Donnell, Creamer, Elliot & Bryant, 2007). O Donnell und Kollegen
ermittelten jedoch das Verhaltnis zwischen tonischer und phasischer HR bei der
Nacherzahlung des traumatischen Ereignisses als Pradiktor fur die Auspragung der
PTSD Symptomatik nach 12 Monaten (O Donnell, Creamer et al., 2007). Dies zeigt,
dass die tonische HR kein optimaler Pradiktor fur eine spatere PTSD ist, der Anstieg
der HR als Reaktion auf traumarelevante Reize jedoch als wichtiger Indikator fur die
Entwicklung einer PTSD gesehen werden kann (s. Kapitel 2.3.6.2).

Ein Vergleich von akut Traumatisierten mit gesunden Kontrollpersonen konnte keine
Unterschiede in der basalen HR feststellen (Elsesser et al., 2005), so dass hier da-
von ausgegangen wird, dass die tonische HR kurz nach einem traumatischen Ereig-
nis nicht erhéht ist. Des Weiteren fanden Elsesser und Kollegen (2004) eine marginal

geringere tonische HR bei Personen mit PTSD.

Die allgemeine Aktivierung im Rahmen einer tonischen elektrodermalen Aktivitat er-
mittelt Uber die Anzahl der Spontanfluktuationen Uber einen bestimmten Zeitraum
konnte bei Personen mit PTSD wiederholt festgestellt werden (Pole, 2007) (s. Kapitel
2.2.3). Es gibt bisher jedoch keine veroffentlichten Befunde zur Spontanfluktuation

der elektrodermalen Aktivitat bei akut Traumatisierten.
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2.3.6.2 Physiologische Reaktionen auf traumarelevante Stimuli

Die physiologischen Reaktionen der Herzrate (HRR) oder der elektrodermalen Reak-
tion (SCR) auf traumarelevante Stimuli, wie beispielsweise Bilder, Worter oder Ge-
rausche, spiegeln die emotionale Belastung bei der Erinnerung an das traumatische
Ereignis wider und kénnen in diesem Sinne als Symptom des Wiedererlebens bzw.
der Intrusionen interpretiert werden. Die Befunde zur erhdhten psychophysiologi-
schen Reaktivitat auf traumarelevante Reize bei PTSD Patienten gilt als gesichert (s.
Kapitel 2.2.3 und Metaanalyse von Pole (2007)). Auch hier stellt sich die Frage, ob
die erhdhte Reaktivitat auf traumarelevante Stimuli als Indikator fir psychische Be-
lastung und intrusive Phanomene kurz nach einem traumatischen Ereignis vorhan-
den ist und sich durch erfolgreiche Interventionen verandert.

Der Zusammenhang von intrusiven Phanomenen und erhdhtem Arousal bei ASD
Patienten konnte von Nixon & Bryant (2005b) und Hopwood & Bryant (2006) besta-
tigt werden. Sie zeigten, dass die Intrusionen bei der Provokation von kérperlichen
Symptomen durch Hyperventilation in der Gruppe der ASD Patienten zunahm, wo-
hingegen die Personen ohne ASD uber geringere Anzahl von Intrusionen berichte-
ten. In der Art der dissoziativen Reaktionen unterschieden sich die Gruppen nicht
(Hopwood & Bryant, 2006).

Weiterhin sind die Befunde zu HRR auf traumarelevante Stimuli unmittelbar nach
dem traumatischen Ereignis bei ASD Patienten relativ konsistent. Blanchard et al.
(1996) konnten HRR auf idiosynkratisch traumarelevante Audiotapes ein bis vier Mo-
nate nach einem Verkehrsunfall als stabilen Pradiktor fur die Persistenz der PTSD
Symptome nach einem Jahr ermitteln; je starker die HR-Beschleunigung, desto per-
sistenter die PTSD. Die Personen, die in den ersten vier Monaten mit einer erhdhten
HRR auf die Audiotapes reagierten, zeigten zudem hoéhere STAI-State Angstwerte.
Insgesamt gehen die HRR im 1-Jahres Follow-up bei allen Personen zurtck, wobei
der Ruckgang nur bei den Patienten, die in der ersten Messung die Kriterien einer
PTSD erflllten, signifikant ist. Dies kdnnte eine groRere klinische Veranderung bei
denen widerspiegeln, die initial die starkeren Reaktionen zeigten.

Auch Elsesser et al. (2005) konnten zeigen, dass eine erhohte HRR auf traumarele-
vantes Bildmaterial direkt nach dem Trauma die Hohe der PTSD Symptome nach
drei Monaten vorhersagen konnte. Die Kontrollpersonen zeigten mit einer Herzraten-

dezeleration eine Aufmerksamkeitszuwendung im Sinne einer OR auf diese Bilder. In
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der psychophysiologischen Reaktivitat auf die neutralen und generell aversiven Bil-
der, die in dieser Studie gezeigt wurden, unterschieden sich die beiden Gruppen
nicht. Dies zeigt die spezifische Reaktivitdt der Traumatisierten auf Stimuli, die mit
dem Furchtnetzwerk assoziiert sind. Die Herzratenakzeleration auf idiosynkratisch
traumarelevantes Bildmaterial korrelierte dabei mit der subjektiven Bewertung der
Bilder hinsichtlich Valenz und Arousal in beiden Gruppen (ASD und PTSD) (Elsesser
et al., 2004) und der Haufigkeit der Intrusionen bei akut Traumatisierten (Elsesser et
al., 2005), so dass die psychophysiologische Reaktion auf diese Stimuli als Indikator
fur die neuroendokrine Stressreaktion auf situative Reize im Rahmen des Furcht-
netzwerkes gesehen werden kann. Die Haufigkeit der Intrusionen konnte dabei als
weiterer Pradiktor fur die Entwicklung einer PTSD ermittelt werden. Die Symptome
Hyperarousal und Vermeidung korrelierten zwar mit einer spateren PTSD; konnten
diese jedoch regressionsanalytisch nicht vorhersagen. Weiterhin fanden sie bei ASD
Patienten eine fehlende OR auf generell aversive Inhalte. Die Interpretation dieser
Reaktion als Ausdruck ihrer emotionalen Teilnahmslosigkeit oder der Vermeidung

aversiver Gefiihle wird zurzeit noch diskutiert.

Zur elektrodermalen Aktivitat (EDA) bei der Konfrontation mit traumarelevanten Rei-
zen berichten Nixon et al. (2005), dass Personen vier Wochen nach einem Verkehrs-
unfall oder korperlichen Angriff ein hdheres Hautleitfahigkeitsniveau (Skin Conduc-
tance Level, SCL) und eine héhere HR bei der Erzahlung des traumatischen Ereig-
nisses im Vergleich zur Baseline zeigen. In der Literatur werden keine weiteren Be-
funde zur EDA bei akut Traumatisierten berichtet.

Insgesamt ist einschrankend zur EDA zu erwahnen, dass in einer Untersuchung von
Pitman (1993) ein Drittel der PTSD Patienten elektrodermale Non-responder waren.
In einer Studie von Bryant et al. (1995) reagierten die Halfte der PTSD Probanden
nicht mit einer elektrodermalen Reaktion. Trotz dieser Einschrankungen berichteten
die Autoren bei Patienten mit PTSD anhand der Reaktion der Hautleitfahigkeit (SCR)
eine erhdhte OR auf furchterregende und neutrale Worter als bei Kontrollpersonen
und innerhalb der PTSD Gruppe mehr ORs auf Angststimuli als auf neutrale Stimuli.
Die Gruppen unterschieden sich nicht in der Baseline des SCL. Die vermehrte Reak-
tion auf furchterregende Reize spiegelt die Hypervigilanz der PTSD Patienten wider.
Obwohl die psychophysiologischen Reaktionen auf traumalrelevante Stimuli bei akut

Traumatisierten noch nicht ausreichend belegt sind, wird davon ausgegangen, dass
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dies die Aktivierung widerspiegelt, die das Furchtnetzwerk und die Symptomatik der
ASD bzw. PTSD aufrechterhalt. Eine starkere physiologische Reaktion kann hierbei
als Risikofaktor fur die Entwicklung einer PTSD gesehen werden und somit die Per-
sonen identifizieren, fur die eine praventive Frihintervention zur Reduktion der
Symptome zur Vermeidung einer PTSD besonders wichtig ware.

Der Zusammenhang zwischen erhohter physiologischer Aktivierung bei der Darbie-
tung von traumarelevantem Material bzw. das Auslosen von Symptomen des Wie-
dererlebens und der Intrusionen bei der bewussten Provokation von physiologischen
Symptomen, bestatigen das Netzwerkmodell, in dem die physiologischen und emoti-
onalen Reaktionen und Stimuli gespeichert sind. Demnach sind die HRR und die
EDA Kennzeichen psychophysiologischer Erregung und Habituation bei der Exposi-
tion mit traumarelevantem Material (Foa & Kozak, 1986). Dies gibt Hinweise darauf,
dass die Fruhinterventionen nach traumatischen Ereignissen durch gezielte Interven-
tionen auf die Reduktion der physiologischen Erregung und der damit zusammen-
hangenden intrusiven Symptome und psychischen Belastung abzielen und sich in
diesen Variablen niederschlagen sollte.

Bei Patienten mit PTSD konnte schon belegt werden, dass sich die HRR durch Inter-
ventionen verandern. So zeigte sich in Therapiestudien mit kognitiv-verhaltensthera-
peutischen Interventionen (KVT), dass die HRR auf traumarelevante Stimuli nach der
Therapie reduziert waren (Blanchard, Hickling, Veazey et al., 2002; Rabe, Dorfel,
Zolliner, Maercker & Karl, 2006). Dies kann als Indikator fir den Therapieerfolg und
die Verbesserung der Symptomatik gesehen werden. So wird angenommen, dass
sich auch bei Patienten mit ASD eine erfolgreiche Behandlung durch eine Verande-
rung der physiologischen Reaktionen aufdert und als Indikator fur die Verbesserung

der Symptomatik betrachtet werden kann.

Insgesamt geben die Befunde zur ASD und den Pradiktoren zur Entwicklung eine
PTSD Hinweise darauf, bei welchen Personen ein hdheres Risiko fur die Chronifizie-
rung der Symptome vorhanden ist und an welchen Faktoren eine effektive Behand-
lung einer ASD ansetzen sollte. Obwohl die Faktoren, die zur Entwicklung einer
PTSD beitragen bis heute nicht eindeutig geklart sind, tragen die Befunde doch dazu
bei, gezielte Interventionen fur akut traumatisierte Personen zu entwickeln, um der
Entwicklung einer PTSD vorzubeugen. Des Weiteren sollte sich eine erfolgreiche

Behandlung an den beschriebenen Merkmalen akut Traumatisierter niederschlagen,
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so dass an der Reduktion der Symptomatik der Effekt der eingesetzten Intervention

erhoben werden kann.

2.4 Frihinterventionen fiir die Akute Belastungsstérung

Aufbauend auf den psychologischen Modellen zur PTSD, den bisherigen effektiven
Behandlungsmethoden zur PTSD, der Symptomatik der Akuten Belastungsstorung
und den Pradiktoren zur Entwicklung einer PTSD, sind zur ASD bisher zwei Inter-
ventionen zur Unterstltzung von akuten Traumaopfern entstanden. Diese dienen der
schnellen Behandlung erster Symptome nach traumatischen Ereignissen, einer
schnellen Ruckfuhrung in den Alltag und sollen einer Chronifizierung der Stérung und

somit der Entwicklung einer PTSD vorbeugen.

Zum einen wurde von Mitchel (1983) das Psychologische Debriefing (CSDI oder
Debriefing) entwickelt. Nach der theoretischen Annahme, dass der Umgang mit dem
traumatischen Ereignis und die schnelle Wiederherstellung des normalen Alltags der
Chronifizierung der Symptome vorbeugen, sollte diese Intervention bei diesem Pro-
zess helfen (Mitchell, 1983).

In Anlehnung an die Netzwerkmodelle kann bei der ASD wie auch bei der PTSD die
Vermeidung und die dysfunktionale Bewertung des Traumas und seiner Konsequen-
zen als aufrechterhaltende Faktoren angesehen werden.

Bei der PTSD konnte die Wirksamkeit von Kognitiv-verhaltenstherapeutischen Inter-
ventionen im Vergleich zu anderen Interventionsmethoden oder Wartelistenkontroll-
gruppen ausreichend belegt werden (Blanchard et al., 2003; Ehlers, Clark,
Hackmann, McManus & Fennell, 2005; Fecteau & Nicki, 1999; Maercker, ZdllIner,
Menning, Rabe & Karl, 2006), wobei die Schwerpunktsetzung und Anwendung der
verschiedenen Therapieelemente zwischen den Autoren variiert. So sehen Foa und
Kollegen den Einsatz verhaltenstherapeutischer Expositionselemente in der Gewdh-
nung und Verarbeitung des Traumas, bei dem sich auch die dysfunktionalen Kogniti-
onen verandern (Foa & Rauch, 2004; Rauch & Foa, 2006), wohingegen Ehlers und
Kollegen die verhaltenstherapeutischen Elemente als Unterstitzung der kognitiven
Arbeit sehen (Ehlers & Clark, 2000; Ehlers et al., 2005).

In zwei Metaanalysen erzielten die KVT-orientierten Therapien als psychologische
Behandlung der PTSD die hochsten Effektstarken (Bisson & Andrew, 2007; van
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Etten & Taylor, 1998). So wurde auch fir die ASD eine frihe Intervention zur
Konfrontation mit den traumabezogenen Stimuli und kognitiven Elementen als er-
folgsversprechend zur Pravention einer PTSD angesehen (Foa, Hearst-lkeda &
Perry, 1995).

Im Folgenden werden beide Verfahren beschrieben und erste empirische Befunde zu

deren Wirksamkeit dargestellt.

2.4.1 Debriefing

Das psychologische Debriefing (Critical Incident Stress Debriefing (CISD), Mitchell,
1983; im Folgenden kurz Debriefing genannt) ist das heute am weitesten verbreitete
Programm zur Fruhintervention nach traumatischen Ereignissen. Dabei werden die
Personen kurz nach einem traumatischen Ereignis emotional unterstiutzt und es wird
ihnen die Moglichkeit gegeben, Uber das Erlebte zu sprechen. Das Debriefing findet
zu einem einzelnen Termin in der Regel zeitnah, d.h. 24 bis 72 Stunden nach dem
Ereignis in Gruppen von 5 bis 20 Personen statt. Die zwei- bis dreistindige Sitzung
besteht aus sieben standardisierten Phasen (Mitchell, 1983), in denen die Personen
ihre Erfahrungen in einem geschutzten Raum auf3ern kénnen. Das Erinnern, die Be-
sprechung der emotionalen und kognitiven Reaktionen und die Informationsvermitt-
lung sollen dabei zur Erleichterung und Entlastung der Teilnehmer fuhren und das
Erlebte besser in die bestehenden kognitiven Strukturen integrieren. Obwohl Debrie-
fing urspringlich fir das Gruppensetting konzipiert wurde, so dass die Teilnehmer
erfahren, dass die erlebten Reaktionen normal sind, zeigen Meta-Analysen, dass in
der Praxis haufig individualisiertes Debriefing angewendet wird (Rose, Bisson &

Wessely, 2003; van Emmerik, Kamphuis, Hulsbosch & Emmelkamp, 2002).

2.4.2 Wirksamkeit des Debriefing

In einer Metaanalyse, in die sieben Studien einflossen, die innerhalb von vier Wo-
chen nach einem traumatischen Ereignis eine Sitzung Debriefing (Critical incident
stress debriefing; CISD) angeboten haben, wurde der Effekt von CISD untersucht.
Als Kontrollgruppen dienten in diesen Studien non-CISD Interventionen oder Warte-
listenkontrollen ohne Intervention (van Emmerik et al., 2002). Die Studie zeigt, dass
non-CISD Interventionen mit einer mittleren Effektstarke von 0.65 und ausbleibende
Behandlung mit einer mittleren Effektstarke von 0.47 die Symptome der PTSD bes-

ser reduzieren, als CISD mit einer mittleren Effektgrofde von 0.13. Die Wirksamkeit
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von Debriefing ist somit geringer, als eine natlrliche Verbesserung ohne Behand-
lung.

Rose und Kollegen bestatigen diese Ergebnisse in ihrer Metaanalyse, in der sie zei-
gen, dass Debriefing die psychologische Belastung weder verringert und noch die
Entwicklung einer PTSD verhindert (Rose et al., 2003).

Eine weitere Metaanalyse ermittelte bei 21 eingeflossenen Studien mit kontrolliertem
Design einen mittleren Effekt nahe Null (Mitte, Steil & Nachtigall, 2005). Hierbei flos-
sen Studien ein, die zeigten, dass CISD effektiv sein kann, aber auch Studien, die
keinen oder sogar einen negativen Effekt aufwiesen, so dass insgesamt weder eine
effektive Reduktion der PTSD Symptomatik noch der Gesamtsymptomatik gefunden
wurde. CISD tragt demnach nicht dazu bei, die Symptomatik bei akut Traumatisierten
effektiv zu reduzieren, so dass die Autoren davon ausgehen, dass CISD kein effekti-

ves Verfahren zur Pravention einer PTSD bei akuter Traumatisierung ist.

Eine aktuelle Studie von Marchand und Kollegen, bei der ein aus zwei Sitzungen be-
stehendes adaptiertes individualisiertes Debriefing mit kognitiv-verhaltenstherapeuti-
schen (KVT) Elementen bei akut Traumatisierten nach einem bewaffneten Raub-
uberfall angewendet wurde, zeigte, dass dieses keine besseren Effekte zeigte, als
ausbleibende Behandlung (Marchand et al., 2006). Jedoch ermittelte diese Studie
zwischen der Pramessung und der Postmessung nach drei Monaten eine mittlere bis
hohe Effektstarke von 1.15 fir CISD und 1.24 fir eine ausbleibende Behandlung. Die
Autoren erklaren dies mit der geringen Ausgangsbelastung der Stichprobe und der
damit zusammenhangenden naturlichen Verbesserung der Symptome, die dann
durch eine Intervention verschlechtert werden. AuRerdem kdnnten die effektiven
KVT-Elemente (s. Kapitel 2.4.4) zu einem besseren Effekt des Interventionspro-
gramms gefuhrt haben.

Als Grunde fur die geringen Effektstarken des Debriefing kann die kurze Aktivierung
der Traumaerinnnerung wahrend des Debriefings gesehen werden. Diese ist wahr-
scheinlich zu kurz, um zu einer ausreichenden Habituation und kognitiven Verarbei-
tung zu fuhren, so dass eine Retraumatisierung maoglich ist (Hobbs & Mayou, 2000;
van Emmerik et al., 2002). Weiterhin fuhrt der Einsatz professioneller Hilfe dazu,
dass den Personen suggeriert wird, dass ihre Symptome maladaptiv sind. Dies steht

kontrar zu dem eigentlichen Ziel der Normalisierung der Symptome, so dass eine
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naturliche Verbesserung eventuell verhindert wird. Auch der Einsatz des CISD bei
allen akut Traumatisierten tragt zu dieser Suggestion bei. Eventuell waren die Effekte
besser, wenn CISD nur bei Risikopersonen fur die Entwicklung einer PTSD ange-

wendet wurde (van Emmerik et al., 2002).

2.4.3 Kognitive Verhaltenstherapie

Die im Rahmen der PTSD gut evaluierte kognitive Verhaltenstherapie (KVT) (Bisson
& Andrew, 2007; van Etten & Taylor, 1998) wurde auch auf den Bereich der Akuten
Belastungsstorung zur Pravention bzw. Frahintervention Ubertragen (Bisson,
Shepherd, Joy, Probert & Newcombe, 2004; Bryant, Harvey, Dang, Sackville &
Basten, 1998; Bryant, Moulds, Guthrie & Nixon, 2003; Bryant, Moulds & Nixon, 2003;
Bryant, Sackville, Dang, Moulds & Guthrie, 1999; Echeburua, De Corral, Sarasua &
Zubizarreta, 1996; Ehlers, Clark et al., 2003; Foa et al., 1995).

So entwickelten Foa und Kollegen aufbauend auf den Theorien der Entstehung und
Aufrecherhaltung der PTSD ein kognitiv verhaltenstherapeutisches Programm zur
Behandlung von Personen mit ASD, um einer langer andauernden posttraumati-
schen Symptomatik und einer PTSD vorzubeugen. Dieses Kurzinterventionspro-
gramm besteht, in Anlehnung an kognitiv-verhaltenstherapeutische Interventionen
bei PTSD, aus der Aufklarung Uber normale Reaktionen nach traumatischen Erfah-
rungen (Psychoedukation), der Erklarung des Therapierationals, Entspannungsver-
fahren, imaginativem Nacherleben der traumatischen Situation, Restrukturierung
dysfunktionaler Kognitionen und Konfrontation mit vermiedenen Situationen. Dieses
wird in vier zweistundigen Sitzungen von einem einzelnen Therapeuten im Einzelset-
ting durchgefuhrt und beinhaltet Aufgaben, die der Patient zwischen den Sitzungen
zu Hause durchfuhren soll (Foa et al., 1995).

Weitere leicht modifizierte Programme zur Fruhintervention von akut Traumatisierten
griffen diese Elemente auf und setzten sie in leicht veranderter Stundenzahl oder
Schwerpunktsetzung ein (Bisson et al., 2004; Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al.,
1998; Bryant et al., 1999; Echeburua et al., 1996).

Die Beschreibung und Schwerpunktsetzung der einzelnen Interventionsprogramme

wird im Rahmen ihrer Wirksamkeit naher beschrieben.
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2.4.4 Wirksamkeit der kognitiven Verhaltenstherapie bei ASD

Die erste Wirksamkeitsstudie zur KVT mit Patienten kurz nach einem traumatischen
Ereignis wurde von Foa et al. (1995) veroffentlicht. In dieser Studie erhielten zehn
Frauen kurz nach sexuellen und nichtsexuellen Uberfallen vier wochentliche Sitzun-
gen eines kurzen kognitiv verhaltenstherapeutischen Praventionsprogramms (Brief
Prevention, BP). Die jeweils zweistindigen Sitzungen umfassten Psychoedukation
Uber normale Reaktionen nach Uberfallen, Atem- und Entspannungstraining, Wie-
dererleben des Traumas (Imaginative Exposition), Konfrontation mit angstauslésen-
den Situationen und kognitive Restrukturierung. Die Kontrollgruppe bestand aus
zehn gematchten weiblichen Uberfallsopfern, die eine wiederholte Diagnostik (As-
sessment Control, AC) bezlglich der Symptomatik erhielten. Zwei Monate nach dem
Angriff berichteten die Frauen, die an dem Praventionsprogramm teilnahmen, signifi-
kant weniger starke PTSD Symptome in den Clustern Wiedererleben, Vermeidung
und Arousal als die Kontroligruppe. Zum Follow-up Zeitpunkt 5.5 Monate nach dem
Angriff zeigte die BP Gruppe weiterhin eine geringere Auspragung der Symptome,
jedoch unterschied sich nur noch das Cluster des Wiedererlebens signifikant von der
Kontrollgruppe. Dies zeigte, dass sich Symptome der BP Gruppe in den ersten zwei
Monaten, jedoch nicht mehr danach schneller verbesserten als die Symptome in der
AC Gruppe. Nach zwei Monaten erflllte in der BP Gruppe noch eine Patientin (10%)
die PTSD Kiriterien, in der AC Gruppe hingegen erflllten noch sieben Frauen (70%)
die PTSD Kriterien. Dieser signifikante Unterschied glich sich nach 5.5 Monaten je-
doch wieder aus, so dass dann in der BP Gruppe immer noch eine Frau und in der
AC Gruppe nur noch zwei Frauen die PTSD Kriterien erfullten. Weiterhin zeigten die
Ergebnisse, dass die BP einen Einfluss auf die Depressionswerte (BDI) der Proban-
den hat. Diese gingen zwar zum zweiten Messzeitpunkt in beiden Gruppen zurtick,
jedoch nur in der BP Gruppe verbesserten sich die Werte nochmals nach weiteren
3.5 Monaten. In der AC Gruppe hingegen zeigten noch 56% der Teilnehmer milde
bis schwere Depressionswerte. Kritisch ist an dieser Studie zu bemerken, dass die
Gruppen nicht randomisiert wurden und die Kontrollgruppe eine Wartelistenkontroll-
gruppe mit mehrfacher Diagnostik war. Demnach kann diese Studie keine Aussagen
dariber machen, ob KVT einen Vorteil anderen Interventionsmethoden gegenuber
hat.
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Eine Replikation dieser Studie, die die Schwierigkeiten mit einbezog, konnte neun
Monate nach einem Trauma keine markanten Unterschiede zwischen einer kognitiv
verhaltenstherapeutischen Kurzintervention (KVT) und unterstutzender Beratung und
wiederholter Diagnostik finden (Foa, Zoellner & Feeny, 2006). In dieser Untersu-
chung erhielten Frauen nach einem sexuellen oder nicht sexuellen Angriff innerhalb
von vier Wochen nach dem Trauma entweder vier Sitzungen KVT, wiederholte Dia-
gnostik als Intervention oder supportive Unterstutzung (SU) bestehend aus aktivem
Zuhoren. Direkt nach der Intervention zeigte die KVT gegenuber der SU Gruppe eine
starkere Reduktion der selbstberichteten PTSD Symptome und einen tendenziell
starkeren Ruckgang von generellen Angstsymptomen. Jedoch unterschieden sich im
Follow-up nach neun Monaten die drei Bedingungen in ihren Effekten nicht mehr sig-

nifikant.

Auch andere Studien bezogen die Schwierigkeit der Abgrenzung zu unspezifischen
Interventionen und der Randomisierung mit ein. So verglich die Forschergruppe um
Bryant verschiedene Kurzinterventionen kurz nach traumatischen Ereignissen. In
einer ihrer ersten Studien zu dem Thema untersuchten sie 24 Opfer von Verkehrs-
oder Industrieunfallen, die die Kriterien fur ein ASD erfillten, zwei Wochen nach dem
Trauma. Die Personen erhielten entweder funf Sitzungen KVT a 1.5 h, mit Psycho-
edukation Uber Reaktionen nach traumatischen Erfahrungen, Progressiver Muskel
Relaxation (PMR), imaginativem Nacherleben, kognitiver Restrukturierung und gra-
duierter Konfrontation in vivo oder eine unspezifische supportive Beratung (SB), die
Psychoedukation und generelles ProblemlOsetraining beinhaltete. Beide Gruppen
sollten die besprochenen Inhalte als Hausaufgaben weiterfihren. Nach Abschluss
der Intervention und sechs Monate spater erfullten in der KVT Gruppe signifikant we-
niger Personen die Kriterien einer PTSD (6-Monats Follow-up 17% in der KVT
Gruppe zu 67% in der SB Gruppe). Die Symptome der Intrusionen, der Vermeidung
und die Depressionswerte konnten durch die KVT deutlich verringert werden. Die
Veranderung der Angstwerte (STAI) zeigte in beiden Gruppen keinen Unterschied
(Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 1998).

Eine Replikation dieser Studie wurde von Bryant und Kollegen durchgefuhrt. In die-
ser Untersuchung erfullten nach Behandlungsende in der KVT Bedingung mit einer

Person (8%) und im Follow-up mit zwei Personen (17%) signifikant weniger Perso-
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nen die PTSD Kriterien als in der unterstitzenden Beratung (N = 7, 58% zu beiden
Zeitpunkten) (Bryant, Moulds, Guthrie & Nixon, 2003).

In einer weiteren Studie untersuchten Bryant und Kollegen 45 Personen nach Ver-
kehrsunféllen oder nicht sexuellen Uberfallen (Bryant et al., 1999). Die Probanden
wurden innerhalb von zwei Wochen nach dem Trauma rekrutiert, wobei nicht alle
Personen die Kriterien einer ASD erfullten, und erhielten entweder funf Sitzungen
wiederholte Reizkonfrontation (RK), wiederholte Reizkonfrontation mit Angstbewalti-
gungstraining (RK + ABT) oder supportive Beratung (SB). Alle drei Gruppen erhielten
in der ersten Sitzung psychoedukative Informationen Uber traumatische Erfahrungen.
Die Gruppe, die zusatzlich zur Reizkonfrontation Angstbewaltigungstraining anwen-
dete, lernte in der ersten Sitzung Atemtraining, PMR und Selbstverbalisation-
subungen zur Bewaltigung angstvoller Situationen. Beide Gruppen (RK und RK +
ABT) erhielten wiederholte imaginative Reizkonfrontation und im Anschluss kognitive
Restrukturierung zur Bearbeitung der bei der Reizkonfrontation hervorgerufenen
traumabezogenen Kognitionen. In den beiden letzten Sitzungen wurden die Proban-
den in vivo mit den traumabezogenen Situationen konfrontiert. In der SB Gruppe
wurden den Probanden im Anschluss an die Psychoedukation generelle Problemlo-
sefahigkeiten vermittelt und sie erhielten Unterstlitzung durch den Therapeuten. Alle
drei Gruppen sollten die angewendeten Inhalte als Hausaufgaben weiterfihren. Die
Ergebnisse zeigten, dass in der RK + ABT Gruppe und der RK Gruppe direkt nach
der Intervention und im 6-Monats Follow-up weniger Personen die Kriterien einer
PTSD erflllten als in der SB Gruppe. Die PTSD in der SB Gruppe war dabei vor al-
lem von hoher Vermeidung charakterisiert. Bezuglich der Depressivitat unterschie-
den sich die beiden Gruppen nicht signifikant. Obwohl die Studie die Effektivitat der
KVT bei ASD belegt, kann sie keine Aussage dartuber machen, ob die Elemente der
Reizkonfrontation oder der kognitiven Restrukturierung zur Pravention einer PTSD
entscheidend sind. Ein zusatzlicher Effekt von Angstbewaltigungs- und Entspan-
nungselementen konnte jedoch nicht belegt werden. Im 4-Jahres Follow-up zeigte
sich, dass die KVT Gruppe weiterhin weniger intensive und weniger haufigere Ver-
meidung und signifikant weniger intensive korperliche physiologische Erregung be-
richtete als die Gruppe, die supportive Beratung erhielt (Bryant, Moulds & Nixon,
2003).
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Eine Untersuchung, in der die Probanden zusatzlich zur KVT mit Hypnose behandelt
wurden, konnte zeigen, dass beide Bedingungen effektiver waren als eine supportive
Therapie (Bryant, Moulds, Guthrie & Nixon, 2005). Im 6-Monats Follow-up hatten
sich die Symptome des Wiederelebens in der Gruppe, die zusatzlich zur KVT mit
Hypnose behandelt wurden, noch starker reduziert. Im 3-Jahres Follow-up konnte
zwar weiterhin der Langzeiteffekt der KVT gegenuber unterstutzender Beratung ge-
zeigt werden, der zusatzliche Nutzen von Hypnose liel3 sich jedoch nicht mehr fin-
den. Nach drei Jahren unterschieden sich die Gruppen mit und ohne Hypnose nicht
mehr signifikant voneinander (Bryant et al., 2006).

Diese Studien zeigen die Wirksamkeit spezifischer Interventionen im Vergleich zu
unspezifischer Unterstitzung bei Akuter Belastungsstorung und der Pravention einer
PTSD.

Hingegen konnten Echeburua und Kollegen in ihrer Studie die spezifische Wirksam-
keit verschiedener Interventionen bei akuter PTSD nicht zeigen (Echeburua et al.,
1996). Dabei wurden akut traumatisierte Opfer von sexueller Gewalt entweder mit
kognitiver Restrukturierung und einem Training spezifischer Bewaltigungsfahigkeiten
(PMR, Gedankenstop, kognitive Techniken zu Reduktion von Intrusionen, Instruktio-
nen fur graduelle Exposition) oder nur einem Training in PMR behandelt. Hierbei
konnten sie keinen Unterschied in der Wirksamkeit spezifischer Interventionen bezo-
gen auf die Symptomatik oder einer allgemeinen Entspannung im 12-Monats Follow-
up finden.

Da diese Studien die Effektivitat der KVT gegenuber unterstitzender Beratung unter-
suchten, kann keine Aussage darUber gemacht werden, ob die Zuwendung von
Fachpersonal und Inanspruchnahme unspezifischer Interventionsmethoden schon
einen Einfluss auf die Symptomatik und die Entwicklung einer PTSD hat.

Hierzu untersuchten Bisson und Kollegen (2004) an einer Stichprobe aus 152 psy-
chisch belasteten korperlich verletzten Opfern nach Verkehrsunfallen, Angriffen oder
Industrieunfallen den Effekt einer KVT im Vergleich zu einer unbehandelten Kontroll-
gruppe (Bisson et al., 2004). Dazu wurden die Probanden kurz nach dem Trauma
mittels Selbstbeurteilungsinstrumenten (IES, HADS-A, HADS-D) als belastet einge-
stuft und in zwei Gruppen randomisiert. Der Beginn der Therapie lag funf bis zehn
Wochen nach der Traumatisierung. Die Behandlung bestand aus vier einstindigen

wochentlichen Sitzungen mit Psychoedukation, imaginativem Nacherleben, kogniti-
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ver Restrukturierung und graduierter in vivo Konfrontation. Zusatzlich bekamen die
Probanden die Inhalte und Interventionen als Hausaufgaben auf. Im 13-Monats
Follow-up zeigen die Werte der IES einen signifikant starkeren Ruckgang der PTSD
Symptome in der KVT Gruppe. Da diese Unterschiede zum 3-Monats Follow-up nicht
gefunden wurden, zeigt sich, dass der Effekt der KVT Uber die Zeit zunimmt. Bei den
anderen Werten (Depression, Angst, PTSD Diagnosestatus) unterscheiden sich die
beiden Gruppen zu den Messzeitpunkten nicht. Um moglichst viele einzuschliel3en
wurde in dieser Studie die Erstmessung nur mittels Fragebogen durchgefuhrt.
Aulerdem konnte Uber die Wartekontrollgruppe ein Placeboeffekt einer unspezifi-

schen Intervention ausgeschlossen werden.

Die Forschergruppe um Ehlers untersuchte den Einfluss kognitiver Interventionen,
indem sie eine kognitive Therapie (CT) basierend auf dem Modell von Ehlers und
Clark (2000) mit einem Selbsthilfebuch (SH) mit Prinzipien der CT und einer wieder-
holten Diagnostik Gruppe (repeated assessment, RA) verglich (Ehlers, Clark et al.,
2003). In dieser Studie wurden 97 Verkehrsunfallopfer in den ersten Monaten nach
dem Unfall in die Studie aufgenommen. Wenn diese nach drei Wochen der Selbst-
beobachtungsphase weiterhin pathologische Symptome aufwiesen, wurden sie auf
die drei Gruppen randomisiert. Die Ergebnisse zeigen, dass sich die Symptome bei
einigen der Personen, schon in der Selbstbeobachtungsphase verbessern. Obwohl
sich die Symptome in allen Gruppen uber die neun Monate bis zum zweiten Follow-
up verbesserten, zeigte sich weiterhin, dass die 12 Sitzungen CT die Symptome der
PTSD, der Depression und der Angst und die Beeintrachtigung effektiver reduzierte
als das Selbsthilfebuch oder die wiederholte Diagnostik.

Die Studie zeigte, dass die kognitiven Elemente der KVT wirksam die Symptomatik
nach Traumatisierung verbesserten und praventiv einer PTSD vorbeugten. Da diese
Studie jedoch keine zusatzliche Gruppe mit konfrontativen Elementen beinhaltete,
konnen keine Aussagen daruber gemacht werden, ob diese die Effekte der Therapie
noch weiter verbessert hatten. AulRerdem war die in der Studie verwendete kognitive
Intervention deutlich langer als die bisher bei der ASD als effektiv eingesetzten kog-
nitiv verhaltenstherapeutischen Interventionen, so dass sich hier die Frage nach dem
Kosten-Nutzen-Effekt stellt.

Scholes und Kollegen konnten den positiven Effekt eines Selbsthilfebuches bei akut

Traumatisierten nicht zeigen (Scholes, Turpin & Mason, 2007). In der Studie, in der
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akut Traumatisierte, die starke subjektive Belastung angaben (hoch Risikopersonen),
entweder ein Selbsthilfebuch oder keine Hilfe erhielten, zeigte sich, dass sich die
Symptome der PTSD, der Angst und der Depression in beiden Gruppen im 6-Monats
Follow-up verbesserten. Obwohl der subjektive Nutzen des Selbsthilfebuches von
den Probanden hoch eingeschatzt wurde, konnten die Ergebnisse die Effektivitat ei-
nes Selbsthilfebuches als frihe Intervention fur akut Traumatisierte nicht belegen.
Auch ohne Intervention remittierten die Symptome der Probanden. Dies bestatigte
frihere Befunde zur fehlenden Effektivitat eines Selbsthilfebuches bei akut Traumati-

sierten (Turpin, Downs & Mason, 2005).

Eine weitere Studie, die die kognitiven Prozesse bei akut Traumatisierten unter-
suchte, wurde von Gidron und Kollegen durchgefihrt. In dieser Studie wurden ge-
dachtnisstrukturierende Interventionen (GSI) mit unterstitzendem Zuhoéren bei
Opfern von Verkehrsunfallen verglichen. Einschlusskriterium war hier eine erhdhte
HR (> 94 pbm) als Indikator der Belastung. Die Intervention begann 24 Stunden nach
dem Unfall und wurde durch zwei Telefonate an aufeinanderfolgenden Tagen durch-
gefuhrt. Nach 3 Monaten berichteten die Probanden des GSI signifikant weniger
Intrusionen, Arousal und insgesamte PTSD Symptome als die Kontrollgruppe
(Gidron et al., 2001). Dies zeigt, dass eine gedachtnisstrukturierende Intervention,
bei der der Proband das Ereignis erzahlt und mit Hilfe des Therapeuten strukturiert,
die Symptome einer PTSD reduzieren kann. Da diese Intervention einer Nacherzah-
lung des Traumas sehr nahe kommt, ist zu klaren, inwieweit die Auseinandersetzung
bzw. Konfrontation mit dem Ereignis an sich oder die Strukturierung der Erinnerung

die Verbesserung der Symptome hervorruft.

Eine tabellarische Aufstellung der zitierten Studien zeigt Tabelle 2.2.
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Zusammenfassend zeigen die vorliegenden Studien, dass KVT bei akut Traumati-
sierten bisher wirksamer ist als Debriefing. Hierbei scheint prolongierte Exposition
eine bedeutsame Komponente bei der Behandlung akut Traumatisierter zu sein. Je-
doch wurde die Exposition immer zusammen mit Entspannungstraining und kogniti-
ver Restrukturierung eingesetzt, so dass keine Aussage daruber gemacht werden
kann, ob die Konfrontation mit den gefurchteten Gedanken und Objekten (Abbau der
Vermeidung) oder die Bearbeitung dysfunktionaler Kognitionen und Bewertungen die
Verbesserung der Symptomatik und Pravention der PTSD beeinflusst. Der zusatzli-
che Einsatz von Angstbewaltigungstraining konnte den Erfolg jedoch nicht vergré-

Rern.

Paunovic und Ost konnten bei Personen mit PTSD keinen Unterschied zwischen ei-
ner KVT Therapie und reiner Expositionsbehandlung feststellen. Auch bei der Expo-
sition mit Imaginationen, Bildern oder in vivo verbesserte sich die Symptomatik deut-
lich (Paunovic & Ost, 2001). Dies konnten auch Foa und Kollegen feststellen, die
keine Verbesserung des Therapieerfolges durch Hinzunahme kognitiver Elemente
bei der Behandlung von PTSD Patienten mit prolongierter Exposition feststellen
konnten (Foa et al., 2005). Jedoch ist sowohl die Exposition, als auch die Exposition
mit kognitiven Elementen effektiver in der Reduktion der Symptome der PTSD und
der Depressionswerte als die Wartelistenkontrollgruppe. Ein Vergleich von prolon-
gierter Reizkonfrontation gegen ein Stressimpfungstraining mit kognitiven, jedoch
ohne konfrontativen Elementen, zeigte, dass die prolongierte Konfrontation der The-
rapie ohne konfrontative Elemente Uberlegen ist. Beide Behandlungen waren aller-
dings effektiver als soziale Unterstitzung oder die Wartelistenkontrollgruppe (Foa,
Rothbaum, Riggs & Murdock, 1991). Durch die Konfrontation nehmen auch die
negativen Kognitionen ab. Die Abnahme der dysfunktionalen Kognitionen hing dabei
eng mit der Abnahme der PTSD Symptomatik zusammen. Zusatzliche kognitive Re-
strukturierung hatte keinen zusatzlichen Effekt auf die Veranderung der dysfunktio-
nalen Kognitionen (Foa & Rauch, 2004).

Die Forschergruppe um Bryant ermittelte auch, dass sowohl imaginative Exposition,
als auch imaginative Exposition mit zusatzlicher kognitiver Restrukturierung bessere
Effekte in der Behandlung der PTSD zeigte, als supportive Unterstitzung (Bryant,
Moulds, Guthrie, Dang & Nixon, 2003). In dieser Studie konnte jedoch gezeigt wer-

den, dass die Hinzunahme von kognitiver Restrukturierung den Effekt der Therapie
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noch verbesserte, was fir die Kombination von Exposition und kognitiven Elementen

in der Therapie sprechen wuirde.

Fir die Behandlung der ASD gibt es noch keine ausreichenden Studien, um eine
Aussage dariber machen zu kdénnen, welche Therapieelemente den Effekt der Be-
handlung ausmachen oder ob prolongierte Reizkonfrontation alleine die Symptome
akut Traumatisierter effektiv reduzieren kann.

Die vorliegende Untersuchung soll einen Beitrag zur Unterscheidung der verschiede-
nen Therapielemente leisten, indem akut traumatisierte Personen kurz nach dem
Trauma eine Kurzintervention erhalten, die aus Elementen der Reizkonfrontation

(imaginativ und in vivo) ohne zusatzliche kognitive Restrukturierung besteht.

2.5 Fragestellung und Hypothesen

Es wird die praventive Wirkung einer Kurzintervention auf die Entwicklung der PTSD
Symptomatik bei Traumaopfern untersucht. Dazu werden Traumaopfer per Zufall
entweder einer Behandlungsbedingung mit prolongierter Reizkonfrontation oder einer
Kontrollbedingung mit emotionaler Unterstutzung zur Aufrechterhaltung des Alltags-
lebens zugewiesen.

Die akut Traumatisierten werden innerhalb von vier Wochen nach einem Trauma
hinsichtlich Diagnosestatus und Fragebogeninventaren untersucht. Des Weiteren
werden als Indikatoren der bestehenden bzw. im Aufbau befindlichen Furchstruktur
die Intensitat der psychophysiologischen Reaktionen (HRR und SCR) auf Reize un-
terschiedlicher Affektkategorien erfasst.

Im Anschluss daran wird die Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder hinsicht-
lich Valenz, Traumarelevanz und Arousal erhoben. Die akut Traumatisierten werden
danach auf die Behandlungsbedingung (Reizkonfrontation) oder die Kontrollbedinung
(emotionale Unterstltzung) randomisiert. Im Anschluss an die Kurzzeittherapie und
nochmals nach drei Monaten wird die Datenerhebung wiederholt. Zum Vergleich der
akut Traumatisierten mit gesunden Personen werden zusatzlich alle Daten einmalig

an einer gesunden Kontrollgruppe erfasst.

In Anlehnung an das Netzwerkmodell der Entstehung von PTSD von Foa et al.

(1989) wird angenommen, dass anhaltende Reizkonfrontation mit traumarelevanten
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Stimuli zur Habituation der Angstreaktion und angemessener, emotionaler Verarbei-
tung des Traumas fuhrt und somit die Entwicklung einer PTSD und moglicher ko-
morbider Storungen verhindert. So sollten Personen, die mit prolongierter Konfronta-
tion behandelt werden, nach der Behandlung und im Follow-up weniger Symptome
einer PTSD berichten und eine bessere allgemeine Psychopathologie zeigen, als
Personen, die emotionale Unterstutzung erhalten.

Hypothese 1:

Prolongierte Reizkonfrontation mit dem traumatischen Ereignis verhindert im Ver-
gleich zur emotionalen Unterstitzung die Entwicklung einer PTSD und fuhrt zu einer
besseren psychischen Anpassung, gemessen an der standardisierten Diagnostik der
PTSD Symptomatik und den klinischen MalRen der allgemeinen Angst bzw. Depres-

sion bei Traumaopfern.

Als ein Indikator der bestehenden bzw. im Aufbau befindlichen Furchtstruktur wird
die Intensitat der evozierten HRR auf traumarelevante Reize erhoben. Diese psy-
chophysiologische Angstreaktion sollte sich nach der Therapie reduzieren. Dies
sollte aufgrund der groleren Effektivitat umso mehr bei den Personen geschehen,
die mit prolongierter Konfrontation behandelt werden, als bei den Personen, die
emotionale Unterstutzung erhalten.

Hypothese 2:

Prolongierte Reizkonfronation flhrt zu einer starkeren Habituation der evozierten

Herzratenreaktion auf traumarelevante Stimuli als emotionale Unterstitzung.

Des Weiteren konnte in der Vergangenheit gezeigt werden, dass das Vermeidungs-
verhalten erst im Verlauf der Stérungsentwicklung einer PTSD zunimmt (O Donnell,
Elliot, Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996), so dass eine frihe Intervention, die auf
den Abbau des schon bestehenden Vermeidungsverhaltens abzielt, genau dieser
Zunahme entgegenwirkt.

Hypothese 3:

Prolongierte Reizkonfrontation mit dem traumatischen Ereignis flhrt zu einem RUck-
gang des Vermeidungsverhaltens gegenuber traumarelevanten Stimuli, sowohl bei
der als Vermeidungsverhalten operationalisierten Bildbetrachtung als auch bei den

subjektiv erfassten Fragebogendaten.
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Untersuchungen mit PTSD Patienten schreiben dysfunktionalen Kognitionen eine
wichtige Rolle bei der Aufrechterhaltung der Stérung zu (Ehlers & Clark, 2000) und
konnen durch Reizkonfrontation reduziert werden. Obwohl der pradiktive Einfluss der
dysfunktionalen Kognitionen von Elsesser und Sartory (2007) nicht gefunden wurde,
zeigt sich doch, dass bei Angststérungen dysfunktionale Kognitionen nach Reizkon-
frontation zuruckgehen (Arntz & van den Hout, 1996; Elsesser, Mosch & Sartory,
2002).

Hypothese 4:

Prolongierte Reizkonfrontation flhrt im Vergleich zur emotionalen Unterstitzung zu

einem starkeren Rickgang der dysfunktionalen traumabezogenen Kognitionen.

Die psychophysiologischen Reaktionen stellen nach dem Drei-Ebenen-Ansatz von
Lang (1979) einen Bestandteil der Angst dar und dienen als Indikator dieser. Dem-
nach sollte sich die Angst Uber die psychophysiologischen Reaktionen der akut
Traumatisierten zeigen und mit erfolgreicher Behandlung sollten sich diese veran-
dern.

Hypothese 5:

Traumaopfer zeigen eine starkere psychophysiologische Reaktion (Herzratenakzele-
ration) auf traumarelevante Stimuli, als gesunde Kontrollprobanden, die bei diesen

Stimuli eher eine Orientierungsreaktion zeigen (Herzratendezeleration).

Die psychophysiologischen Reaktionen auf die Bilder kbnnen auch als Indikator fur
die Aufmerksamkeitszuwendung betrachtet werden. Elsesser et al. (2004) konnten
eine fehlende OR auf generell aversive Inhalte bei Traumaopfern feststellen. Dies
konnte als eine kognitive Strategie zur Vermeidung aversiver Geflihle gesehen wer-
den und sollte demnach auf die Bilder aversiven Inhalts beschrankt sein. Eine feh-
lende OR auf verschiedene, also auch angenehme, Bildinhalte kdnnte als Ausdruck
einer generellen emotionalen Teilnahmslosigkeit gesehen werden. Zusatzlich zu den
Reaktionen auf unangenehme Inhalte sollen auch solche auf idiosynkratisch positive
Bilder erhoben werden.

Hypothese 6:

Traumaopfer zeigen bei aversiven, nicht aber bei angenehmen oder neutralen Rei-
zen eine mangelnde Orientierungsreaktion, wahrend Kontrollpersonen bei beiden

Reizkategorien eine Orientierungsreaktion aufweisen.



Theoretischer Hintergrund 62

Da die Auspragung der ASD Symptomatik kurz nach einem traumatischen Ereignis
in einigen Studien als Pradiktor fur die Entwicklung einer PTSD gefunden wurde
(Difede et al., 2002; Harvey & Bryant, 2000; Kleim et al., 2007; Schnyder et al.,
2008), wird angenommen, dass sich ein Behandlungserfolg vor allem bei den Perso-
nen zeigt, die zu Beginn der Behandlung eine ausgepragte Symptomatik im Sinne
der Pradiktoren berichten. Desweiteren konnte eine Herzratenerhohung auf trauma-
relevante Stimuli als Risikofaktor fur die Entwicklung einer PTSD gefunden werden
(Blanchard et al., 1996; Elsesser et al., 2005), so dass dies auch als Pradiktor fur
den Behandlungserfolg angenommen wird.

Hypothese 7:

Der Behandlungserfolg, gemessen am Ruckgang der PTSD Symptomatik, zeigt sich
besonders bei Traumaopfer, die kurz nach dem traumatischen Ereignis eine hohe
Auspragung der Symptomatik berichten bzw. eine Herzratenerhéhung auf traumare-

levante Inhalte zeigen.
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3 Methode

3.1 Stichprobe

3.1.1 Rekrutierung der Probanden

Die Rekrutierung der Probanden geschah durch die Zusammenarbeit mit dem Opfer-
schutz der ortlichen Polizei, Kontaktpersonen des ,Weillen Rings“, den Unfallkliniken
der ortlichen Krankenhauser, der Wuppertaler Feuerwehr und der Notfallseelsorge.
Personen, die etwas Belastendes erlebt haben, wurden durch diese Stellen auf das
Therapieangebot aufmerksam gemacht und erhielten einen Flyer mit Kontaktadresse
und Telefonnummer, so dass sie dann eigenstandig Kontakt zur Universitatsambu-
lanz aufnehmen konnten. Zusatzlich wurden mehrmalig Annoncen in den ortlichen
Zeitungen geschaltet, in denen Personen, die etwas Belastendes erlebt haben, auf
dieses Angebot aufmerksam gemacht wurden.

Zusatzlich zu dem drei Sitzungen umfassenden Therapieangebot nahmen die Pro-
banden an drei Untersuchungsterminen (pra, post und Follow-up) teil und erhielten
nach der letzten Untersuchung eine Aufwandsentschadigung in Hohe von 60 Euro.
Die Rekrutierung der gesunden Probanden erfolgte Uber Aushange in offentlichen
Gebauden und Zeitungsannoncen. Die Gesunden erhielten nach Beendigung der
einmaligen Untersuchung eine Aufwandsentschadigung in Héhe von 30 Euro.

Zu Beginn der Studie erhielten alle Probanden Informationen Uber den zeitlichen

Ablauf und willigten schriftlich in die Teilnahme ein.

3.1.2 Zusammensetzung der Stichprobe

In der Untersuchung wurden 64 Traumaopfer innerhalb eines Monats nach einem
traumatischen Erlebnis kontaktiert und untersucht. Das traumatische Erlebnis durfte
nicht mehr als vier Wochen zurickliegen, um eine Konfundierung mit der Diagnose
einer Posttraumatischen Belastungsstorung auszuschliel3en.

Die gesunde Kontrollgruppe bestand aus 27 Probanden ohne Traumaexposition und
nahm an der Datenerhebung zum ersten Messzeitpunkten teil. Diese Gruppe wurde
hinsichtlich Alter, Geschlecht und Bildungsstand zu den Daten der Traumaopfer pa-

rallelisiert, um eine Vergleichbarkeit der Daten zu gewahrleisten.
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3.2 Versuchsleiter

Die Diagnostik und die verhaltenstherapeutischen Interventionen der Untersuchung
wurden von Psychologinnen in psychotherapeutischer Weiterbildung durchgefuhrt,
die sich in der Ausbildung zum psychologischen Psychotherapeuten befanden und
berechtigt waren, Therapien unter Supervision durchzufihren. Hierbei wurde ein
grol3er Teil der Therapien von der Autorin der vorliegenden Arbeit durchgefuhrt. Die
Diagnostik der gesunden Kontrollgruppe und die Durchfihrung der Laboruntersu-
chungen unterlagen Studenten und Studentinnen, die sich im letzten Studienab-
schnitt befanden und in die Durchfihrung des Mini-DIPS und der psychophysiologi-
schen Messung eingearbeitet wurden.

3.3 Versuchsdesign

Ausgehend von der Fragestellung wurde ein varianzanalytisches Versuchsdesign mit
Messwiederholung realisiert. Hierbei wurden die beiden parallelisierten Behand-
lungsgruppen (Reizkonfrontation vs. Emotionale Unterstitzung) der akut Traumati-
sierten hinsichtlich der Symptomatik (Fremd- und Selbsteinschatzung), der psycho-
physiologischen Mal3e bei der Betrachtung von Bildern unterschiedlicher Affektkate-
gorien und der Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder zu drei Messzeitpunk-
ten verglichen (Tabelle 3.1).

Zum Vergleich der akut Traumatisierten (Traumagruppe) vor der Behandlung mit
eine gesunden Kontrollgruppe (KG) wurden die Daten des ersten Messzeitpunktes

dieser beiden Gruppen varianzanalytisch miteinander verglichen (Tabelle 3.2).

Tab. 3.1: Schematische Darstellung des varianzanalytischen Designs mit Messwie-

derholung
Unabhangige Variable Abhangige Variablen (2. und 3. Messzeitpunkt)
Symptomatik (Fremdeinschatzung)
Gruppenzugehdrigkeit:
Fragebogendaten (Selbsteinschatzung)
Reizkonfrontation

Psychophysiologische Malke bei der Betrachtung von Bildern
Emotionale Unterstitzung
Betrachtungsdauer der Bilder

Bewertung der Bilder
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Tab. 3.2: Schematische Darstellung des varianzanalytischen Designs zum ersten

Messzeitpunkt
Unabhangige Variable Abhangige Variablen (1. Messzeitpunkt)
Symptomatik (Fremdeinschatzung)
Gruppenzugehdrigkeit:

Fragebogendaten (Selbsteinschatzung)
Akut Traumatisierte

Psychophysiologische Malle bei der Betrachtung von Bildern
Kontrollprobanden

Betrachtungsdauer der Bilder

Bewertung der Bilder

Zusatzlich wurden in Regressionsanalysen, in denen als abhange Variable der Be-
handlungserfolg und als unabhangige Variable die Symptomatik und Psychophysio-
logie des ersten Messzeitpunktes dienten, die Pradiktoren fur einen Behandlungser-
folg analysiert, so dass folgendes regressionsanalytische Versuchsdesign realisiert
wurde (Tabelle 3.3).

Tab. 3.3: Schematische Darstellung des regressionsanalytischen Designs

Unabhangige Variablen Abhangige Variable

Symptomatik (Fremdeinschatzung)
Fragebogendaten (Selbsteinschatzung) Behandlungserfolg

Psychophysiologische Malle bei der Betrachtung

von Bildern

3.4 Aufbau und zeitlicher Ablauf der gesamten Untersuchung

Die Studie wurde im Zeitraum von Januar 2004 bis Oktober 2007 an der Bergischen
Universitat Wuppertal durchgefuhrt und bestand aus je drei Behandlungssitzungen
mit einer Pra-, Post- und Follow-up-Messung. Eine schematische Darstellung des

Untersuchungsablaufs gibt Tabelle 3.4 wieder.

Die Kontaktaufnahme der Traumaopfer zur Universitatsambulanz fur Psychotherapie
erfolgte telefonisch. Am Telefon konnten die Probanden zum ersten Mal Uber das
erlebte Trauma berichten und wurden Uber die angebotene Therapie informiert. Bei

diesem Gesprach wurden die Probanden gezielt nach der Art des traumatischen Er-
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eignisses und den belastenden Bildern gefragt. AnschlieRend wurden sie aufgefor-
dert, anzugeben, welche Bilder fur sie von emotional positivem Inhalt sind (z.B. Tier-
bilder, Naturlandschaften). Diese Angaben dienten der Erstellung idiosynkratisch
traumarelevanten und idiosynkratisch positiven Bildmaterials, die fur die drei identi-
schen Messdurchgange verwendet wurden.

Die Datenerhebung der Pra-, Post- und Follow-up-Messung bestand jeweils aus ei-
nem Diagnostischen Interview, Fragebogeninventaren, psychophysiologischen
Mafen (HR, EDA) bei der Bildbetrachtung und der Erfassung der Betrachtungsdauer
sowie der Einschatzung von Bildern unterschiedlicher Affektkategorien auf den
Malien Valenz, Traumarelevanz und subjektive Erregung. Bevor im nachsten Kapitel
die einzelnen Fragebogen zur Datenerhebung naher beschrieben werden, werden

hier zunachst die einzelnen Abschnitte der Datenerhebung Ubersichtlich dargestellt:

1) Diagnostisches Interview

Das diagnostische Erstgesprach, das ca. eine Stunde dauerte, wurde in den Thera-
pieraumen der Ambulanz durchgefuhrt und diente der standardisierten Diagnostik.
Die Diagnose der Akuten Belastungsstorung wurde aufgrund der einheitlichen Inzi-
denzen und der Vergleichbarkeit mit anderen durchgeflihrten Studien mit dem Acute-
Stress-Disorder-Interview (ASDI) (Bryant, Harvey, Dang & Sackville, 1998) in der
deutschen Ubersetzung von Elsesser (1999b) diagnostiziert. Weiterhin kdnnen so
anhand des am DSM-IV orientierten ASDI Aussagen Uber die einzelnen Symptom-
cluster und deren Veranderung gemacht werden.

Aufgrund der hohen Komorbiditat der PTSD mit anderen psychischen Stérungen
(Blanchard et al., 2004; Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995; O 'Donnell et al.,
2004) wurde bei allen Probanden zusatzlich das Diagnostische Kurz-Interview bei
psychischen Storungen (Mini-DIPS) von Margraf (1994) durchgefihrt, so dass auch

bei der ASD Angaben zur Komorbiditat gemacht werden konnen.

2) Fragebogeninventare

Im Anschluss daran bearbeiteten die Probanden im Therapieraum ca. 30 Minuten die
verschiedenen Fragebogen.

Die Auspragung und der Belastungsgrad der typischen Symptome des Stérungsbil-
des wurde mit der Impact of Event Scale-Revised (IES-R) (Weiss & Marmar, 1996) in

der deutschen Version von Maercker & Schitzwohl, (1998) ermittelt. Hierbei zeigten
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schon akut Traumatisierten erhohte Werte in allen Skalen, so dass dies als zusatzli-
cher Indikator einer psychischen Belastung gesehen werden kann (Elsesser et al.,
2004; Shalev et al., 2000). Zur Erfassung der Dissoziationen, als ein Hauptmerkmal
der ASD wurde ein Dissoziationsfragebogen (DFB) (Elsesser, 1999a) eingesetzt.
Ausgehend vom starken Einfluss der dysfunktionalen Kognitionen auf die Entwick-
lung einer PTSD (Ehlers & Clark, 2000) wird angenommen, dass sich diese durch
prolongierte Reizkonfrontation reduzieren. Die typischen traumabezogenen Kognitio-
nen wurden hierzu mit dem Posttraumatic Cognition Inventory (PTCI) (Foa, Ehlers,
Clark, Tolin & Orsillo, 1999) in der deutschen Version von Ehlers (1999) erfasst.

Da die Angst und Depressionswerte bei Personen, die nach einem traumatischen
Ereignis eine Storung entwickeln, erhoht sind (Shalev et al., 2000) sowie Depression
und Angststérungen haufige komorbide Stérungen sind (Blanchard et al., 2004;
Creamer et al.,, 2001; Kessler et al., 1995; O'Donnell et al., 2004), wurden die
Auspragungen der Angst und der Depression zusatzlich zum Mini-DIPS auch mit
Selbstbeurteilungsverfahren erfasst. Hierzu wurde das State-Trait-Angst-Inventar
(STAI) (Laux, Glanzmann, Schaffner & Spielberger, 1981), der Anxiety Sensitivity
Index (ASI) (dt. Version von Ehlers & Margraf, 1993) und das Beck-Depressions-
Inventar (BDI) (Hautzinger, Bailer, Worall & Keller, 1994) verwendet.

3) Psychophysiologische Untersuchung

Die HRR auf traumarelevante Stimuli kann als Risikofaktor der Entwicklung eine
PTSD gesehen werden, so dass angenommen wird, dass sich der Effekt von prolon-
gierter Reizkonfrontation in der Reaktion der HR widerspiegelt. Ausgehend davon
wurden in dieser Studie die HRR auf traumarelevante Stimuli erfasst. Weiterhin ist
anzunehmen, dass sich die HRR von akut Traumatisierten und gesunden Kontroll-
personen auf Stimuli unterschiedlicher Affektkategorien unterscheiden, so dass in
dieser Untersuchung die HRR bei der Betrachtung von Bildern verschiedener Affekt-
kategorien erhoben wurden. Zusatzlich erfolgte die Erfassung der SCR bei der Be-
trachtung der Bildstimuli.

Die Messung dieser beiden psychophysiologischen Variablen fand nach der Durch-
fuhrung der Fragebogen im Labor der Ambulanz statt. Die Erhebung umfasste die
HR und die Hautleitfahigkeit sowohl als tonische Male, als auch als phasische Malie
bei der Betrachtung von Bildstimuli verschiedener Affektkategorien (allgemein aver-

siv, neutral, idiosynkratisch positiv und idiosynkratisch traumarelevant).
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4) Erfassung der Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder

Im Anschluss daran betrachteten die Probanden die Bilder der vier Affektkategorien
noch einmal, wobei sie die Betrachtungszeit selber bestimmen konnten. Die Be-
trachtungszeit wurde hierbei als Indikator des Vermeidungsverhaltens bewertet und
sollte sich durch prolongierte Reizkonfrontation verandern.

Abschliel3end wurden alle Bilder von den Probanden hinsichtlich emotionaler Valenz,
Traumarelevanz und subjektiver Erregung bewertet, um so eine Einschatzung der
Validitat der Affektkategorien zu bekommen. Die ganze Laboruntersuchung dauerte

ungefahr 45 Minuten.

Danach wurden die akut Traumatisierten auf die zwei Gruppen randomisiert. Als Be-
handlungsbedingung wurde ausgehend von den bisherigen Therapiestudien prolon-
gierte Reizkonfrontation (RK = Behandlungsbedingung) gewahlt. Um den Effekt der
Reizkonfrontation zu belegen, enthielt die standardisierte Therapie keine zusatzli-
chen kognitiven Elemente. Als Kontrollbedingung diente eine Intervention bestehend
aus emotionaler Unterstutzung (EU = Kontrollbedingung). Die beiden Bedingungen
unterschieden sich nur in den Elementen der Reizkonfrontation, alle anderen Be-
handlungselemente waren identisch. Auf eine Wartelistekontrollgruppe wurde aus
ethischen Grinden verzichtet.

Die Behandlungen bestanden aus drei wochentlichen Einzelsitzungen und begannen
mit Psychoedukation und dem Erlernen einer Entspannungsmethode. Danach er-
hielten die Probanden in der Behandlungsbedingung prolongierte Reizkonfrontation
und die in der Kontrollbedingung allgemeines Problemldsetraining (s. Kapitel 3.5).
Eine Woche nach der abgeschlossenen Behandlung und noch einmal drei Monate
spater folgten, identisch zur ersten Messung eine Nachuntersuchung und ein Follow-
up, um so den Effekt und die Stabilitat der Behandlung festzustellen. Zusatzlich wur-
den alle Verfahren (Diagnostik, Fragebogen, Psychophysiologie) einmalig an einer
gesunden Kontrollgruppe durchgefuhrt, um die Unterschiede zwischen akut Trauma-
tisierten und Gesunden zu ermitteln.

Die folgende Tabelle gibt den Ablauf der Untersuchung schematisch wieder.
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Tab. 3.4: Schematische Darstellung des Untersuchungsablaufs

Inhalte Zeit Gruppe
Reizkonfrontation Emotionale Gesunde
Unterstutzung Kontrollgruppe
Telefonischer Erfragen idiosynkratischer Bilder
Erstkontakt
1. MZ 1. Wo Diagnostisches Interview
(pra) Fragebogen
Psychophysiologische Untersuchung
Intervention
1. Sitzung 2.Wo | Prolongierte Emotionale
2. Sitzung 3. Wo Reizkonfrontation Unterstitzung
3. Sitzung 4. Wo
2. Mz 5. Wo Diagnostisches Interview
(post) Fragebogen
Psychophysiologische Untersuchung
3. MZ Nach Diagnostisches Interview
(Follow-up) 3 Mon. Fragebogen
Psychophysiologische Untersuchung

Im Folgenden wird das standardisierte Behandlungsvorgehen vorgestellt. Die Daten-

erhebung wird in den Abschnitten 3.6 und 3.7 beschrieben.

3.5 Behandlungsvorgehen

Die Probanden wurden auf die beiden Behandlungsgruppen randomisiert. In beiden
Gruppen wurde mit einer Informationsphase (Psychoedukation) Uber Akute und
Posttraumatische Belastungsstorung begonnen. Danach wurden die Probanden in
beiden Gruppen in die Progressive Muskelentspannung nach Jacobson eingeflhrt.
Anschlieend erfolgte in der Behandlungsbedingung prolongierte Reizkonfrontation
und in der Kontrollbedingung emotionale Unterstltzung. Die einzelnen Elemente der

Behandlung werden im Folgenden naher beschrieben.

Psychoedukation: Hier sollten die Probanden Uber die Merkmale einer Stressreak-
tion nach belastenden Ereignissen informiert werden. Dabei wurde auf die spezifi-

schen Symptome des jeweiligen Patienten eingegangen. Die Symptome wurden als
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in den meisten Fallen voribergehende auf Schockerlebnisse haufig vorkommende
Reaktionen dargestellt, bei denen die Behandlung helfe, den Prozess des Ruck-
gangs der Symptome zu unterstutzen. Die Informationen umfassten unter anderem
Aufklarung zu den Symptomen ,Vermeidung®, ,Wiedererleben®, ,Hyperarousal® und
zu den Emotionen und kognitiven Defiziten nach belastenden Ereignissen. Die Pro-
banden erhielten die Informationen in einer schriftichen Zusammenfassung (eine
gekurzte Fassung der ,Information fur Patienten: Posttraumatischer Stress — eine

normale Reaktion auf abnormale Erlebnisse“ von Ehlers, 1999).

Entspannung: In beiden Gruppen wurde in der ersten Behandlungssitzung Progres-
sive Muskelentspannung eingefuhrt. Hier wurde eine Version eingesetzt, die 15 Mus-
kelgruppen umfasst (Bernstein & Borkovec, 1995). In der Sitzung wurde die Ubung
mit einer vom Therapeuten gesprochenen standardisierten Anleitung durchgefihrt.
Dabei salRen die Probanden in einem Entspannungsstuhl. Die Ubung dauerte in der
ersten Sitzung 25 Minuten und in der zweiten Sitzung 15 Minuten. In der ersten Sit-
zung erhielten die Probanden zusatzlich eine Audioversion mit den Entspannungsin-

struktionen.

Prolongierte Reizkonfrontation (RK): Mit den Probanden wurde in der ersten Sit-
zung ein Traumaskript erstellt, in dem alle Ausdrucksebenen der Angst angespro-
chen wurden. Dies realisierte schon eine erste prolongierte Reizkonfrontation. An-
hand dieses Traumskriptes wurde in der zweiten Sitzung eine vertiefte Reizkonfron-
tation in sensu durchgefuhrt. Mittels Graduierung der Vorstellung und dem Einsatz
von Entspannung wurde ein mittleres Angstniveau beibehalten. In der dritten Sitzung
wurde die angstbesetzte Situation von den Probanden zusammen mit dem Thera-
peuten aufgesucht, so dass zunachst eine Konfrontation in Begleitung erfolgte. Erst
wenn die Probanden ausreichend angstfrei waren, sollten sie alleine in der Trauma-
situation verbleiben und diese erst wieder verlassen, wenn die Angst auf ein vorher

vereinbartes Ausmal} zurlickgegangen war.

Emotionale Unterstitzung (EU): Als Behandlungsrational wurde den Probanden
vermittelt, dass eine rasche Ruckkehr zur taglichen Routine und eine Aufrechterhal-
tung des Alltagslebens fur die Verarbeitung des Schockerlebnisses vorteilhaft sind. In

der ersten Sitzung wurden sie deshalb aufgefordert, aktuelle Schwierigkeiten in ih-
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rem Alltag zu berichten. Dabei spielte es keine Rolle, ob diese Probleme eine Folge
des Schockerlebnisses waren oder nicht. Auf das traumatische Erlebnis wurde nicht
eingegangen. Wenn die Probanden dies in der Sitzung thematisierten, wurde erfragt,
inwieweit sich daraus Schwierigkeiten im Alltag ergeben haben. Zusatzlich zur emo-
tionalen Unterstutzung diente die Beratung der Vermittlung von Kommunikations-

und Problemlosefahigkeiten.

Die Sitzungen wurden manualisiert durchgefuhrt, um eine Standardisierung der Be-
handlung zu gewahrleisten. Zur Evaluation der standardisierten Behandlung wurden
19% der Sitzungen auf Tonband aufgenommen und von einem unabhangigen Rater
hinsichtlich der Behandlungsbedingung beurteilt. Alle diese Sitzungen wurden korrekt
bezuglich der Behandlungsbedingung klassifiziert.

In Tabelle 3.5 wird der Behandlungsablauf der beiden Gruppen schematisch darge-

stellt.

Tab. 3.5: Schematische Darstellung des Ablaufs der einzelnen Sitzungen

Behandlungsgruppe: Kontrollgruppe:
REIZKONFRONTATION EMOTIONALE UNTERSTUTZUNG

Diagnostik und 1. Messdurchgang

1. Sitzung (90 min)

Psychoedukation (20 min) Psychoedukation (20 min)
Entspannungstraining (25 min) Entspannungstraining (25 min)
Erstellen des Traumaskriptes (30-40 min) Exploration von Alltagsproblemen
(30-40 min)

2. Sitzung (60 min)
Entspannungstraining (15 min) Entspannungstraining (15 min)
Prolongierte in-sensu Reizkonfrontation Beratung (Kommunikations-, Problemldsetrai-
(45 min) ning) (45 min)

3. Sitzung (60 min)
Prolongierte in-vivo Reizkonfrontation in Beratung (60 min)
Begleitung (30 min)
Reizkonfrontation alleine (30 min)

Diagnostik und 2. Messdurchgang (eine Woche nach der Intervention)

Diagnostik und 3. Messdurchgang (drei Monate spéater)
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3.6 Diagnoseinstrumente und Fragebogeninventare

Im folgenden Abschnitt werden zuerst die Diagnoseinstrumente und die Fragebogen
zum Selbstrating vorgestellt. Anschliefend werden der Laboraufbau und der Ablauf

der psychophysiologischen Datenerhebung naher beschrieben (s. Kapitel 3.7).

3.6.1 Diagnoseinstrumente und Interviewverfahren

Das Acute Stress Disorder Interview (ASDI) von Bryant et al. (1998) in der dt.

Ubersetzung von Elsesser (1999b) (s. Anhang, Kapitel 8.1) wird zur detaillierten

Diagnose der Akuten Belastungsstorung (ASD) eingesetzt. Beim ASDI handelt es
sich um ein dichotome Items umfassendes standardisiertes Interview, das auf der
Basis der DSM-IV Kriterien entwickelt wurde. Es besteht aus 19 Items, die die Diag-
nosekriterien B bis E der ASD erfassen. Dabei beziehen sich funf ltems auf das Dis-
soziationscluster, je vier Items auf das Intrusions- und Vermeidungscluster und sechs
Items auf das Arousalcluster. Daruber hinaus werden mit drei Iltems der subjektive
und objektive Aspekt des Traumas (Kriterium A) und mit vier Items die Beeintrachti-
gung durch die Symptome (Kriterium G) erfasst. Zusatzlich wird die Dauer der
Symptome (Kriterium F) erfragt. Wenn die Probanden die Anzahl der Kriterien ge-
mafl DSM-IV erfullen, wird die Diagnose einer vollen ASD gestellt. In Bezug auf den
Uberbicksartikel von Harvey und Bryant (2002), wird in dieser Studie nach strenge-
ren Kriterien eine subklinische ASD gestellt, wenn alle Kriterien auf3er dem Cluster
der Dissoziationen erfullt sind.

Bryant und Kollegen konnten beim ASDI eine gute interne Konsistenz (r = .90), Test-
Retest Reliabilitat (r = .88), Sensitivitat (91%) und Spezifitat (93%) der ASD Diagnose
in Relation zu einer unabhangigen klinischen Diagnose nachweisen (Bryant, Harvey,
Dang & Sackville, 1998).

Zur Erfassung des Diagnosestatuses zum zweiten und dritten Messzeitpunkt wird
das ASDI in einer leicht abgewandelten Form verwendet. So wird nicht noch einmal
nach einer Beschreibung des traumatischen Ereignisses und dem Kriterium A der
ASD Symptomatik gefragt. Diese Daten werden aus den Ergebnissen des ersten
Messzeitpunktes Ubernommen. Die restlichen Kriterien werden unter dem Aspekt
einer bestehenden Posttraumatischen Belastungsstérung als Folge auf das traumati-
sche Ereignis erfasst, wobei sie dem Inhalt entsprechend zu den Clustern der PTSD

Kriterien zugeordnet werden. Hierbei wird eine subklinische PTSD diagnostiziert,



Methode 73

wenn von den Kriterien B bis D der Diagnose einer PTSD ein Kriterium nicht erfullt

ist.

Zur Abklarung der aktuellen Psychopathologie wird bei allen Probanden das

Diagnostische Kurz-Interview Psychischer Stérungen (Mini-DIPS) von Margraf (1994)

durchgefuhrt. Dies dient aufbauend auf den Diagnosesystemen DSM-IV und ICD-10
zur nosologischen Diagnostik von psychischen Stérungen bei Personen ab 16 Jah-
ren. Die Gutekriterien des Mini-DIPS wurden aufgrund der etablierten Reliabilitat und
Validitat des Diagnostischen Interviews Psychischer Stérungen (DIPS) von Margraf,
Schneider & Ehlers (1994) mit der Interrater-Reliabilitat zwischen DIPS und Mini-
DIPS anhand einer Stichprobe von 100 Patienten untersucht. Hierbei wurden Uber-
einstimmungen der Diagnosen zwischen den Beurteilern von 91% bis 100% gefun-
den. Dies zeigt, dass sich der Mini-DIPS insgesamt als ein hinreichend objektives,
okonomisches, reliables und valides Diagnoseinstrument erwiesen hat. In dieser
Untersuchung wird die Reihenfolge der erfragten Storungsbilder leicht abgewandelt,
indem die Fragen zur Posttraumatischen Belastungsstorung (PTSD) vorgezogen
werden, da das Stérungsbild der PTSD thematisch zur ASD passt und somit zeitlich
direkt nach dem ASDI erfragt wird. Im Anschluss daran werden die Screeningfragen

zu den Angststorungen gestellt und das Interview in der gewohnten Form fortgesetzt.

3.6.2 Fragebogenmafle

Die im Folgenden beschriebenen Fragebogen wurden von allen Probanden nach
dem diagnostischen Interview bearbeitet. Bei der Erfassung der storungsspezifischen
Symptome wurde die Kontrollgruppe gebeten, die Fragen auf das bislang
belastendste Erlebnis in ihrem Leben zu beziehen. Zusatzlich wurden Fragebogen
zur Erfassung von Depression und Angst eingesetzt, um das Ausmal’ der Kovaria-
tion mit den Merkmalen der posttraumtischen Belastungsreaktionen einschatzen zu
konnen. Hier wurden zur Vergleichbarkeit mit anderen Studien die in der Forschung
am haufigsten benutzten Instrumente eingesetzt. Die Fragebogen waren zu allen drei

Messzeitpunkten identisch.
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3.6.2.1 Erfassung storungsspezifischer Symptome

Impact of Event Scale — Revises (IES-R): Die Impact of Event Scale-Revised (IES-
R) von Weiss & Marmar (1996) in der deutschen Version von Maercker &
Schutzwohl (1998) wird als eines der haufigsten Selbstbeurteilungsverfahren zur
Messung von posttraumatischen Belastungsreaktionen eingesetzt. Sie besteht aus
den drei Subskalen ,Intrusionen® (7 Items), ,Vermeidung“ (8 Items) und ,Ubererre-
gung® (7 ltems) und erfasst somit typische Symptome bzw. Reaktionen auf extrem
belastende Ereignisse. Dabei sollen die Probanden auf einer vierstufigen Skala das
Ausmald des Auftretens des jeweiligen Items wahrend der letzten sieben Tage ein-
schatzen. Es wird fir jede Subskala ein Summenwert gebildet, der die Auspragung
der jeweiligen Symptome darstellt.

Die interne Konsistenz (Cronbachs alpha) ist zufriedenstellend und liegt bei der
Skala ,Intrusionen® bei a = .90, bei der Skala ,Vermeidung® bei a = .79 und bei der
Skala ,Ubererregung*“ bei a = .90. Die Retest-Reliabilitat nach drei Monaten betragen
r = .80 fur die Subskala ,Intrusionen®, ry = .66 fur ,Vermeidung® und ry = .79 fur
,Ubererregung“. Die Interkorrelationen der IES-R-Skalen mit den zugehérigen DIPS
Symptomsummenwerten lagen bei r = .53 (,Vermeidung®), r = .59 (,Intrusionen®) und
r = .72 (,Ubererregung®) und stellen eine zufriedenstellende konvergente Validitat
dar. Somit ist der Fragebogen ein kurzes Selbsteinschatzungsverfahren zum Scree-

ning einer ASD.

Posttraumatic Cognition Inventory (PTCI): Im Posttraumatic Cognition Inventory
(PTCI) (Foa et al., 1999) in der deutschen Version von Ehlers (1999) wird das Aus-
mald posttraumatischer Gedanken und die individuellen Bewertungen des erlebten
Traumas und dessen Folgen erhoben. Dieser Fragebogen besteht aus insgesamt 33
Items, die die Auspragung dysfunktionaler posttraumatischer Kognitionen auf den
drei Subskalen ,Negative Kognitionen Uber sich selbst” (21 Items), ,Negative Kogni-
tionen Uber die Welt* (7 Iltems) und ,Selbstvorwurfe” (5 ltems) erfassen. Diese Kogni-
tionen werden in verschiedenen theoretischen Modellen (Ehlers & Clark, 2000; Foa &
Kozak, 1986) mit der Entstehung und Aufrecherhaltung einer PTSD in Verbindung
gebracht. Die Probanden schatzen bei den vorgelegten Aussagen auf einer sieben-
stufigen Skala von ,vollig anderer Meinung“ (1) Uber ,neutral® (4) bis ,stimme vdllig
zu“ (7) ein, inwieweit die Aussagen ihre eigenen Gedanken im Zusammenhang mit

dem erlebten Ereignis widerspiegeln. Die Aufsummierung der Ratings Uber die Sub-
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skalen geteilt durch die jeweilige Iltemanzahl der Subskala ergibt einen Score fir die
jeweilige Skala. Fur einen Gesamtscore werden die Ratings uber alle Skalen addiert.
FUr den Fragebogen wurden von Ehlers (1999) Vergleichswerte von Traumatisierten
Patienten mit PTSD angegeben. Diese liegen bei der Subskala ,Selbst* bei 3.6 (+/-
1.5), bei der Subskala ,Welt* bei 5.0 (+/-1.3) und bei der Subskala ,Selbstvorwirfe*
3.2 (+/- 1.7). Der Gesamtscore wird mit einem Wert von 133 (+/- 44) angegeben. Fir
die englische Version des PTCI konnte eine gute interne Konsistenz der Gesamt-
skala (Cronbachs a = .97) und der Subskalen (Cronbachs a zwischen .86 und .97),
eine zufriedenstellende Retest-Reliabilitat (3-Wochen Intervall des Gesamtscores ry
= .85) und eine gute Unterscheidungsfahigkeit des Fragebogens zwischen Personen

mit und ohne Posttraumatische Belastungsstorung nachgewiesen werden.

Dissoziationsfragebogen (DFB): Der Dissoziationsfragebogen (Elsesser, 1999a)
wurde zur Erfassung der selbstberichteten peri- und posttraumatische Dissoziationen
fur diese Studie konstruiert und ist im Anhang (s. Kapitel 8.2) dargestellt. Er orientiert
sich an den im DSM-IV genannten Dissoziationssymptomen zur ASD und besteht
aus sechs Items zu peritraumatischen und sieben Items zu posttraumatischen Disso-
ziationen. Die Probanden sollen auf einer vierstufigen Skala von ,trifft gar nicht zu“
(0) bis ,trifft genau zu“ (3) ihre Dissoziationen wahrend und nach dem traumatischen
Ereignis einschatzen. Durch Aufsummierung der Antworten kann die Subskala ,Pe-
ritraumatische Dissoziationen“ einen Skalenwert von 0 bis 18 und die Subskala
,Posttraumatische Dissoziationen® von 0 bis 21 erreichen. Der Fragebogen zeigt bei
akut Traumatisierten eine gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) fur peritrauma-
tische Dissoziationen a = .83 und fur posttraumatische Dissoziationen a = .88
(Elsesser & Sartory, 2007). Zur Bestimmung der Intensitat der Dissoziationen wurde
die Summe der Skalen durch die Anzahl der zutreffenden Items dividiert. Die ltems
zu den peritraumatischen Dissoziationen wurden nur zum ersten Messzeitpunkt vor-

gelegt.

3.6.2.2 Erfassung von Angst und Depression

State-Trait-Angstinventar (STAI): Das State-Trait-Angstinventar (Laux et al., 1981)
ist die deutsche Adaptation des von Spielberger, Gorusch & Lushene (1970)
entwickelten State-Trait-Anxiety Inventory. Der STAI erfasst in zwei Skalen mit je-

weils 20 Items Angst als Zustand (State-Angst) und Angst als Eigenschaft (Trait-
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Angst). Dabei besteht die State-Angstskala aus 20 Feststellungen, mit denen der
Proband beschreiben soll, wie er sich im Moment fuhlt. Hierbei sind 10 Items in
Richtung ,Angst® und 10 Items in Richtung ,Angstfreiheit® formuliert. In der Trait-
Angstskala soll der Proband anhand der 20 Feststellungen beschreiben, wie er sich
im Allgemeinen flhlt, wobei hier 13 Aussagen in Richtung ,Angst‘ und 7 in Richtung
,<Angstfreiheit* formuliert sind. Zu jeder Aussage wird auf einer vierstufigen Skala der
Grad der Zustimmung angegeben. Hierbei wurde, wie in der Instruktion gefordert, die
State-Angstskala zuerst bearbeitet. Die Aufsummierung der Werte (nach Invertierung
der in Angstfreiheit gestellten Items) ergibt je einen State- und einen Trait-Angstwert.
Anhand verschiedener Stichproben wurden flir die Trait-Angst Normen nach Ge-
schlecht und Altersgruppen getrennt erstellt. Die Konsistenzkoeffizienten (Cronbachs
Alpha) liegen in verschiedenen Stichproben bei beiden Skalen meist Uber .90. Die
instrumentelle Reliabilitat wird insgesamt als sehr befriedigend beurteilt. Die Retest-
Reliabilitat erreicht bei der Eigenschafts-Angst in verschiedenen Studien die fir Trait-
Tests erforderliche Hohe. Die Retest-Reliabilitat beim State-Test liegt erwartungsge-
mal der Konzeption einer Zustandsangst niedriger, wobei in verschiedenen Studien
die Sensitivitat gegenuber situativen Veranderungen belegt wurde. Die Korrelationen
zwischen beiden Skalen sind in der Mehrzahl der Untersuchungen mittelhoch und
verdeutlichen, dass beide Skalen unter den spezifischen Bedingungen einer durch-
gefuhrten Untersuchung nicht als voneinander unabhangige Dimensionen zu be-
trachten sind. Jedoch kann die State-Angst auch nicht als véllig von der Trait-Angst

abhangige Variable aufgefasst werden.

Anxiety Sensitivity Index (ASI): Dieser Fragebogen von Reiss und McNally (1985)
in der deutschen Version von Ehlers & Margraf (1993) erfasst die Angstsensitivitat
einer Person. Dieser umfasst 16 Items, in denen die Sorgen und Befiirchtungen tber
mogliche negative Folgen des Erlebens von Angst erfragt werden. Hierzu muss der
Proband auf einer funfstufigen Skala angeben, wie sehr die jeweilige Aussage auf
ihn zutrifft. Der ASI weist in Studien an verschiedenen Stichproben eine befriedi-
gende bis gute interne Konsistenz (Cronbachs Alpha von a = .79 bis a = .84) und
mittelnohe Retest-Reliabilitaten (von .61 bis .76) auf. Weiterhin zeigte sich in den
Studien eine gute Validitat des Fragebogens, der sich auch als sensitiv zur Erfas-

sung von Therapieeffekten erwies.
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Beck-Depressions-Inventar (BDI): Das Beck-Depression-Inventar (BDI) wurde ur-
sprunglich von Beck, Ward, Mendelson, Mock & Erbaugh (1961) entwickelt und dient
als Selbstbeurteilungsinventar der Erfassung der Schwere depressiver Symptomatik.
In dieser Studie wurde die deutsche Version von Hautzinger et al. (1994) als in der
Praxis gangiges Verfahren eingesetzt. Der BDI besteht aus 21 Items mit Aussagen,
die typisch depressive Symptome widerspiegeln. Dabei besteht jedes Item aus vier
abgestuften Antwortalternativen, die eine Skala von null bis drei des Auftretens und
der Intensitat des Symptoms darstellen. Die Items A bis U erfassen sechs der neun
DSM-IV Kriterien vollstandig, zwei nur teilweise (,gesteigerter Appetit und ,erhdhtes
Schlafbedurfnis wird nicht erfragt) und eines (,Agitiertheit”) gar nicht. Der Proband
soll laut Testinstruktion die Aussage einer jeden Gruppe ankreuzen, die am besten
beschreibt, wie er sich in der letzten Woche einschliel3lich heute gefuhlt hat. Durch
die Aufsummierung der Antworten kann ein Testwert von 0 bis 63 erreicht werden.
Dabei sind Werte unter 11 Punkten als unauffallig im Normalbereich anzusehen.
Werte zwischen 11 und 17 Punkten weisen auf eine milde Auspragung depressiver
Symptomatik hin. Als klinisch relevant gelten Werte ab 18 Punkten. Der BDI erreicht
uber alle Probanden hinweg mit Cronbachs a = .88 eine zufriedenstellende Reliabili-
tat. Durch Korrelationen mit anderen Selbst- und Fremdbeurteilungsskalen zur de-
pressiven Symptomatik kann die interne Validitat als gesichert gelten. Die Korrelatio-
nen zu anderen Selbstbeurteilungsskalen liegen zwischen .71 und .89 (p < .0001),
die zu anderen FremdbeurteilungsmalRen mit Werten zwischen .34 und .86 erwar-
tungsgemal etwas niedriger. Die gute Abbildung therapiebedingter Veranderungen

der depressiven Symptomatik sprechen fur eine gute aul3ere Validitat.

3.7 Laboruntersuchung

3.7.1 Aufbau und technische Gerate

Das Untersuchungslabor war ca. 12 m? grof3. Die Raumtemperatur variierte wahrend
der Messung zwischen 20°C und 22°C. Zur Reduktion externer Storeinflisse blieben
die Fenster wahrend der Messung geschlossen und der Raum wurde mit Innenjalou-
sien verdunkelt.

Die Ausstattung des Labors bestand aus einem Stuhl mit hoher Rickenlehne, Arm-
und Kopfstlitzen, der dem Proband wahrend der Untersuchung eine moglichst ruhige

und bequeme Position ermoglichen sollte. Hier nahm der Proband wahrend der Un-
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tersuchung mit Blickrichtung auf die 1.6 m vom Stuhl entfernt positionierte Leinwand
platz. Mittels Beamer (NEC MultiSync MT830+, Tokyo, Japan) wurde von hinten das
Bildmaterial auf die Leinwand projiziert (Abb. 3.1).

e D@@ 1= Beamer

2 = Computerbildschirm zur Uber-

2 3 wachung des Versuchablaufs

3 = Versuchsleiter
4 = Projektionsleinwand

4\ 5= Proband

Abb. 3.1: Schematische Darstellung des Laboraufbaus

Zur Bilddarbietung wurde ein Computer (Intel Pentium Il, 300 MHz, 128 MB RAM),
auf dessen Festplatte das Bildmaterial und SuperLab (Version 1.04) fur die Bilddar-
bietung gespeichert war, mit dem Beamer verschaltet. Fur die Aufzeichnung der phy-
siologischen Variablen wurde ein zweiter Rechner (Macintosh Performa 5320) ver-
wendet, der eine fur physiologische Messungen entwickelte Software (Vitagraph
4.54) enthielt. Mit dieser konnte bei Dateneingang der entsprechenden Hardware-
komponenten die Aufzeichnung gestartet und online verfolgt werden.

Zur freien Betrachtung und Einschatzung der Bilder wurde eine reduzierte Tastatur

verwendet, auf der ein roter Knopf und die Zahlen von eins bis neun markiert waren.
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3.7.2 Bildstimuli

Das verwendete Bildmaterial bestand ausschlieBlich aus Farbfotografien, die fur die
computergesteuerte Darbietung evtl. eingescannt, bearbeitet und dann elektronisch
gespeichert wurden. Die Bilder wurden dem International Affective Picture System
(IAPS) von Lang, Bradley & Cuthbert (1995), Zeitschriften, Quellen der ortlichen Poli-
zei, Pressearchiven sowie frei zuganglichen Internetquellen entnommen. Das Bild-
material bestand aus den vier Kategorien ,generell aversiv®, ,generell neutral, ,idio-
synkratisch traumarelevant® und ,idiosynkratisch positiv‘. Jede Bildkategorie bestand

aus neun Bildern, die im Folgenden naher beschrieben werden.

3.7.2.1 Generell aversives und generell neutrales Bildmaterial

Die beiden Bildkategorien bestanden aus je neun Bildern, die alle aus dem IAPS
entnommen wurden und Uber alle Probanden hinweg identisches Stimulusmaterial
beinhalteten. Das IAPS ist ein Bildinventar, das aus 480 Farbfotografien aus ver-
schiedenen semantischen Kategorien besteht. Dabei variiert der Inhalt der Bilder von
menschlichen Abbildungen Uber Naturszenen, Tieren, Katastrophenszenarien bis hin
zu Abbildungen von Gebrauchsgegenstanden. Alle Bilder wurden in ihrer Auspra-
gung auf den drei Dimensionen ,Emotionale Valenz® (,unangenehm [1] — angenehm
[919), ,Erregung® (,ruhig [1] — erregt [9]) und ,Macht” (,submissiv [1] — dominant [9])
von verschiedenen Stichproben auf einer 9-Punkte Skala beurteilt. In den dabei ent-
standenen Rating-Listen charakterisiert ein Wert < 5 eine starkere Auspragung zum
linken Ende der Dimension (Lang et al., 1995).

Die Auswahl der Bilder orientierte sich in den Kategorien ,generell aversiv‘ und ,ge-
nerell neutral® primar an den Rating-Werten fur ,Emotionale Valenz* und ,Erregung”
der Bilder. Dabei kam beim generell aversiven Bildmaterial die Kriterien ,Emotionale
Valenz < 3.5" und ,Erregung > 6 zur Anwendung. In Tabelle 3.6 werden die Namen
und numerischen Bezeichnungen der verwendeten |IAPS Bilder der generell aversi-

ven Bildkategorie dargestellt. Abbildung 3.2 zeigt ein Beispiel dieser Bildkategorie.
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Tab. 3.6: verwendete IAPS Bilder der generell aversiven Bildkategorie
Nr. Titel

3170 ,Kind mit Tumor*

6212 ,oo0ldat zielt auf Kind*

9040 ,verhungertes Kind*

9050 .Flugzeugwrack®

9300 ,verschmutzte Toilette*
9571 ,Uberfahrene Katze*

9620 ,Sinkendes Schiff*

9630 ,Detonierende Atombombe*
9800 ,Skinhead*

Abb. 3.2: IAPS Bild Nr. 6212 ,Soldat zielt auf Kind*

Innerhalb der Kategorie des generell neutrales Bildmaterial wurde das Kriterium
.-Emotionale Valenz zwischen 4.5 und 5.5 und ,Erregung < 4 angewendet. Daraus
ergaben sich die in der Tabelle 3.7 mit Nummer und Titel dargestellten IAPS Bilder,
die fur diese Kategorie verwendet wurden. Abbildung 3.3 zeigt ein Beispielbild der

Kategorie generell neutralen Bildmaterials.
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Tab. 3.7: verwendete IAPS Bilder der neutralen Bildkategorie

Nr. Titel

2190 .,Manngesicht mit Hut"

5534 ,Pilze*

6150 ~Steckdose”

7000 ,Nudelholz"

7025 ,Hocker*

7050 ,Fon®

7217 .Kleiderstander®

7235 »Stuhl”

9210 ,Person mit Schirm im Regen*

,Holzschiff* (Ubungsbild)
,Gecko“ (Ubungsbild)

Abb. 3.3: IAPS Bild Nr. 7000 ,Nudelholz*

3.7.2.2 traumarelevantes und positives Bildmaterial

Bei der Auswahl und Zusammensetzung des idiosynkratisch traumarelevanten und
idiosynkratisch positiven Bildmaterials wurden die Informationen aus dem Telefon-
kontakt mit dem Probanden verwendet. In diesem ersten Kontakt mit dem Thera-
peuten wurden die Traumaopfer im Rahmen einer Traumabeschreibung nach Bildern
befragt, die sich ihnen immer wieder aufdrangen. Sie sollten schildern unter welchen
Intrusionen sie leiden und welche Bilder des traumatischen Ereignisses ihnen im Ge-
dachtnis geblieben sind. Auf dieser Grundlage wurde aus den Materialien des IAPS,

frei zuganglichen Internetquellen, Presseberichten, Ressourcen der ortlichen Polizei
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sowie Zeitschriften fur jeden Probanden gesondert passende Bildstimuli zu seinem
traumatischen Ereignis gesucht, so dass fir jeden Probanden neun idiosnykratische
traumarelevante Bilder zusammengestellt wurden. Aufgrund der Parallelisierung der
gesunden Kontrollprobanden erhielten diese, die traumarelevanten Bilder, einer in
Alter, Geschlecht und Schulbildung Ubereinstimmenden traumatisierten Person. Ab-

bildung 3.4 gibt ein Beispiel fir ein idiosynkratisch traumarelevantes Bild.

Abb. 3.4: Beispiel fur ein idiosynkratisch traumarelevantes Bild eines koérperlichen
Angriffs, entnommen aus dem IAPS, Bild Nr. 6550

Die idiosynkratisch positiven Bilder wurden in dem Telefonkontakt Uber Fragen zu
Hobbys oder Lieblingsthemen der Probanden ermittelt. Auf der Grundlage dieser In-
formationen wurden fur jeden Probanden neun Bilder mit positiver Valenz ausge-

wahlt. Ein Beispielbild dieser Kategorie ist in Abbildung 3.5 dargestelit.

Abb. 3.5: Beispiel fur ein idiosynkratisch positives Bild, entnommen aus dem IAPS,
Bild Nr. 1440
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3.7.3 Bilddarbietung

Die Bilder wurden im Format 75 cm x 105 cm von hinten auf eine Leinwand projiziert.
Dabei wurden die 36 Bildstimuli (neun Bilder aus jeder Kategorie) zu insgesamt vier
Trials mit je neun Bildern zusammengefasst. Hierbei wurden die idiosynkratischen
Bildern in randomisierter und die aversiven und neutralen Bilder in fester Reihenfolge
dargeboten. Durch die Organisation der Trials und die teilweise randomisierte Dar-
bietung konnten Potenzierungs- und Habituationseffekten vorgebeugt werden, da nie
zwei Bilder der gleichen Kategorie aufeinander folgen konnten. Bei der Bildprasenta-
tion innerhalb eines jeden Trials entstammte jeweils das erste und das letzte Bild aus
der gleichen Kategorie (jeweils eine andere Bildkategorie pro Trial). Die Ubrigen sie-
ben Bilder setzten sich aus je zwei Bildern der verbleibenden drei Kategorien (die
Kategorien denen nicht das Anfangs- und das Schlussbild angehdrte) und einem Bild
aus der gleichen Kategorie zusammen (Tabelle 3.8). Die Trials wurden in randomi-
sierter Reihenfolge dargeboten. Durch diese Organisation der Bildfolge konnte auf
eine starre Bildprasentation verzichtet werden.

Die Darbietungsdauer der Bilder betrug je Bild funf Sekunden mit einem zufallig va-
rierenden Interstimulusintervall (ISI) von 9 bis 13 Sekunden. Wahrend des ISI blieb
die Projektionsflache der Leinwand leer, so dass vom Probanden nur eine hellgraue
Bildflache zu sehen war. Dies diente zur Ruckbildung der physiologischen Reaktio-
nen in Richtung Baselinewert, so dass Artefakte des vorherigen Bildes bei der Be-
trachtung des aktuellen Bildes ausgeschaltet werden konnten. Zur Verhinderung von
Erwartungseffekten der Reaktionen variierten die Interstimulusintervalle in den ange-
gebenen Zeiten. In einer angekiindigten Ubungsphase zu Beginn der Bildprasenta-
tion wurden zwei neutrale Ubungsbilder dargeboten. Im Anschluss daran folgte zur
Baselinemessung der physiologischen Variablen eine 60-sekundige Pause ohne
Bildprasentation bevor der Experimentaldurchgang begann. Wahrend der ganzen
Phase der Bildprasentation wurden die psychophysiologischen Male der Probanden
mit den dargestellten technischen Geraten aufgezeichnet. Tabelle 3.8 zeigt eine Dar-
stellung der Organisation der vier Trials mit den Zeiten der Bilddarbietung und Inter-

stimulusintervalle.
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Tab. 3.8: Aufbau der Bildprasentation des Ubungs- und Experimentaldurchgang
Stimulus Dauer  Stimulus Dauer
(sek) (sek)

Ubungsdurchgang:

IS-Intervall 14

Neutrales Ubungsbild “Holzschiff’ 5

[S-Intervall 7

Neutrales Ubungsbild ,Gecko* 5

IS-Intervall 10

Pause 60

Trial 1: Trial 3:

Positives Bild 1 5 Neutrales Bild ,Pilze® 5
IS-Intervall 9 IS-Intervall 12,5
Neutrales Bild ,Hocker* 5 Traumarelevantes Bild 6 5
[S-Intervall 10 IS-Intervall 10,5
Aversives Bild ,Kind mit Tumor* 5 Aversives Bild “verschmutzte Toilette” 5
[S-Intervall 9,5 IS-Intervall 9
Traumarelevantes Bild 1 5 Positives Bild 6 5
IS-Intervall 12 IS-Intervall 11,5
Positives Bild 2 5 Traumarelevantes Bild 7 5
IS-Intervall 11 IS-Intervall 10
Traumarelevantes Bild 2 5 Neutrales Bild ,Nudelholz® 5
IS-Intervall 13 IS-Intervall 13
Neutrales Bild ,Kleiderstander” 5 Positives Bild 7 5
IS-Intervall 10,5 IS-Intervall 9,5
Aversives Bild ,Detonierende Atombombe“ 5 Aversives Bild “Skinhead” 5
[S-Intervall 12,5 IS-Intervall 12
Positives Bild 3 5 Neutrales Bild “Mannergesicht mit Hut” 5
[S-Intervall 11,5 IS-Intervall 11
Trial 2: Trial 4:

Traumarelevantes Bild 3 5 Aversives Bild “Uberfahrene Katze” 5
IS-Intervall 10,5 IS-Intervall 10,5
Aversives Bild “Flugzeugwrack” 5 Positives Bild 8 5
IS-Intervall 9 IS-Intervall 9
Positives Bild 4 5 Neutrales Bild “Person mit Schirm” 5
IS-Intervall 13 IS-Intervall 13
Neutrales Bild ,Steckdosen® 5 Traumarelevantes Bild 8 5
IS-Intervall 11 IS-Intervall 11
Aversives Bild “Soldat zielt auf Kind” 5 Positives Bild 9 5
[S-Intervall 10 IS-Intervall 10
Traumarelevantes Bild 4 5 Aversives Bild “verhungertes Kind” 5
IS-Intervall 12 IS-Intervall 12
Neutrales Bild ,Stuhl” 5 Neutrales Bild “Haartrockner” 5
IS-Intervall 9,5 IS-Intervall 9,5
Positives Bild 5 5 Traumarelevantes Bild 9 5
IS-Intervall 11,5 IS-Intervall 11,5
Traumarelevantes Bild 5 5 Aversives Bild “sinkendes Schiff” 5
IS-Intervall 12,5 IS-Intervall 12,5
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3.7.4 Betrachtung und Bewertung der Bilder

3.7.4.1 Betrachtungsdauer

Im Anschluss an die psychophysiologische Datenerhebung wurden den Probanden
alle Bilder noch einmal dargeboten. Dabei konnten die Probanden die Betrachtungs-
dauer der Bilder selbst bestimmen, indem sie die Darbietung eines Bildes mit einem
Knopfdruck beendeten. Nach einem Interstimulusintervall von einer Sekunde folgte
dann automatisch das nachste Bild. Die vom Probanden selbstgewahlte Betrach-

tungsdauer (ms) der Bilder wurde als Index des Vermeidungsverhaltens erfasst.

3.7.4.2 Einschatzung der Bilder

Abschlieend sollten die Probanden alle Bilder hinsichtlich der emotionalen Valenz
(,Wie empfinden Sie dieses Bild?“, neunstufige Skala von ,angenehm bis unange-
nehm®; s. Abbildung 3.6), der subjektiven Erregung (,Wie fuhlen Sie sich bei der Be-
trachtung dieses Bildes?“, neunstufige Skala von ,ruhig/entspannt bis aufge-
regt/angeregt’) und der Traumarelevanz (,Wie stark erinnert Sie dieses Bild an |hr
traumatisches Erlebnis?“, flnfstufige Skala von ,gar nicht bis sehr stark®)
einschatzen. Dazu wurden noch einmal alle Bilder mit der entsprechenden Skalie-
rung dargeboten. Die subjektive Bewertung der Bilder hinsichtlich Arousal und Va-
lenz erfolgte hierbei mit einer computerisierten Version der Self-Assessment-Manikin
(SAM) (Hamm & Vaitl, 1993; Lang, Greenwald, Bradley & Hamm, 1993), zu der
zusatzlich die Einschatzung der Traumarelevanz mit einer funfstufigen Skala hinzu-
gefugt wurde. Die gesunden Kontrollprobanden sollten sich bei der Einschatzung der

Traumarelevanz der Bilder an ein fur sie personlich belastendes Ereignis erinnern.

Abb. 3.6: Beispiel fur die Einschatzung der emotionalen Valenz eines Bildes
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3.7.5 Psychophysiologische Messungen

Die Laboruntersuchung umfasste die Erhebung der HRR und der SCR wahrend der
Betrachtung der Bildstimuli. Hierzu wurde bei allen Probanden ein EKG erhoben und
die EDA abgeleitet. Wahrend der psychophysiologischen Untersuchung war die
ganze Zeit ein Versuchsleiter anwesend, der die Einstellung der technischen Gerate
uberwachte und bei Fragen und Schwierigkeiten ansprechbar war.

Im Anschluss wird die Datenerhebung und Kennwertbildung der physiologischen
Malke beschrieben, bevor der Ablauf der Laboruntersuchung genauer dargestellt

wird.
Die psychophysiologischen MalRe werden mit dem Vitaport Ill - Recordsystem, Firma
TEMEC Instruments, B.V., Kirkrade, Niederlande und der Vitagraph 4.54 Software

aufgezeichnet.

3.7.5.1 Herzratenreaktion

Das Elektrokardiogramm (EKG) wurde mittels vorgeflllten ARBO ® - Ag/AgCl — Ein-
malelektroden der Firma Kendall Medizinische Erzeugnisse GmbH abgeleitet. Der
Elektrodendurchmesser betrug 10 mm. Es wurde die sogenannte Brustwand- bzw.
Sternumableitung verwendet, bei der die aktiven Elektroden am Manubrium sterni
und am linken unteren Rippenbogen positioniert werden. Die Erdungselektrode be-
findet sich auf dem Schadelknochen hinter dem Ohr. Das Signal wurde mit einer
Abtastfrequenz von 512 Hz erhoben und mit einer Speicherrate von ebenfalls 512 Hz
abgespeichert. Die R-Zacke, die in der Psychophysiologie als Markierung des Herz-
schlages diente, wurde von einer speziell fur physiologische Messungen entwickelten
Hardwarekomponente (VitaPort3/TEMEC Instruments) mittels, mit den Elektroden
verschalteten, Messaufnehmer erkannt und direkt in Herzschlage pro Minute umge-

wandelt (Berechnung des Zeitintervalls zwischen zwei R-Zacken (RR-Intervall)).

Kennwertbildung. Die Herzratenreaktionen (HRR) auf die Bildstimuli wurden ge-
trennt nach den vier Affektkategorien des Bildmaterials ausgewertet. Es wurden fur
die Dauer von 6000 ms nach Reiz-Onset die Mittelwerte in jeder Sekunde gebildet.
Diese wurden durch die Baseline nullkorrigiert und Gber die ersten sechs Bilder jeder

Affektkategorie gemittelt, so dass flr jede Affektkategorie sechs Mittelwerte der Se-
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kunden nach Reiz-Onset entstanden. Als Baseline diente die mittlere Aktivitat des

Intervalls von 1000 ms vor Reizbeginn (Abbildung 3.7).

Onset Offset
P 5 SEk q

1sek | 1sek 1sek | 1sek 1=ek

1=k | 1sek

Base‘ '

G sek

Abb. 3.7: Grafische Darstellung der Kennwertbildung der Herzratenreaktionen

3.7.5.2 Elektrodermale Aktivitat

Die Elektrodermale Aktivitat (EDA) wurde mittels Ag/AgCIl-Elektroden mit einer Elek-
trodenflache von 12,5 mm? und einem Elektrodendurchmesser von 4 mm an der
nicht-dominanten Hand erhoben. Als Elektrodengel wurde 0.05-molare, auf Unibasis-
Grundlage bestehende NaCl-Paste der Firma PAR Medizintechnik GmbH verwendet.
Die Ableitung erfolgte an Thenar und Hypothenar nach Walschburger (1975). Es
wurde eine Spannung von 0.5 V appliziert und die Daten mit einer Abtastfrequenz
von 8 Hz erhoben.

Kennwertbildung. Die Amplitude zwischen 900 ms und 7500 ms nach Reiz-Onset
bildete die Hautleitfahigkeitsaktivitat. Zur Bestimmung der relativen Hautleitfahigkeits-
reaktion (Skin Conductance Response, SCR) wurde das Baselineniveau subtrahiert
und Uber die ersten sechs Bilder einer Affektkategorie gemittelt.

Der Messwert beim Reiz-Onset wurde als Baseline gewertet. Zusatzlich wurde die
Latenzzeit im Zeitraum 500 ms bis 7500 ms nach Reiz-Onset bestimmt (Abbildung
3.8).
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Abb. 3.8: Grafische Darstellung der Kennwertbildung der EDA

3.7.5.3 Tonische Male

Die erste Minute vor der ersten Reizprasentation wurde zur Ermittlung der tonischen
Malde ausgewertet.

Fir die tonische Herzrate (HR) wurde der Mittelwert Uber die erste Minute gebildet.
Die Anzahl der Spontanfluktuationen (NSF) in der ersten Minute vor Reizprasenta-
tion, die ab einem Anstieg der EDA > 0.01uS innerhalb von 3 Sekunden erfasst wur-
den, bildete einen Wert fur die tonische EDA.

Als weiteres tonisches elektordermales Mal® wurde der Mittelwert des Hautleitfahig-
keitsniveaus (Skin Conductance Level, SCL) vor Bilddarbietung, gemittelt tGber alle

Bilder, ausgewertet.

3.7.5.4 Atmung

Zur Artefaktkontrolle des EKG wurde mittels Atemgurt pneumotrace Il der Firma UFI,
die Atmungszyklen mit einer Abtastrate von 2 Hz aufgezeichnet. Dieser wurde den
Probanden in Hohe der Achselhohen um den Brustkorb gelegt und erfasste Uber
Dehnungsmessstreifen im Inneren des Gurtes die Dehnung des Brustkorbes. Durch
die Umwandlung in elektrische Impulse konnte die Tiefe und Frequenz der Atmung
bestimmt werden. Eventuelle Storeinflisse des Atemrhythmus werden vom Ver-

suchsleiter aufgezeichnet.

3.7.5.5 Ereignismarker

Ein zusatzlicher Kanal (Ereignismarker) diente dazu, den Beginn der Bildprasentation

aufzuzeichnen, um eine Zuordnung der physiologischen Reaktionen zu den Ereig-
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w
)
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nissen (Bilder unterschiedlicher Affektkategorien) zu ermdglichen. Dazu wurde je-

weils zum Stimulus-Onset ein Ereignismarker gesetzt.

3.7.6 Ablauf der Laboruntersuchung

Die Laboruntersuchung lasst sich in zwei Abschnitte teilen. Im ersten Abschnitt wur-
den den Probanden die oben beschriebenen Bilder dargeboten und die psychophy-
siologischen Daten dazu erhoben.

Im zweiten Abschnitt wurde die Betrachtungsdauer der Bilder erfasst und
anschlieffend wurden die Bilder von den Probanden nach emotionaler Valenz, Trau-
marelevanz und Erregung eingeschatzt.

(1) Erhebung psychophysiologischer Reaktionen: Nachdem die Probanden den
Raum betreten hatten, wurden sie zu ihrem Platz geflhrt und alle Elektroden
platziert. Danach wurde die Instruktion fir den ersten Teil der Untersuchung vorgele-
sen. Wenn keine weiteren Fragen bestanden wurde der Raum abgedunkelt und der
Versuch Uber den PC gestartet. Nach der Betrachtung aller 36 Bilder war die Erfas-
sung der physiologischen MalRe beendet. Das Licht im Raum wurde wieder ange-
schaltet und der Versuchsleiter entfernte alle Elektroden.

(2) Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder: Hierfur benutzte der Proband
eine reduzierte Computertastatur, die er auf die Beine legen konnte und befolgte die
Instruktion, die dargebotenen Bilder auf der Leinwand zu betrachten. Der Proband
konnte selber bestimmen, wie lange er das Bild sehen wollte und das Bild mit einem
Druck auf die rote Taste ausblenden. Anschliellend sollte er alle Bilder Uber die
Tastatur hinsichtlich emotionaler Valenz, subjektiver Erregung und Traumarelevanz

bewerten.

3.8 Statistische Auswertung

Zur statistischen Auswertung wurde das Statistikprogramm ,Statistical Package for
Social Science® (SPSS) fur Windows (Version 15.0) verwendet.

Fir die deskriptive Analyse der Daten wurden diese in Form von Mittelwerten, Stan-
dardabweichungen und Haufigkeiten dargestellt. Haufigkeitsverteilungen wurden
mittels Chi-Quadrat-Test auf Gleichverteilung gepruft.

Zum Vergleich der akut Traumatisierten mit einer gesunden Kontrollgruppe wurden

alle akut Traumatisierten (RK und EU) zu einer Gruppe (Trauma) zusammengefasst
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und diese mit der gesunden Kontrollgruppe (KG) hinsichtlich des ersten Messzeit-
punktes mittels univariater Varianzanalysen verglichen.

Zum Vergleich der beiden Behandlungsbedingungen (RK und EU) Uber die drei
Messzeitpunkte hinweg wurden die Daten der Fragebogen, die Bewertung und Be-
trachtungsdauer und die psychophysiologischen Variablen mittels multivariater Vari-
anzanalysen mit Messwiederholung untersucht. AnschlieBend wurden signifikante
Unterschiede mittels posthoc Tests aufgeschlisselt und detailliertere Analysen Uber
Unterschiede in einzelnen Subgruppen angeschlossen. Bei den psychophysiologi-
schen Variablen wurden die oben beschriebenen Kennwerte miteinander verglichen.

Zur Reduktion der Variablen wurden diese faktorenanalytisch analysiert. Weitere Zu-
sammenhange zwischen den Variablen wurden mittels Pearson-Korrelationen unter-
sucht. Die Pradiktoren fur den Behandlungserfolg wurden mittels Regressionsana-
lyse berechnet.

Zur Uberprifung der theoretischen Vorraussetzungen fir die Varianzanalyse (Bortz,

2005) wurden die Daten auf Normalverteilung und Varianzhomogenitat tberpruft.
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4 Ergebnisse

4.1 Statistischen Vorraussetzungen der Analyseverfahren

Zur Prufung der Normalverteilung der Daten als Voraussetzung fir die Varianz-
analyse mit Messwiederholung wurde der Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest
verwendet. Fir alle Variablen zum ersten Messzeitpunkt wurde die Uberpriifung der
Normalverteilung flr die Gesamtstichprobe und unter Berucksichtigung der Unter-
gruppen (Trauma insgesamt, RK, EU und KG — soweit die Variablen erhoben wur-
den) durchgefuhrt. Die Kennwerte der Analysen sind im Anhang in Tabelle 8.1 dar-
gestellt (s. Kapitel 8.3).

Die Anzahl der ASD Symptome war in der Gruppe aller akut Traumatisierter nicht
normalverteilt. Innerhalb der Behandlungsgruppen waren die Anzahl der Symptome
bis auf die Vermeidungssymptome in der EU Gruppe normalverteilt. Da ausschliel3-
lich Analysen zwischen den beiden Behandlungsgruppen und ein Vergleich Gber die
Messzeitpunkte erfolgte, wurden hierzu die Rohdaten verwendet.

Die Variable ,Anzahl der Tage seit dem Trauma“ sowie die Daten der Fragebogen
waren mit Ausnahme der PTCI Subskalen ,Selbst® und ,Schuld“ sowie der Intensitat
der posttraumatischen Dissoziationen normalverteilt, so dass die Analysen mit den
Rohdaten durchgefuhrt wurden.

Abweichungen von der Normalverteilung lagen bei den Hautleitfahigkeitsreaktionen
(SCR) auf die Bilder, der Anzahl der Spontanfluktuationen (NSF), dem Hautleitfahig-
keitsniveau (SCL), der Betrachtungszeit der Bilder und der Bewertung der Bilder vor.
Bei der Bewertung der Bilder konnte durch eine log-Transformation und eine
Quadratwurzeltransformation der Werte keine Normalverteilung erreicht werden.
Eine Uberpriifung mit nonparametrischen Verfahren erbrachte keine abweichenden
Ergebnisse von den parametrischen Verfahren, so dass hier die Ergebnisse der pa-

rametrischen Verfahren auf der Grundlage der Rohdaten berichtet werden.

Bei der SCR auf die Bilder und dem SCL vor jedem Bildtyp erbrachte eine Quadrat-
wurzeltransformation die besten Annaherungen an eine Normalverteilung. Die NSF
erreichte durch eine Quadratwurzeltransformation die Normalverteilung, so dass bei
der SCR, der SCL und der NSF mit den quadratwurzeltransformierten Daten gerech-

net wurde. Fur die Betrachtungszeit der Bilder konnte mit einer log-Transformation
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eine Normalverteilung der Daten erreicht werden. Die Analysen der Betrachtungszeit
basieren auf diesen log-transformierten Daten.

Die Herzratenreaktionen (HRR) und die tonische HR waren normalverteilt. Aufgrund
von Aufnahmefehlern bei einem Proband zum dritten Messzeitpunkt wurden die

Herzratenwerte dieses Probanden durch den Gruppenmittelwert ersetzt.

Die theoretischen Vorraussetzungen der Varianzhomogenitat fur die Varianzanaly-
sen wurden in einigen Variablen nicht erfullt. Aufgrund der Stichprobengrofde (n > 10)
reagiert die Varianzanalyse jedoch relativ robust auf die Verletzung der Vorrausset-

zungen (Bortz, 2005, S. 287), so dass die Analysen dennoch durchgeflihrt wurden.

Die im Falle der Messwiederholungsanalysen geforderte Homogenitat der Varianz-
Kovarianz-Matrix wird bei SPSS mittels Mauchly-Test auf Spharizitat gepruft. Wenn
die Homogenitat nicht gegeben ist, kann statt des normalen F-Tests der F-Test nach
Greenhouse-Geisser verwendet werden, um die Ergebnisse dennoch zu interpretie-
ren. Die berichteten F-Werte der Varianzanalysen werden alle nach Greenhouse-

Geisser berichtet.

4.2 Beschreibung der akut Traumatisierten und der gesunden Kontroll-
gruppe

Die Gesamtstichprobe bestand aus 91 Probanden. Hiervon gehorten 64 Probanden
zur Gruppe der akut Traumatisierten und 27 Probanden zur gesunden Kontroll-
gruppe.

Im Anschluss werden die Charakteristika der erlebten Traumata beschrieben sowie
die klinischen und demografischen Variablen des ersten Messzeitpunktes beider

Gruppen vergleichend dargestellt.

4.2.1 Beschreibung der Traumatisierung

In die Beschreibung der Traumatisierung sind die 64 Personen eingeflossen, die ein
traumatisches Ereignis erlebt haben. Alle Darstellungen der akut Traumatisierten in

diesem Abschnitt beziehen sich auf diese 64 Probanden.
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Charakteristika der erlebten Traumata

Das traumatische Ereignis lag bei der Diagnosestellung im Durchschnitt 3 Wochen
zurtck (M = 19.75, SD = 8.87). Die kurzeste Zeit zwischen Trauma und Diagnose-
stellung betrug 3 Tage, die langste Zeit 39 Tage.

Die meisten der Probanden waren Opfer eines Uberfalls oder Einbruchs, gefolgt von
Opfern von Unfallen. Informationen uUber einen Unfall oder Tod eines Angehdrigen,
Opfer von Vergewaltigung oder Stalking und Zeuge eines Unfalls oder eines Suizids
machten ungefahr ein Drittel der Traumaarten aus. Tabelle 4.1 zeigt die Aufteilung

der Probanden auf die verschiedenen Traumaarten.

Tab. 4.1: Erlebte Traumata der akut Traumatisierten

Art des Traumas Anzahl der Fille (%)
1) Eigener Unfall 17 (26.6)
2) Unfall / Tod eines Angehdrigen 9(14.1)
3) Uberfall/Einbruch 24 (37.5)
4) Vergewaltigung / Stalking 7(10.9)
5) Zeuge eines Unfalls / Suizids 7 (10.9)

Diagnosestatus der Stichprobe

Zum Diagnosestatus der Traumaopfer wurde mittels ASDI die Diagnose einer ASD
gestellt.

Es erlebten alle Probanden ein traumatisches Ereignis (s. Tabelle 4.1), jedoch er-
fullten im Anschluss daran nicht alle Probanden die Kriterien einer ASD. Ungefahr
die Halfte der Traumaopfer erflllten die vollen Kriterien einer ASD, weitere 35% er-
fullten die Kriterien nur subklinisch. Diese Probanden erfullten die Kriterien A und die
Kriterien C bis H der ASD, jedoch nicht das Kriterium B (Dissoziationen), da sie we-
niger als drei dissoziative Symptome berichteten. In der Gruppe der Probanden, die
die Diagnose subklinisch erflllten, berichteten acht Probanden keine Dissoziationen,
drei Probanden ein dissoziatives Symptom und 12 Probanden zwei dissoziative
Symptome. Ca. 15% erlebten zwar ein traumatisches Ereignis, erfullten die Kriterien
einer ASD jedoch nicht (keine ASD), da unabhangig von der Anzahl Dissoziationen
mindestens eines der Kriterien C bis F (Intrusionen, Vermeidung, Hyperarousal, Leid)
nicht erfillt war. Die Anzahl des Diagnosestatuses ist in Tabelle 4.2 dargestellt. In

der Kontrollgruppe erfillte kein Proband die Kriterien einer ASD.
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Tab. 4.2: Verteilung des Diagnosestatus der Traumaopfer

Diagnose der Traumaopfer (n = 64)

ASD ASD subklinisch Keine ASD
Haufigkeit 31 23 10
Prozent 48.4 35.9 15.6

4.2.2 Soziodemographische Variablen

Die soziodemographischen Daten der Gesamtstichprobe aufgeteilt in akut Traumati-
sierte und Kontrollgruppe sind in Tabelle 4.3 dargestellt. Die Gruppe der akut Trau-
matisierten und die Kontrollgruppe unterschieden sich mit einem durchschnittlichen
Alter von 40 Jahren und einer ca. 10-jahrigen Schulbildung nicht signifikant vonein-
ander. In beiden Gruppen waren mit Uber 60% mehr Frauen, so dass die Ge-
schlechtsverteilung in beiden Gruppen nicht gleichverteilt war. Uber die Halfte der
Probanden lebten in einer festen Partnerschaft.

Die Kontrollgruppe unterschied sich hinsichtlich Alter, Schulbildung, Geschlechts-
verteilung und Familienstand statistisch nicht von der Gruppe der akut Traumatisier-

ten (y3-Tests).

Tab. 4.3: Soziodemografische Daten der Gesamtstichprobe, getrennt fur die Akut

Traumatisierten und die gesunde Kontrollgruppe (KG)

Akut Traumatisierte KG
(n=64) (n=27)
Alter in Jahren
Mittelwert (SD) 38.91 (12.74) 40.63 (9.82)
Minimum 18 19
Maximum 69 64
Geschlecht
Mannlich (%) 24 (37.5) 10 (37.0)
weiblich (%) 40 (62.5) 17 (63.0)
Schulbildung (Jahre)
Mittelwert (SD) 10.38 (1.81) 10.81 (1.86)
Familienstand
Ledig (%) 18 (28.1) 10 (37.0)
In Partnerschaft (%) 36 (56.3) 15 (55.6)
Getrennt/geschieden (%) 10 (15.6) 2(7.4)
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4.2.3 Komorbiditat und friihere psychische Storungen

Zur Uberpriifung der Konfundierung mit anderen psychischen Stérungen wurden bei
allen Probanden mit dem Mini-DIPS weitere psychische Storungen als Komorbiditat
erfasst. Hierbei wurden nur in der Gruppe der akut Traumatisierten bei zwei Proban-
den zwei komorbide Storungen diagnostiziert. In der Kontrollgruppe wurde bei den
drei Probanden mit komorbider Stérung keine weitere Komorbiditat festgestellt.
Innerhalb der ganzen Stichprobe konnten demnach bei 15 Probanden komorbide
Stoérungen festgestellt werden. Die Aufteilung der Komorbiditaten auf die Gruppen ist
in Tabelle 4.4 aufgefuhrt.

Tab. 4.4: Aktuelle Komorbiditaten der Gesamtstichprobe getrennt fur die akut Trau-

matisierten und die Kontrollgruppe

Anzahl komorbider Akut Traumatisierte Kontroligruppe
Storungen (n = 64) (n=27)
Keine 52 24

Eine 10

zwei 2

Als Komorbiditaten wurden am haufigsten spezifische Phobien, gefolgt von affektiven
Stérungen genannt. Jeweils einmal konnte eine Panikstérung mit Agoraphobie, eine
Panikstorung ohne Agoraphobie und eine Essstorungen diagnostiziert werden (s.
Tabelle 4.5). Aufgrund der zwei Probanden mit zwei komorbiden Stérungen erschei-
nen in der Tabelle bei den akut Traumatisierten 14 komorbide Stérungen. Es zeigt
sich kein signifikanter Unterschied (y>-Test) in der Anzahl und der Art der komorbiden

Stoérungen.

Tab. 4.5: Art der aktuellen Komorbiditaten der Gesamtstichprobe getrennt fur die

akut Traumatisierten und die Kontrollgruppe

Art der komorbiden psychischen Akut Traumatisierte Kontroligruppe
Stoérung (n=64) (n=27)

Spezifische Phobie

Agoraphobie mit/ohne Panikstérung
Panikstorung ohne Agoraphobie
Affektive Stérung

Essstérung

= W = a0
o O O O W
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Die Art und Anzahl friherer psychischer Stérungen ist in Tabelle 4.6 zusammenge-
fasst. Da einige Personen unter mehreren friheren psychischen Storungen litten,
ubersteigt die Summe der erhobenen Lifetimediagnosen die Anzahl der Probanden.
Die Gruppen unterscheiden sich in ihren Lifetimediagnosen statistisch nicht vonein-

ander (yx>-Test).

Tab. 4.6: Art der remittierten Stérungen im Lebensverlauf in der Gesamtstichprobe

getrennt fur die akut Traumatisierten und die Kontrollgruppe

Art der friiheren psychischen Akut Traumatisierte Kontrollgruppe
Stérung (n = 64) (n=27)
PTSD 10 1
Spezifische Phobie 0 1
Agoraphobie mit/ohne Panikstérung 1 2
Affektive Stérung 15 4
Substanzstoérung 1 0

4.2.4 Mittelwertsvergleiche der Depressivitat und Angstlichkeit

Tabelle 4.7 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Angst- und
Depressionswerte der beiden Gruppen der Stichprobe wieder. Aufgrund fehlender
Daten war die Gruppengrolie der akut Traumatisierten bei den Angst- (STAI) und
Depressionswerten (BDI) um einen Probanden bzw. bei der Angstsensitivitat um drei

Probanden reduziert.

Die Ergebnisse der Multivariaten Varianzanalyse zeigen, dass sich die akut Trauma-
tisierten von der Kontrollgruppe hochsignifikant in den erhobenen Fragebogenmalien
unterscheiden (Pillai-Spur F(4,82) = 5.38; p <.001; n? = .21). Die Anzahl der Proban-
den war hierbei aufgrund von fehlenden Daten leicht abweichend.

Univariate Varianzanalysen fur jeden Fragebogen zeigen, dass die akut Traumati-
sierten signifikant hohere Werte bei der State-Angst, der Angstsensitivitat und dem
BDI zeigen (s. Tabelle 4.7 und Abbildungen 4.1 — 4.2).
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Tab. 4.7: Mittelwerte (M), Standardabweichungen (SD) und statistische Kennwerte
der Angst- und Depressionsmale

Variable Akut Traumatisierte Kontrollgruppe F df p
(n=63) (n=27)
M (SD) M (SD)
STAI
State-Angst™** 46.33 (11.49) 35.30 (10.83) 18.04 1,88 .000
Trait-Angst 40.95 (8.70) 37.33 (9.73) 3.04 188 .085
Depression (BDI)* 11.41 (8.99) 6.93 (7.25) 525 1,88 .024
(n=60) (n=27)
Angstsensitivitat 15.90 (9.38) 10.33 (5.94) 8.03 1,85 .006
(ASI)**

*** p <0,001; **: p<0,01; *: p =<0,05; F=F-Wert, df = Freiheitsgrade; p = Signifikanzniveau; STAI:
State-Trait-Angstinventar; ASI: Anxiety Sensitivity Index; BDI: Beck-Depression-Inventar

50,00

48,00

46,00 -

44,00 |
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Abb. 4.1: Mittelwerte und Standardfehler der Subskalen des State-Trait-Angstinven-
tar (STAI) getrennt fur die Gruppen
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Abb. 4.2: Mittelwerte und Standardfehler der Depression (BDI) und der Angstsensiti-
vitat (ASI) getrennt fur die Gruppen

4.2.5 Mittelwertsvergleich der storungsspezifischen Fragebogen

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der storungsspezifischen Fragebogen
sind in Tabelle 4.8 dargestellt. Die Fragebogen, die auch die Kontrollgruppe bezogen
auf das in ihrer Erinnerung am meisten belastende Ereignis ausgeflllt hat, wurden
mit einer multivariaten Varianzanalyse (MANOVA) mit den Mittelwerten der Trauma-
opfer verglichen. Aufgrund von fehlenden Werten flossen in diese Analyse niedrigere
Gruppengrofen ein (Trauma: n = 60, KG: n = 24). Die MANOVA zeigt, dass sich die
Gruppen in den stérungsspezifischen Fragebogen marginal unterscheiden (Pillai-
Spur F(6,77) = 2.15; p = .057; n? = .14).

Die im Anschluss durchgefuhrten univariaten Varianzanalysen (ANOVA) zeigen,
dass die Traumagruppe mehr posttraumatische Kognitionen bezogen auf die Welt
(F(1,82) = 8.18; p < .05; n? = .09) und insgesamt mehr dysfunktionale posttraumati-
sche Kognitionen (F(1,82) = 6.55; p < .05; n? = .07) zeigt als die Kontrollgruppe. Be-
zogen auf sich Selbst berichteten die Traumaopfer marginal mehr dysfunktionale
Kognitionen (F(1,82) = 4.11; p = .06; n? = .04). In der Intensitat der posttraumatischen
Dissoziationen unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant voneinander. Abbil-
dung 4.3 stellt die Unterschiede in den Subskalen der dysfunktionalen Kognitionen

grafisch dar.
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Tab. 4.8: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der stérungsspezifischen

Fragebogen getrennt fur die Gruppen

FragebogenmaR

Akut Traumatisierte

Kontrollgruppe

Impact of Event Scale-Revised
Intrusionen
Vermeidung

Hyperarousal

Posttraumatic Cognition Inventory
Selbst®

Welt*

Schuld

Gesamt*

Dissoziationen
Intensitat Peritraumatisch

Intensitat Posttraumatisch

M (SD) M (SD)
n=:63 n=27
20.10 (8.48)
16.90 (9.61)
19.44 (9.64)
n =60 n=24
2.32 (1.15) 1.83 (.78)
4.00 (1.19) 3.14 (1.37)
2.56 (1.48) 2.37 (1.50)
88.70 (43.13) 68.25 (30.28)
n =061 n=24
1.90 (.74)
.83 (.83) .70 (.78)

*kk.

:p<.001;*:p<.01;*: p<.05; ™ marginal signifikant

Signifikanzen bezogen auf den Vergleich Akut Traumatisierte vs. Kontrollgruppe

4,50
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3,50 -
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2,50 -

2,00 T

1,50 -

1,00

Selbst

Welt

PTCI Subskalen

Schuld

@ Traumaopfer

O Kontroligruppe

Abb. 4.3: Mittelwerte und Standardfehler der Subskalen des Posttraumatic Cogni-
tion Inventory (PTCI) getrennt fur die Gruppen
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4.2.6 Unterschiede der physiologischen Variablen

Im folgenden Abschnitt werden die Unterschiede der psychophysiologisch erhobenen
Malde zwischen den akut Traumatisierten und der Kontrollgruppe dargestellit.

Aufgrund fehlender Werte und dem Ausschluss aller Probanden, die herzratenbeein-
flussende Medikamente nahmen, bestanden die zu vergleichenden Gruppen bei den
Herzratenvariablen aus n = 53 (Traumaopfer) und n = 27 (Kontrollgruppe) Personen.
Aufgrund fehlender Werte waren die Gruppengrofen bei der Auswertung der
elektrodermalen Variablen auch leicht abweichend von der Gesamtstichprobe

(Traumaopfer: n = 61 und Kontrollgruppe: n = 27).

4.2.6.1 Tonische Herzrate

In die Analyse der tonischen HR flossen aufgrund fehlender Werte reduzierte Pro-
bandenzahlen ein (Traumaopfer: n = 52, Kontrollgruppe: n = 27).

Eine ANOVA der tonischen HR zum ersten Messzeitpunkt erbrachte keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen den Gruppen. Die Traumaopfer haben mit einem
Mittelwert von M = 69.61 (SD = 9.31) eine ahnlichen mittlere tonische HR wie die
Kontrollgruppe mit M = 69.44 (SD = 9.47).

4.2.6.2 Tonische Variablen der elektrodermalen Aktivitat

Als tonische Variablen der EDA wurden die Anzahl der Spontanfluktuation in der
ersten Minute vor Bilddarbietung (NSF) und das Leitfahigkeitsniveau vor Bilddarbie-
tung (SCL) analysiert.

Anzahl der Spontanfluktuationen

Eine ANOVA der NSF vor der ersten Reizdarbietung zeigt, dass die Traumaopfer mit
M = 3.67 (SD = .79) und die Kontrollgruppe mit M = 3.73 (SD = 1.02) eine ahnliche
NSF zeigten. Die Unterschiede sind nicht signifikant.

Hautleitfahigkeitsniveau

Eine ANOVA des SCL zeigt, dass die Traumaopfer mit M = 1.26 (SD = .64) ein mar-
ginal hdheres SCL haben als das durchschnittliche SCL mit M = 1.00 (SD = .49) der
Kontrollgruppe (F(1,86) = 3.43; p = .067; n? = .04) (s. Abbildung 4.4).
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Abb. 4.4: Mittelwerte und Standardfehler des VSCL getrennt fiir die Gruppen

4.2.6.3 Herzratenreaktionen auf das Bildmaterial

Tabelle 4.9 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der HRR auf die unter-
schiedlichen Bildtypen Uber die sechs Sekunden getrennt flr die Gruppen wieder.
Die Analyse der HRR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2
x 4 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Bildtyp x Sekunde, Messwiederho-
lung auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft und dem Faktor Sekunde, 6-fach gestuft)
berechnet.

Diese ergibt einen signifikanten Effekt des Bildtyps (F(3,234) = 3.89; p < .05; n? = .05)
und der Sekunde (F(5,390) = 5.30; p < .01; n? = .06). Trendanalytisch zeigt sich eine
Typ x Sekunden Interaktion (Typquad X Sekundeqguas F(1,78) = 6.99; p < .05; n? = .08)
und eine Interaktion der Gruppe x Typ x Sekunde (Gruppe X TypPiinear X Sekundeyup
F(1,78) = 6.24; p < .05; n2 = .07).
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Tab. 4.9: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der HRR auf die unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt fur die Gruppen

Bildtyp Sekunde Akut Traumatisierte (n = 53) Kontrollgruppe (n = 27)
M (SD) M (SD)

aversiv 1 .06 (1.15) -.29 (1.25)
2 -.13 (1.43) -.56 (1.31)

3 -.62 (1.73) -.99 (1.76)

4 -.61 (2.39) -.99 (2.11)

5 -.65 (2.47) -1.17 (2.42)

6 -.89 (2.31) -1.42 (2.39)

neutral 1 -.05 (1.22) .02 (.84)
2 -47 (1.74) -.59 (2.22)

3 -1.01 (2.99) -.92 (2.81)

4 -.85 (2.76) -.82 (2.48)

5 -.85 (2.99) -.55 (1.90)

6 -.50 (2.77) -.52 (2.39)

positiv 1 -.03 (1.18) .35 (1.70)
2 -17 (1.81) -1 (1.62)

3 -42 (2.11) -.68 (1.47)

4 -.62 (2.10) -.64 (1.41)

5 -.63 (2.54) -.55 (2.91)

6 -.76 (2.63) -.67 (2.94)

trauma 1 .16 (1.19) .07 (.80)
2 13 (1.78) .32 (1.23)

3 .55 (2.25) -.23 (1.64)

4 1.28 (3.64) -.52 (1.97)

5 1.23 (3.77) -.63 (3.06)

6 .70 (3.39) -.38 (2.89)

Zur Aufldsung der Interaktion wurde flr jede Gruppe eine 4 x 6 ANOVA mit Mess-
wiederholung (Bildtyp x Sekunde, Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp 4-fach
gestuft und dem Faktor Sekunde, 6-fach gestuft) berechnet.

Diese zeigen, dass sich die unterschiedlichen Verlaufe der Herzrate bei den ver-
schiedenen Bildtypen nur in der Gruppe der akut Traumatisierten finden.

In dieser Gruppe zeigt sich ein signifikanter Effekt des Bildtyps (F(3,156) = 5.16; p <
.05; n? = .09) und eine signifikante Interaktion zwischen Bildtyp x Sekunde (F(15,780)
= 3.40; p < .05; n* = .06). Trendanalytisch zeigt sich eine Trend 5. Ordnung Uber die
Sekunden (Fs.oranung(1,52) = 5.27; p < .05; n? = .09). Dies zeigt, dass die Verlaufe der
Bilder in der Gruppe unterschiedlich sind. Die Abbildung verdeutlicht, dass die Reak-
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tion auf die Traumabilder Uber die Sekunden in einer Herzratenakzeleration, die der

restlichen Bildtypen eine Herzratendezeleration verlauft.

In der Kontrollgruppe zeigt die ANOVA einen Effekt der Sekunde (F(5,130) = 3.66; p
< .05; n? = .12). Trendanalytisch zeigt sich eine Interaktion zwischen Bildtyp x Se-
kunde (Bildtypquad X SekundeyF(1,26) = 5.35; p < .05; n? = .17). Der Bildtypeffekt ist
nicht signifikant. Hier findet bei allen Bildtypen insgesamt Uber die sechs Sekunden
eine Herzratendezeleration statt. Diese ist jedoch leicht unterschiedlich im Verlauf
(Interaktion). Abbildung 4.5 zeigt die Verlaufe der HRR.

Traumaopfer Kontrollgruppe
3,00 3,00
2,00 2,00
1,00 1,00 - -
—_ - — -e— —aversiv
£ £ |
— - & - — neutral
£ 0,00 £ 000 N
© 4 - - -®- - - positiv
2 £
-1,00 1,00 —a— traumarelevant
-2,00 -2,00 A
-3,00 . . : : : -3,00
1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6
Sekunden Sekunden

Abb. 4.5: Herzratenreaktionen (HRR) der Gruppen auf die unterschiedlichen Biltdty-

pen

Zur Analyse, bei welchen Bildtypen sich die Reaktionen der Gruppen unterscheiden,
wurde fur jeden Bildtyp eine 2 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Se-
kunde, Messwiederholung auf dem Faktor Sekunde) gerechnet.

Diese zeigen Sekundeneffekte bei den aversiven (F(5,390) = 5.49; p < .01; n? = .07),
den neutralen (F(5,390) = 4.57; p <.01; n? = .06) und den positiven (F(5,390) = 3.41;
p < .05; n? = .04) Bildern. Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Sekunde
sind bei diesen Bildern nicht signifikant. Die negativen Mittelwertsdifferenzen ver-
deutlichen bei diesen Bildtypen Herzratendezelerationen Uber die sechs Sekunden in
beiden Gruppen.

Bei den traumarelevanten Bildern zeigt sich ein Gruppeneffekt (F(1,78) = 3.87; p <
.05; n? = .05) und eine Interaktion Gruppe x Sekunde (F(5,390) = 3.53; p <.05; n? =
.04).
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Die Traumagruppe und Kontrollgruppe unterscheiden sich demnach nur bei den
HRR auf die traumarelevanten Bilder, insofern, dass die Traumagruppe eine Herz-
ratenakzeleration und die Kontrollgruppe eine Herzratendezeleration auf diese Bilder
zeigt (s. Abbildung 4.6). Dies erklart die oben genannte Interaktion Gruppe x Typ X
Sekunde.
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Abb. 4.6: Herzratenreaktionen (HRR) der Gruppen auf das traumarelevante Bildma-

terial

4.2.6.4 Elektrodermale Reaktionen auf das Bildmaterial

Tabelle 4.10 stellt die Mittelwerte und Standardabweichung der SCR der Gruppen

auf die unterschiedlichen Bilder dar.

Tab. 4.10: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der YSCR auf die unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt flr die Gruppen

Bildtyp Akut Traumatisierte Kontrollgruppe
(n=61) (n=27)

M (SD) M (SD)
aversiv .21 (.22) A7 (.17)
neutral A1 (.12) .10 (.08)
positiv 14 (.14) A2 (.11)

trauma .30 (.27) 14 (.15)
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Die Analyse der SCR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2
x 4 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Bildtyp, Messwiederholung auf dem
Faktor Bildtyp) berechnet.

Diese zeigt einen hochst signifikanten Bildtypeffekt (F(3,258) = 21.45; p < .001; n? =
.20) und eine hdchst signifikante Interaktion Gruppe x Bildtyp (F(3,258) = 8.08; p <
.001; n? = .09). Der posthoc Bonferroni Vergleich zeigt, dass Uber beide Gruppen die
Reaktion auf die traumarelevanten und aversiven Bilder deutlich starker ist, als die
auf die neutralen und positiven Bilder (p < .05) (s. Abbildung 4.7).

Zur Analyse, ob sich die Gruppen in der SCR auf einen bestimmten Bildtyp unter-
scheiden, wurde eine multivariate Varianzanalyse mit der SCR der Bildtypen als ab-
hangige Variable und der Gruppe als unabhangige Variable gerechnet. Diese ergibt,
dass sich die akut Traumatisierten von der Kontrollgruppe hochsignifikant in der SCR
auf die Bildtypen unterscheiden (Pillai-Spur F(4,83) = 19.27; p < .001; n? = .48). Die
paarweisen posthoc Vergleiche zeigen, dass dieser Effekt auf den Unterschied des
traumarelevanten Bildes zurtckgeht. Bei den Bildern zeigen die akut Traumatisierten
eine signifikant starkere SCR (F(1,86) = 7.63; p < .05 mit Bonferroni Korrektur; n? =

.08) als die Kontrollgruppe. In den anderen Bildtypen unterscheiden sich die Reakti-

onen nicht.
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Abb. 4.7: Mittelwerte und Standardfehler der VSCR der Gruppen auf die unter-
schiedlichen Bildtypen
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Zur weiteren Analyse, ob sich zudem innerhalb einer Gruppe Unterschiede in der
SCR auf die unterschiedlichen Bildtypen zeigen, wurde fur jede Gruppe eine ANOVA
mit Messwiederholung (Faktor Bildtyp) berechnet.

Diese ergibt in der Gruppe der akut Traumatisierten eine signifikanten Bildtypeffekt
F(3,180) = 36.98; p < .001; n* = .38). Die posthoc Bonferroni Test zeigen, dass die
mittlere Differenz der SCR zwischen allen Bildtypen signifikant ist (p < .05).

In der Kontrollgruppe wird der Bildtypeffekt auch signifikant F(3,78) = 3.86; p < .05; n?
= .13). Die posthoc Vergleiche werden durch die Bonferronianpassung auf dem .05
Niveau nicht mehr signifikant.

Die Analysen zeigen, dass die akut Traumatisierten nur auf die Traumabilder eine
deutlich starkere SCR zeigen als die Kontrollgruppe und dass die akut Traumatisier-
ten insgesamt deutliche Unterschiede in der SCR auf die unterschiedlichen Bildtypen
zeigen. Die Kontrollgruppe zeigt keine Unterschiede in der SCR auf die unterschied-

lichen Bildtypen.

4.2.7 Unterschiede in der Betrachtungsdauer der Bilder

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Betrachtungsdauer (BD) sind in Ta-
belle 4.11 dargestellt. Aufgrund fehlender Werte sind die Gruppengrof3en leicht ab-

weichend von der Gesamtstichprobe.

Tab. 4.11: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der log-transformierten
Betrachtungsdauer (ms) der unterschiedlichen Bildtypen fur die Gruppen

Bildtyp Akut Traumatisierte Kontrollgruppe
(n=60) (n = 26)

M (SD) M (SD)
aversiv 17.77 (.62) 8.02 (.57)
neutral 7.89 (.49) 7.70 (.62)
positiv 8.52 (.54) 8.57 (.51)
trauma 7.84 (.77) 8.01 (.64)

Zum Mittelwertsvergleich der BD zwischen den beiden Gruppen und den unter-
schiedlichen Bildtypen wurde eine 2 x 4 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x
Bildtyp, Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) berechnet.

Diese zeigt einen hochst signifikanten Bildtypeffekt (F(3,252) = 59.54; p < .001; n? =
42) und eine hochst signifikante Interaktion Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 4.78; p <
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.01; n? = .05). Der posthoc Bonferroni Vergleich zeigt, dass Uber beide Gruppen die
die positiven Bilder deutlich langer betrachtet wurden als die restlichen Bildtypen (p <

.05). Abbildung 4.8 stellt die Unterschiede zwischen den Bildtypen grafisch dar.

Um zu analysieren, auf welche Gruppe die Interaktion zurtickgeht, wurden ANOVAs
mit Messwiederholung (Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) fur jede Gruppe einzeln be-
rechnet. Diese zeigen in der Gruppe der akut Traumatisierten einen hochstsignifi-
kanten Bildtypeffekt (F(3,177) = 46.91; p < .001; n? = .44). Die posthoc Bonferroni
Tests zeigen, dass das positive Bild signifikant langer betrachtet wird als die restli-
chen Bildtypen (p < .05).

In der Kontrollgruppe zeigt sich auch ein hochstsignifikanter Bildtypeffekt (F(3,75) =
29.34; p <.001; n? = .54). Hierbei zeigen die posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p <
.05), dass die positiven Bilder signifikant langer und die neutralen Bilder signifikant
kUrzer betrachtet werden als die restlichen Bildtypen. Die Betrachtungszeiten der
aversiven und traumarelevanten Bilder unterscheiden sich nicht.

Die Interaktion erklart sich demnach Uber die kirzere Betrachtungszeit der neutralen
Bilder in der Kontrollgruppe, welche sich in der Gruppe der akut Traumatisierten nicht

finden lasst.
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Abb. 4.8: Mittelwerte und Standardfehler der log-transformierten Betrachtungszeit

der unterschiedlichen Bildtypen fur die Gruppen



Ergebnisse 108

Zur Analyse, ob sich die Gruppen in der BD eines Bildtypes unterscheiden, wurde
zusatzlich eine multivariate Varianzanalyse mit der BD der Bildtypen als abhangige
Variable und der Gruppe als unabhangige Variable berechnet. Diese zeigt, dass sich
die akut Traumatisierten von der Kontrollgruppe hochsignifikant in der BD der Bild-
typen unterscheiden (Pillai-Spur F(4,81) = 4.97; p < .001; n? = .20). Bei den bonferro-
nikorrigierten paarweisen posthoc Vergleichen ergeben sich jedoch auf dem .05 Sig-
nifikanzniveau keine signifikanten Unterschiede. In der BD der einzelnen Bildtypen

besteht demnach kein Unterschied zwischen den Gruppen.

4.2.8 Unterschiede in der Bewertung der Bilder

Tabelle 4.12 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Bewertungen der
unterschiedlichen Bildtypen wieder. Aufgrund fehlender Werte sind die Gruppen-
grolien leicht abweichend von der Gesamtstichprobe.

Zum Vergleich der Mittelwerte der Bewertungen wurde fur jede Bewertung eine 2 x 4
ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Bildtyp, Messwiederholung auf dem Faktor
Bildtyp) berechnet.

Tab. 4.12: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der Bewertungen der un-
terschiedlichen Bildtypen getrennt fur die Gruppen

Bewertung Bildtyp Akut Traumatisierte Kontrollgruppe
(n=60) (n = 26)
M (SD) M (SD)
Arousal
aversiv 5.85 (1.86) 6.10 (2.04)
neutral 1.94 (1.17) 1.75 (.97)
positiv 1.24 (.61) 1.59 (1.25)
trauma 6.44 (1.72) 4.51 (1.93)
Traumarelevanz
aversiv 1.53 (.84) 1.43 (.71)
neutral 1.16 (.33) 1.15 (.28)
positiv 1.08 (.41) 1.20 (.55)
trauma 3.86 (.77) 1.58 (.86)
Valenz
aversiv 7.30 (1.12) 7.62 (.89)
neutral 4.23 (1.20) 4.53 (-85)
positiv 1.37 (.69) 1.40 (.60)

trauma 7.24 (1.12) 6.35 (1.13)
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Arousal

Die ANOVA der Bewertung ,Arousal“ zeigt einen hochst signifikanten Bildtypeffekt
(F(3,252) = 275.15; p < .001; n* = .77) und eine hdchst signifikante Interaktion
Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 13.61; p < .001; n* = .14). Der posthoc Bonferroni Ver-
gleich bezogen auf den Bildtyp zeigt, dass sich Uber beide Gruppen die Reaktionen

auf alle Bildtypen unterscheiden (p < .05) (s. Abbildung 4.9).
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Abb. 4.9: Mittelwerte und Standardfehler der Einschatzung des Arousals der unter-

schiedlichen Bildtypen getrennt flr die Gruppen

Zur Untersuchung, in welchem Bildtyp sich die beiden Gruppen signifikant unter-
scheiden, wurde eine multivariate Varianzanalyse mit der Einschatzung des Arousals
der Bildtypen als abhangige Variable und der Gruppe als unabhangige Variable be-
rechnet. Diese zeigt einen hdchstsignifikanten Effekt der Gruppe (Pillai-Spur F(4,81)
=12.70; p < .001; n? = .39). Bei den bonferronikorrigierten paarweisen posthoc Ver-
gleichen zeigt sich, dass die Gruppe der akut Traumatisierten das Arousal der trau-
marelevanten Bilder deutlich hoher einschatzen als die Kontrollgruppe (F(1,84) =
21.18; p < .05 mit Bonferroni Korrektur; n? = .20). In den anderen Bildkategorien fin-

det sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen.
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Zur Analyse, ob sich die Einschatzungen zwischen den Bildtypen innerhalb einer
Gruppe unterscheiden, wurde fur jede Gruppe eine ANOVA mit Messwiederholung
(Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet.

Fir die Gruppe der akut Traumatisierten zeigt sich ein hochstsignifikanter Effekt der
Bildtypen (F(3,177) = 311.63; p < .001; n® = .84). Die posthoc Tests mit Bonferroni-
anpassung (p < .05) zeigen, dass die Einschatzung des Arousals zwischen allen vier
Bildtypen unterschiedlich ist. Die traumarelevanten Bilder werden am erregensten
eingeschatzt, gefolgt von den aversiven und den neutralen Bildern. Am niedrigsten
im Bezug auf das Arousal werden die positiven Bilder eingeschatzt.

In der Kontrollgruppe findet sich ebenfalls ein hdchstsignifikanter Effekt der Bildtypen
(F(3,75) = 69.32; p < .001; n? = .74). Hier zeigt sich in den posthoc Vergleichen mit
Bonferronikorrektur (p < .05), dass die aversiven Bilder signifikant hoher im Bezug
auf das Arousal eingeschatzt werden als die traumarelevanten Bilder und diese wie-
derum signifikant erregender als die neutralen und positiven Bilder. Die neutralen
und positiven Bilder unterscheiden sich nicht in der Bewertung hinsichtlich des
Arousals.

Die oben beschriebene Interaktion geht demnach darauf zurlick, dass sich die Grup-
pen in der Bewertung der traumarelevanten Bilder signifikant unterscheiden. Die
Gruppe der akut Traumatisierten bewertet diese deutlich erregender als die Kontroll-
gruppe, welche hingegen die aversiven Bilder deutlich erregender einstuft als die
traumarelevanten. Beide Bewertungen setzen sich deutlich von der Bewertung der

neutralen und positiven Bilder ab.

Traumarelevanz

Die ANOVA der Bewertung , Traumarelevanz® zeigt einen hochst signifikanten Bild-
typeffekt (F(3,252) = 138.43; p < .001; n? = .62), einen hochstsignifikanten Effekt der
Gruppe (F(1,84) = 33.14; p < .001; n? = .28) und eine hochst signifikante Interaktion
Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 80.75; p <.001; n? = .49).

In Abbildung 4.10 sind die Mittelwerte der Bewertung hinsichtlich Traumarelevanz
dargestellt. Diese zeigt, dass in der Gruppe der akut Traumatisierten die traumarele-

vanten Bilder deutlich traumarelevanter eingeschatzt werden als in der Kontroll-

gruppe.
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Abb. 4.10: Mittelwerte und Standardfehler der Einschatzung der Traumarelevanz der

unterschiedlichen Bildtypen getrennt fur die Gruppen

Um die Interaktion Gruppe x Bildtyp aufzulésen und zu analysieren, in welchem
Bildtyp sich die beiden Gruppen signifikant unterscheiden, wurde eine multivariate
Varianzanalyse mit der Einschatzung des Traumarelevanz der Bildtypen als abhan-
gige Variable und der Gruppe als unabhangige Variable berechnet. Diese zeigt einen
hochstsignifikanten Effekt der Gruppe (Pillai-Spur F(4,81) = 43.41; p <.001; n? = .68).
Die posthoc Tests mit Bonferronianpassung (p < .05) zeigen, dass die akut Trauma-
tisierten die traumarelevanten Bilder deutlich starker traumarelevant bewerten als die
Kontrollgruppe (F(1,84) = 148.00; p < .05 mit Bonferroni Korrektur; n?> = .64). In den
anderen Bildkategorien findet sich kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen
den Gruppen hinsichtlich der Bewertung der Traumarelevanz der Bilder, so dass die
Interaktion auf die Einschatzung der traumarelevanten Bilder in der Gruppe der akut
Traumatisierten zurtckgeht.

Zur Analyse, ob sich die Einschatzungen zwischen den Bildtypen innerhalb einer
Gruppe unterscheiden, wurde fir jede Gruppe eine ANOVA mit Messwiederholung
(Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet. Fir die Gruppe der akut Traumatisierten
zeigt sich ein hochstsignifikanter Effekt der Bildtypen (F(3,177) = 348.68; p < .001; n?
= .86). Die posthoc Tests mit Bonferronianpassung (p < .05) zeigen, dass die trau-

marelevanten Bilder hinsichtlich ihrer Traumarelevanz als deutlich starker einge-
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schatzt werden als die restlichen Bildtypen (p < .05), gefolgt von den aversiven Bil-
dern, die auch deutlich traumarelevanter eingeschatzt werden als die positiven und
neutralen Bilder (p < .05). Die positiven und neutralen Bilder werden am geringsten
hinsichtlich der Traumarelevanz eingeschatzt und unterscheiden sich nicht vonein-
ander.

In der Kontrollgruppe findet sich ein signifikanter Effekt der Bildtypen (F(3,75) = 3.79;
p < .05; n? = .13). Bei den bonferronikorrigierten paarweisen posthoc Vergleichen ist
nur die Bewertung zwischen den traumarelevanten und den neutralen Bildern signifi-
kant (p < .05), insofern, als die Traumabilder deutlich starker traumarelevant einge-
stuft werden als die neutralen Bilder. Die anderen Bewertungen unterscheiden sich

auf dem .05 Signifikanzniveau nicht signifikant voneinander.

Valenz

Die ANOVA der Bewertung ,Valenz* zeigt einen hochst signifikanten Bildtypeffekt
(F(3,252) = 706.46; p < .001; n* = .89) und eine hochst signifikante Interaktion
Gruppe x Bildtyp (F(3,252) = 7.48; p < .001; n? = .08). Der Gruppeneffekt wird nicht
signifikant (s. Abbildung 4.11).
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Abb. 4.11: Mittelwerte und Standardfehler der Einschatzung der Valenz der unter-
schiedlichen Bildtypen getrennt fur die Gruppen
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Zur Untersuchung, in welchem Bildtyp sich die beiden Gruppen signifikant unter-
scheiden, wurde eine multivariate Varianzanalyse mit der Einschatzung der Valenz
der Bildtypen als abhangige Variable und der Gruppe als unabhangige Variable be-
rechnet. Diese zeigt einen hdchstsignifikanten Effekt der Gruppe (Pillai-Spur F(4,81)
= 6.23; p < .001; n? = .24). Bei den bonferronikorrigierten paarweisen posthoc Ver-
gleichen zeigt sich, dass die Gruppe der akut Traumatisierten die Valenz der trauma-
relevanten Bilder deutlich hoher einschatzt als die Kontrollgruppe (F(1,84) = 11.24; p
< .05 mit Bonferroni Korrektur; n? = .12). In den anderen Bildkategorien findet sich

kein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen.

Zur Auflésung, inwieweit sich die Bildtypen innerhalb einer Gruppe unterscheiden,
wurde fur jede Gruppe eine ANOVA mit Messwiederholung (Faktor Bildtyp, 4-fach
gestuft) berechnet. Diese zeigt in der Gruppe der akut Traumatisierten einen hdchst-
signifikanten Bildtypeffekt (F(3,177) = 593.33; p < .001; n* = .91). Die Bonferroni
posthoc Vergleiche zeigen, dass die Valenz der traumarelevanten und aversiven Bil-
der deutlich hoher bewertet wird als die der neutralen Bilder und diese deutlich hoher
als die der positiven Bilder (p < .05). Die Einschatzung der traumarelevanten und
aversiven Bilder unterscheidet sich innerhalb der Gruppe nicht.

Bei der Kontrollgruppe findet sich auch ein hochstsignifikanter Gruppeneffekt
(F(3,75) = 270.52; p < .001; n* = .92). Dieser zeigt im Gegensatz zu der Trau-
magruppe in den Bonferroni posthoc Vergleichen jedoch, dass die Kontrollgruppe
alle Bildtypen hinsichtlich der Valenz unterschiedlich bewertet. Hierbei werden die
aversiven Bilder hinsichtlich der Valenz am hochsten eingestuft, gefolgt von den

traumarelevanten, den neutralen und den positiven Bildern (p < .05).

Die oben beschriebene Interaktion entsteht demnach aus der hoheren Einschatzung

der Valenz der traumarelevanten Bilder in der Gruppe der akut Traumatisierten.

4.2.9 Zusammenfassung des Vergleichs zwischen akut Traumatisierten und
gesunden Kontrollprobanden

Zusammenfassend zeigt sich, dass die akut Traumatisierten sowohl bei den unspe-
zifischen Fragebogen (State-Angst, BDI, ASI) als auch bei den stérungsbezogenen

dysfunktionalen Kognitionen (PTCI) hohere Werte zeigen.
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Bei den psychophysiologischen Variablen zeigen die akut Traumatisierten bei den
Traumabildern erhohte Reaktionen, indem sie auf diese mit einer deutlichen Herzra-
tenaktzeleration und einer erhdhten SCR reagieren. Das SCL ist bei den akut Trau-
matisierten marginal hdher als in der gesunden Kontrollgruppe. Die Bewertung der
Bilder zeigt, dass akut Traumatisierte die traumarelevanten Bilder in allen drei Be-
wertungskategorien hoher einschatzen als die gesunde Kontrollgruppe. Bei der Be-
trachtungsdauer hingegen zeigt sich, dass die Probanden der gesunden Kontroll-
gruppe die neutralen Bilder kirzer betrachten als die akut Traumatisierten, dass sich

die Betrachtungsdauer der traumarelevanten Bilder jedoch nicht unterscheidet.

4.3 Beschreibung der Behandlungsgruppen

Die akut traumatisierten Probanden wurden auf die beiden Behandlungsgruppen
randomisiert, so dass sich in der Reizkonfrontationsgruppe (RK) 25 Probanden und
in der Emotionalen Unterstitzungsgruppe (EU) 23 Probanden befanden, die bis zum
Ende an der Untersuchung teilnahmen. Zehn Probanden lehnten eine Behandlung
ab (Ablehner), bevor ihnen die Gruppenzuteilung mitgeteilt wurde, und weitere sechs
Probanden brachen die Untersuchung wahrend der Behandlung ab (Abbrecher).
Hiervon waren drei in der RK Gruppe und drei in der EU Gruppe. Die zehn Personen,
die die Behandlung ablehnten wurden nicht auf die Behandlungsgruppen randomi-
siert. Die Probanden, die die Behandlung ablehnten und die, die die Behandlung ab-
brachen unterschieden sich in den demographischen Variablen, der Symptomaus-
pragung und den abhangigen Variablen im ersten Messzeitpunkt nicht signifikant von
den behandelten Probanden.

Insgesamt nahmen 48 Probanden bis zum Ende an der Untersuchung teil. Tabelle

4.13 stellt die Aufteilung der Probanden auf die Subgruppen dar.

Im nachsten Abschnitt werden die beiden Behandlungsgruppen dargestellt und mit-

einander verglichen, um die Gute der Randomisierung zu untersuchen.
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Tab. 4.13: Verteilung der Probanden auf die Untersuchungsgruppen

Akut Traumatisiert Kontrollgruppe
Haufigkeit (N) 64 27
RK EU Ablehner Abbrecher
Haufigkeit (N) 25 23 10 6

RK = Reizkonfrontationsgruppe; EU = Emotionale Unterstlitzungsgruppe

4.3.1 Soziodemografische Variablen

Die soziodemografischen Variablen der beiden Behandlungsgruppen sind in Tabelle
4.14 dargestellt.

In der behandelten Stichprobe waren insgesamt mehr Frauen als Manner, wobei sich
die Aufteilung des Geschlechterverhaltnisses auf die Behandlungsgruppen nicht sig-
nifikant unterschied (y2-Test). Auch hinsichtlich Alter, Schulbildung und Familienstand
unterschieden sich die beiden Behandlungsgruppen nicht signifikant voneinander (-
Tests).

Tab. 4.14: Soziodemografische Daten der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation
(RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

RK EU
(n = 25) (n=23)
Alter in Jahren
Mittelwert (SD) 38.68 (13.27) 40.57 (12.71)
Minimum 19 25
Maximum 69 68
Geschlecht
Mannlich (%) 7 (28.0) 10 (43.5)
weiblich (%) 18 (72.0) 13 (56.5)
Schulbildung (Jahre)
Mittelwert (SD) 10.36 (2.06) 10.26 (1.60)
Familienstand
Ledig (%) 7 (28.0) 4 (17.4)
In Partnerschaft (%) 16 (64.0) 14 (60.9)

Getrennt/geschieden (%) 2 (8.0) 5(21.7)
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4.3.2 Charakteristika der erlebten Traumata

Das traumatische Erlebnis lag in beiden Gruppen im Durchschnitt drei Wochen zu-
ruck (s. Tabelle 4.15). Bei der kirzesten Zeit zwischen dem traumatischen Erlebnis
und der ersten Diagnostik lag das traumatische Erlebnis bei einem Probanden aus
der RK Gruppe 3 Tage zuruck. Die grofte Zeitspanne zwischen dem traumatischen
Erlebnis und der ersten Diagnostik lag bei einem Probanden aus der EU Gruppe bei
38 Tagen.

Tab. 4.15: Tage seit Erleben des Traumas der Behandlungsgruppen Reizkonfronta-

tion (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Gruppe Tage seit Trauma

M (SD) Minimum Maximum n
RK 19.24 (9.59) 3 35 25
EU 21.13 (8.85) 6 38 23

Als haufigste traumatische Erlebnisse wurden Uberfalle und Einbriiche angegeben,
gefolgt von eigenen Unfallen, Unféllen oder Tod eines angehdrigen, Zeuge eines
Unfalls und Vergewaltigung oder Stalking. In Tabelle 4.16 ist die Anzahl der Art der

Traumata fur jede Subgruppe dargestellt.

Tab. 4.16: Erlebte Traumata der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und

emotionale Unterstitzung (EU)

Art des Traumas RK EU
(n = 25) (n=23)
Anzahl der (%) Anzahl der (%)
Falle Falle
1) Eigener Unfall 12 (48.0) 3 (13.0)
2) Unfall / Tod eines Angehdrigen 2 (8.0) 5 (21.7)
3) Uberfall/Einbruch 9 (36.0) 8 (34.8)
4) Vergewaltigung / Stalking 2 (8.0) 2 (8.7)
5) Zeuge eines Unfalls / Suizids 0 (0.0) 5 (21.7)

Der Vergleich der Subgruppen zeigt einen signifikanten Unterschied in der Haufigkeit
der erlebten Traumata (x*(4) = 11.68; p < .05) in der Art, dass die Probanden in der

RK Gruppe deutlich haufiger eigenen Unfalle erlebt haben als die Probanden in der
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EU Gruppe, die haufiger einen den Unfall oder Tod eines Angehdrigen erlebt haben
oder Zeuge eines Unfalls waren. Das Erleben eines koérperlichen Uberfalls oder
Einbruchs oder Opfer einer Vergewaltigung oder Stalking zu sein, war in beiden

Gruppen ahnlich verteilt.

4.3.3 Auspragung der Symptomatik

Die beiden Gruppen unterscheiden sich hinsichtlich des Diagnosestatus einer Akuten
Belastungsstorung zum ersten Messzeitpunkt nicht signifikant voneinander (y-Test).
In beiden Gruppen erflllten einige Probanden die Kriterien einer ASD nicht
vollstandig (keine ASD, mindestens eines der Kriterien C bis F nicht vorhanden) oder
gaben weniger als drei Dissoziationen an (subklinisch ASD). In der Gruppe der Pro-
banden, die die Diagnose subklinisch erflllten, berichteten in der RK Gruppe vier
Probanden keine Dissozationen, ein Proband berichtete ein und zwei Probanden
zwei dissoziative Symptome. In der EU Gruppe hatte ein Proband keine, zwei Pro-
banden ein und ein Proband zwei Dissoziationen. Tabelle 4.17 stellt den Diagnose-

status innerhalb der Behandlungsgruppen dar.

Tab. 4.17: Anzahl der Diagnosen der Akuten Belastungsstérung (ASD) der Behand-

lungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

Diagnosestatus RK EU
(n = 25) (n=23)
Anzahl der Falle (%) Anzahl der Falle (%)
ASD voll 12 (48.0) 12 (52.2)
ASD subklinisch 7 (28.0) 9 (39.1)
Keine ASD 6 (24.0) 2 (8.7)

Zur Beschreibung der Auspragung der Symptomatik wird in Tabelle 4.18 die Anzahl
der einzelnen Symptomcluster dargestellt. Zum weiteren Vergleich der Auspragung
der Symptomatik wurde Uber alle Symptome ein Summenwert der ASD Symptome

berechnet, der im Weiteren flr die Analysen verwendet wird.
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Tab. 4.18: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD)

der Anzahl

der

Symptome der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-

nale Unterstitzung (EU)

Symptomatik RK EU
(n = 25) (n=23)

M (SD) M (SD)
Anzahl Dissoziationen 2.40 (1.63) 2.48 (1.34)
Anzahl Intrusionen 2.48 (.87) 2.48 (.90)
Anzahl Vermeidung 1.68 (1.35) 2.39 (1.37)
Anzahl Arousal 3.56 (1.47) 3.87 (1.69)
Summe der Symptome (ASD Summe) 10.32 (4.41) 11.22 (3.93)

Eine multivariate Varianzanalyse mit der Auspragung der Symptome als abhangige

Variable und der Gruppe als unabhangige Variable zeigt keinen signifikanten Effekt

(Pillai-Spur), so dass sich die Auspragung der Symptome zum ersten Messzeitpunkt

zwischen den Gruppen nicht unterscheidet.

Aufgrund der leichten Unterschiede der Vermeidungssymptome mit einer grolden

Varianz in beiden Gruppen wurde flr diese Variable zusatzlich eine univariate

Varianzanalyse berechnet, die einen marginalen Unterschied in der Anzahl der Ver-

meidungssymptome (F(1,46) = 3.28; p = .08; n* = .07) zeigt. Die EU Gruppe berichtet

tendenziell mehr Vermeidungssymptome (s. Abbildung 4.12).
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Abb. 4.12: Mittelwerte und Standardfehler der Anzahl der Vermeidungssymptome flr

die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unter-

stitzung (EU)
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4.3.4 Komorbiditat und friihere psychische Storungen

Die erfassten komorbiden Storungen und fruheren psychischen Erkrankungen und
vorher erlebten Traumata der beiden Behandlungsgruppen sind in Tabelle 4.19 dar-
gestellt. Da ein Proband zwei komorbide Stérungen erflllte, ist die Summe der Art
der komorbiden Storungen groRer als die Anzahl der Probanden, die Komorbiditaten
aufweisen. In der Anzahl der Probanden mit Komorbiditaten, frGheren psychischen
Storungen oder erlebten vorherigen Traumata unterscheiden sich die Gruppen nicht

signifikant (y3-Test).

Tab. 4.19: Aktuelle Komorbiditaten der Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK)
und emotionale Unterstutzung (EU)

RK EU
(n = 25) (n=23)
Anzahl komorbider Stérungen
Keine 23 19
Eine 2
zZwei 0 1

Art der komorbiden Stérung
Spezifische Phobie 2
Agoraphobie mit/ohne Panikstérung

Panikstorung ohne Agoraphobie

= A a N

Affektive Stérung

Frihere psychische Stérungen 10 6

Frihere Traumata 13 7

4.3.5 Vergleich der Fragebogendaten

Tabelle 4.20 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der erhobenen Frage-
bogen der Gruppen wieder. Aufgrund fehlender Werte sind die Probandenzahlen
teilweise leicht abweichend. Die Anzahl der Probanden ist der Tabelle zu entneh-

men.
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Zum Vergleich der Mittelwerte der beiden Gruppen wurden univariate Varianzanaly-
sen fur jeden Fragebogen berechnet. Die Ergebnisse zeigen, dass sich die beiden

Gruppen in keinem der erhobenen Fragebogenmal} unterscheiden.

Tab. 4.20: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) und statistische Kenn-
werte der erhobenen Fragebogen der Behandlungsgruppen Reizkonfron-
tation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Variable RK EU F df p
(n = 25) (n=23)
M (SD) M (SD)
State-Trait-Angstinventar (STAI)
State-Angst 44.48 (12.22) 46.09 (8.82) 27 1,46 .61
Trait-Angst 38.88 (9.19) 41.91 (7.89) 149 1,46 23
Angstsensitivitat (ASI) 15.28 (11.49) 15.78 (8.52) .03 1,46 87
Depression (BDI) 11.52 (8.85) 9.48 (6.30) .83 1,46 37

Impact of Event Scale-Revised (IES-R)

Intrusionen 18.88 (8.29) 21.17 (7.72) 98 146 .33
Vermeidung 14.76 (9.67) 18.65 (9.62) 195 1,46 17
Hyperarousal 18.08 (10.38) 20.87 (8.18)  1.06 1,46 .31

Dissoziationsfragebogen (DFB)
Intensitat peritraumatisch 1.88 (.71) 1.89 (.86) .00 1,46 .96
Intensitat posttraumatisch .70 (.81) .80 (.76) A7 1,46 .68

Posttraumatic Cognition Inventory

n=24 n=23
Selbst 2.13 (1.30) 2.21 (.74) .07 1,45 .80
Welt 3.88 (1.33) 4,10 (1.07) 42 1,45 52
Schuld 2.47 (1.55) 2.31 (1.15) 15 1,45 .70

Gesamt 82.46 (37.90) 87.00 (23.39) 24 145 .63
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4.3.6 Physiologische Variablen
4.3.6.1 Tonische Malde

Die Werte der tonischen Malde der psychophysiologischen Daten sind in Tabelle 4.21
dargestellt. Dabei ist die Anzahl der Probanden aufgrund fehlender Werte insgesamt
leicht abweichend und bei der tonischen HR um die Probanden, die herzratenrele-
vanten Medikamente einnehmen, reduziert (RK: n = 20; EU: n = 19). Aufgrund der
unterschiedlichen Gruppengrofien zwischen den Herzratendaten und den Daten der
elektrodermalen Male wurden diese getrennt analysiert, um mdglichst viele Proban-

den einzuschlielRen.

Tab. 4.21: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der tonischen Malde der
physiologischen Reaktionen flir die Behandlungsgruppen Reizkonfronta-

tion (RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

MaR RK EU
(n=24) (n=23)
M (SD) M (SD)
Tonische Herzrate (bpm) 71.04 (7.66) 66.01 (8.94)
VNSF 3.65 (.83) 3.58 (.88)
VSCL (uS) 1.21 (.68) 1.29 (.60)
Herzrate

Zum Vergleich der tonischen HR wurde eine univariate Varianzanalyse mit der HR
als abhangige Variable und der Gruppenzugehdrigkeit als unabhangige Variable be-
rechnet. Diese zeigt einen marginal signifikanten Gruppeneffekt (F(1,37) = 3.58; p =
.066; n? = .09), der zeigt, dass die tonische HR der RK Gruppe marginal hoher ist als
die tonische HR der EU Gruppe. Abbildung 4.13 stellt den marginalen Mittelwerts-

unterschied grafisch dar.
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Abb. 4.13: Mittelwerte und Standardfehler der tonischen Herzrate fur die
Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unter-
stutzung (EU)

Elektrodermale Aktivitat

Zum Mittelwertsvergleich zwischen den Gruppen wurde eine multivariate Varianz-
analyse mit den elektrodermalen Variablen (NSF und SCL) als abhangige und den
Gruppen als unabhangige Variable durchgeflihrt. Diese zeigt keinen signifikanten
Effekt (Pillai-Spur: F(2,44) = .16; p = .10). Die beiden Gruppen unterscheiden sich
hinsichtlich NSF und SCL nicht signifikant im ersten Messzeitpunkt.

4.3.6.2 Phasische Reaktionen auf das Bildmaterial

Herzratenreaktionen

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Einzelwerte der Herzratenverlaufe
fur jede Sekunde und jeden Bildtyp pro Gruppe sind in Tabelle 4.22 dargestellt. In die
Analyse der HRR gehen aufgrund der Probanden, die herzratenbeeinflussende Me-

dikamente nehmen, reduzierte Probandenzahlen ein (RK: n = 21; EU: n = 19).
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Tab. 4.22: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der HRR pro Bildtyp und
Sekunde fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-

nale Unterstitzung (EU)

Bildtyp Sekunde RK (n =21) EU (n=19)
M (SD) M (SD)
aversiv 1 48 (1.07) -.09 (1.14)
2 -.10 (1.50) -.10 (1.67)
3 -.96 (1.83) -43 (1.70)
4 -1.19 (2.60) -.35 (2.01)
5 -.76 (2.77) -.35 (2.40)
6 -.95 (2.70) -1.03 (2.23)
neutral 1 -.21 (1.26) .08 (.98)
2 -73 (2.29) -19 (1.36)
3 -1.61 (4.17) -.64 (1.62)
4 -1.23 (3.84) -1.12 (1.30)
5 -1.01 (4.40) -1.01 (1.15)
6 -.95 (3.89) -.29 (1.55)
positiv 1 -.22 (1.37) .20 (.64)
2 -.23 (2.05) -.19 (1.46)
3 -.47 (2.22) -.57 (1.88)
4 =77 (2.49) -78 (1.96)
5 -1.11 (2.86) -48 (2.53)
6 -1.30 (2.79) -47 (2.75)
trauma 1 .29 (1.02) -.29 (.71)
2 .36 (1.92) -.33 (1.32)
3 91 (2.51) .20 (2.06)
4 1.40 (3.77) 1.61 (3.37)
5 1.35 (4.74) 1.19 (2.86)
6 1.06 (4.51) .33 (2.34)

Der Verlauf Uber die sechs Sekunde je Bildtyp und Gruppe ist in Abbildung 4.14 ab-
gebildet.
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Abb. 4.14: Herzratenreaktionen (HRR) auf die unterschiedlichen Bildtypen fur die Be-
handlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung
(EV)

Die Analyse der HRR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2
x 4 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp x Sekunde,
Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft und dem Faktor Sekunde,
6-fach gestuft) berechnet.

Diese ergab einen signifikanten Effekt des Bildtyps (F(3,114) = 3.92; p < .05; n? =
.09) und der Interaktion Bildtyp x Sekunde (F(15,570) = 3.83; p <.01; n? = .09). Die
Gruppen unterscheiden sich in den Verlaufen der HRR nicht signifikant. Der Effekt
des Bildtyps und der Interaktion Bildtyp x Sekunde entsteht aus der in Kapitel 4.2.6.3
beschriebenen Herzratenakzeleration auf die traumarelevanten Bilder und die Herz-
ratendezeleration auf die restlichen Bildtypen in beiden Traumagruppen (s. Kapitel
4.2.6.3).

Elektrodermale Reaktionen
In Tabelle 4.23 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der SCR auf die
unterschiedlichen Bildtypen pro Gruppe dargestellt. Die Anzahl der Probanden ist

aufgrund fehlender Werte leicht abweichend.
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Tab. 4.23: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der VSCR (uS) auf die
unterschiedlichen Bildtypen fur die Behandlungsgruppen Reizkonfronta-

tion (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Bildtyp RK EU
(n=24) (n=23)

M (SD) M (SD)
aversiv 22 (.22) 19 (.20)
neutral A1 (.13) .09 (.08)
positiv A3 (.14) A2 (.11)
trauma .32 (.27) .26 (.23)

Die Analyse der SCR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2
x 4 ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp, Messwiederho-
lung auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet. Diese zeigt einen hochst sig-
nifikanten Bildtypeffekt (F(3,135) = 29.89; p < .001; n? = .40). Der Effekt der Gruppe
und die Interaktion Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die Gruppen unterschei-
den sich in der SCR auf die Bildtypen nicht. Der Effekt der Bildtypen erklart sich in
der unterschiedlichen Reaktion auf die unterschiedlichen Bildtypen bei akut Trauma-

tisierten insgesamt (s. Kapitel 4.2.6.4).

4.3.7 Betrachtungsdauer der Bilder

Tabelle 4.24 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der Betrachtungszeiten

der Bilder pro Gruppe wieder.

Tab. 4.24: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der log-transformierten
Betrachtungsdauer (ms) der Bildtypen fur die Behandlungsgruppen Reiz-

konfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Bildtyp RK EU
(n = 25) (n=23)

M (SD) M (SD)
aversiv 7.73 (.61) 7.83 (.58)
neutral 7.94 (.53) 7.87 (.50)
positiv 8.63 (.60) 8.47 (.52)

)

trauma 7.85 (.77 7.88 (.75)
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Der Mittelwertsvergleich der Betrachtungsdauer wurde mit einer 2 x 4 ANOVA mit
Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp, Messwiederholung auf dem Fak-
tor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet. Diese zeigt einen hdchst signifikanten Bildtyp-
effekt (F(3,138) = 39.22; p < .001; n? = .46). Der Effekt der Gruppe und die Interak-
tion Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die beiden Gruppen unterscheiden sich
zum ersten Messzeitpunkt nicht signifikant in der Betrachtungsdauer der einzelnen
Bildtypen. Der Effekt der Bildtypen erklart sich in der unterschiedlichen Betrach-
tungsdauer der unterschiedlichen Bildtypen bei akut Traumatisierten insgesamt (s.
Kapitel 4.2.7 und Abbildung 4.8).

4.3.8 Bewertung der Bilder

Tabelle 4.25 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen der unterschiedlichen

Bewertungen der Bildtypen je Gruppe dar.

Tab. 4.25: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Bewertungen der
Bildtypen fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emoti-

onale Unterstitzung (EU)

Bewertung Bildtyp RK EU
(n = 25) (n=23)
M (SD) M (SD)
Arousal
aversiv 5.98 (1.81) 5.67 (1.98)
neutral 1.88 (1.11) 1.91 (1.15)
positiv 1.14 (.27) 1.23 (.54)
trauma 6.72 (1.53) 6.03 (1.87)
Traumarelevanz
aversiv 1.49 (.81) 1.50 (.85)
neutral 1.13 (.22) 1.13 (.27)
positiv 1.02 (.09) 1.02 (.09)
trauma 4.00 (.71) 3.68 (.82)
Valenz
aversiv 7.24 (1.36) 7.22 (1.02)
neutral 4.10 (1.21) 417 (1.37)
positiv 1.18 (.33) 1.49 (.59)

trauma 7.27 (1.18) 7.07 (1.19)
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Zum Mittelwertsvergleich der Bewertungen wurde fir jede Bewertungsart eine 2 x 4
ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Bildtyp, Messwiederholung
auf dem Faktor Bildtyp, 4-fach gestuft) berechnet.

Arousal

Diese zeigt bei der Einschatzung des Arousals einen hochst signifikanten Bildtypef-
fekt (F(3,138) = 250.21; p < .001; n? = .85). Der Effekt der Gruppe und die Interaktion
Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die paarweisen posthoc Vergleiche nach
Bonferroni (p < .05) zeigen, dass traumarelevanten Bilder am hdchsten hinsichtlich
des Arousals eingeschatzt werden. Nur geringfligig geringer werden die aversiven
Bilder eingeschatzt. Signifikant geringer als die traumarelevanten und aversiven Bil-
der werden hingegen die neutralen Bilder eingeschatzt, gefolgt von den positiven, die
sich auch nochmals signifikant von den neutralen unterscheiden.

Traumarelevanz

Die ANOVA der Traumarelevanz zeigt einen hochst signifikanten Bildtypeffekt
(F(3,138) = 316.47; p < .001; n? = .87). Der Effekt der Gruppe und die Interaktion
Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. In den paarweisen posthoc Vergleichen nach
Bonferroni (p < .05) zeigt sich, dass alle Bildtypen unterschiedlich hinsichtlich der
Traumarelevanz eingeschatzt werden. Die traumarelevanten Bilder werden am
hochsten eingeschatzt, gefolgt von den aversiven, den neutralen und den positiven
Bildern.

Valenz

Die ANOVA der Einschatzung der Valenz zeigt einen hdchst signifikanten Bildtypef-
fekt (F(3,138) = 460.10; p < .001; n* = .91). Der Effekt der Gruppe und die Interaktion
Gruppe x Bildtyp sind nicht signifikant. Die paarweisen posthoc Vergleiche nach
Bonferroni (p < .05) zeigen, dass hier die aversiven Bilder am hdchsten eingeschatzt
werden, gefolgt von den traumarelevanten. Diese Differenz ist nicht signifikant. Die
Differenz zu den dann folgenden neutralen Bildern ist signifikant. Die positiven Bilder,
die die niedrigsten Werde in dieser Bewertung aufweisen, werden signifikant geringer

bewertet als die restlichen drei Kategorien.

Die beiden Gruppen unterscheiden sich zum ersten Messzeitpunkt nicht signifikant in
der Bewertung der einzelnen Bildtypen. Der Effekt der Bildtypen erklart sich in der
unterschiedlichen Bewertung der unterschiedlichen Bildtypen bei akut Traumatisier-
ten insgesamt (s. Kapitel 4.2.8 und Abbildungen 4.9 — 4.11).
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4.3.9 Zusammenfassung des Vergleichs der Behandlungsgruppen

Zusammenfassend zeigt sich, dass die Behandlungsgruppen sich hinsichtlich der
demografischen Daten, der Auspragung der Symptomatik, der Fragebogendaten
nicht unterscheiden. Nur die Art des Traumas ist in beiden Gruppen unterschiedlich
verteilt.

Hinsichtlich der psychophysiologischen Variabeln, der Betrachtungsdauer und der
Bewertung der Bilder zeigt sich auch nur in der tonischen HR ein marginaler Unter-
schied zwischen den beiden Gruppen. Bei den anderen Variablen zeigen die Grup-

pen vergleichbare Reaktionen.

4.4 Vergleich uber die Messzeitpunkte zwischen den Behandlungs-

bedingungen

Zum Vergleich der beiden Behandlungsbedingungen wurden Uber die verschiedenen
abhangigen MalRe Varianzanalysen mit Messwiederholung berechnet. Hierbei redu-
zierte sich die Probandenzahl in der Reizkonfrontationsgruppe um zwei Personen, da
bei zwei Probanden der Kontakt bis zum Follow-up abgebrochen ist. Au3erdem lie-
gen bei einigen erhobenen Malien fehlende Werte vor. Die Ersetzung der Missing
Data mit dem Mittelwert der Gruppe erbrachte keine signifikanten Veranderungen der
Ergebnisse, so dass die berichteten Ergebnisse auf dem Ursprungsdatensatz beru-
hen. Die jeweils veranderten Probandenzahlen werden bei den jeweiligen Analysen

angegeben.

441 Symptomatik

Zum Vergleich der Symptomatik der ASD und PTSD wurde ein Punktwert Uber die
Symptome der jeweiligen Stérung gebildet. Hierbei konnte die Summierung der Krite-
rien der ASD einen Punktwert zwischen 0-19 und die Summierung der PTSD fiir den
zweiten und dritten Messzeitpunkt einen Punktwert zwischen 0-17 erreichen. Zum
Vergleich wurde der Punktwert der ASD mit 17/19 transformiert, um die Skala der
PTSD Summe anzugleichen.

In Tabelle 4.26 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der Symptomatik zu

den drei Messzeitpunkten dargestellt.
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Tab. 4.26: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der ASD- bzw. PTSD
Symptomatik zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgrup-

pen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

Gruppe 1. MZ 2. Mz 3. Mz n
M (SD) M (SD) M (SD)

RK 8.91 (3.93) 3.96 (3.32) 2.91 (3.09) 23

EU 10.04 (3.52) 5.17 (3.70) 4.22 (4.13) 23

Der Mittelwertsvergleich der Symptomatik wurde mit einer 2 x 3 ANOVA mit Mess-
wiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholungen
auf dem zweiten Faktor).

Diese ergibt einen hochst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 97.42; p <
.001; n? = .69) der zeigt, dass sich die Symptomatik der ASD in beiden Gruppen
deutlich reduziert (s. Abbildung 4.15). Der posthoc Bonferroni Test zeigt, dass sich
die Symptomatik sowohl Gber die Zeit der Therapie vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt (p < .05) als auch nochmals zum 3-Monats Follow-up (p < .05) reduziert.
Ein Effekt der Behandlungsmethode auf die Symptomatik der ASD bzw. spateren

PTSD kann nicht nachgewiesen werden.
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Abb. 4.15: Mittelwerte und Standardfehler der ASD- bzw. PTSD Symptomatik Gber
die Messzeitpunkte fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK)

und emotionale Unterstutzung (EU)
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Effektstarken der Therapie

Um eine Aussage uber den Therapieeffekt machen zu konnen, wurden fur beiden
Behandlungsgruppen Effektstarken Uber den Ruckgang der Symptomatik berechnet.
Hierbei wurde die Differenz der Symptomsumme vom ersten zum dritten Messzeit-
punkt durch die gepoolte Streuung dividiert. Die Reizkonfrontation hat vom ersten
zum dritten Messzeitpunkt mit einer Effektstarke von d = 1.70 eine leicht hohere Ef-
fektstarke als die Behandlung der emotionalen Unterstutzung mit einer Effektstarke
von d = 1.52.

Diagnosestatus nach der Therapie

Der Ruckgang der Symptomatik wird auch in der Veranderung des Diagnosestatus
deutlich (Tabelle 4.27). Zum dritten Messzeitpunkt entsprach der Schweregrad der
Symptomatik nur noch bei vier Probanden einer PTSD Diagnose. Bei weiteren neun
Probanden war die Diagnose subklinisch erfiillt. Diese erflllten das A-Kriterium und
die Intrusionen der PTSD Kriterien, jedoch nur eines der beiden Kriterien ,Vermei-
dung“ oder ,Hyperarousal®. 71% der Probanden (33 Personen) erfullten die Kriterien
fur eine Diagnose nicht mehr, das hei3t, dass mindestens zwei der Kriterien
,Intrusionen®, ,Vermeidung“ oder Hyperarousal“ nicht vorhanden sind. Die Gruppen
unterschieden sich in ihrem Diagnosestatus zu keinem der drei Messzeitpunkte sig-
nifikant (y2-Test).

Tab. 4.27: Diagnosestatus zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fir die

Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstut-

zung (EU)
Diagnose Mz1 MZ 2 MZ 3
RK EU RK EU RK EU
Keine ASD/PTSD 6 2 16 14 18 15
Volle ASD/PTSD 12 12 2 5
Subklinische ASD/PTSD 7 9 7 4 4

Betrachtung einzelner Symptomcluster
Zur Untersuchung, ob sich der Riuckgang der Summe der Symptome nur auf ein-
zelne Symptomcluster reduzieren Iasst und sich die Behandlungsgruppen in der Re-

duktion der Symptome unterscheiden, wurde flr jedes Symptomcluster eine 2 x 3



Ergebnisse 131

ANOVA mit Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt,
Messwiederholungen auf dem zweiten Faktor).
In Tabelle 4.28 sind die Mittelwerte der einzelnen Symptomcluster getrennt fur die

Gruppen fur jeden Messzeitpunkt dargestelit.

Tab. 4.28: Mittelwerte (M) und Standardabweichung (SD) der Anzahl der Symptome
zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgruppen Reizkon-

frontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Symptomcluster Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
Dissoziationen RK 2.30 (1.66) A7 (.49) .30 (.88) 23
EU 2.48 (1.34) .30 (.47) .35 (.89) 23
Intrusionen RK 2.39 (.84) 1.43 (1.44) 1.17 (1.37) 23
EU 2.48 (.90) 1.87 (1.33) 1.35 (1.50) 23
Vermeidung RK 1.74 (1.36) .65 (1.07) .39 (.94) 23
EU 2.39 (1.37) 1.43 (1.31) 1.04 (1.43) 23
Arousal RK 3.52 (1.53) 1.78 (1.51) 1.35 (1.43) 23
EU 3.87 (1.69) 1.87 (1.58) 1.70 (1.69) 23

Dissoziationen

Die ANOVA zeigt einen hochst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 84.98; p
< .001; n? = .66). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass zwi-
schen dem ersten und zweiten Messzeitpunkt eine Reduktion der Anzahl der Disso-
ziationen stattfindet und diese Reduktion bis zum dritten Messzeitpunkt stabil bleibt.
Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant.
Intrusionen

Die ANOVA zeigt einen hdchst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 21.79; p
< .001; n? = .33), der zeigt, dass sich die Intrusionen vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt signifikant verringern und zum dritten Messzeitpunkt nochmals signifikant
abnehmen (posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < .05)).

Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant.
Vermeidung

Die ANOVA zeigt einen hochst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 23.17; p
< .001; n? = .35) und einen signifikanten Gruppeneffekt (F(1,44) = 5.98; p < .05; n* =
.12). Die Vermeidung geht in beiden Gruppen vom ersten zum zweiten Messzeit-

punkt signifikant zurick (p < .05 mit Bonferronikorrektur) und bleibt dann bis zum
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dritten Messzeitpunkt stabil. Die EU Gruppe berichtet allerdings signifikant mehr
Symptome als die RK Gruppe. Die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt ist nicht sig-
nifikant. In Abbildung 4.16 ist der Verlauf der Anzahl der Vermeidungssymptome fur
beide Gruppen dargestellt.

Zur Kontrolle der marginalen Unterschiede in den Ausgangswerten wurde eine 2 x 2
Kovarianzanalyse mit Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Mess-
zeitpunkt, Messwiederholungen auf dem zweiten Faktor) mit der Anzahl der Vermei-
dung zum ersten Messzeitpunkt als Kovariate.

Diese zeigt den Einfluss der Anzahl der Vermeidungssymptome zum ersten Mess-
zeitpunkt. Der Messzeitpunkteffekt ist hoch signifikant (F(1,43) = 9.79; p < .01; n* =
.19), so dass sich bei Kontrolle der Ausgangswerte die Anzahl der Vermeidungs-
symptome vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt weiterhin deutlich reduzieren. Je-
doch unterscheiden sich die Gruppen in der Reduktion der Vermeidungssymptome
nicht mehr voneinander (Gruppeneffekt nicht signifikant). Somit erklart der marginal
héhere Vermeidungswert in der EU Gruppe zum ersten Messzeitpunkt die hoheren

Werte zum zweiten und dritten Messzeitpunkt.
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Abb. 4.16: Mittelwerte und Standardfehler der Anzahl der Vermeidungssymptome

Uber die Messzeitpunkte flr die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation

(RK) und emotionale Unterstutzung (EU)
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Arousal

Die ANOVA zeigt einen hochst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,88) = 52.59; p
<.001; n? = .54). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass sich die
Anzahl der Arousalsymptome vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt reduziert und
bis zum dritten Messzeitpunkt stabil bleibt.

Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant.

4.4.2 FragebogenmaRe

4.4.2.1 Storungsspezifische Symptome

Impact of Event Scale — Revised (IES-R):
Tabelle 4.29 stellt die Mittelwerte und Standardabweichungen der IES-R Uber die

drei Messzeitpunkte fur die beiden Behandlungsgruppen dar.

Tab. 4.29: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der IES-R zu den drei
Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation

(RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

Skalen der IES-R Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
Intrusionen RK 18.57 (8.42) 8.30 (7.55) 7.30 (8.35) 21
EU 21.43 (7.58) 10.33 (8.55) 7.43 (8.73) 23
Vermeidung RK 15.39 (9.57) 6.83 (8.22) 5.61 (9.00) 21
EU 18.48 (10.06) 12.86 (11.53) 9.76 (10.41) 23
Arousal RK 18.09 (10.73) 10.13 (9.05) 9.35(10.73) 21
EU 21.00 (8.32) 11.00 (9.62) 8.48 (8.93) 23

Zum Vergleich der Mittelwerte wurden 2 x 3 ANOVAs mit Messwiederholung (Gruppe
x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten Faktor) fur jede Skala berech-
net. Diese zeigen einen signifikanten Messzeitpunkteffekt auf allen drei Skalen der
IES-R. Der Gruppeneffekt und die Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht sig-

nifikant.

Die Skala der Intrusionen geht héchst signifikant zuriick (F(2,84) = 71.30; p < .001; n?
= .63). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass dieser Ruckgang
vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt zu verzeichnen ist. Die selbstberichteten

Intrusionen nehmen zum dritten Messzeitpunkt hin nicht noch einmal ab.



Ergebnisse 134

Der Wert der Skala Vermeidung reduziert sich Uber die drei Messzeitpunkte hdchst
signifikant (F(2,84) = 34.04; p <.001; n? = .45). Hier zeigt der posthoc Vergleich nach
Bonferroni (p < .05), dass die Vermeidung sowohl vom ersten zum zweiten, als auch
vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt signifikant abnimmt.

Die Skala Arousal verringert sich auch héchst signifikant (F(2,84) = 40.60; p < .001;
n? = .49). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass dieser Ruck-
gang wieder nur vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt zu verzeichnen ist und sich
der Mittelwert des Arousals zum dritten Messzeitpunkt nicht mehr signifikant veran-
dert. Abbildung 4.17 stellt den Rickgang der IES-R Werte flir jede Skala dar. Eine
kovarianzanalytische Auswertung der einzelnen Subskalen, mit den Ausgangswerten

zum ersten Messzeitpunkt als Kovariate, erbrachte keine zusatzlichen Ergebnisse.
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Abb. 4.17: Mittelwerte und Standardfehler des IES-R Uber die Messzeitpunkte

Posttraumatic Cognition Inventory (PTCI):

In Tabelle 4.30 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen fur die Skalen des
PTCI dargestellt.

Zum Vergleich der Mittelwerte wurden 2 x 3 ANOVAs mit Messwiederholung (Gruppe
x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten Faktor) fur jede Subskala und
den Gesamtwert des PTCI berechnet. Diese zeigen auf allen Subskalen und dem
PTCI Gesamtscore einen signifikanten Messzeitpunkteffekt. Die Gruppeneffekte und
die Interaktionen Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. Abbildung 4.18 stellt
den Verlauf der Subskalen des PTCI grafisch dar.
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Tab. 4.30: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Subskalen des PTCI
zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgruppen Reizkon-

frontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Skalen des PTClI Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
Selbst RK 2.17 (1.32) 1.68 (1.12) 1.60 (1.12) 23
EU 2.21(.74) 1.67 (.97) 1.86 (.86) 23
Welt RK 3.86 (1.36) 3.18 (1.51) 2.86 (1.59) 23
EU 4.10 (1.07) 3.31 (1.51) 3.02 (1.43) 23
Schuld RK 2.36 (1.48) 1.97 (1.29) 1.71 (.85) 23
EU 2.31 (1.15) 1.63 (1.00) 1.94 (1.30) 23
Gesamt RK 83.43 (38.44) 68.00 (33.36) 62.13 (32.92) 23
EU 87.00 (23.39) 66.96 (32.72) 67.35 (29.46) 23

Die Skala der selbstbezogenen Kognitionen reduziert sich héchst signifikant (F(2,88)
= 10.06; p = .001; n? = .19). Der Ruckgang der Schuldgedanken ist signifikant
(F(2,88) = 4.97; p < .05; n? = .10). Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < .05)
dieser beiden Skalen zeigen, dass die Reduktion der Kognitionen vom ersten zum
zweiten Messzeitpunkt zu verzeichnen ist. Die selbstbezogenen und schuldbezoge-

nen Kognitionen nehmen zum dritten Messzeitpunkt hin nicht noch einmal ab.

Die Kognitionen bezogen auf die Welt gehen auch hdchst signifikant zurtick (F(2,88)
= 26.33; p < .001; n* = .37). Der posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt,
dass sich diese Kognitionen sowohl vom Pre- zum Posttreatment, als auch vom
Posttreatment zum Follow-up reduzieren.

Aus der Reduktion der Subskalen ergibt sich, dass auch der Gesamtscore des PTCI
hdchst signifikant zurtickgeht. Dies bestatigt sich auch varianzanalytisch (F(2,88) =
18.99; p < .001; n? = .30). Hierbei zeigt sich der Rickgang in den posthoc Verglei-
chen nach Bonferroni (p < .05) allerdings auch nur vom ersten zum zweiten Mess-
zeitpunkt. Der Gesamtscore der dysfunktionalen Kognitionen bleibt zum dritten

Messzeitpunkt hin stabil.

Zur weiteren Analyse von Gruppenunterschieden wurden fur die Subskalen des
PTCIs Kovarianzanalysen Uber den zweiten und dritten Messzeitpunkt berechnet. Als
Zwischensubjektfaktor diente die Gruppe und als Kovariate der Mittelwert der jeweili-

gen Subskala zum ersten Messzeitpunkt.
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Hierbei zeigt sich, dass die Ausgangswerte der Subskala ,Selbst® und ,Welt“ keinen
Einfluss auf die Ergebnisse haben. Bei der Subskala Schuld ergibt die Kontrolle der
Ausgangswerte als Kovariate eine marginale Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt
(F(1,43) = 2.91; p = 10; n? = .06), die zeigt, dass die dysfunktionalen Kognitionen be-
ziuglich der Schuld in der EU Gruppe vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt wieder
zunehmen, wohingegen diese in der RK Gruppe weiter abnehmen. Der Messzeit-
punkt und der Gruppeneffekt sind nicht signifikant.
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Abb. 4.18: Mittelwerte und Standardfehler der PTCI Subskalen tUber die Messzeit-
punkte fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-
nale Unterstitzung (EU)
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Dissoziationsfragebogen (DFB):
Tabelle 4.31 gibt die Mittelwerte und Standardabweichungen der posttraumatischen

selbstberichteten Dissoziationen wieder.

Tab. 4.31: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der posttraumatischen
Dissoziationen zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungs-
gruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

MaR Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
Intensitat der RK 71(.79) 55 (.77) 54 (.81) 22

posttraumatischen

Dissoziationen EU .80 (.76) .60 (.73) 45 (.65) 23

Die Intensitat der posttraumatischen Dissoziationen wurde mit einer 2 x 3 ANOVA mit
Messwiederholung (Gruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten
Faktor) analysiert. Hierbei zeigt sich, dass die Intensitat der posttraumatischen Dis-
soziationen in beiden Gruppen uber die drei Messzeitpunkte signifikant zurtck geht
(F(2,86) = 3.99; p < .05; n? = .09) (s. Abbildung 4.19). Die posthoc Vergleiche zwi-
schen den einzelnen Messzeitpunkten werden durch die Bonferronianpassung auf
dem .05 Niveau nicht mehr signifikant. Es zeigt sich kein Effekt der Gruppe und keine
Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt.

Der Vergleich der Messzeitpunkte gegeneinander mit drei univariaten Varianzanaly-
sen mit Messwiederholung (Messwiederholung auf dem Faktor Messzeitpunkt, 2-
fach gestuft) zeigt, dass der Ruckgang der Intensitat der posttraumatischen Disso-
ziationen vom ersten zum dritten Messzeitpunkt signifikant ist (F(1,43) = 5.33; p <
.05; n? = .11). Die Unterschiede vom ersten zum zweiten und vom zweiten zum drit-
ten Messzeitpunkt sind nicht signifikant. Die zeigt, dass sich die Effekte der Therapie
erst deutlich im Follow-up zeigen.

Eine kovarianzanalytische Auswertung, mit dem ersten Messzeitpunkt als Kovariate,

erbrachte keine weiteren signifikanten Ergebnisse.
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Abb. 4.19: Mittelwerte und Standardfehler der Intensitat der posttraumatischen Dis-

soziationen Uber die Messzeitpunkte

4.4.2.2 Angst und Depression

In Tabelle 4.32 sind die statistischen Kennwerte der erfassten Fragebogen fur Angst
(STAI und ASI) und Depression (BDI) wiedergegeben.

Tab. 4.32: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der Angstskalen und des
BDI zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fir die Behandlungsgruppen Reiz-

konfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

MaR Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
State RK 44.30 (12.55) 36.61 (12.81) 35.61 (13.43) 23
EU 46.09 (8.82) 33.91 (8.88) 36.91 (9.46) 23
Trait RK 39.17 (8.89) 34.74 (10.20) 34.35 (11.64) 23
EU 41.91 (7.89) 35.13 (9.30) 37.22 (10.58) 23
ASI RK 14.82 (11.41) 12.36 (13.49) 8.86 (11.92) 22
EU 16.23 (8.44) 11.55 (9.90) 12.36 (8.95) 22
BDI RK 11.52 (9.24) 5.91 (8.86) 5.22 (8.90) 23
EU 9.48 (6.30) 4.96 (6.24) 5.30 (7.04) 23

State: State-Angst des State-Trait-Angstinventar; Trait: Trait-Angst des State-Trait-Angstinventar; ASI:

Anxiety Sensitivity Index; BDI: Beck-Depression-Inventar
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Zur statistischen Auswertung der Angst- und Depressionswerte wurde fur jeden Fra-
gebogen eine 2 x 3 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Messzeitpunkt, Mess-
wiederholung auf dem zweiten Faktor) berechnet. Diese zeigen in allen Mal3en einen
signifikanten Messzeitpunkteffekt. Die Gruppeneffekte und die Interaktionen Gruppe

x Messzeitpunkt sind nicht signifikant.

Der Messzeitpunkteffekt zeigt sowohl in der State-Angst (F(2,88) = 21.58; p < .001;
n? = .33), als auch in der Trait-Angst (F(2,88) = 10.74; p < .001; n? = .20) einen
hdchst signifikanten Rickgang der Werte.

Die Mittelwerte des Angstsensitivitatsindex (ASI) gehen Uber alle drei Messzeit-
punkte in beiden Gruppen auch héchst signifikant zurtick (F(2,84) = 7.18; p <.001; n?
= .15). Weiterhin verbessern sich die Depressionswerte in beiden Gruppen hochst
signifikant (F(2,88) = 22.80; p <.001; n2 = .34).

Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni (p < .05) zeigen, dass sich die Reduktionen
der Werte zwischen dem ersten und zweiten Messzeitpunkt befinden. Vom
Posttreatment zum Follow-up verandern sich die Werte des STAI, des ASI und des

BDI nicht mehr signifikant.

Aufgrund der grof3en Varianzen in den Fragebogendaten wurde fur alle Fragebogen
Kovarianzanalysen berechnet. Hierzu wurde eine 2 x 2 COVA mit Messwiederholung
(Gruppe x Messzeitpunkt) Uber den zweiten und dritten Messzeitpunkt mit dem Zwi-
schensubjektfaktor der Gruppen und dem ersten Messzeitpunkt als Kovariate fur je-
den Fragebogen berechnet.

Die Kovariate des Ausgangswertes hat bei den Werten der Trait-Angst und dem BDI
keinen Einfluss. Die Veranderungen vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt ergeben
keinen Messzeitpunkteffekt, keinen Gruppeneffekt und keine Interaktion Gruppe x
Messzeitpunkt.

Bei der State-Angst ergibt die COVA eine signifikante Interaktion Gruppe x Messzeit-
punkt (F(1,43) = 4.09; p < .05; n? = .09). Dies zeigt, dass die Angstwerte in der EU
Gruppe vom zweiten bis zum dritten Messzeitpunkt zunehmen, wohingegen die
Werte in der RK Gruppe weiterhin abnehmen.

Die COVA des ASI zeigt eine marginale Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt (F(1,41)
= 3.41; p = .07; n? = .08). In der EU Gruppe nimmt die Angstsensitivitat zum dritten
Messzeitpunkt wieder zu, wohingegen diese in der RK Gruppe bis zum dritten Mess-
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zeitpunkt weiter abnimmt. Der Gruppeneffekt und der Messzeitpunkteffekt sind nicht
signifikant.

Die Abbildungen 4.20 — 4.22 stellen den Ruckgang der Angst- und Depressionswerte
grafisch dar.
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Abb. 4.20: Mittelwerte und Standardfehler des State-Trait-Angstinventar (STAI) Uber
die Messzeitpunkte fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK)

und emotionale Unterstutzung (EU)
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Abb. 4.21: Mittelwerte und Standardfehler des Angstsensitivitatsindex (ASI) Uber die

Messzeitpunkte fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und
emotionale Unterstutzung (EU)
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Abb. 4.22: Mittelwerte und Standardfehler der Depression (BDI) Uber die Messzeit-
punkte fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotio-

nale Unterstutzung (EU)

4.4.3 Physiologische Variablen

In diesem Abschnitt werden die Ergebnisse der tonischen physiologischen Variablen
(tonische HR, NSF und SCL) sowie die phasischen Reaktionen auf das unterschied-
liche Bildmaterial (HRR, SCR) berichtet. Hierbei wurden fur die Herzratenvariablen
alle Probanden, die herzratenbeeinflussende Medikamente einnahmen, von der
Analyse ausgeschlossen, so dass sich bei den Berechnungen der tonischen und
phasischen HR die Probandenzahl verringerte. Die entsprechenden Gruppengrof3en

sind in den jeweiligen Analysen angegeben.

4.4.3.1 Tonische Herzrate

In Tabelle 4.33 ist der Mittelwert der tonischen HR in der ersten Minute vor der Dar-
bietung des ersten Bildes Uber die drei Messzeitpunkte getrennt fur die Gruppen dar-
gestellt. Der Mittelwertsvergleich der tonischen HR wurde mit einer 2 x 3 ANOVA mit
Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, Messwieder-
holungen auf dem zweiten Faktor). Diese ergibt einen hoch signifikanten Gruppen-
effekt (F(1,36) = 7.992; p < .01; n? = .18). Der Effekt des Messzeitpunktes und die
Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt sind nicht signifikant. Die tonische HR der RK
Gruppe ist Uber alle drei Messzeitpunkte deutlich héher als die der EU Gruppe (s.
Abbildung 4.23).
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Tab. 4.33: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der tonischen Herzrate
(bpm) zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgruppen

Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Gruppe 1. MZ 2. Mz 3. Mz n
M (SD) M (SD) M (SD)

RK 70.58 (7.58) 70.10 (9.89) 72.04 (7.57) 19

EU 60.01 (8.94) 64.30 (6.95) 63.57 (8.20) 19

Aufgrund der marginal hoheren HR im ersten Messzeitpunkt, der eventuell auf den
hdheren, jedoch nicht signifikanten Anteil an Frauen in der RK Gruppe zurlckgefuhrt
werden kann, wurde eine 2 x 3 Kovarianzanalyse (COVA) mit Messwiederholung
(Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholungen auf dem zweiten Faktor)
mit dem Geschlecht als Kovariate berechnet. Diese zeigt, dass das Geschlecht kei-
nen Einfluss auf den Verlauf der tonischen HR hat. Der Effekt der Gruppe bleibt sig-
nifikant (F(1,35) = 5.66; p < .05; n? = .14). Der Messzeitpunkteffekt und die Interaktion
Gruppe x Messzeitpunkt werden nicht signifikant. Der leichte Unterschied in der Ge-

schlechterverteilung hat demnach keinen Einfluss auf den Gruppenunterschied.

Weiterhin wurde aufgrund der marginal héheren tonischen HR in der RK Gruppe im
ersten Messzeitpunkt die tonische HR im ersten Messzeitpunkt als Kovariate in eine
2 x 2 COVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Messezeitpunkt, Mess-
wiederholung auf dem zweiten Faktor) mit aufgenommen. Diese Analyse zeigt, dass
auch die tonische HR zum ersten Messzeitpunkt keinen Einfluss auf die Unter-
schiede der Gruppen hat. Der Effekt der Gruppe wird weiterhin signifikant (F(1,35) =
5.80; p < .05; n? = .14). Der Messzeitpunkteffekt und die Interaktion Gruppe x Mess-

zeitpunkt wurden nicht signifikant.
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Abb. 4.23: Mittelwerte und Standardfehler der tonischen HR Uber die Messzeitpunkte
fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale

Unterstutzung (EU)

4.4.3.2 Tonische Variablen der elektrodermalen Aktivitat

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der NSF und des SCL vor Bilddarbietung
sind in Tabelle 4.34 dargestellt.

Tab. 4.34: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der YNSF und des VSCL
zu den drei Messzeitpunkten (MZ) flr die Behandlungsgruppen Reiz-

konfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

MaR Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
VNSF
RK 3.60 (.84) 4.17 (1.18) 3.46 (1.03) 22
EU 3.58 (.88) 3.86 (.99) 4.04 (1.48) 23
VSCL (uS)
RK 1.22 (.70) .88 (.50) .91 (.49) 22
EU 1.29 (.60) .99 (.45) 1.01 (.52) 23

Die 2 x 3 ANOVA (Gruppe x Messzeitpunkt) der NSF in der Minute vor dem ersten
Bild (tonisches Level) erbrachte keine signifikanten Effekte. Weder auf dem Faktor
der Gruppe (F(1,43) < 1, p =2 .10) noch auf dem Faktor Messzeitpunkt (F(2,86) =
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1.88; p = .10) oder der Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt (F(2,86) = 2.04; p = .10)

zeigen sich signifikante Unterschiede.

Die 2 x 3 ANOVA (Gruppe x Messzeitpunkt, Messwiederholung auf dem zweiten
Faktor) des SCL vor der Bilddarbietung ergibt einen Messzeitpunkteffekt mit F(2,86)
=6.89; p <.01; n? = .14, der einen Ruckgang des SCL Uber die drei Messzeitpunkte
zeigt. Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni verdeutlichen den Rickgang vom
ersten zum zweiten Messzeitpunkt (p < .05). Vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt
lasst sich keine Reduktion des SCL mehr feststellen. Der Faktor Gruppe und die
Interaktion zwischen Gruppe und Messzeitpunkt sind nicht signifikant (s. Abbildung
4.24).
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Abb. 4.24: Mittelwerte und Standardfehler des VSCL vor der Darbietung der Bilder
uber die Messzeitpunkte fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation

(RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

4.4 3.3 Herzratenreaktionen auf das Bildmaterial

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Einzelwerte der Herzratenverlaufe
fur jede Sekunde und jeden Bildtyp pro Messzeitpunkt und Gruppe sind in Tabelle
4.35 dargestellt. In die Analyse der HRR gingen aufgrund der Probanden, die herz-
ratenbeeinflussende Medikamente nahmen, reduzierte Probandenzahlen ein (RK: n
=20; EU: n=19).
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Tab. 4.35: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der HRR pro Bildtyp,
Sekunde und Messzeitpunkt (MZ) fur die Benhandlungsgruppen Reizkon-

frontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Bildtyp  Sek. RK (n = 20) EU (n = 19)
MZ 1 MZ 2 MZ 3 MZ 1 MZ 2 MZ 3
M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) M (SD)
aversiv. 1 47(1.10)  -20(1.73)  -10(1.03)  -09(1.14)  -17(1.33)  -.16 (1.28)
2 -15(1.53)  -29(1.79)  -12(1.39)  -10(1.67)  -26(1.87)  -61(1.51)
3 -99(1.87)  -80(2.75)  -19(1.96)  -43(1.70)  -99(2.02)  -.99 (1.43)
4 124 (2.66) -1.26 (243)  -26(1.75)  -35(2.01) -1.49(1.46)  -.96 (1.52)
5 -84 (2.82) -153(2.03) -77(127)  -35(2.40) -1.56(1.76)  -1.23 (1.86)
6 1.06 (2.72) -1.84(1.91) -1.73(1.68) -1.03(2.23) -1.90(2.83) -1.72 (1.71)
neutral 1 -28 (1.26) -30 (.99) 08 (.91) .08 (.98) 07 (1.27) 105 (1.06)
2 -85(227)  -84(1.64)  -47(1.96)  -19(1.36)  -.39(2.04) 48 (1.18)
3 .77 421)  -69(1.85)  -49(2.26)  -64(1.62)  -73(1.96) 37 (1.20)
4 -1.35(3.90)  -39(1.94)  -40(240) -1.12(1.30)  -.66 (2.10) 20 (1.67)
5 117 (4.44)  -74(2.09)  -65(259) -1.01(1.15)  -.37 (1.97) A7 (2.04)
6 -1.10(3.93)  -61(245)  -61(242)  -29(1.55)  -.48(1.97) 32 (1.82)
positiv 1 -24(140)  -29(1.73) 16 (1.27) 20 (.64) 15 (1.47) -18(.94)
2 -19(2.10)  -.26 (2.10) .01(1.85)  -.19 (1.46) A7 (1.44)  -57(1.15)
3 -33(2.18) .30 (1.57) .00(2.01)  -.57(1.88) 20 (1.70)  -.52(1.16)
4 -55 (2.33) 46 (1.96) A7 (2.16)  -78(1.96)  -.73(1.82) 27 (2.22)
5 -87 (2.71) A7 (1.95)  -00(2.28)  -48(2.53)  -52(1.94) .04 (1.84)
6 1.13(2.75) .19 (2.00) 10(2.21)  -47(275)  -40(1.39)  -.21(2.35)
trauma 1 30(1.04)  -.55(1.04) 105 (.97) 29 (.71) -52(.98) -33(.83)
2 30(1.95)  -1.20(1.55) -42(1.68)  -33(1.32)  -72(1.28)  -.39(1.56)
3 87(257)  -1.29(2.21)  -87(2.28) 20 (2.06)  -1.53(1.86)  -1.06 (2.05)
4 137(3.86)  -79(2.69)  -35(2.99) 161(3.37) -1.93(2.75) -1.35(2.23)
5 127 (4.85)  -87(251)  -22(2.75)  1.19(2.86) -1.92(247) -1.12(2.48)
6 97 (460)  -1.14(2.81)  -.99(2.42) 33(2.34)  -1.93(248)  -63(2.33)

Der Verlauf Uber die sechs Sekunde je Bildtyp, Messzeitpunkt und Gruppe ist in
Abbildung 4.25 abgebildet.
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Abb. 4.25: Verlauf der Herzratenreaktionen (HRR) auf die unterschiedlichen Bild-

typen je Messzeitpunkt fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation

(RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Die Analyse der HRR auf das Bildmaterial unterschiedlicher Inhalte wurde mit einer 2

x 3 x 4 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt x
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Bildtyp x Sekunde, Messwiederholung auf den Faktoren zwei, drei und vier) berech-
net. In Tabelle 4.36 sind die Effekte der ANOVA fur die HRR dargestellt.

Tab. 4.36: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwieder-
holung Uber die Faktoren Behandlungsgruppe, Messzeitpunkt, Bildtyp

und Sekunde

Effekt F df P n?
Gruppe (G) .03 1/37 .86 .00
Messzeitpunkt (MZ) 3.56 2/74 .04* .09
Bildtyp (Typ) 1.57 3111 .21 .04
Sekunde (Sek) 7.68 5/185 .00*** A7
G x Mz 46 2/74 .62 .01
GxTyp .99 3/111 .39 .03
G x Sek .51 5/185 .64 .01
MZ x Typ 4.99 6/222 .00*** 12
MZ x Sek .96 10/370 43 .03
Typ x Sek 3.09 15/555 .01** .08
G xMZx Typ 21 6/222 .93 .01
G X MZgyaq X SekKiin 4.92 1/37 .03* A2
G x Typ x Sek 41 15/555 .83 .01
MZ x Typ x Sek 3.1 30/1110 .00*** .08
G x MZ;;, x Typiin X Sekgyp 4.42 1/37 .04* 1

*** p<.001;*: p<.01;* p<.05 ":p < .10 marginal signifikant
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-

richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet

Im Folgenden werden die fur die Auflosung der Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt x
Bildtyp x Sekunde relevanten angeschlossenen posthoc Analysen berichtet. Wie in
Abbildung 4.25 sichtbar, verandern sich die HRR erwartungsgemaf bei allen Mess-
zeitpunkten Uber die Sekunden, so dass diese Haupteffekte nicht detailliert berichtet
werden.

Eine 3 x 4 x 6 ANOVA (Messzeitpunkt x Bildtyp x Sekunde, Messwiederholung auf
allen Faktoren) fur jede Gruppe einzeln soll zeigen, in welcher Gruppe sich die Inter-

aktion wiederfindet.

In Tabelle 4.37 sind die Effekte der ANOVA getrennt fur die beiden Behandlungs-

gruppen dargestellt. Dies zeigt, dass sich ein unterschiedlicher Verlauf der HRR Uber
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die drei Messzeitpunkte und den unterschiedlichen Bildtypen (Interaktion Messzeit-

punkt x Bildtyp x Sekunde) in beiden Behandlungsgruppen wieder findet.

Tab. 4.37: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwiederho-
lung Uber die Faktoren Messzeitpunkt, Bildtyp und Sekunde getrennt fir

die Behandlungsgruppen

Effekt Reizkonfrontation Emotionale Unterstiitzung
F df p n? F df p n’
Messzeitpunkt (M2Z) 1.08 2/38 .34 .05 2.68 2/36 .09 A3
MZquaq 5.88 1/18 .03* .25
Bildtyp (Typ) 1.03 3/57 .37 .05 1.97 3/54 15 10
Sekunde (Sek) 3.51 5/95 .03* 16 4.91 5/90 .01+ 21
MZ x Typ 234 6/114 .08 A1 3.08 6/108 .02* 15
MZquad X TYPquad 5.08 1/19 .04* .21
MZ x Sek .51 10/190 .70 .03 2.68 10/180  .04* A3
Typ x Sek 1.68 15/285 .17 .08 2.08 15270  .07" 10
Typin X Sekiin 8.86 1/19 .01+ .32 11.57 1/18 .00*** .39
MZ x Typ x Sek 1.37 30/570 .23 .07 3.09 30/540 .01** 15

MZ;n X Typiin X Sekquad 10.75 1/19 .00*** .36

*** n<.001;*: p<.01;* p<.05; ":p <.10 marginal signifikant
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-

richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet

Aufgrund dieser Ergebnisse wurde im Anschluss eine 2 x 3 x 6 ANOVA (Gruppe x
Messzeitpunkt x Sekunde, Messwiederholung auf dem zweiten und dritten Faktor) fur
jeden Bildtyp berechnet. Diese Analysen geben Aufschluss daruber, auf welche
Bildtypen die Interaktion zurtickgeht. Die tabellarische Darstellung der Effekte zeigt
Tabelle 4.38.

Die Ergebnisse zeigen, dass sich aul’er bei den neutralen Bildern der Verlauf Uber
die Messzeitpunkte zwischen den Gruppen (Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt x

Sekunde) bei allen Bildtypen unterscheiden.
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Tab. 4.38: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwiederho-
lung Uber die Faktoren Behandlungsgruppe, Messzeitpunkt und Sekunde
fur jeden Bildtyp

Effekt Aversive Bilder Neutrale Bilder Positive Bilder Traumarelevante Bilder
F df P n? F df P n? F df P n? F df P n?

Gruppe (G) .08 1/37 .78 .00 | 172 1/37 .20 .04 14 1/37 71 .00 .83 1/37 .37 .02

Messzeitpunkt 1.34 2/74 27 .04 | 177 2/74 .19 .05 1.26 2/74 .29 .03 [12.46 2/74 .00** .25

(MZ)

Sekunde (Sek) 12.68 5/185 .00** .26 | 2.86 5/185 .05* .07 .58 5/185 .59 .02 1.01 5/185 .36 .03

Sekundeguag 589 1/37 .02* 14

Sekundeyyp 4.98 1/37 .03* A2

G x Mz .55 2/74 58 02| .26 2/74 .70 .01 37 2/74 .67 .01 .01 2/74 .99 .00

G x Sek .08 5/185 96 00| .68 5/185 .54 .02 .65 5/185 .55 .02 46 5/185 .62 .01

MZ x Sek 1.56 10 18 .04 | 143 10 .23 .04 1.56 10 19 .04 | 4.47 10 007 11
/370 /370 /370 1370

MZ;, x Sekquad 5.73 1/37 .02 13| 7.55 1/37 .01* .17

G x MZ x Sek 1.31 10 27 .03 | .88 10 48 .02 1.65 10 A7 .04 1.42 10 .23 .04
/370 /370 /370 /370

G x MZ;, x Sekquag  11.21  1/37  .00*** .23

G x MZgyaq X Sekiin 5.03 1/37 .03 12

G x MZ;n, x Sekyuo 5.86 1/37 .02* 14

*** p<.001;*: p<.01;* p<.05 ":p < .10 marginal signifikant
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-

richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet

Um den Unterschied zwischen den Gruppen zu analysieren und diese Interaktionen
aufzulésen, werden fur die Bildtypen ,aversiv®, ,positiv‘ und ,traumarelevant” 3 x 6
ANOVAs mit Messwiederholung (Faktor Messzeitpunkt und Sekunde, Messwieder-
holung auf beiden Faktoren) getrennt flr die Gruppen berechnet. Die Ergebnisse

dieser Analysen sind in Tabelle 4.39 dargestellt.

Der Sekundenverlauf der aversiven Bilder verandert sich demnach uber die Mess-
zeitpunkte hinweg nur in der RK Gruppe (Interaktion Messzeitpunkt x Sekunde), in-
sofern, dass diese Gruppe beim ersten Messzeitpunkt mit einer starken Herzraten-
dezeleration reagiert und beim dritten Messzeitpunkt keine starke Reaktion sichtbar
ist. Die Probanden zeigen eine Habituation auf diese Bilder. Die EU Gruppe zeigt bei

diesen Bildern nur einen Sekundeneffekt und keine Interaktion lber die Messzeit-
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punkte. Dies zeigt, dass in der EU Gruppe keine Habituation der HRR auf die aversi-
ven Bilder stattfindet und die Probanden auf diese Bilder zu allen drei Messzeit-

punkten mit einer Herzratendezeleration reagieren.

Tab. 4.39: Statistische Kennwerte der multifaktoriellen ANOVA mit Messwiederho-
lung Uber die Faktoren Messzeitpunkt und Sekunde getrennt fur die Be-
handlungsgruppen

Bildtyp Effekt Reizkonfrontation Emotionale Unterstiitzung
F df P n? F df P n?
Aversiv
Messzeitpunkt (MZ) .79 2/38 44 .04 1.01 2/36 37 .05
Sekunde (Sek) 5.10 5/95 .01** 21 10.42 5/90 .00%** .37
MZ x Sek 1.64  10/190 19 .08 1.18 10/180 .32 .06
MZjin x Sekquad 13.21 1719 .00*** 41
Positiv
Messzeitpunkt (MZ) 1.62 2/38 .21 .08 A2 2/36 .80 .01
Sekunde (Sek) .34 5/95 74 .02 1.09 5/90 .36 .06
MZ x Sek 1.44  10/190 .23 .07 1.73 10/180 .18 .09
MZjin x Sekquad 5.40 1/18 .03* 23
Traumarelevant
Messzeitpunkt (MZ) 5.17 2/38 .01+ .21 8.01 2/36 .00*** .31
Sekunde (Sek) .81 5/95 43 .04 .63 5/90 .56 .03
Sekkub 4.98 119 .04* .21
MZ x Sek 1.01 10/190 .39 .05 5.33 10/180  .00*** .23
MZiin x Seka. ord. 5.26 1/19 .03* 22

*** p<.001;*: p<.01;* p<.05; ":p <.10 marginal signifikant
Effekte mit Indizes sind signifikante Trends und werden nur bei fehlender Signifikanz beim Effekt be-

richtet; nicht signifikante Trends werden nicht berichtet

Bei den positiven Bildern verandert sich der Verlauf in der EU Gruppe von einer
Herzratendezeleration in einen quadratischen Verlauf Uber die Sekunden beim
zweiten und dritten Messzeitpunkt. Die Reaktionen auf diese Bilder verandern in der
RK Gruppe ihren Verlauf GUber die Messzeitpunkte hinweg nicht signifikant. Die oben
beschriebene Interaktion Gruppe x Messzeitpunkt x Sekunde ergibt sich demnach

daraus, dass sich die HRR auf die positiven Bilder nur in der EU Gruppe verandern.

Der Verlauf der Reaktion auf die traumarelevanten Bilder verandert sich, wie auch in
der Abbildung sichtbar, in beiden Gruppen von einer Herzratenakzeleration in eine

Herzratendezeleration zum zweiten und dritten Messzeitpunkt (Interaktion Messzeit-



Ergebnisse 151

punkt x Sekunde). Die Verlaufe unterscheiden sich jedoch Uber den zweiten und
dritten Messzeitpunkt, so dass fur die traumarelevanten Bilder fur jeden Messzeit-
punkt eine 2 x 6 ANOVA mit Messwiederholung (Gruppe x Sekunde, Messwieder-

holung auf dem Sekundenfaktor) berechnet wurde.

Zum zweiten Messzeitpunkt zeigt sich trendanalytisch eine signifikante Interaktion
Gruppe x Sekunde (Gruppe x Sekundey,,F(1,39) = 6.88; p < .05; n* = .15). Die
Haupteffekte sind nicht signifikant.

Diese Interaktion wird trendanalytisch auch zum dritten Messzeitpunkt hoch signifi-
kant (Gruppe x SekundewF(1,38) = 7.97; p < .01; n? = .17). Die Haupteffekte sind
nicht signifikant.

Dies zeigt, dass sich die beiden Behandlungsgruppen in den Verldufen der HRR auf
die traumarelevanten Bilder unterscheiden. Die RK Gruppe zeigt zu beiden Mess-
zeitpunkten eine leichte Dezeleration, die jedoch nach der zweiten bzw. dritten Se-
kunde wieder zurlckgeht, so dass sich Uber die sechs Sekunden ein kubischer Ver-
lauf ergibt und keine deutliche Dezeleration der Herzrate sichtbar ist. Die EU Gruppe
zeigt hingegen zu beiden Messzeitpunkten eine deutliche Dezeleration der Herzrate.
Die Betrachtung der Daten zeigt, dass diese zum zweiten Messzeitpunkt starker

ausgepragt ist als zum dritten Messzeitpunkt.

Die HRR auf die traumarelevanten Bilder verandern sich demnach in beiden
Gruppen von einer starken Herzratenakzeleration in eine Herzratendezelaration zum
zweiten und dritten Messzeitpunkt, wobei die Herzratendezeleration in der EU
Gruppe deutlich starker ausgepragt ist als in der RK Gruppe. Abbildung 4.26 gibt die
Unterschiede zwischen den Gruppen in den HRR auf die traumarelevanten Bilder

wieder.
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Abb. 4.26: Herzratenreaktionen (HRR) auf das traumarelevante Bildmaterial fur den

zweiten und dritten Messzeitpunkt (MZ) fur die Behandlungsgruppen Reiz-

konfrontation (RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

4.4 3.4 Elektrodermale Reaktionen auf das Bildmaterial

In Tabelle 4.40 sind die Mittelwerte und Standardabweichungen der SCR auf die
unterschiedlichen Bildtypen pro Gruppe dargestellt. Aufgrund fehlender Werte ist die

Probandenzahl in der RK Gruppe leicht abweichend.

Tab. 4.40: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der VSCR (uS) zu den

drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation

(RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

Bildtyp Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
aversiv RK .23 (.23) 12 (.14) 11 (.15) 22
EU .19 (.20) .08 (.06) .10 (.14) 23
neutral RK 12 (113) .10 (.15) .09 (.14) 22
EU .09 (.08) .08 (.10) .10 (.11) 23
positiv RK .14 (.15) .07 (.08) .07 (.10) 22
EU A2 (11) .09 (.09) .10 (.16) 23
trauma RK .34 (.28) .10 (.11) .09 (.18) 22
EU .26 (.23) .10 (.09) .09 (.09) 23

Die Standardabweichungen sind dabei oft gleichgrofl3 oder groRer als die Mittelwerte

(s. Tabelle 4.40). Die explorative Datenanalyse und Eliminierung der Ausreil3er er-
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brachte jedoch keinen Effekt auf die Standardabweichung und das Ergebnis der

Analyse, so dass die ANOVA mit allen Probanden berechnet wurde.

Der Mittelwertsvergleich der SCR auf die Bildtypen wurde mit einer 2 x 3 x 4 ANOVA
mit Messwiederholung berechnet (Behandlungsgruppe x Messzeitpunkt x Bildtyp,
Messwiederholungen auf den Faktoren zwei und drei).

Diese ergibt einen hochst signifikanten Messzeitpunkteffekt (F(2,86) = 10.85; p <
.001; n? = .20) und einen hochst signifikanten Effekt der Bildtypen (F(3,129) = 15.61;
p <.001; n? = .27). Weiterhin zeigt sich eine hdchstsignifikante Messzeitpunkt x Bild-
typ Interaktion (F(6,258) = 17.39; p < .001; n® = .29). Es gibt keinen signifikanten
Unterschied zwischen den Gruppen, so dass die weiteren Analysen uber alle Perso-
nen der Traumagruppe (n = 45) berechnet wurden. Auch bei der SCR auf die Bild-
typen zum ersten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Gruppen nicht signifikant

voneinander, so dass auf eine Kovarianzanalyse verzichtet wurde.

Zur Aufklarung der Interaktion ergibt eine ANOVA (Faktor Messzeitpunkt, 3-fach ge-
stuft) fur jeden Bildtyp getrennt, dass die SCR nur bei den aversiven (F(2,88) = 9.11;
p <.001; n? = .17) und den traumarelevanten Bildern (F(2,88) = 24.64; p < .001; n? =
.36) signifikant zurickgeht. Der Verlauf der positiven und neutralen Bilder ist nicht
signifikant. Der posthoc Vergleich nach Bonferroni zeigt den Rickgang bei beiden
Bildtypen vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt (p < .05); zum dritten Messzeit-
punkt verandert sich die SCR nicht mehr signifikant.

Bei Betrachtung der Werte zum ersten Messzeitpunkten zeigt sich, dass die initialen
Reaktionen auf die Bildtypen unterschiedlich ist (Bildtypeffekt im ersten MZ (F(3,132)
= 29.72; p < .001; n* = .40). Die Reaktion auf die traumarelevanten und aversiven
Bilder ist deutlich starker als die Reaktion auf die neutralen und positiven Bilder. Der
posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) zeigt, dass die Reaktion auf die trauma-
relevanten Bilder am starksten ist und sich von allen anderen Bildtypen unterschei-
det. Die Reaktion der aversiven Bilder unterscheidet sich auch von allen Bildtypen.
Die Reaktionen auf die neutralen und positiven Bilder unterscheiden sich nicht von-
einander. Zum zweiten und dritten Messzeitpunkt zeigen sich keine signifikanten
Unterschiede mehr in der SCR auf die Bildtypen, die Reaktion auf die aversiven und
traumarelevanten Bilder ist zu den Messzeitpunkten deutlich zurlickgegangen (s.
Abbildung 4.27).
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Abb. 4.27: Mittelwerte und Standardfehler der YSCR auf die unterschiedlichen Bild-

typen Uber die Messzeitpunkte

4.4.4 Betrachtungsdauer der Bilder

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der Betrachtungsdauer pro Bildtyp,
Messzeitpunkt und Gruppe sind in Tabelle 4.41 dargestellt.

Tab. 4.41: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) der log-transformierten
Betrachtungsdauer (ms) zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Be-

handlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung

(EV)
Bildtyp  Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
aversiv.  RK 7.73 (.59) 7.82 (.54) 7.71 (.49) 23
EU 7.83 (.58) 7.64 (.76) 7.64 (.57) 23
neutral RK 7.92 (.51) 7.78 (.46) 7.73 (.42) 23
EU 7.87 (.50) 7.76 (.74) 7.64 (.55) 23
positiv RK 8.64 (.61) 8.41 (.52) 8.31 (.52) 23
EU 8.47 (.52) 8.24 (.81) 8.14 (.56) 23
trauma RK 7.88 (.78) 8.01 (.68) 7.85 (.64) 23
EU 7.88 (.75) 7.78 (.86) 7.73 (.73) 23
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Abbildung 4.28 veranschaulicht den Verlauf der Betrachtungszeit tUber die drei Mess-

zeitpunkte hinweg fur jede Gruppe und jeden Bildtyp.
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Abb. 4.28: Mittelwerte und Standardfehler der log-transformierten Betrachtungszeit
Uber die Messzeitpunkte fur die unterschiedlichen Bildtypen fir die Be-
handlungsgruppen Reizkonfrontation (RK) und emotionale Unterstitzung
(EV)

Die Mittelwerte der Betrachtungsdauer der unterschiedlichen Bilder Uber die drei
Messzeitpunkte wurden mit einer 2 x 3 x 4 Varianzanalyse mit Messwiederholung
(Gruppe x Messzeitpunkt x Bildtyp, Messwiederholungen auf den Faktoren zwei und
drei) analysiert.

Signifikante Effekte ergeben sich auf den Faktoren Messzeitpunkt (F(2,88) = 4.51; p
< .05; n? = .09), Bildtyp (F(3,132) = 36.81; p < .001; n®>=.46) und in der Interaktion
Messzeitpunkt x Bildtyp (F(6,264) = 4.94; p < .001; n? = .10). Trendanalytisch zeigt
sich eine hochsignifikante quadratische Interaktion zwischen Gruppe x Messzeit-
punkt x Bildtyp (MZquadratisch X TYPquadratisch (1,44) = 7.614; p < .05; n*=.15).

Zur Analyse der Interaktion wurde eine 3 x 4 ANOVA (Messzeitpunkt x Bildtyp) ge-
trennt fur die Gruppen berechnet. Diese zeigt in beiden Gruppen einen hdchst signi-
fikanten Bildtypeffekt (EU: F(3,66) = 16.79; p < .001; n>=.43; RK: F(3,66) = 20.08; p <
.001; n?=.48). In beiden Gruppen werden die positiven Bilder signifikant langer be-
trachtet (posthoc Bonferroni Test p < .05) als die restlichen Bildtypen. Der Faktor
Messzeitpunkt zeigt in beiden Gruppen einen linearen Trend (EU: Fijnear(1,22) = 5.60;
p < .05; n?>=.20; RK: Fjnear(1,22) = 4.52; p < .05; n?=.17). Die Interaktion Messzeit-
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punkt x Bildtyp wird nur in der RK Gruppe signifikant (F(6,132) = 4.32; p < .05; n? =
.16).

Um zu untersuchen, auf welche Bildtypen dies zurickgeht, wurden paarweise
ANOVAs (Messzeitpunkt (3) x Bildtyp (2) fur die RK Gruppe) zwischen den einzelnen
Bildtypen berechnet. Hier zeigt sich eine Interaktionen zwischen Messzeitpunkt x Typ
bei den aversiven und neutralen Bildern (F(2,44) = 5.40; p < .05; n? = .20), den aver-
siven und positiven Bildern (F(2,44) = 7.33; p < .05; n* = .25), den neutralen und
traumarelevanten Bildern (F(2,44) = 4.27; p < .05; n? = .16) und den positiven und
traumarelevanten Bildern (F(2,44) = 5.36; p < .05; n? = .20). Dies zeigt die unter-
schiedlichen Verlaufe der positiven und neutralen im Vergleich zu den aversiven und
traumarelevanten Bildtypen. Die positiven und neutralen Bilder nehmen Uber die drei
Messzeitpunkt in ihrer Betrachtungszeit signifikant ab (Messzeitpunkteffekt F(2,44) =
6.17; p < .05; n? = .22), unterscheiden sich in ihrem Verlauf jedoch nicht voneinander.
Die positiven Bilder werden allerdings in allen drei Messzeitpunkten signifikant langer
betrachtet (Bildtypeffekt F(1,22) = 86.48; p < .001; n? = .80) als die neutralen Bilder.
Bei den aversiven und neutralen Bildtypen nimmt die Betrachtungszeit zum zweiten
Messzeitpunkt im Vergleich zum ersten Messzeitpunkt zu und zum dritten Messzeit-
punkt dann wieder ab. Dieser Verlauf zeigt sich bei beiden Bildtypen. Die traumare-
levanten Bilder werden dabei jeweils marginal langer betrachtet als die aversiven
Bilder (F(1,22) = 3.93; p = .06; n? = .15).

Die EU Gruppe zeigt in der Interaktion (MZ x Bildtyp) nur einen marginal linearen
Trend (MZjinear X TYPquadratischF(1,22) = 3.90; p = .061; n?>=.15). Hier geht die Betrach-
tungszeit bei allen Bildtypen Uber die drei Messzeitpunkt signifikant zurick (Mess-
zeitpunktinearF(1,22) = 5.60; p < .05; n?=.20). Eine Zunahme der Betrachtungszeit
zum zweiten Messzeitpunkt lIasst sich nicht finden. Die marginale Interaktion entsteht
durch die leicht unterschiedlichen Starken der Abnahme. So ergibt sich im Vergleich
der Traumabilder zu den positiven Bildern eine trendanalytisch lineare Interaktion
(MZijinear X TYpinearF (1,22) = 5.12; p < .05; n?=.19), die zeigt, dass die Abnahme der
Betrachtungszeit bei den positiven Bildern starker ist als die der Traumabilder. Die

anderen Bildtypen interagieren nicht untereinander.

Die Verlaufe der Betrachtungsdauer der aversiven und traumarelevanten Bildtypen

unterscheiden sich demnach zwischen den Gruppen. In der RK Gruppe nehmen die
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Betrachtungszeiten in beiden Bildtypen zum zweiten Messzeitpunkt zu, wohingegen
die EU Gruppe eine kontinuierliche Abnahme Uber die drei Messzeitpunkte zeigt. Da
sich die Betrachtungszeiten der Bildtypen zum ersten Messzeitpunkt zwischen den
Gruppen nicht unterscheiden, ertbrigt sich eine kovarianzanalytische Auswertung
der Daten. Die Interaktion in der RK Gruppe und die Abnahme der Betrachtungszeit

in der EU Gruppe ist in Abbildung 4.29 grafisch dargestellt.
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Abb. 4.29: Mittelwerte und Standardfehler der Betrachtungsdauer der aversiven und
traumarelevanten Bilder fur die Behandlungsgruppen Reizkonfrontation

(RK) und emotionale Unterstitzung (EU)

4.4.5 Bewertung der Bilder

Die Mittelwerte und Standardabweichungen der unterschiedlichen Bewertungen pro

Bildtyp, Messzeitpunkt und Behandlungsgruppe sind in Tabelle 4.42 dargestellt.

Es wurde fur jede Bewertung eine 2 x 3 x 4 Varianzanalyse mit Messwiederholung
(Gruppe x Messzeitpunkt x Bildtyp, Messwiederholungen auf den Faktoren zwei und
drei) berechnet, die die Mittelwerte fir die unterschiedlichen Bildtypen Uber die drei

Messzeitpunkte zwischen den Behandlungsgruppen vergleicht.
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Tab. 4.42: Mittelwerte (M) und Standardabweichungen (SD) Bewertungen der Bildty-

pen zu den drei Messzeitpunkten (MZ) fur die Behandlungsgruppen Reiz-

konfrontation (RK) und emotionale Unterstutzung (EU)

Bewertung Bildtyp Gruppe MZ 1 MZ 2 MZ 3 n
M (SD) M (SD) M (SD)
Arousal
aversiv. RK 5.86 (1.84) 4.89 (2.02) 5.00 (2.40) 23
EU 5.67 (1.98) 5.10 (2.41) 4.76 (1.96) 23
neutral RK 1.88 (1.13) 1.69 (1.25) 1.61 (1.00) 23
EU 1.91 (1.15) 2.05 (1.48) 1.70 (1.19) 23
positiv.  RK 1.15 (.28) 1.04 (.09) 1.05 (.11) 23
EU 1.23 (.54) 1.34 (.68) 1.41 (.90) 23
trauma RK 6.69 (1.59) 4.41 (2.30) 4.52 (2.34) 23
EU 6.03 (1.87) 4.76 (2.53) 4.10 (2.02) 23
Traumarelevanz
aversiv. RK 1.53 (.84) 1.26 (.52) 1.28 (.70) 23
EU 1.50 (.85) 1.29 (.66) 1.32 (.61) 23
neutral RK 1.14 (.22) 1.03 (.10) 1.08 (.20) 23
EU 1.13 (.27) 1.13 (.33) 1.09 (.26) 23
positiv.  RK 1.02 (.09) 1.00 (.00) 1.00 (.00) 23
EU 1.02 (.09) 1.00 (.02) 1.06 (.15) 23
trauma RK 4.05 (.73) 3.24 (.99) 3.18 (1.06) 23
EU 3.68 (.82) 3.11 (1.09) 3.10 (1.08) 23
Valenz
aversiv. RK 7.14 (1.37) 6.94 (1.34) 7.04 (1.38) 23
EU 7.22 (1.02) 6.95 (1.20) 6.72 (1.08) 23
neutral RK 4.03 (1.24) 4.12 (1.30) 4.12 (1.25) 23
EU 417 (1.37) 4.22 (1.25) 4.16 (1.35) 23
positiv.  RK 1.20 (.33) 1.26 (.44) 1.21 (.37) 23
EU 1.49 (.59) 1.50 (.72) 1.54 (.67) 23
trauma RK 7.20 (1.21) 6.33 (1.77) 6.34 (1.69) 23
EU 7.07 (1.19) 6.41(1.19) 6.17 (1.16) 23
Arousal

Die ANOVA der Bewertung ,Arousal“ zeigt einen hdchst signifikanten Messzeit-
punkteffekt (F(2,88) = 17.58; p < .001; n? = .29), einen hochst signifikanten Bildtyp-
effekt (F(3,132) = 168.17; p < .001; n*> = .79) und eine hdchst signifikante Interaktion
Messzeitpunkt x Bildtyp (F(6,264) = 19.41; p < .001; n? = .31). Der Effekt der Gruppe
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und die Interaktionen Gruppe x Messzeitpunkt, Gruppe x Bildtyp und Gruppe x
Messzeitpunkt x Bildtyp sind nicht signifikant.

Zur Auflésung der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp wurde fir jeden Bildtyp eine
univariate dreifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Messwiederholung
auf dem Faktor Messzeitpunkt) und fur jeden Messzeitpunkt eine univariate vierfakto-
rielle ANOVA (Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) berechnet. Dazu wurden
alle Analysen uber die gesamte Behandlungsgruppe berechnet. Abbildung 4.30 stellt

die Verlaufe der Bildtypen Uber die Messzeitpunkte hinweg dar.

Die Analysen der Bildtypen ergeben hochst signifikante Messzeitpunkteffekte bei den
aversiven (F(2,90) = 8.59; p < .001; n? = .16) und den traumarelevanten Bildern
(F(2,90) = 29.65; p <.001; n? = .40). Bei den neutralen Bildern zeigt sich ein signifi-
kant linearer Trend im Messzeitpunkt (F(1,45) = 6.08; p <.05; n*> = .12).

Die Bewertung der aversiven und traumarelevanten Bilder reduziert sich vom ersten
zum zweiten Messzeitpunkt signifikant (p < .05, nach Bonferronikorrektur) und bleibt
zum dritten Messzeitpunkt hin stabil. Die mittleren Differenzen der neutralen Bilder

werden im posthoc Vergleich nach Bonferroni (p < .05) nicht mehr signifikant.

Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen den Bildtypen zu den einzelnen
Messzeitpunkten dargestellt. Zum Vergleich der Einschatzung des Arousals beim
ersten Messzeitpunkt wird auf Kapitel 4.3.8 verwiesen. Hierbei zeigt sich, dass, bis
auf die aversiven und traumarelevanten Bilder, alle Bildtypen unterschiedlich hin-
sichtlich des Arousals eingeschatzt werden.

Auch beim zweiten und dritten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Bildtypen hin-
sichtlich der Bewertung des Arousals hochst signifikant (Messzeitpunkt 2: F(3,135) =
91.17; p < .001; n? = .67; Messzeitpunkt 3: F(3,135) = 94.29; p <.001; n? = .68). Bei
den posthoc Vergleichen nach Bonferroni (p < .05) zeigt sich weiterhin kein Unter-
schied in der Einschatzung der aversiven und traumarelevanten Bilder im zweiten
und dritten Messzeitpunkt. Die mittlere Differenz der beiden Bildtypen (aversiv —
traumarelevant) wechselt jedoch vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt ihr Vorzei-
chen vom Negativen ins Positive, was dann bis zum dritten Messezeitpunkt erhalten
bleibt. Dies zeigt, dass zum ersten Messzeitpunkt die traumarelevanten Bilder hoher

hinsichtlich des Arousals eingeschatzt werden, die Reduktion der Einschatzung zum
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zweiten Messzeitpunkt dann starker ist als bei den aversiven Bildern, so dass die
traumarelevanten Bilder beim zweiten und dritten Messzeitpunkt niedriger einge-
schatzt werden.

Die aversiven und traumarelevanten Bildtypen unterscheiden sich auch signifikant
von den neutralen und positiven Bildern zu beiden Messzeitpunkten (p < .05). Beim
zweiten Messzeitpunkt unterscheiden sich auch noch die neutralen und positiven
Bilder voneinander, was sich aber durch die leichte Reduktion in der Einschatzung
der neutralen Bilder zum dritten Messzeitpunkt hin verandert, so dass beim dritten
Messzeitpunkt der Unterschied zwischen den neutralen und positiven Bildern nicht

mehr signifikant wird.

Die oben genannte Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp entsteht demnach aus der
unterschiedlichen Reduktion der Einschatzung bei den traumarelevanten und aversi-
ven Bildern, wohingegen die Einschatzungen der neutralen und positiven Bilder

relativ stabil bleiben.
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Abb. 4.30: Mittelwerte und Standardfehler der Einschatzung des Arousals der unter-
schiedlichen Bildtypen Uber die Messzeitpunkte

Traumarelevanz

Die ANOVA der Bewertung ,Traumarelevanz® ergibt signifikante Effekte auf den
Faktoren Messzeitpunkt (F(2,88) = 34.15; p < .001; n* = .44), Bildtyp (F(3,132) =
246.47; p < .001; n? = .85) und in der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp (F(6,264) =
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19.35; p < .001; n? = .31). Die Gruppen unterscheiden sich in der Einschatzung der
Bildtypen uber die Messzeitpunkte hinweg nicht.

Zur Auflésung der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp wurde fir jeden Bildtyp eine
univariate dreifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Messwiederholung
auf dem Faktor Messzeitpunkt) und fur jeden Messzeitpunkt eine univariate vierfakto-
rielle ANOVA (Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) gerechnet. Dazu wurden
alle Analysen uber die gesamte Behandlungsgruppe berechnet. Abbildung 4.31 stellt

die Verlaufe der Bildtypen Uber die Messzeitpunkte hinweg dar.

Die Analysen fur jeden Bildtyp ergeben hochst signifikante Messzeitpunkteffekte bei
den aversiven (F(2,90) = 10.06; p < .001; n*> = .18) und den traumarelevanten
(F(2,90) = 30.28; p < .001; n? = .40) Bildern. Die posthoc Vergleiche nach Bonferroni
zeigen bei beiden Bildern einen signifikanten Rickgang in der Bewertung der Trau-
marelevanz vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt (p < .05), die dann bis zum drit-
ten Messzeitpunkt stabil bleibt. Hierbei ist die Reduktion der traumarelevanten Bilder
jedoch deutlich starker als die der aversiven (grofiere Differenz zwischen den beiden
Messzeitpunkten). Der Messzeitpunkteffekt der neutralen Bilder ist marginal signifi-
kant (F(2,90) = 2.97; p = .06; n* = .06) und folgt einem linearen Trend (F(1,45) =
5.57; p < .05; n? = .11). In den posthoc Vergleichen nach Bonferroni (p < .05) lasst
sich kein Unterschied mehr zwischen den Messzeitpunkten feststellen. Die Bewer-
tung der positiven Bilder zeigt trendanalytisch einen quadratischen Verlauf (F(1,45) =
5.65; p <.05; n? = .11), der zeigt, dass die Bilder vom ersten zum zweiten Messzeit-
punkt zwar leicht weniger, zum dritten Messzeitpunkt hin aber wieder etwas hoher
hinsichtlich der Traumarelevanz eingeschatzt werden. Die paarweisen posthoc Ver-

gleiche nach Bonferroni sind auf dem .05 Niveau nicht signifikant.

Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen den Bildtypen zu den einzelnen
Messzeitpunkten dargestellt. Zum Vergleich der Einschatzung der Traumarelevanz
beim ersten Messzeitpunkt wird auf Kapitel 4.3.8 verwiesen. Hierbei zeigt sich, dass
alle Bildtypen unterschiedlich hinsichtlich der Traumarelevanz eingeschatzt werden.

Auch beim zweiten und dritten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Bildtypen hin-
sichtlich der Bewertung der Traumarelevanz hoéchst signifikant (Messzeitpunkt 2:
F(3,135) = 170.84; p < .001; n? = .79; Messzeitpunkt 3: F(3,135) = 155.81; p < .001;
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n? = .78). Bei den posthoc Vergleichen nach Bonferroni (p < .05) zeigt sich jedoch,
dass sich, anders als beim ersten Messzeitpunkt, die Bewertungen der neutralen und
positiven Bilder nicht mehr voneinander unterscheiden. Die anderen Bildtypen unter-

scheiden sich zum zweiten und auch zum dritten Messzeitpunkt voneinander.

Die oben genannte Interaktion ergibt sich demnach hauptsachlich aus der Reduktion
der traumarelevanten und aversiven Bilder vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt.

Insgesamt wird deutlich, dass die traumarelevanten Bilder, obwohl sich die Einschat-
zungen Uber die Zeit reduzieren, zu allen drei Messzeitpunkten am hdochsten hin-

sichtlich der Traumarelevanz eingeschatzt werden.
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Abb. 4.31: Mittelwerte und Standardfehler der Einschatzung der Traumarelevanz der

unterschiedlichen Bildtypen uber die Messzeitpunkte

Valenz

Die Beurteilung der Valenz der Bilder zeigt einen hochstsignifikanten Messzeitpunkt-
effekt (F(2,88) = 11.78; p < .001; n? = .21), einen hochstsignifikanten Bildtypeneffekt
(F(3,132) = 456.30; p < .001; n? = .91) und eine hdchstsignifikante Messzeitpunkt x
Bildtyp Interaktion (F(6,264) = 7.95; p < .001; n? = .15). Ein Effekt der Gruppe oder
eine Interaktion Gruppen x Messzeitpunkt oder Bildtyp kann nicht nachgewiesen

werden.
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Zur Auflésung der Interaktion Messzeitpunkt x Bildtyp wurde fir jeden Bildtyp eine
univariate dreifaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung (Messwiederholung
auf dem Faktor Messzeitpunkt) und fur jeden Messzeitpunkt eine univariate vierfakto-
rielle ANOVA (Messwiederholung auf dem Faktor Bildtyp) berechnet. Die Analysen
wurden Uber die gesamte Stichprobe der Behandelten berechnet. Abbildung 4.32
stellt die Verlaufe der Bildtypen Uber die Messzeitpunkte hinweg grafisch dar.

Die Analyse fur jeden Bildtyp zeigt einen signifikanten Messzeitpunkteffekt bei den
aversiven Bildern (F(2,90) = 3.11; p < .05; n® = .07) und einen hochst signifikanten
Messzeitpunkteffekt bei den traumarelevanten Bildern (F(2,90) = 17.47; p < .001; n?
=.28).

Die Einschatzung der Valenz geht bei beiden Bildern zurlck, wobei sich die Reduk-
tion bei den aversiven Bildern erst in der Reduktion bis zum dritten Messzeitpunkt
zeigt (posthoc Vergleiche nach Bonferroni, p < .05). Die Differenzen vom ersten zum
zweiten und vom zweiten zum dritten Messzeitpunkt sind nicht signifikant.

Bei den traumarelevanten Bildern reduziert sich die Einschatzung der Valenz vom
ersten zum zweiten Messzeitpunkt signifikant und bleibt dann bis zum dritten Mess-
zeitpunkt stabil (posthoc Vergleiche nach Bonferroni, p < .05).

Die Einschatzung der neutralen und positiven Bilder verandert sich uber die Mess-

zeitpunkte hinweg nicht.

Im Folgenden werden die Unterschiede zwischen den Bildtypen zu den einzelnen
Messzeitpunkten dargestellt. Zum Vergleich der Einschatzung der Valenz beim
ersten Messzeitpunkt wird auf Kapitel 4.3.8 verwiesen. Hier unterscheiden sich die
traumarelevanten und aversiven Bilder in der Bewertung nicht. Jedoch unterscheiden
sich beide von den neutralen und den positiven Bildern.

Auch zum zweiten und dritten Messzeitpunkt unterscheiden sich die Einschatzungen
der Bilder hochst signifikant (Messzeitpunkt 2: F(3,135) = 329.01; p <.001; n? = .88;
Messzeitpunkt 3: F(3,135) = 301.96; p < .001; n? = .87). Die posthoc Vergleiche nach
Bonferroni zeigen, dass sich zum zweiten und dritten Messzeitpunkt alle Bilder hin-
sichtlich der Bewertung unterscheiden (p < .05). Das heil3t, die Bewertung der trau-
marelevanten Bilder reduziert sich zum zweiten Messzeitpunkt so deutlich, dass sie
signifikant niedriger hinsichtlich der Valenz eingeschatzt werden als die aversiven

Bilder. Dies bleibt bis zum dritten Messzeitpunkt stabil.
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Die Einschatzungen der neutralen und positiven Bilder bleiben vom ersten zum
zweiten und auch zum dritten Messzeitpunkt stabil, so dass sie weiterhin deutlich
niedriger eingeschéatzt werden als die aversiven und traumalrelevanten Bilder.

Die oben genannte Interaktion entsteht demnach aus der deutlich niedrigeren Ein-

schatzung der traumarelevanten Bilder zum zweiten und dritten Messzeitpunkt.
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Abb. 4.32: Mittelwerte und Standardfehler der Einschatzung der Valenz der unter-

schiedlichen Bildtypen Uber die Messzeitpunkte

4.4.6 Zusammenfassung der Effekte der Behandlungsbedingungen

Zusammenfassend zeigt sich, dass die Symptomatik in beiden Gruppen deutlich zu-
ruckgeht. Diese zeigt sich sowohl in den einzelnen Clustern der Diagnosestellung als
auch in den stérungsspezifischen und unspezifischen Fragebogen. Hierbei zeigt sich
jedoch, dass die dysfunktionalen Schuldgedanken, die Zustandsangst und die
Angstsensitivitat in der EU Gruppe zum Follow-up wieder zunehmen, wohingegen
sich die Werte in der RK Gruppe weiter reduzieren.

Bei den Herzratenreaktionen auf das Bildmaterial zeigt sich, dass die EU Gruppe
zum zweiten und dritten Messzeitpunkt mit einer deutlicheren Herzratendezeleration
auf die traumarelevanten Bilder reagiert als die RK Gruppe. Auch in der tonischen
HR zeigen sich Unterschiede zwischen den Gruppen, insofern, dass die RK Gruppe
uber alle drei Messzeitpunkte eine deutlich hohere tonische HR zeigt als die EU
Gruppe. Ein weiterer Unterschied ist in der Betrachtungszeit der aversiven und trau-

marelevanten Bilder zu finden. Hier nimmt die Betrachtungszeit in der RK Gruppe
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zum zweiten und dritten Messzeitpunkt zu, wohingegen sich in der EU Gruppe eine
kontinuierliche Abnahme zeigt.
In den weiteren erhobenen Variablen unterscheiden sich die Behandlungs-

bedingungen nicht.

4.5 Zusammenhange der erhobenen Daten innerhalb der behandelten

Stichprobe

Die Analyse der Zusammenhange des psychischen Beeintrachtigungsausmafles
sowie den behavioralen und psychophysiologischen Variablen zum ersten Messzeit-
punkt mit den Therapieeffekten erfolgte mittels Korrelationsanalysen. Nach deren
Darstellung folgen im nachsten Kapitel die Ergebnisse der gerechneten

Regressionsanalysen.

Der Versuch einer faktorenanalytischen Reduktion der Variablen erbrachte keine zu-
friedenstellenden stabilen Faktoren, so dass im Weiteren die korrelativen Zusam-
menhange und Pradiktoren mit den Einzelvariablen berichtet werden. Die Ergebnisse

der Faktorenanalyse sind im Anhang (s. Kapitel 8.4) dargestellit.

Auf die Wiedergabe aller korrelativer Zusammenhange zwischen den erhobenen
Daten wird aus Griinden der Uberschaubarkeit an dieser Stelle verzichtet. Stattdes-
sen werden die Zusammenhange madglicher pradiktiver Variablen mit dem Riuckgang
der Symptomatik als Indikator des Behandlungserfolges dargestellt. Hierzu werden
ausgewabhlte Variablen des ersten Messzeitpunktes mit der Reduktion der Symptome
vom ersten zum dritten Messzeitpunkt (Differenzwert dritte Messzeitpunkt minus
erste Messzeitpunkt) korreliert. Hierbei werden die Ergebnisse erst fur die Gesamt-

stichprobe und dann fir die beiden Behandlungsgruppen einzeln dargestellit.

4.5.1 Korrelationen der Variablen mit dem Behandlungserfolg

Tabellen 4.43 — 4.45 geben die Korrelationen (Pearson-Korrelation) des Behand-
lungserfolges mit moglichen Pradiktoren des ersten Messzeitpunktes wieder. Der
Behandlungserfolg wird Uber die Differenz der Summe der ASD Symptome (trans-
formierte ASD Summe) zum ersten Messzeitpunkt und der Summe der PTSD

Symptome zum dritten Messzeitpunkt operationalisiert.
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Als Variablen wurden die Tage seit dem Trauma, die Auspragung der Psychopatho-
logie (einzelne Cluster der ASD Symptomatik), die psychologischen Variablen (Fra-
gebogendaten) und die Reaktionen (Bewertung, Betrachtungsdauer, physiologische
Reaktionen) auf die traumabezogenen Bilder ausgewahlt. Da es von Interesse ist, ob
sich die einzelnen Symptomauspragungen in Bezug auf den Behandlungserfolg un-
terscheiden, wurde die Gesamtauspragung der ASD (ASD Summe) an dieser Stelle
nicht mehr in die Berechnungen mit einbezogen.

Die Tabellen geben die Korrelationen fur die Gesamtstichprobe (Tabelle 4.43) und
die beiden Behandlungsgruppen (Tabelle 4.44 fir die RK Gruppe und Tabelle 4.45
fur die EU Gruppe) wieder.

Zu signifikanten Korrelationen wurden Streudiagramme angefertigt, mit denen even-
tuelle Extremwerte identifiziert wurden. Diese sind im Anhang (s. Kapitel 8.5) in den
Abbildungen 8.1 — 8.11 dargestellt. Wenn aufgrund der Extraktion der Extremwerte
die Korrelationen nicht mehr signifikant wurden, sind in den Tabellen diese veran-
derten Korrelationen mit den veranderten Probandenzahlen angegeben und als

solche gekennzeichnet.
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Tab. 4.43: Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen dem Behand-

lungserfolg und ausgewahlten erhobenen Malien (Gesamtstichprobe)

Erhobene MaBe zum ersten Messzeitpunkt Behandlungserfolg
Tage seit Trauma -.29 (n =46)
Anzahl Dissoziationen .32* (n=46)
Anzahl Intrusionen 42%* (n =46)
Anzahl Vermeidung .26 (n =46)
Anzahl Arousal A40% (n =46)
State-Angst 283 (n = 45)
Trait-Angst .02 (n=46)
Intensitat peritraumatische Dissoziationen .16 (n =46)
Intensitat posttraumatische Dissoziationen .23 (n =46)
PCTI Selbst A7 (n =46)
PTCI Welt .07 (n =46)
PTCI Schuld .07 (n =46)
PTCI Gesamt 15 (n =46)
Depression (BDI) 14 (n=46)
Angstsensitivitat (ASI) -.05 (n =46)
IES-Intrusionen 31 (n =46)
IES-Vermeidung .07 (n =46)
IES-Hyperarousal 23 (n =46)
Einschatzung Arousal traumarelevantes Bild .03 (n =46)
Einschatzung Relevanz traumarelevantes Bild -.01 (n=46)
Einschatzung Valenz traumarelevantes Bild .00 (n=46)
\ SCR auf traumarelevantes Bild A1 (n=45)
V' SCL -.27 (n = 45)
\ Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA -.15 (n=45)
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild (log-transformiert) -.09 (n =46)
Tonische Herzrate 16 (n=138)
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild 192 (n=34)
Herzratenreaktion 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild 162 (n=37)

“* n < .001; *: p < .01; * p < .05 % Korrelation nach Extraktion der Extremwerte nicht mehr

signifikant
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Tab. 4.44: Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen dem Behand-

lungserfolg und ausgewahlten erhobenen Mallen (RK Gruppe)

Erhobene MaBe zum ersten Messzeitpunkt Behandlungserfolg
Tage seit Trauma -.48* (n=23)
Anzahl Dissoziationen .38 (n=23)
Anzahl Intrusionen 41 (n=23)
Anzahl Vermeidung .64*** (n=23)
Anzahl Arousal 57 (n=23)
State-Angst 332 (n=22)
Trait-Angst 37 (n=23)
Intensitat peritraumatische Dissoziationen .31 (n=23)
Intensitat posttraumatische Dissoziationen .28 (n=23)
PCTI Selbst 27 (n=23)
PTCI Welt A3 (n=23)
PTCI Schuld .07 (n=23)
PTCI Gesamt .24 (n=23)
Depression (BDI) 22 (n=23)
Angstsensitivitat (ASI) .05 (n=23)
IES-Intrusionen AT (n=23)
IES-Vermeidung AT (n=23)
IES-Hyperarousal 49* (n=23)
Einschatzung Arousal traumarelevantes Bild -.04 (n=23)
Einschatzung Relevanz traumarelevantes Bild -.05 (n=23)
Einschatzung Valenz traumarelevantes Bild .04 (n=23)
\ SCR auf traumarelevantes Bild -.03 (n=22)
V' SCL -.20 (n=22)
\ Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA .07 (n=22)
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild (log-transformiert) .00 (n=23)
Tonische Herzrate 10 (n=19)
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild 022 (n=17)
Herzratenreaktion 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild 10 (n=20)

“* n < .001; *: p < .01; * p < .05 % Korrelation nach Extraktion der Extremwerte nicht mehr

signifikant
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Tab. 4.45: Korrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen dem Behand-

lungserfolg und ausgewahlten erhobenen Mallen (EU Gruppe)

Erhobene MaBe zum ersten Messzeitpunkt Behandlungserfolg
Tage seit Trauma -.15 (n=23)
Anzahl Dissoziationen .29 (n=23)
Anzahl Intrusionen 45% (n=23)
Anzahl Vermeidung .02 (n=23)
Anzahl Arousal 31 (n=23)
State-Angst 27 (n=23)
Trait-Angst -.25 (n=23)
Intensitat peritraumatische Dissoziationen .08 (n=23)
Intensitat posttraumatische Dissoziationen .21 (n=23)
PCTI Selbst .09 (n=23)
PTCI Welt .02 (n=23)
PTCI Schuld .07 (n=23)
PTCI Gesamt .09 (n=23)
Depression (BDI) .08 (n=23)
Angstsensitivitat (ASI) -.15 (n=23)
IES-Intrusionen 22 (n=23)
IES-Vermeidung -.21 (n=23)
IES-Hyperarousal .03 (n=23)
Einschatzung Arousal traumarelevantes Bild .06 (n=23)
Einschatzung Relevanz traumarelevantes Bild -.00 (n=23)
Einschatzung Valenz traumarelevantes Bild -.03 (n=23)
' SCR auf traumarelevantes Bild 22 (n=23)
V' SCL -.34 (n=23)
\ Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA -.30 (n=23)
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild (log-transformiert) =17 (n=23)
Tonische Herzrate .20 (n=19)
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild 352 (n=17)
Herzratenreaktion 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild 409 (n=17)

“* p < .001; *: p <.01; * p < .05 ¥ Korrelation nach Extraktion der Extremwerte nicht mehr

signifikant
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Die bei der Gesamtstichprobe und der RK Gruppe bestehenden Interkorrelationen
zwischen den mit dem Behandlungserfolg korrelierenden Variablen werden in den
Tabellen 4.46 und 4.47 dargestellt.

Tab. 4.46: Interkorrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen den mit dem

Behandlungserfolg korrelierenden Variablen (Gesamtstichprobe)
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Messzeitpunkt < < < L
Anzahl Dissoziationen (n = 48) 1
Anzahl Intrusionen (n = 48) 52 1
Anzahl Arousal (n = 48) 41 B55*** 1
IES-Intrusionen (n = 48) A6 T4 67 1

**p<.001;**:p=<.01; " p=<.05

Tab. 4.47: Interkorrelationskoeffizienten (Pearson-Korrelation) zwischen den mit dem

Behandlungserfolg korrelierenden Variablen (Gruppe Reizkonfrontation)
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IES-Intrusionen (n = 25) -.02 54 72%** 1
IES-Vermeidung (n = 25) .26 81 .64*** .54 1
IES-Hyperarousal (n = 25) .28 65" .82%** T3 A 1

**p<.001;*™: p<.01;*:p<.05
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4.6 Pradiktoren des Behandlungserfolges

Im Folgenden werden die Ergebnisse regressionsanalytischer Berechnungen darge-
stellt. Hierzu diente als abhangige Variable der Behandlungserfolg, operationalisiert
uber den Ruckgang der Symptomatik vom ersten zum dritten Messzeitpunkt.

Aufgrund der instabilen Faktorenlésung wurden die Einzelvariablen als Pradiktoren
herangezogen. Hierbei wurden solche Variablen in die Analyse mit einbezogen, die

eine Korrelation zum Rickgang der Symptomatik (Behandlungserfolg) aufweisen.

Aufgrund der Unterschiede in der Signifikanz der Korrelationen fir die Gesamtstich-
probe und die einzelnen Behandlungsgruppen wurden verschiedene Regressions-

analysen berechnet.

4.6.1 Pradiktoren liber beide Behandlungsgruppen

In einer ersten Regressionsanalyse fur die Gesamtgruppe wurden alle Variablen, die
unabhangig von der Gruppe signifikant mit dem Behandlungserfolg korrelierten (alle
Cluster der ASD, Anzahl der Tage seit Trauma und Skalen der IES), aufgenommen.
Diese unterschied sich im Ergebnis nicht von einer Regressionsanalyse in die nur die

signifikant korrelierenden Variablen der Gesamtstichprobe aufgenommen wurden.

Tabelle 4.48 zeigt die Ergebnisse einer multiplen linearen Regressionsanalyse mit
dem Behandlungserfolg als abhangiger Variable und den mit dem Behandlungserfolg
korrelierenden Variablen als unabhangige Variablen. Es wurde die Methode ,Schritt-
weise“ gewahlt, um die jeweils zusatzlich aufgeklarte Varianz der Pradiktoren zu
identifizieren. Hierbei werden miteinander korrelierende Variablen als Pradiktoren

ausgeschlossen.

Im Modell fur die Gesamtgruppe ist die Anzahl der Intrusionen als signifikanter Pra-
diktor des Behandlungserfolges zu sehen. Das Modell ist hoch signifikant (F(1,44) =
9.57; p = .01). R? betragt .18; das korrigierte R? liegt bei .16. Die anderen in die Ana-
lyse einbezogenen Variablen konnten keine zusatzliche Varianz aufklaren und wur-
den somit aus der Analyse ausgeschlossen. Dies zeigt, dass der Ruckgang der
PTSD Symptome bis zum dritten Messzeitpunkt umso starker ist, je starker die intru-

siven Symptome zum ersten Messzeitpunkt ausgepragt sind.
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Tab. 4.48: Ergebnisse der Regressionsanalyse zur Vorhersage des Ruckgangs der
Zahl posttraumatischer Symptome (Behandlungserfolg) in der Gesamt-
gruppe

Modell B SE B T p

Intrusionen 1.52 49 42 3.09 .003
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Abb. 4.33: Zusammenhang der initialen Intrusionen mit dem Rickgang der PTSD

Symptomatik

4.6.2 Pradiktoren der unterschiedlichen Behandlungsgruppen

Im Anschluss daran wurden Regressionsanalysen flur jede Behandlungsgruppe ein-
zeln berechnet.

Auch hier wurden zwei Varianten berechnet. In der ersten Analyse wurden wieder
alle mit dem Behandlungserfolg signifikant korrelierenden Variablen als unabhangige
Variablen aufgenommen, in die zweite Analyse nur die fir die jeweilige Stichprobe
korrelierenden Variablen. Die beiden Regressionsanalysen sind in ihren Ergebnissen
identisch, jedoch zeigten sich in den Behandlungsbedingungen unterschiedliche

Pradiktoren fur den Behandlungserfolg.
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Reizkonfrontation

Tabelle 4.49 zeigt die Ergebnisse einer multiplen linearen Regressionsanalyse mit
dem Behandlungserfolg als abhangiger Variable und den mit dem Behandlungserfolg
korrelierenden Variablen als unabhangige Variablen. Es wurde die Methode ,Schritt-
weise“ gewahlt, um die jeweils zusatzlich aufgeklarte Varianz der Pradiktoren zu
identifizieren. Hierbei werden miteinander korrelierende Variablen als Pradiktoren

ausgeschlossen.

Im ersten Modell kann die Anzahl der Vermeidungssymptome als Pradiktor identifi-
ziert werden (F(1,21) = 14.63; p < .001). R? betragt .41; das korrigierte R? liegt bei
.38.

Im zweiten Modell wurde die Anzahl der Tage, die seit dem Trauma vergangen sind,
in die Vorhersage mit aufgenommen. Auch dieses Modell wird hdchst signifikant
(F(2,20) = 22.94; p < .001). Durch die Hinzunahme der Variablen ,Tage seit Trauma“
konnte das R? um .29 auf .70 verbessert werden. Das korrigierte R? betragt in diesem
Modell .67.

Die Verbesserung der Vorhersage vom ersten zum zweiten Modell ist hochst signifi-
kant (F(1,20 = 18.82; p < .001), so dass die Anzahl der Vermeidung und die Tage,
die seit dem Trauma vergangen sind, als signifikante Pradiktoren fur den Behand-
lungserfolg in der RK Gruppe gesehen werden kdnnen. Der Ruckgang der PTSD
Symptome ist starker, wenn zu Beginn der Behandlung mehr Vermeidungssymptome
vorliegen und die Behandlung moglichst kurz nach dem traumatischen Erlebnis

einsetzt.

Tab. 4.49: Ergebnisse der Regressionsanalyse zur Vorhersage des Rickgangs der

Zahl posttraumatischer Symptome (Behandlungserfolg) in der Gruppe der

Reizkonfrontation
Modell B SE B T %)
1 Vermeidung 1.23 .32 .64 3.83 .001
2 Vermeidung 1.32 24 .68 5.53 .000

Tage seit Trauma -.15 .03 -.54 -4.34 .000
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Abb. 4.34: Zusammenhang der initialen Vermeidungssymptome mit dem Ruckgang
der PTSD Symptomatik
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Abb. 4.35: Zusammenhang der Tage seit Trauma mit dem Rickgang der PTSD
Symptomatik
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Emotionale Unterstlitzung

Tabelle 4.50 zeigt die Ergebnisse einer multiplen linearen Regressionsanalyse mit
dem Behandlungserfolg als abhangiger Variable und den mit dem Behandlungserfolg
korrelierenden Variablen als unabhangige Variablen. Es wurde die Methode ,Schritt-
weise“ gewahlt, um die jeweils zusatzlich aufgeklarte Varianz der Pradiktoren zu
identifizieren. Hierbei werden miteinander korrelierende Variablen als Pradiktoren
ausgeschlossen.

In der EU Gruppe kdnnen die Intrusionen zum ersten Messzeitpunkt als signifikante
Pradiktoren fur den Behandlungserfolg identifiziert werden (F(1,21) = 5.18; p < .03;
R? = .20, korrigiertes R? = .16). Die anderen in die Analyse einbezogenen Variablen
konnen keine zusatzliche Varianz aufklaren und werden somit aus der Analyse aus-
geschlossen. Der Behandlungserfolg ist umso grofRer, je mehr intrusive Symptome

zu Behandlungsbeginn vorhanden sind.

Tab. 4.50: Ergebnisse der Regressionsanalyse zur Vorhersage des Ruckgangs der
Zahl posttraumatischer Symptome (Behandlungserfolg) in der Gruppe der

emotionalen Unterstutzung

Modell B SE B T p

1 Intrusionen 1.82 .80 45 2.28 .03
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Abb. 4.36: Zusammenhang der initialen Intrusionen mit dem Rickgang der PTSD

Symptomatik (EU Gruppe)

Die Regressionsanalysen fur die beiden Behandlungsgruppen zeigen demnach, dass

sich die Pradiktoren flr den Behandlungserfolg in den beiden Gruppen unterschei-

den. In der RK Gruppe konnen die Variablen ,Anzahl der Vermeidungssymptome®

und ,Tage seit dem Trauma“ signifikant einen Behandlungserfolg vorhersagen, wo-

hingegen in der EU Gruppe die Variable ,Anzahl der Intrusionen® als Pradiktor ge-

funden wurde.
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5 Diskussion

Die Diskussion dieser Arbeit folgt in seiner Gliederung dem vorangegangenen Er-
gebnisteil. Der Verweis auf die formulierten Hypothesen ist in den jeweiligen Ab-

schnitten kenntlich gemacht.

5.1 Vergleich akut Traumatisierter und Gesunder

Die Gesamtstichprobe bestand aus 64 akut Traumatisierten Probanden und 27 ge-

sunden Kontrollpersonen.

5.1.1 Inzidenz und Komorbiditiaten der akut Traumatisierten

Die Inzidenz nach einem traumatischen Erlebnis eine ASD zu entwickeln, lag mit ca.
50% fur die vollen Kriterien einer ASD und nochmals ca. 36% flur eine subklinische
ASD deutlich Uber den in der Literatur berichteten Inzidenzzahlen nach einem trau-
matischen Ereignis (Brewin et al., 1999; Cohen & Yahav, 2008; Creamer et al., 2004;
Fuglsang et al., 2002; Hamanaka et al., 2006; Harvey & Bryant, 1998; Kuhn et al.,
2006). Dies kann durch die Art der Kontaktaufnahme, bei der belastete Personen
konkret nach therapeutischer Unterstutzung fragten, erklart werden.

Ebenso zeigt sich, dass die bei einer PTSD gefundene hohe Anzahl der komorbiden
Stérungen (Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995) bei ASD Patienten noch nicht
vorhanden sind, so dass davon ausgegangen werden kann, dass sich diese mit der
Chronifizierung der PTSD und der damit zusammenhangenden Belastung ent-

wickeln.

5.1.2 Soziodemografische Variablen und Fragebogendaten

Obwohl das Geschlecht in beiden Gruppen mit Uber 60% Frauen nicht gleichverteilt
war, zeigt der Vergleich der akut Traumatisierten mit den gesunden Kontrollproban-
den, dass sich die beiden Gruppen hinsichtlich Alter, Geschlecht, Bildungsstand und
Familienstand nicht deutlich unterschieden, so dass diese beiden Gruppen weitest-
gehend als parallelisiert angesehen werden konnen. Auch hinsichtlich komorbider
und remittierter Stérungen im Lebensverlauf zeigten sich keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Gruppen.

Aufgrund dieser Voraussetzungen lassen die Unterschiede zwischen den akut Trau-

matisierten und der gesunden Kontrollgruppe deutlich erkennen, dass sich die Be-
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lastungssymptome schon kurz nach einem traumatischen Ereignis entwickeln. So
berichten akut Traumatisierte, auch wenn nicht alle die volle Diagnose einer ASD
erfullen, nach dem traumatischen Ereignis uUber typische dysfunktionale Kognitionen
bezogen auf die Welt und insgesamt mehr dysfunktionale Kognitionen. Auch die
dysfunktionalen Gedanken uber sich selbst sind in den ersten Tagen nach dem
Trauma haufiger als bei gesunden Kontrollprobanden. Die Vergleichswerte, die
Ehlers (1999) fur Patienten mit PTSD angibt, liegen jedoch deutlich hoher als die
Werte der ASD Patienten. Weiterhin zeigt ein Vergleich mit anderen Studien, dass
die Skalenwerte des PTCI bei den akut Traumatisierten unter denen von PTSD Pa-
tienten liegen (Elsesser & Sartory, 2007; Foa & Rauch, 2004; van Emmerik, Schoorl,
Emmelkamp & Kamphuis, 2006). Dies deutet darauf hin, dass die dysfunktionalen
Kognitionen bei ASD Patienten noch nicht so ausgepragt sind wie bei PTSD Patien-

ten und erst im Verlauf der Entwicklung einer PTSD zunehmen.

Weiterhin ist die Auspragung der State-Angst, der Depression (BDI) und der Angst-
sensitivitat (ASI) bei Personen, die ein traumatisches Ereignis erlebt haben, wenige
Zeit nach diesem Ereignis im Vergleich zu nicht traumatisierten Personen deutlich
erhoht. Dies zeigt, dass sich die Belastung nicht nur in den stérungsspezifischen Va-
riablen aulert, sondern sich die Personen auch allgemein angstlicher und depressi-
ver fuhlen. Wobei die Depressionswerte im Vergleich mit den Normwerten auf eine
milde Auspragung depressiver Symtpomatik hinweisen (Hautzinger et al., 1994) und
unter den Depressionswerten von PTSD Patienten liegen (Elsesser et al., 2004).
Obwohl es zu diesem Erhebungszeitpunkt keine Unterschiede hinsichtlich komorbi-
der Stérungen gibt, kdnnten diese erhohten Werte ein Hinweis auf die Entwicklung
einer komorbiden Stérung, wie beispielsweise einer affektiven Stérung sein. Es kann
hier allerdings nicht ausgeschlossen werden, dass die akut traumatisierten Proban-
den schon vor dem traumatischen Ereignis hohere Werte hinsichtlich der Angst und
Depression hatten, diese jedoch nicht so ausgepragt waren, dass eine komorbide

Storung vorlag.

Bezogen auf die dissoziative Symptomatik berichten akut Traumatisierte Uber eine
ausgepragte Intensitat peritraumatischer Dissoziationen. Diese wurden jedoch bei
den gesunden Kontrollprobanden aufgrund des fehlenden Traumas nicht erhoben, so

dass hier keine vergleichenden Aussagen zu gesunden Probanden gemacht werden
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konnen. Allerdings ist die Intensitat deutlich starker als die Intensitat der posttrauma-
tischen Dissoziationen, so dass die peritraumatischen Dissoziationen als Merkmal

einer ASD gesehen werden kdnnen.

In der Intensitat der posttraumatischen Dissoziationen unterscheiden sich akut
Traumatisierte nicht von gesunden Kontrollprobanden. Dies konnte ein Hinweis dar-
auf sein, dass persistierende Dissoziationen starker mit einer PTSD als mit einer
ASD zusammenhangen. So konnten Elsesser & Sartory (2007) zeigen, dass akut
Traumatisierte eine geringere Intensitat und Persistenz der Dissoziationen angeben
als Personen mit PTSD. Da in dieser Therapiestudie jedoch nicht die naturliche Ent-
wicklung einer PTSD untersucht wurde, kbnnen Uber diesen Zusammenhang keine

weiteren Aussagen gemacht werden.

In dieser Stichprobe entwickelten nicht alle Probanden eine ASD, so dass dies die
naturliche Genesung nach traumatischen Erfahrungen widerspiegelt (Kessler et al.,
1995). Jedoch kann sich eine psychische Belastung direkt im Anschluss an ein
Trauma zeigen. Eine effektive Behandlung sollte demnach schon hier ansetzen, um
sowohl die ASD zu behandeln, als auch der Entwicklung einer PTSD oder even-

tuellen komorbiden Storungen vorzubeugen.

5.1.3 Tonische psychophysiologische Variablen

Bei den tonischen Malien unterscheiden sich die akut Traumatisierten nicht von der
gesunden Kontrollgruppe. Akut Traumatisierte zeigen demnach kurz nach dem trau-
matischen Ereignis keine allgemein erhdhte Aktivierung, die das assoziative Netz-
werk aktiviert und somit die Entwicklung einer PTSD verstarken wirde.

Dies konnten auch schon Elsesser et al. (2005) bei akut Traumatisierten zeigen. Die
erhohte tonische HR, die in einigen Studie als Pradiktor fur die Entwicklung einer
PTSD gefunden wurde (Bryant et al., 2000; Kraemer et al., 2008; Kuhn et al., 2006;
Shalev, Freedman et al., 1998; Shalev, Sahar et al., 1998; Zatzick et al., 2005), liel
sich in dieser Studie nicht finden. Die tonischen HR der akut Traumatisieren, wie
auch der Kontrollprobanden liegen deutlich unter denen in der Literatur berichteten
erhohten tonischen HR akut Traumatisierter, die mit Werten deutlich Gber 80 bpm
berichtet werden. Als mogliche Ursache konnte die unterschiedliche Datenerhebung

und der Aufbau der Studien genannt werden. Die berichteten HR wurden haufig in
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der Notfallaufnahme direkt im Anschluss an ein traumatisches Ereignis erhoben und
waren nicht Bestandteil einer Studie mit Aussicht auf therapeutische Unterstitzung.
Allerdings konnte auch der genau entgegengesetzte Zusammenhang einer niedrige-

ren basalen HR wie bei Blanchard et al. (2002) nicht gefunden werden.

Auch in der tonischen elektrodermalen Aktivitat erfasst Uber die Anzahl der Spontan-
fluktuationen (NSF) lassen sich keine Unterschiede zwischen den akut Traumati-
sierten und den gesunden Kontrollprobanden finden. Die bei PTSD Patienten er-
hdhte elektrodermale Aktivierung (Pole, 2007) lasst sich demnach kurz nach dem
traumatischen Ereignis noch nicht feststellen. Ein marginaler Unterschied fand sich
nur in dem SCL kurz vor der Bilddarbietung. Dies konnte durch die Erwartungsangst
der Traumatisierten entstanden sein, die damit rechneten, dass das nachste Bild
wieder ein traumarelevantes Bild sein konnte. Da es zur tonischen elektordermalen
Aktivitat bei akut Traumatisierten noch keine Vergleichsstudien gibt, sollte dieser

Befund weiter untersucht werden.

Dies zeigt, dass die Befunde zur tonischen Aktivierung weiterhin inkonsistent sind. In
dieser Studie wurde keine hohere generelle Aktivierung der akut Traumatisierten
gefunden und die tonischen Variablen stehen regressionsanalytisch in keinem Ver-
haltnis zur Verbesserung der PTSD Symptomatik. Aussagen Uber das Ausmal} der
Belastung kurz nach einem traumatischen Ereignis sind demnach Uber die tonischen
Malke schwer moglich, so dass diese nicht zur Identifizierung von Risikopersonen,

die eine PTSD entwickeln, herangezogen werden sollten.

5.1.4 Phasische psychophysiologische Reaktionen auf das Bildmaterial

Die Hypothese 5, dass akut Traumatisierte im Vergleich zu gesunden Kontrollpro-
banden eine deutliche Herzratenakzeleration auf traumarelevante Stimuli zeigen,
kann mit dieser Untersuchung belegt werden. Dies bestatigt die Befunde, die Pole
(2007) in einer Meta-Analyse zusammengestellt hat und die zeigen, dass schon kurz
nach einem traumatischen Ereignis die HRR auf traumarelevante Stimuli erhoht sind
und als Indikator fur eine spatere PTSD dienen (Blanchard et al., 1996; Elsesser et
al., 2005; Pole, 2007). Akut Traumatisierte zeigen schon wenige Tage nach dem

traumatischen Ereignis eine Defensivreaktion traumarelevanten Stimuli gegenlber.
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Die psychophysiologische Angstreaktion spiegelt sich auch in der SCR der akut
Traumatisierten wider. Hier zeigen die akut Traumatisierten eine deutlich starkere
SCR auf die traumarelevanten Bilder als gesunde Probanden. Bei den anderen Bild-
typen unterscheiden sich die Gruppen nicht. Obwohl es bisher zu den elektroderma-
len Variablen akut Traumatisierter kaum Befunde gibt, bestatigt dies die Befunde von
Nixon et al. (2005), die ein erhohtes SCL bei der Erzahlung von traumatischen Ereig-
nisse zeigen konnten. Demnach zeigen schon akut Traumatisierte eine erhohte
elektrodermale Aktivierung bei Konfronation mit traumarelevanten Reizen, was die
Hypervigilanz der Personen widerspiegelt, die bei PTSD Patienten schon gut belegt
ist (Pole, 2007).

Insgesamt lasst sich uUber die psychophysiologischen Reaktionen auf traumarele-
vante Stimuli schon eine deutliche Angstreaktion akut Traumatisierter kurz nach dem
traumatischen Ereignis finden. Dies spiegelt die Aktivierung wider, die das Furcht-
netzwerk und die Symptomatik der PTSD aktiviert und aufrechterhalt. Es kann dem-
nach angekommen werden, dass die von von Foa & Kozak (1986) postulierte Furcht-
struktur der PTSD schon bei akut Traumatisierten vorhanden ist. Die Veranderungen
der Gedachtnisstrukturen nach einem traumatischen Ereignis bewirken die Ausbil-
dung eines assoziierten Furchtnetzwerkes. Dessen Charakteristika umfassen die
intensiven psychophysiologischen Reaktionen bei Aktivitvierung, die Erschuitterung
des Konzeptes der eigenen Sicherheit und die Anzahl assoziierter Gedachtnisele-
mente.

Die psychophysiologischen Reaktionen konnten demnach als Indikator einer Be-
lastung nach traumatischen Erfahrungen herangezogen werden und sollten sich bei

erfolgreicher Behandlung reduzieren.

Die Hypothese 6, dass akut traumatisierte Personen im Sinne einer Vermeidung von
aversiven Stimuli eine fehlende Herzratendezeleration im Sinne einer OR auf diese
Stimuli zeigen, kann in dieser Studie nicht bestatigt werden. Bei den Reaktionen auf
die aversiven, die neutralen und die idiosynkratisch positiven Bilder unterscheiden
sich die akut Traumatisierten nicht von den gesunden Kontrollprobanden. Die Pro-
banden zeigen auf diese Stimuli alle eine Herzratendezeleration. Es kann also weder
bestatigt werden, dass akut Traumatisierte bei aversiven Bildern eine fehlende OR
im Sinne einer Vermeidung aversiver Inhalte zeigen, noch dass sich in der fehlenden

OR auf neutrale oder positive Bilder die emotionale Teilnahmslosigkeit der akut
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Traumatisierten auf3ert. Der Befund von Elsesser et al. (2004), dass akut Traumati-
sierte bei aversiven Bildern eine fehlende OR zeigen, kann mit dieser Stichprobe

nicht repliziert werden.

Auf der Basis dieser Befunde kann nur eine Aussage dariber gemacht werden, dass
sich die Angstreaktion traumarelevanten Reizen gegenuber in der HRR der akut
Traumatisierten wieder findet, dass sich in den anderen HRR jedoch kein Unter-
schied zu gesunden Probanden findet und somit weder die Vermeidung allgemein
aversiver Inhalte noch die emotionale Teilnahmslosigkeit der akut Traumatisierten

bestatigt werden konnen.

5.1.5 Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder

In der Betrachtungsdauer zeigt sich bei keinem der Bildtypen ein Gruppenunter-
schied. Die akut Traumatisierten betrachten die Bildtypen ahnlich lange, wie die ge-
sunden Kontrollprobanden. Hierbei werden die positiven Bilder am langsten be-
trachtet; die aversiven, neutralen und traumarelevanten Bilder am kurzesten. Es
konnte angenommen werden, dass die aversiven und traumarelevanten als unange-
nehm, die neutralen als langweilig und die positiven als sehr angenehm empfunden
werden und sich dies in der Betrachtungszeit zeigt.

Innerhalb der Gruppen werden die Bildtypen jedoch unterschiedlich lang betrachtet.
In der Kontrollgruppe zeigt die kurzere Betrachtungszeit der neutralen Bilder im Ver-
gleich zu den aversiven und traumarelevanten Bildern, dass die gesunden Proban-
den diese deutlich kirzer betrachten und sie dementsprechend vermutlich als lang-
weiliger empfinden.

Die akut Traumatisierten betrachten diese Bilder ahnlich lange, wie die aversiven und
traumarelevanten Bilder. Sie zeigen keine weitere Differenzierung zwischen den un-
terschiedlichen Affektkategorien. Die von Elsesser et al. (2004) bei akut Traumatisie-
ren und von Bryant et al. (1995) bei PTSD Patienten gefundene langere Be-
trachtungszeit der traumarelevanten Bilder im Sinne einer Hypervigilanz kann hier
nicht bestatigt werden. Es zeigt sich allerdings auch nicht, dass die akut Traumati-
sierten die traumarelevanten Bilder deutlich kirzer betrachten als die Kontrollpro-
banden oder diese Bilder insgesamt deutlich kiirzer betrachten als die aversiven und

neutralen Bilder.
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Wenn die Betrachtungsdauer als Vermeidungsverhalten angesehen wird (Blanchard
et al., 1982; Malloy et al., 1983), zeigt sich hier, dass akut Traumatisierte noch kein
ausgepragtes Vermeidungsverhalten zeigen. Dies bestatigt die beschriebenen Be-
funde, dass das Vermeidungsverhalten kurz nach einem traumatischen Ereignis re-
lativ gering ist und erst im Verlauf der Entwicklung einer PTSD zunimmt (Elsesser &
Sartory, 2007; O Donnell, Elliot, Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996) und zu deren
Aufrechterhaltung beitragt. Zu dieser chronifizierenden Entwicklung konnen in dieser
Studie, in der die Probanden eine Intervention erhielten, dementsprechend keine

Aussagen gemacht werden.

Die deutlich hohere Bewertung der traumarelevanten Bilder hinsichtlich der Bewer-
tungskategorien in der Gruppe der akut Traumatisierten zeigt, dass diese Bilder idio-
synkratisch passend hinsichtlich der Bedeutung flr das eigene Trauma (Traumarele-
vanz), der psychophysiologischen Erregung (Arousal) und der subjektiv empfunde-
nen Belastung (Valenz) fir jeden Probanden ausgewahlt wurden. Ahnliche Bewer-
tungen der Traumarelevanz und des Arousals fanden schon Elsesser et al. (2005).
Auch hier wurden die aversiven und traumarelevanten Bilder sowohl von akut Trau-
matisierten als auch von gesunden Kontrollprobanden deutlich erregender eingestuft
als die anderen Bildtypen. Weiterhin wurden die traumarelevanten Bilder in der
Gruppe der akut Traumatisierten deutlich hoher hinsichtlich der Traumarelevanz be-
wertet.

Die Bewertung hinsichtlich der Erregung spiegelt sich in der Herzratenakzeleration
auf die traumarelevanten Bilder wider, so dass diese im Zusammenhang mit der Be-
wertung sinnvoll als Angstreaktion interpretiert werden kann. Allerdings werden die
Bilder, auch wenn sie in der subjektiven Bewertung eindeutig als traumarelevant und
unangenehm eingeschatzt werden, nicht kurzer betrachtet als die aversiven und
neutralen Bilder. Das Vermeidungsverhalten stimmt demnach nicht mit der belasten-
den Bewertung der Bilder Uberein. Dies zeigt, dass obwohl die Furchtstruktur gebil-
det wurde, diese kurz nach dem Trauma noch keine deutlichen Auswirkungen auf die

objektiv messbare Vermeidung der im Netzwerk vorhandenen Reize hat.
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5.2 Vergleich der Behandlungsgruppen
5.2.1 Annahme des Therapieangebotes

Von den 64 akut traumatisierten Probanden lehnten zehn Personen ein Behand-
lungsangebot vor der Zuteilung zu einer bestimmten Behandlungsmethode, ab. Dies
hatte unterschiedliche Ursachen, wie beispielsweise eine stationare Aufnahme auf-
grund einer starken Belastung oder kein Bedurfnis nach Unterstutzung aufgrund ei-
ner sehr geringen Belastung. Da diese Personen noch nicht Uber den Inhalt der The-
rapie informiert wurden, wird diese Entscheidung nicht als Ablehnung einer be-
stimmten Intervention gewertet. Die Abbruchrate der Therapie war mit ca. 11% relativ
gering und lag somit unter der Abbruchrate anderer Therapiestudien. Bei dem Ver-
gleich von KVT und supportiver Unterstlutzung berichten beispielsweise Bryant et al.
(1999) von einer Abbruchrate von ca. 16%. Die Forschergruppe um Foa berichten
einen Dropout wahrend der Therapie von 26.7% (Foa et al., 2006). Dies zeigt, dass
die hier angebotene Intervention von akut Traumatisierten gut akzeptiert wurde.
Hierbei unterschieden sich die beiden Behandlungsangebote auch nicht, da die An-
zahl der Abbrecher mit drei Probanden in beiden Behandlungsgruppen identisch wa-
ren. Sowohl die prolongierte Reizkonfrontation als auch die emotionale Unterstit-
zung wurden von den Probanden gut angenommen. Insgesamt hatte die kleine
Gruppengrofde der Ablehner und Abbrecher jedoch eine zu geringe Power, um signi-
fikante Unterschiede in der Auspragung und Entwicklung der Symptomatik feststellen
zu kénnen, so dass flr solche Untersuchungen gréRere Stichproben untersucht wer-

den miussten.

5.2.2 Vergleich der Behandlungsgruppen

Die Probanden wurden auf die beiden Behandlungsgruppen randomisiert, so dass in
der RK Gruppe 25 Probanden und in der EU Gruppe 23 Probanden waren. Der Ver-
gleich der beiden Gruppen zeigt, dass diese sich hinsichtlich Alter, und Bildungs-
stand nicht unterschieden. Bei der Geschlechterverteilung zeigt sich, dass in der RK
Bedingung tendenziell mehr Frauen waren. Dieser Unterschied wurde statistisch je-
doch nicht signifikant, so dass die Randomisierung als gelungen betrachtet werden
kann.

Allerdings zeigen die Probanden in der RK Gruppe eine tendenziell hohere tonische
HR, als die Probanden in der EU Gruppe. Dies kdnnte aus dem Geschlechterver-

haltnis der Gruppen resultieren, da Frauen eine generell hdhere tonische HR haben
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als Manner. Dieser marginale Unterschied wurde in den Analysen des Verlaufs der
tonischen HR Uber die Messzeitpunkte mit aufgenommen. Hier erbrachten Varianz-
analysen mit dem Geschlecht als Kovariate jedoch keine weiteren bzw. abweichen-

den Ergebnisse.

Ein weiterer Unterschied liegt in der Art des Traumas. So haben die Personen in der
RK Gruppe signifikant haufiger eigene Unfalle erlebt, wohingegen die Personen in
der EU Gruppe haufiger Opfer eines Uberfalls oder Zeuge eines Unfalls waren. Be-
trachtet man diese Unterschiede in Bezug zur Effektivitat der Behandlung, so kbnnen
beide Arten von traumatischen Erfahrungen (Opfer vs. Zeuge sein) in dieser Studie
effektiv behandelt werden. Die grol3e Heterogenitat der traumatischen Erfahrungen in
dieser Stichprobe kann sowohl als Vorteil gesehen werden, da gezeigt wurde, dass
eine ASD unabhangig vom traumatischen Ereignis effektiv behandelt werden kann.
Auf der anderen Seite kdnnten Personen mit unterschiedlichen traumatischen Erfah-
rungen auch unterschiedlich auf bestimmte Interventionsmethoden reagieren. Hierzu
wurden aufgrund der zu geringen Fallzahlen bei einer weiteren Aufteilung der
Gruppen keine weiteren Analysen berechnet, so dass diese Fragestellung in einer
grolier angelegten Studie untersucht werden sollte.

Die bisherigen Therapiestudien hatten mit Opfern von Unfallen und Uberfallen sehr
homogene Stichproben (Bisson et al., 2004; Bryant, 2006; Bryant, Harvey, Dang,
Sackville et al., 1998; Bryant et al., 1999; Ehlers, Clark et al., 2003; Foa et al., 2006),
so dass die vorliegenden Resultate eine Erweiterung der Therapieeffekte auf andere

traumatische Erfahrung ermaoglichen.

5.3 Therapieeffekte

5.3.1 Klinische Symptomatik

Die Ergebnisse zeigen, dass beide Behandlungsmethoden effektiv die Entwicklung
von PTSD Symptomen reduzieren. Am Ende der Therapie und im 3-Monats Follow-
up erfullen nur noch 8.7% die Kriterien einer PTSD. Die Effektstarken der Therapie
sind mit d = 1.7 in der RK Bedingung und d = 1.52 in der EU Bedingung als grol3e
Effekte zu werten und sind deutlich groRer als die Effekte von d = 0.47 bei ausblei-
bender Behandlung oder d = 0.13 bei Debriefing (van Emmerik et al., 2002). Der
fruhe Einsatz eines Therapieangebots im Einzelsetting kann demnach als sehr wir-
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kungsvoll gegentber der unbehandelten Entwicklung einer PTSD nach traumati-

schen Ereignissen angesehen werden.

Die Entwicklung einer PSTD aus einer ASD lag in dieser Studie unter den Inzidenzen
der natiirlichen Entwicklung einer PTSD. In einem Uberblicksartikel wird eine Wahr-
scheinlichkeit von 63 bis 77.8% angegeben mit der Personen aus einer ASD eine
PTSD entwickeln (Veazey & Blanchard, 2005). Nach Kessler et al. (1995) zeigt nur
ein Drittel der Betroffenen nach 12 Monaten keine Beschwerden mehr. Der Ruck-
gang der Diagnosestellung lag bei beiden Gruppen jedoch deutlich Gber einem Drittel
der Personen, so dass dies nicht allein durch Spontanremission zu erklaren ist, son-
dern auf den Therapieeffekt zurlckzufuhren ist. Allerdings konnte es sein, dass die
naturliche Genesung mit dem Effekt der unterschiedlichen Behandlungsmethoden
konfundiert ist. Da dies aber in beiden Gruppen gleichermalen der Fall sein sollte,
kann hieraus nicht auf einen Unterschied in den Therapiemethoden geschlossen

werden.

In Hypothese 1 wurde angenommen, dass prolongierte Reizkonfrontation im Ver-
gleich zur emotionalen Unterstltzung die Entwicklung einer PTSD verhindert und zu
einer besseren psychischen Anpassung fuhrt. In Abhangigkeit von den erhobenen
MaRen der psychischen Anpassung kann zwar eine Uberlegenheit der prolongierten
Reizkonfrontation gesehen werden, jedoch kann die Hypothese flr die standardisiert
erhobene Symptomatik der PTSD nicht bestatigt werden. Beide Interventionen

konnten die Entwicklung einer PTSD Symptomatik verhindern.

Im Rahmen der allgemeinen psychischen Anpassung zeigt sich jedoch, dass die
State-Angst und die Angstsensitivitat (ASI) in der Gruppe der emotionalen Unter-
stutzung zum Follow-up wieder zunahmen, wohingegen sie in der Gruppe der prolon-
gierten Reizkonfrontation weiter abnahmen. Dies kann als Hinweis fur die Nachhal-
tigkeit der prolongierten Reizkonfrontation gesehen werden. Auch wenn die State-
Angst und der ASI eine unspezifische Angstreaktion erfassen, zeigen sie doch, dass
sich das allgemeine Angstniveau bei den Personen, die mit emotionaler Unter-
stutzung behandelt wurden, im Follow-up wieder leicht steigert. Der hier gefundene
Vorteil der prolongierten Reizkonfrontation im Vergleich zu einer unspezifischen In-
tervention bestatigt die Befunde von Bryant et al. (1998; 2003; 2003) und Gidron et
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al. (2001), die zeigen konnten, dass direkt nach der Behandlung und auch in den
Follow-up Erhebungen eine spezifische Intervention bezogen auf die PTSD
Symptome die Symptomatik effektiver reduziert als unspezifische unterstutzende
Interventionen. Im Vergleich zu diesen Studien war in der vorliegenden Studie der
Zeitraum bis zum Follow-up relativ kurz, so dass angenommen wird, dass sich die
leichten Effekte der groReren Effektivitat der prolongierten Reizkonfrontation im 3-
Monats Follow-up Uber die Zeit noch verstarken.

Hier gegen spricht allerdings der Befund von Foa et al. (2006), der zeigt, dass eine
spezifische Intervention (KVT) nur direkt nach der Behandlung effektiver die PTSD
Symptome verbessert, sich neun Monate spater jedoch keine Unterschiede zwischen
den Gruppen mehr finden lassen.

FUr den Langzeiteffekt von prolongierter Reizkonfrontation liegen bei ASD Patienten
bisher noch keine Studien vor, so dass in nachfolgenden Untersuchungen zur pro-

longierten Reizkonfrontation langere Follow-up Erhebungen beachtet werden sollten.

Des Weiteren konnten der identische Therapieumfang in beiden Gruppen und die
Zuwendung des Therapeuten dazu fuhren, dass sich die Probanden mit dem trau-
matischen Ereignis auseinandergesetzt haben und sich somit die Symptomatik ver-
bessert hat. Daruber hinaus bedeutet schon eine wiederholte Diagnostik eine Be-
schaftigung mit dem traumatischen Ereignis, bei der sich die Personen daran erin-
nern mussen und dies als eine Art der Konfrontation gesehen werden kann.

Es konnte somit sein, dass schon wiederholte aktive Therapiesitzungen und Diagno-
setermine ohne Intervention, als effektiv in der Pravention einer PTSD angesehen
werden konnen. Dies fanden auch schon Foa et al. (2006) bei Personen, bei denen
sich die Symptomatik durch wiederholte Diagnostik reduzierte und sich im Follow-up
kein Unterschied mehr zur KVT oder supportiven Unterstitzung finden liel3. Dies
zeigt, dass der Inhalt der Intervention nicht ausschlaggebend fur die Reduktion der
Symptome sein muss, sondern schon der Kontakt zu einer Bezugsperson hilfreich
sein kann.

Dieser Effekt des Kontakts zum Therapeuten und der Verbesserung durch wieder-
holte Diagnostiktermine zeigt sich auch in Abgrenzung zu Studien, in denen eine In-
tervention mit einer unbehandelten Kontrollgruppe verglichen wurde (Bisson et al.,
2004; Ehlers, Clark et al., 2003). So zeigt sich hier ein Unterschied zwischen der

Intervention und der unbehandelten Kontrollgruppe insofern, dass die Interventions-
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gruppe eine deutlich gréflere Symptomverbesserung zeigt. Dies verdeutlicht den
Vorteil einer unspezifischen Intervention, bei der die Konfrontation mit dem traumati-
schen Ereignis im Rahmen der Diagnostik, das Wissen Uber einen neuen Therapie-

termin und die Zuwendung des Therapeuten Wirkfaktoren darstellen kdnnten.

Die ebenfalls gute Effektivitat der emotionalen Unterstitzung konnte auch an den
Inhalten des Problemlése- und Kommunikationstrainings in dieser Studie liegen.
Hierbei konnten die Probanden auch Probleme ansprechen, die aus dem traumati-
schen Ereignis entstanden sind. Dies erinnerte eventuell an die traumatischen In-
halte und ermdglichte eine schnelle Rickfihrung in den Alltag. In der Studie von Foa
et al. (2006), erhielten die Probanden bei der unterstitzenden Beratung die Moglich-
keit Uber ihr traumatisches Ereignis zu reden ohne dass dies explizit bearbeitet
wurde. Hierbei konnten neun Monate nach den Interventionen auch keine bedeutsa-
men Unterschiede mehr zwischen der KVT und der unterstutzenden Beratung ge-
funden werden. Weiterhin konnte die Bearbeitung der aus dem Trauma resultieren-
den Probleme dazu gefuhrt haben, dass eine spezifische Problemldsestrategie darin
bestand, sich soziale Unterstlitzung im eigenen Umfeld zu suchen. Soziale Unter-
stiitzung wird, wie von Johnson und Thompson (2008) in einem Uberblicksartikel dar-
gestellt, als Schutzfaktor angesehen, der den Verlauf der Symptomatik nach einem
traumatischen Ereignis verbessert. Fehlende soziale Unterstitzung wurde in einer
Meta-Analyse als Risikofaktor fur die Entwicklung einer PTSD identifiziert (Brewin et
al., 2000). Aufgrund dieser Befunde kdnnten die Problemldsestrategien, die in der
emotionalen Unterstutzung erarbeitet wurden, dazu gefuhrt haben, dass sich der
Verlauf der Symptomatik durch die soziale Unterstlitzung aus dem eigenen Umfeld
verbessert hat. Hierbei muss allerdings einschrankend gesagt werden, dass die In-
halte des Problemldse- und Kommunikationstrainings nicht explizit kodiert und in be-
stimmte Inhaltsgruppen eingeteilt wurden, so dass nicht eindeutig gesagt werden
kann, in welchem Ausmal} die Personen die Strategie der sozialen Unterstutzung in

Anspruch genommen haben.

In dieser Studie beinhaltete allerdings sowohl die prolongierte Reizkonfrontation als
auch die emotionale Unterstutzung zusatzlich psychoedukative Elemente und Ent-
spannungsmethoden, so dass nicht ausgeschlossen werden kann, dass eine Ver-

besserung in der EU Gruppe auf diese Elemente zurlickzufihren ist. Durch die Psy-
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choedukation Uber die Reaktionen nach einem belastenden Ereignis (Ehlers, 1999)
wurde den Probanden vermittelt, dass ihre Symptome eine normale Reaktion auf
eine auldergewohnliche Erfahrung sind. Dies kdnnte dazu fuhren, dass sich die Pro-
banden schon entlastet geflhlt und gegebenenfalls die Informationen in ihrem Alltag
umgesetzt haben. So wird in diesen Informationen explizit die aufrechterhaltende
Funktion der Vermeidung angesprochen. Es konnte demnach sein, dass sich auch
die Probanden in der EU Gruppe aulierhalb der Therapie bewusst mit den Reizen,
die sie an ihr Trauma erinnerten, konfrontiert haben.

Bisher konnte der zusatzliche Effekt von Entspannungsmethoden bei akut Traumati-
sierten nicht nachgewiesen werden (Bryant et al., 1999). Es kénnte jedoch sein, dass
diese Methode, die speziell auf das Symptomcluster des Arousals wirkt, bei der EU
Gruppe bewirkt, dass sich das Arousal reduziert und sich somit die gesamte
Symptomatik verbessert. Bisher wurde der Effekt von Entspannungsmethoden nur im
Zusammenhang mit spezifischen Interventionen im Rahmen eines Angstbewalti-
gungstrainings (ABT) oder PMR als einzige Intervention untersucht (Bryant et al.,
1999; Echeburua et al., 1996). Hierbei zeigte die Entspannung in Kombination mit
spezifischen Interventionen (ABT) keinen zusatzlichen Effekt. Die Anwendung von
PMR alleine konnte allerdings die Symptome einer PTSD genauso reduzieren wie
eine storungsspezifische Intervention (Echeburua et al., 1996). Es ist denkbar, dass
die Entspannungsmethode den Personen hilft, mit den autonomen Reaktionen der
Angstreaktion umzugehen. Dies hat auch Auswirkungen auf die Verbesserung der
anderen Symptomcluster, ohne dass diese explizit behandelt wurden.

Die Verbesserung der Symptomatik in der EU Gruppe konnte demnach auch durch
die Anwendung der PMR zu erklaren sein. Das Fehlen der konfrontativen Elemente,
die auf die Reduktion der Vermeidung abzielen, zeigt jedoch, dass sich die
Symptome in der EU Gruppe nicht so nachhaltig verbessern, wie in der RK Gruppe,
in der zusatzlich zur Entspannung prolongierte Reizkonfrontation eingesetzt wurde.
So zeigt die prolongierte Reizkonfrontation eine effektivere Reduktion aller
Symptomcluster. Allerdings sollte die Abgrenzung der einzelnen Therapieelemente
wie PMR, Problemlésetraining und Psychoedukation in der EU Gruppe weiter unter-
sucht werden, um auch hier Aussagen uber den Effekt der einzelnen Therapie-

elemente machen zu konnen.



Diskussion 190

Die Tatsache, dass in dieser Stichprobe nicht alle Probanden nach dem traumati-
schen Ereignis die Kriterien einer ASD erfullten, entspricht den Befunden zur Ent-
wicklung einer ASD nach traumatischen Erfahrungen (Brewin et al., 1999; Creamer
et al., 2004; Fuglsang et al., 2002; Harvey & Bryant, 1998; Kihn et al., 2006). Unge-
fahr 33% der behandelten Probanden berichteten zum Zeitpunkt der Kontaktauf-
nahme nicht alle Symptomcluster der ASD und erflllten somit die Kriterien fur die
Diagnose nicht. Da die Diagnose aber haufig als Risikofaktor identifiziert wurde
(Difede et al., 2002; Harvey & Bryant, 2000; Kleim et al., 2007; Schnyder et al.,
2008), koénnen die hier gefundenen Effekte nur mit Vorsicht auf die Population der
Hochrisikopersonen Ubertragen werden. Eventuell wurden sich andere Ergebnisse
zeigen, wenn die Diagnose einer ASD, somit eine starker ausgepragte Symptomatik,
ein Einschlusskriterium zur Teilnahme an der Therapie gewesen ware.

Allerdings sind die gefundenen Effekte mit denen anderer Therapiestudien vergleich-
bar, da dort, ahnlich wie in der vorliegenden Studie, die Erfahrung eines traumati-
schen Erlebnisses und nicht die Diagnose einer ASD Einschlusskriterium waren
(Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 1998; Bryant et al., 1999). Bei den Studien
von Foa et al. (1995; 2006) wurde sogar die Diagnose einer PTSD (mit Ausnahme
des Zeitkriteriums) als Einschlusskriterium gewahlt. Hierbei finden die Dissoziationen
als Bestandteil der ASD Diagnose keine weitere Beachtung, so dass die subklini-
schen ASD Patienten dieser Stichprobe gegebenenfalls mit den Patienten dieser

Untersuchungen vergleichbar sind.

5.3.2 Herzratenreaktionen auf traumarelevante Stimuli

Der Vorteil der RK Bedingung zeigt sich weiterhin in den HRR auf das traumarele-
vante Bildmaterial. Hier reagieren die Probanden der EU Gruppe sowohl nach der
Behandlung als auch im Follow-up mit einer deutlicheren Herzratendezeleration bei
der Betrachtung der Bilder. Diese Dezeleration, die eine Orientierungsreaktion
(Sokolov, 1963) darstellt, zeigt, dass die Probanden, die sich in der Therapie nicht
explizit mit ihrem traumatischen Ereignis auseinandergesetzt haben, nach der The-
rapie den Stimuli, die sie an dieses Ereignis erinnern, noch deutlich mehr Aufmerk-
samkeit schenken und die Habituation der HRR somit nicht abgeschlossen ist. Dies
bestatigt die Hypothese 2, dass die anhaltende Reizkonfrontation zu einer starkeren

Habituation der Angstreaktion fuhrt als emotionale Unterstitzung.
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Die HRR auf die traumarelevanten Bilder in der RK Gruppe unterscheiden sich nicht
von den Reaktionen auf die neutralen Bilder, wie beispielsweise Haushaltsgegen-
stande. Dies bestatigt, dass die prolongierte Reizkonfrontation effektiv die psycho-
physiologische Ebene der Angstreaktion reduziert und eine Habituation stattfand, so
dass diese Personen keine ausgepragten HRR auf traumarelevante Reize mehr zei-
gen. Dies entspricht den Befunden zur reduzierten HRR nach erfolgreicher Therapie
bei PTSD Patienten (Blanchard, Hickling, Veazey et al., 2002; Rabe et al., 2006). Es
wird angenommen, dass durch die prolongierte Reizkonfrontation das traumatische
Ereignis verarbeitet und die Elemente der Furchtstruktur entkoppelt werden und dies
ein Ausbleiben der Angstreaktion bei der Konfrontation mit traumarelevanten Reizen
bewirkt.

Die deutlichere Herzratendezeleration auf traumarelevante Stimuli in der EU Gruppe
kann in diesem Zusammenhang als Indikator fur eine ausreichende oder unzurei-
chende Verarbeitung der traumarelevanten Reize betrachtet werden. Aufgrund der
Befunde zur erhohten HRR als Risikofaktor fur eine PTSD (Blanchard et al., 1996;
Elsesser et al., 2005) konnte auch die Herzratendezeleration auf diese Reize im
Sinne einer erhdhten Aufmerksamkeitszuwendung als Risikofaktor fur einen Ruckfall
betrachtet werden. Dies konnte dazu fuhren, dass die Personen, die den Reizen
nach der Therapie noch deutlich mehr Aufmerksamkeit schenken, diese im spateren
Verlauf wieder als bedrohlicher wahrnehmen, diese vermeiden und sich im Sinne des
Netzwerkmodells (Foa & Kozak, 1986) die PTSD Symptome wieder verstarken.
Weiterhin deutet die fehlende Habituation auf aversive Stimuli darauf hin, dass auch
diesen Reizen viel Aufmerksamtkeit geschenkt wird und diese als eine Ausweitung
des Furchtnetzwerkes gesehen werden kann.

Bei PTSD Patienten konnten Litz & Keane (1989) eine selektive Aufmerksamkeits-
erhdhung auf traumabezogene Stimuli nachweisen. Bei den Personen, die sich in-
tensiv mit den Reizen auseinandergesetzt haben, und bei denen sich die Reduktion
der Angst auch deutlich auf der psychophysiologischen Ebene zeigt, kann dagegen
angenommen werden, dass die Verbindungen der Reize im Rahmen des Netzwerk-
modells reduziert sind und sich durch die fehlenden Reizassoziationen keine
Symptome mehr entwickeln.

Diese Annahme sollte mit langeren Follow-up Zeiten Uberpriuft werden, um so Aus-

sagen dartuber machen zu kénnen, ob die starkere Aufmerksamkeit auf die trauma-
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relevanten Reize, die sich in den Herzratendezeleration zeigt, als Risikofaktor fir

einen Ruckfall betrachtet werden koénnen.

5.3.3 Vermeidungsverhalten

Die Befunde bestatigen die Hypothese 3, dass prolongierte Reizkonfrontation die
Entwicklung eines ausgepragten Vermeidungsverhaltens verhindert und zu einem
Ruckgang des Vermeidungsverhaltens fuhrt. Dies laf3t sich allerdings bei der Aus-
pragung der selbstberichteten Vermeidungssymptome (Cluster ,Vermeidung“ des
ASDI und IES-Vermeidungsskala) auch bei der Gruppe der emotionalen Unter-
stutzung finden. Allerdings zeigt sich in der Betrachtungszeit, die als Ausmal} der
Vermeidung gewertet wurde, dass bei den Personen, die sich wahrend der Therapie
mittels prolongierter Reizkonfrontation mit den traumarelevanten Reizen auseinan-
dergesetzt haben, die Betrachtungszeit der traumarelevanten Bilder nach der Thera-
pie zunahm. Dies zeigt, dass sie die Bilder weniger vermeiden als die Personen, die
sich mit diesen Reizen nicht explizit auseinander gesetzt haben. In der EU Gruppe
hingegen nahm die Betrachtungszeit auch nach der Therapie und im Follow-up noch
weiter ab, was eine Zunahme der Vermeidung dieser Reize ausdruckt.

Eine Abnahme des Vermeidungsverhaltens durch kognitive Verhaltenstherapie im
Vergleich zu supportiver Unterstitzung berichteten schon Bryant, Moulds, Guthrie &
Nixon (2003). Dieser Effekt konnte auch noch nach einem 4-Jahres Zeitraum gefun-
den werden. Die Personen, die kurz nach einem traumatischen Ereignis mit KVT be-
handelt wurden, berichteten deutlich weniger Vermeidungssymptome als Personen,
die supportive Unterstitzung erhielten (Bryant, Moulds & Nixon, 2003). Es wird dem-
nach angenommen, dass die effektivere Reduktion des Vermeidungsverhaltens
durch prolongierte Reizkonfrontation Uber die Zeit stabil bleibt oder sich der hier ge-

fundene Effekt in einem langeren Follow-up Zeitraum sogar noch verstarken wurde.

Da die Vermeidung der Reize als aufrechterhaltender Faktor gesehen werden kann
(Foa & Kozak, 1986), ist bei den Personen in der EU Gruppe das Risiko eines Ruck-
falls und der Verschlechterung der Symptomatik hoher als in der RK Gruppe, die
durch prolongierte Reizkonfrontation ihr Vermeidungsverhalten deutlich reduzieren
konnten. Im Vergleich zu den Befunden eines zunehmenden Vermeidungsverhalten
im Verlauf der Entwicklung einer PTSD (Elsesser & Sartory, 2007; O Donnell, Elliot,
Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996) konnte dieser Befund darauf hindeuten, dass
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sich die Symptome der PTSD nicht so nachhaltig reduziert haben und die Zunahme
des Vermeidungsverhalten durch die fehlende Habituation die spatere Entwicklung
einer PTSD nach sich zieht. So fanden Bryant et al. (1999), dass die chronische
PTSD, die sich trotz einer supportiven Unterstutzung entwickelt, von ausgepragterem
Vermeidungsverhalten charakterisiert ist.

Dieser Effekt einer grolReren Vermeidung zeigt sich auch bei den aversiven Bildern,
so dass angenommen werden kann, dass sich in der EU Gruppe das Furchtnetzwerk
sogar noch ausgeweitet hat und nicht nur die traumarelevanten Reize, sondern auch
allgemein aversive Reize vermieden werden, da diese das Furchtnetzwerk

aktivieren.

5.3.4 Dysfunktionale Kognitionen

In Hypothese 4 wurde angenommen, dass prolongierte Reizkonfrontation im Ver-
gleich zur emotionalen Unterstutzung zu einem starkeren Ruckgang der dysfunktio-
nalen traumabezogenen Kognitionen fuhrt. Diese Hypothese muss bezogen auf den
Ruckgang der dysfunktionalen Kognitionen vom ersten zum zweiten Messzeitpunkt
(Therapieeffekt) abgelehnt werden. In dieser Studie gehen, wie auch schon bei Foa
& Rauch (2004) bei PTSD Patienten und bei Bryant et al. (2001) bei ASD Patienten,
die dysfunktionalen Kognitionen durch die Therapie in beiden Gruppen zurtck.

Allerdings nahmen die dysfunktionalen Schuldgedanken in der EU Gruppe zum
Follow-up wieder zu, so dass die prolongierter Reizkonfrontation zu einer stabileren
Reduktion der Schuldgedanken fuhrt. Die Zunahme der stérungsspezifischen
Schuldgedanken in der EU Gruppe lasst auf eine unzureichende Verarbeitung des

Traumas schlieRen, die zu einer erhohten Ruckfallwahrscheinlichkeit fihren konnte.

Das in dieser Studie die dysfunktionalen Kognitionen durch prolongierte Reizkon-
frontation ohne kognitive Interventionen zuruckgehen, ist konform mit dem Rickgang
der dysfunktionalen Kognitionen bei anderen Angststérungen (Arntz & van den Hout,
1996; Elsesser et al., 2002). Dies zeigt, dass prolongierte Reizkonfrontation die
Furchtstruktur des Netzwerkmodells (Foa & Kozak, 1986) verandert und so die Auf-
recherhaltung der Stérung verhindert wird.

Allerdings sind bei der ASD die dysfunktionalen Kognitionen auch noch nicht so stark
ausgepragt wie bei PTSD Patienten (Elsesser & Sartory, 2007), so dass im Gegen-

satz zum Modell von Ehlers und Clark (2000) keine explizite Bearbeitung der dys-
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funktionalen Kognitionen notwendig ist. Wie auch schon bei anderen Angststérungen
zeigt sich, dass sich durch die Reizkonfrontation auch die dysfunktionalen Kognitio-
nen verandern. Dies zeigt, dass im Sinne eines Kosten-Nutzen-Effektes prolongierte
Reizkonfrontation ausreichend ist, um die Stérungssymptome effektiv zu reduzieren
und auch die in den kognitiven Modellen aufrechterhaltenden Faktoren zu verandern.
Bezogen auf die unterschiedlichen Gruppen von dysfunktionalen Kognitionen zeigt
sich dieser Effekt auch bei der unspezifischen Intervention. Es wird angenommen,
dass die Symptomverbesserung in beiden Gruppen auch die dysfunktionale Inter-
pretation des Traumas verandert. Allerdings nahmen die dysfunktionalen Schuldge-
danken in der EU Gruppe tendenziell zum Follow-up wieder zu. Dies kénnte fur eine
unzureichende Verarbeitung des traumatischen Ereignisses in Bezug auf die eigene
Schuld fur das Trauma sprechen. Die intensive Auseinandersetzung mit dem Trauma
im Rahmen der prolongierten Reizkonfrontation ist demnach ein wichtiger Faktor, um
das Trauma in seiner ganzen Tragweite zu verarbeiten, das Traumagedachtnis zu
korrigieren und hilfreiche Informationen aufzunehmen, um so die dysfunktionalen

Kognitionen vollstandig zu reduzieren.

Da die Therapiesitzungen bis auf die Elemente der prolongierten Reizkonfrontation
und der emotionalen Unterstutzung identisch waren, zeigt diese Studie, dass im Hin-
blick auf das allgemeine Angstniveau, das Vermeidungsverhalten, die psychophy-
siologische Komponente des Furchtnetzwerkes und die dysfunktionalen Kognitionen
die Reizkonfrontation einer unspezifischen Intervention, wie Problemldsetraining,
uberlegen ist und zu einem langerfristigen Ruckgang der Symptomatik mit einer po-
tentiell geringeren Ruckfallwahrscheinlichkeit fuhrt.

Im Vergleich zu den bisherigen Therapiestudien, die zusatzlich zur prolongierten
Konfrontation kognitive Interventionselemente enthielten, deuten diese Befunde dar-
auf hin, dass zur Reduktion der PTSD Symptomatik keine spezifischen kognitiven
Methoden notwendig sind. Abgesehen von den psychoedukativen Elementen, die im
weiteren Sinne als kognitives Element gesehen werden kdnnen, reicht die Konfron-
tation mit dem traumatischen Ereignis, um dies angemessen zu verarbeiten. Dies
bestatigt die Befunde von Paunovic und Ost (2001) und Foa et al. (2005) bei PTSD
Patienten. Auch hier hatte die Hinzunahme von kognitiven Elementen keinen Effekt
auf den Therapieerfolg. Eine reine Expositionsbehandlung ist demnach ausreichend

fur die Verbesserung der ASD bzw. PTSD Symptome.
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5.3.5 Bewertung der Bilder

Im Verlauf der Bewertung der Bilder Uber die Messzeitpunkte hinweg unterscheiden
sich die beiden Gruppen nicht. Von Interesse ist bei der Bewertung der Bilder aller-
dings die Veranderung der unterschiedlichen Bildtypen. Denn obwohl die traumare-
levanten Bilder zu Beginn der Therapie hinsichtlich Arousal, Traumarelevanz und
Valenz am hochsten eingestuft werden, geht diese Einschatzung Uber die drei Mess-
zeitpunkte im Vergleich zu den anderen Bildtypen deutlich zurlck.

Die Einschatzung der Erregung und der Valenz der Bilder liegt zum dritten Messzeit-
punkt sogar unter der der aversiven Bilder. Dies zeigt noch einmal die erfolgte Verar-
beitung des Traumas in beiden Behandlungsgruppen. Die Bilder werden zwar
weiterhin mit dem Trauma in Verbindung gebracht, da die Bewertung der Traumare-
levanz auch zum dritten Messzeitpunkt noch deutlich Gber der der anderen drei Bild-
typen liegt, jedoch werden durch die Bilder weniger negative und erregende Gefuhle
ausgelost als durch allgemein aversive Bilder, so dass auch die Bewertung der Bilder

auf eine Lockerung des Furchtnetzwerkes hindeutet.

5.4 Pradiktoren des Behandlungserfolges

In Hypothese 7 wurde angenommen, dass sich der Behandlungserfolg, gemessen
am Rickgang der PTSD Symptome, besonders bei den Probanden zeigt, die kurz
nach dem traumatischen Ereignis eine hohe Auspragung der Symptomatik berichten
bzw. eine Herzratenerhdhung auf traumarelevante Reize zeigen. Dies kann bezogen
auf die Auspragung bestimmter Symptome in Abhangigkeit von der Behandlungs-
methode bestatigt werden. Entgegen der Hypothese wurde eine erhéhte HRR auf
traumarelevante Stimuli jedoch nicht als Pradiktor des Behandlungserfolges gefun-
den.

Die in der Literatur berichtete erhdhte HRR auf traumarelevante Stimuli als Risiko-
faktor fUr die Entwicklung einer PTSD (Blanchard et al., 1996; Elsesser et al., 2005),
fuhrte nicht dazu, dass genau diese Risikopatienten besonders von der Therapie

profitierten.

Bezogen auf die Auspragung der ASD Symptomatik profitierten von der emotionalen
Unterstutzung besonders die Personen, die zu Beginn eine starke Auspragung intru-

siver Symptome zeigten. Die Anzahl der Intrusionen klarte hier 20% des Behand-
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lungserfolges auf. Ungeachtet der Interventionsmethode war dies auch in der Ge-
samtgruppe aller akut Traumatisierten der Fall. Hier klarte die Anzahl der Intrusionen
16% der Varianz auf.

Dies zeigt, dass unabhangig von der Interventionsmethode vor allem solche Perso-
nen von einer Frihintervention profitieren, die zu Behandlungsbeginn tber mehr
Intrusionen berichten. Dies bestatigt die Befunde, in denen die Intrusionen ein Risi-
kofaktor fur die Entwicklung einer PTSD sind (Ehlers et al., 1998; Ehlers & Steil,
1995; Elsesser et al., 2005; Michael et al., 2005; Steil & Ehlers, 2000) und diese

Personen dann besonders von einer Fruhintervention profitieren.

Ein Unterschied in den Pradiktoren fur den Behandlungserfolg zeigt sich jedoch in
den anderen Symptomclustern. Denn in der RK Gruppe klarten die Anzahl der initia-
len Vermeidungssymptome uber 35% der Varianz auf. Weiterhin konnten in dieser
Gruppe mit einer Varianzaufklarung von uber 30% die Tage, die seit dem Trauma
vergangen sind, den Behandlungserfolg vorhersagen. Beide Faktoren klarten zu-
sammen fast 70% der Varianz auf und konnten damit deutlich besser den Behand-
lungserfolg vorhersagen als die intrusiven Symptome.

Wenn zu Beginn der Therapie eine ausgepragte Vermeidung vorhanden ist, profitie-
ren die Personen vor allem von prolongierter Reizkonfrontation und dies umso mehr,
je friher die Therapie einsetzt. In der prolongierten Reizkonfrontation werden die
Personen dazu angeleitet, genau dieses Verhalten abzubauen und sich mit der
traumatischen Situation auseinanderzusetzen. Im Rahmen des Netzwerkmodells
einer bestehenden Furchtstruktur (Foa & Kozak, 1986) werden somit genau die auf-
recherhaltenden Verhaltensweisen abgebaut und das assoziierte Furchtnetzwerk
reduziert. So zeigen diese Personen dann auch eine geringe physiologische Aktivie-
rung bei der Konfrontation mit traumarelevanten Reizen, die das Furchtnetzwerk ak-
tivieren konnten. Dies erklart, warum vor allem solche Personen von der Therapie
profitieren, die zu Beginn durch ein ausgepragteres Vermeidungsverhalten die
Furchtstruktur aufrechterhalten haben.

Des Weiteren zeigt sich, dass die prolongierte Reizkonfrontation umso effektiver ist,
je friher sie beginnt. Dies korrespondiert mit den Befunden, in denen das Vermei-
dungsverhalten zu Beginn der Stérung noch relativ gering ist und sich erst im Verlauf
der Entwicklung einer PTSD verstarkt (Elsesser & Sartory, 2007; O Donnell, Elliot,

Lau et al., 2007; Shalev et al., 1996) und somit zur Chronifizierung der Stérung bei-
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tragt. Eine frih einsetzende prolongierte Konfrontation mit den vermiedenen Reizen
wirkt genau dieser Entwicklung entgegen und wirkt umso starker, je schneller sie
einsetzt. Der Abbau des Vermeidungsverhaltens aktiviert die ausgebildete Furcht-
struktur und ermdglicht so eine Verarbeitung des Traumas. Eine Stabilisierung und
Chronifizierung der Furchtstruktur kann somit verhindert werden. Dies zeigt, dass die
belegten Modelle und Interventionen der PTSD (Foa & Kozak, 1986; Foa & Rauch,
2004; Rauch & Foa, 2006) auch schon bei Personen mit ASD zutreffen und eine frih

einsetzende kurze Intervention die Stabilisierung des Furchtnetzwerkes verhindert.

Obwohl die peritraumatischen Dissoziationen innerhalb der Gesamtstichprobe in ei-
nem Kkorrelativen Zusammenhang zu dem Behandlungserfolg stehen, konnten sie
jedoch nicht als Pradiktor des Behandlungserfolges indentifiziert werden. Es kann mit
diesen Befunden also nicht bestatigt werden, dass peritraumatische Dissoziationen
die Verarbeitung des Traumas verhindern (Hopwood & Bryant, 2006; Kuhn et al.,
2006) und es somit zu einem geringeren Behandlungserfolg kommt. Ferner kdnnen
sie hier auch nicht als Schutzfaktor gesehen werden (Creamer et al., 2004; Davidson
& Foa, 1991), da Probanden mit ausgepragten peritraumatischen Dissoziationen
nicht starker von der Therapie profitierten als Probanden mit geringen peritraumati-
schen Dissoziationen.

Dies bestatigt die Befunde, dass die Dissoziationen ein integraler Bestandteil der
ASD Diagnose sind (Difede et al., 2002) und der Zusammenhang von peritraumati-
schen Dissoziationen und der Entwicklung einer PTSD komplexer ist als bisher an-
genommen (Harvey & Bryant, 2002). Diese hangen nicht spezifischer mit der Ent-
wicklung einer PTSD zusammen bzw. kdnnen im Gegensatz zu den Clustern der
Intrusionen und der Vermeidung nicht als Pradiktor fur eine erfolgreiche Behandlung
identifiziert werden.

Allerdings bestatigt die Reduktion der Dissoziationen im Therapieverlauf die Befunde
von Moulds & Bryant (2005) die zeigten, dass eine kognitive Verhaltenstherapie die
dissoziativen Erfahrungen bei ASD Patienten verringert. Die posttraumatischen Dis-
soziationen von akut Traumatisierten konnen demnach durch Frahinterventionen

nach traumatischen Ereignissen effektiv reduziert werden.

Zusammenfassend kann demnach davon ausgegangen werden, dass prolongierte

Reizkonfrontation bei Personen mit einem ausgepragten Vermeidungsverhalten
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schnell nach einem traumatischen Ereignis einsetzen sollte, um so die Furchtstruktur
abzubauen und einer aufrechterhaltenden Vermeidung entgegenzuwirken. Falls dies
nicht moglich ist, kdnnte eine intensivere konfrontative Therapie, als die hier durch-
gefuhrte, eventuell den Effekt kompensieren. So konnten Therapiestudien bei PTSD
Patienten den Effekt der Reizkonfrontation belegen (Foa et al., 2005; Paunovic &
Ost, 2001). Diese Therapien waren jedoch deutlich langer, so dass im Hinblick auf
die Effektivitat einer kurzen Behandlung und die Belastung des Patienten durch eine
Chronifizierung verhaltenstherapeutische Frihinterventionen bei belasteten Perso-

nen nach traumatischen Ereignissen gezielt eingesetzt werden sollten.

5.5 Kiritik und Ausblick

Kritisch kann an dieser Untersuchung die fehlende Wartelistenkontrollgruppe be-
trachtet werden. So kann nicht ausgeschlossen werden, dass der Therapieeffekt von
einer naturlichen Genesung Uberlagert ist. Weiterhin kdnnen so keine Aussagen dar-
uber gemacht werden, ob die wiederholte Zuwendung eines Therapeuten schon ei-
nen Effekt auf die Verbesserung der Symptome hat. Allerdings ist es im Hinblick auf
die Befunde zur Chronifizierung einer PTSD fragwurdig, inwieweit eine Wartelisten-
kontrollgruppe ethisch vertretbar ist.

Weiterhin kritisch anzumerken ist die Kombination aus verschiedenen Therapie-
elementen, so dass zwar die prolongierte Reizkonfrontation das unterscheidende
Element war, aber nicht sicher ausgeschlossen werden kann, dass die anderen Ele-
mente (Psychoedukation, Entspannung) den Effekt in der behandelten Kontrollbe-
dingung (EU Gruppe) ausgemacht haben. In dieser Studie wurden im Vergleich zu
anderen Therapiestudien (Bryant, Harvey, Dang, Sackville et al., 1998; Bryant,
Moulds, Guthrie & Nixon, 2003; Foa et al., 1995; Foa et al., 2006) nicht explizit
Hausaufgaben aufgegeben. Jedoch wurde auch nicht kontrolliert, ob die Personen
die Entspannungsibungen oder die Imaginationsibung Zuhause wiederholt haben
oder sich aufgrund der Psychoedukation selbstandig mit den vermiedenen Reizen
konfrontiert haben.

Weitere Studien konnten diese Aspekte berucksichtigen, um Aussagen uUber die
Effektivitat von prolongierter Reizkonfrontation gegeniber ausbleibender Behandlung

oder anderen Therapieelementen machen zu konnen.
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Daneben kénnte der gefundene Effekt in den Fragebogendaten, der HR und der Be-
trachtungsdauer im Follow-up eventuell starker hervortreten, wenn der Zeitraum bis
zum Follow-up langer gewesen ware. Der in dieser Untersuchung realisierte Zeit-
raum von drei Monaten konnte eventuell zu kurz gewesen sein, um die groRere
Langzeitwirkung prolongierter Reizkonfrontation zu zeigen. So waren in anderen
Studien, die den Vorteil der KVT belegt haben (Bisson et al., 2004; Bryant, Moulds &
Nixon, 2003; Ehlers, Clark et al., 2003), die Follow-up Zeitraume deutlich langer.
Allerdings zeigen die Abbruchraten in dieser Stichprobe die Schwierigkeit deutlich
langerer Follow-up Zeitrdume, in denen die Probanden sich dann madglicherweise
gegen eine weitere Teilnahme entscheiden oder fur den Untersuchungsleiter nicht
mehr erreichbar sind.

Da sich in dieser Studie die Probanden selbstandig bei der Universitatsambulanz
gemeldet haben, um ihr Bedurfnis nach Unterstlitzung zu aufdern, bleibt die Frage
offen, ob dies eine reprasentative Stichprobe fur alle Personen ist, die ein traumati-
sches Ereignis erfahren haben und ob die Ergebnisse auf diese verallgemeinert wer-
den koénnen. Auch wenn nicht alle Probanden die Diagnose einer ASD erflllten,
konnte es doch sein, dass diese Stichprobe besonders betroffen ist, da sie aktiv the-
rapeutische Hilfe suchten. Dies misste dann auch in Bezug zur natirlichen Gene-
sung nach traumatischen Erfahrungen gesetzt werden, da in einer Stichprobe, die
aktiv Hilfe aufsucht, der Anteil der naturlichen Genesung eventuell geringer ist als in
der Gesamtpopulation aller Personen, die eine traumatische Erfahrung durchleben.
Um dieser Diskussion zu begegnen wird bei dieser Untersuchung von einer Klini-
schen Stichprobe ausgegangen, die nicht auf die Gesamtpopulation Ubertragen wer-
den kann.

Insgesamt zeigt sich jedoch deutlich, dass belastete Personen schon kurz nach ei-
nem Trauma von einer individualisierten Einzeltherapie profitieren und so effektiv der
Entwicklung einer PTSD vorgebeugt werden kann. Die Unterschiede in den Pradikto-
ren des Behandlungserfolges zeigen, dass Uber die Auspragung bestimmter
Symptome das Angebot einer individuellen Therapie sinnvoll ist, wobei diese auf-
grund der effektiveren Reduktion der aufrechterhaltenden Faktoren, wie das Vermei-
dungsverhalten und die physiologische Erregung bei Konfrontation mit traumatischen

Reizen, konfrontative Elemente enthalten sollte.
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6 Zusammenfassung

In der vorliegenden Untersuchung wurde der Effekt von prolongierter Reizkonfronta-
tion im Vergleich zur emotionalen Unterstltzung bei akut Traumatisierten untersucht.
Ausgehend davon, dass die durch prolongierte Reizkonfrontation hervorgerufene
Aktivierung des Furchtnetzwerkes eine Verarbeitung des traumatischen Ereignisses
ermdglicht und so die Vermeidung - als aufrechterhaltender Faktor - abgebaut wer-
den kann, sollte die prolongierte Reizkonfrontation effektiver in der Reduktion der
PTSD Symptomatik sein. Es ist anzunehmen, dass sich dies vor allem bei den Per-
sonen zeigt, die zu Beginn der Therapie mit einer ausgepragten Herzratenakzelera-
tion auf traumarelevante Stimuli reagieren. Es kann davon ausgegangen werden,
dass diese psychophysiologische Angstreaktion durch prolongierte Reizkonfrontation
zurtuckgeht. Des Weiteren ist durch prolongierte Reizkonfrontation auch von einer
Reduktion der dysfunktionalen Kognitionen auszugehen. Um Aussagen uber die
Auspragung der ersten Belastungssymptome von akut Traumatisierten machen zu

kénnen, wurden die Daten einmalig an gesunden Probanden erhoben.

Die Stichprobe bestand aus insgesamt 64 Probanden. Die Gruppe der akut Trauma-
tisierten umfasste 48 Personen, die innerhalb von vier Wochen nach einem traumati-
schen Ereignis anhand standardisierter Diagnostik, Fragebogenverfahren, psycho-
physiologischer Reaktionen auf Bilder unterschiedlicher Affektkategorien, der Be-
trachtungsdauer und Bewertung dieser Bilder untersucht wurde. Im Anschluss daran
wurden die Probanden auf die Behandlungsgruppen randomisiert. Die Behandlungen
bestanden entweder aus drei Sitzungen prolongierter Reizkonfrontation oder aus drei
Sitzungen emotionaler Unterstitzung. Die Veranderungen durch die Therapie wurde
in der Nachuntersuchung eine Woche nach der Behandlung und im Follow-up nach
drei Monaten erhoben. Diese bestand, wie auch schon der erste Messzeitpunkt, je-
weils aus dem standardisierten Interview, den Fragebogenverfahren, den psycho-
physiologischen Reaktionen auf die Bilder unterschiedlicher Affektkategorien und der
Betrachtungsdauer und Bewertung der Bilder. Zusatzlich wurde die Untersuchung
einmalig an 27 gesunden Kontrollprobanden durchgefuhrt, um die Reaktionen akut

Traumatisierter von denen gesunder Personen abzugrenzen.

Die Ergebnisse zeigen, dass sowohl prolongierter Reizkonfrontation als auch

emotionale Unterstutzung die Symptome einer ASD effektiv reduzieren kdnnen und
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die Entwicklung einer PTSD verhindern. Nach drei Monaten erflillten insgesamt nur
noch 8.7% der Probanden die Kriterien einer PTSD.

Unterschiede zwischen den Behandlungen zeigen sich jedoch in der Veranderung
der Betrachtungsdauer und der HRR auf traumarelevante Stimuli Gber die drei Mess-
zeitpunkte hinweg. Die Personen, die sich nicht mit den traumarelevanten Reizen
konfrontiert haben, vermeiden diese nach drei Monaten noch starker. Zudem schen-
ken sie ihnen bei bewusster Darbietung mit einer starkeren Orientierungsreaktion der
HR noch mehr Aufmerksamkeit, so dass eine unzureichende Verarbeitung und in-
folge dessen eine hohere Rickfallwahrscheinlichkeit vermutet wird. Weiterhin neh-
men bei diesen Personen bis zum Follow-up die Angstlichkeit (State-Angst) und die
Schuldgedanken (PTCI) wieder zu.

Unterschiede zwischen den Behandlungsgruppen zeigen sich weiterhin in den Pra-
diktoren fur einen Therapieerfolg. Bei den Personen, die prolongierte Reizkonfronta-
tion erhielten, hing eine hohe Auspragung der Vermeidungssymptome und eine kur-
zere Zeit, die seit dem Trauma vergangen war, mit einer starkeren Verbesserung der
Symptome zusammen. In der emotionalen Unterstlitzungsgruppe hingegen zeigte
sich eine starkere Reduktion der Symptome dann, wenn diese zu Beginn Uber mehr

Symptome des Wiedererlebens berichteten.

Der Vergleich der akuten Traumaopfer mit der gesunden Kontrollgruppe zeigt, dass
akut Traumatisierte schon kurz nach dem traumatischen Ereignis ausgepragte Be-
lastungssymptome und einer deutliche Herzratenakzeleration auf traumarelevante
Stimuli zeigen. Die HRR konnte aber nicht als Pradiktor des Therapieerfolges identi-
fiziert werden. In der Vermeidung der traumarelevanten Stimuli, erfasst Uber die Be-
trachtungsdauer, und der tonischen Aktivierung unterscheiden sich akut Traumati-
sierte kurz nach dem Trauma jedoch nicht von gesunden Kontrollprobanden. Eine
fehlende OR der akut Traumatisierten auf aversive Stimuli, als kognitive Strategie
aversive Gefuhle zu vermeiden, konnte nicht nachgewiesen werden. Die akut Trau-
matisierten zeigen, genauso wie die gesunden Kontrollprobanden, eine OR auf aver-

sive, neutrale und positive Bilder.
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8 Anhang

8.1 Deutsche Ubersetzung des Acute Stress Disorder Interview

Datum des traumatischen Erlebnisses:

Kdnnten Sie mir bitte kurz erzahlen, was genau geschehen ist?

Wurde jemand verletzt/getotet?

Ich werde lhnen nun einige Fragen zu lhren Reaktionen wahrend und nach < dem Trauma > stellen.

KRITERIUM A.

Fiir jedes erfiillte A-Kriterium subjektive Intensitét einschétzen lassen auf einer
Skala von 0 = minimal bis 10 = extrem

NEIN JA

1) Dachten Sie wahrend <des Traumas>, dal® Sie oder jemand

Anderes ernsthaft verletzt werden oder sterben wirde bzw.

ist das tatsachlich geschehen? 0 1

1aa) Wie schwer wurden Sie verletzt? (0-10) Grad

1ab) Empfanden Sie es als lebensbedrohlich/hatten Sie Todesangst? Grad
2a) Fuihlten Sie sich wahrend <des Traumas> verangstigt oder entsetzt? 0 1

2aa) Intensitat der Angst/des Entsetzens (0 bis 10) Grad
2b) Hatten Sie wahrend <des Traumas> das Gefuhl, keinerlei

EinfluR auf das Geschehen zu haben, fuhlten sie sich hilflos? 0 1

2ba) Gefuhl der Hilflosigkeit (O bis 10) Grad
KRITERIUM B.
Bitte fiir jedes erfiillte Symptom etwaige Dauer abschéatzen (mind. 2 Tage erforderlich)

Dauer:

Hatten Sie wahrend oder seit <dem Trauma> das Gefuhl NEIN JA >2Tage?
1) weniger zu fuhlen, emotional taub oder abgestumpft zu sein 1 peri
2) ihre Umgebung weniger bewusst wahrzunehmen 1 peri
3) neben sich zu stehen, wie im Traum zu handeln 1 peri

4) Kam Ihnen wahrend oder seit <dem Trauma> Ihre Umgebung

manchmal merkwirdig unwirklich vor? 0 1 peri
5) Kdénnen oder konnten Sie sich nicht oder nur verschwommen

an wichtige Teile des Ereignisses erinnern? 0 1 peri
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KRITERIUM C.
Bitte fiir jedes erfiillte Symptom etwaige Dauer abschitzen (mind. 2 Tage erforderlich)
NEIN JA Dauer

>2 Tage?
1) Drangen sich lhnen immer wieder Erinnerungen
an das <das Trauma> auf? 0 1
2) Haben Sie wiederholt Trdume oder Alptrdume
Uber <das Trauma >? 0 1
3) Erleben Sie das <traumatische Ereignis> manchmal so
intensiv wieder, dass Sie meinen, es fande gerade statt? 0 1
4) Fihlen Sie sich seelisch belastet/beunruhigt, wenn
Sie an <das Trauma > erinnert werden? 0 1
KRITERIUM D. NEIN JA
1) Haben Sie bewusst versucht, nicht Uber <das Trauma>
.......... nachzudenken? 0 1
.......... daruber zu sprechen 0 1
.......... sich nicht dartuber aufzuregen? 0 1
2) Meiden Sie Orte, Menschen oder Tatigkeiten
die Sie an <das traumatische Erlebnis> erinnern kénnten? 0 1
3) Haben Sie seit <dem Trauma> deutlich weniger Interesse
an Aktivitaten, die Ihnen friher Freude bereiteten
z.B. Sport, Fernsehen, Lesen oder daran, Freunde zu treffen? 0 1
4) Fuhlen Sie sich seit <dem Trauma> von anderen entfremdet
oder losgel6st? 0 1
5) Haben sich seit dem <dem Trauma> lhre Erwartungen an die
Zukunft geéndert (z.B. keine Karriere, Kinder, Ehe)? 0 1
Falls ja, wie
KRITERIUM E
Bitte fiir jedes erfiillte Symptom etwaige Dauer abschéatzen (mind. 2 Tage erforderlich)
Bemerkten Sie seit <dem Trauma> Veranderungen wie: NEIN JA Dauer
> 2 Tage?
1) Schwierigkeiten einzuschlafen oder durchzuschlafen 0 1
2) erhohte Reizbarkeit, Wutausbriche 0 1
3) Konzentrationsschwierigkeiten 0 1
4) UbermafRige Wachsamkeit z.B. mehr Sorgen tiber Gefahren oder
vorsichtigeres Verhalten 0 1
5) Ubermafige Nervositat oder Schreckhaftigkeit 0 1
6) korperliche Unruhe 0 1

7) Schwitzen oder zittern Sie oder fangt Ihr Herz schneller
an zu schlagen, wenn Sie an <das traumatische Erlebnis>
erinnert werden? 0 1
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KRITERIUM F

Fihlen Sie sich durch Ihre Reaktionen oder Beschwerden, die seit dem Trauma aufgetreten sind, in
irgendeinem Bereich |hres Lebens beeintrachtigt oder belastet?

z.B.

NEIN JA
1) in der Familie oder der Beziehung 0 1
2) im Freundes oder Bekanntenkreis 0 1
3) in Beruf, Schule oder Ausbildung 0 1
4) in anderen alltdglichen Dingen 0 1
5) in der allgemeinen Lebenszufriedenheit 0 1
6) in einem anderen Lebensbereich 0 1
KRITERIUM G

1) Haben Sie seit <dem Trauma> Medikamente, Drogen oder Alkohol zu sich genommen?
Ja Nein
Falls ja, welche?

Falls ja, wann zum letzten Mal?

2) Wurden Sie wahrend <des Traumas> verletzt oder leiden Sie seither unter Gesund-
heitsproblemen? (incl. Kopfverletzungen oder BewuBtlosigkeit)
Ja Nein

Falls ja, inwiefern?

Bis wann bestanden diese Probleme:

© Elsesser, 1999
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8.2 Dissoziationsfragebogen (DFB)

Im folgenden finden Sie einige Beschreibungen von Gefiihlen oder Reaktionen, die
Menschen manchmal wéhrend eines traumatischen Erlebnisses haben. Bitte lesen Sie
sich jede Beschreibung genau durch und geben Sie an, inwieweit diese auf Sie zutrifft.

trifft trifft trifft trifft

gar kaum ziemlich genau
nicht zu zu zu
Waéahrend meines traumatischen Erlebnisses ........ zu
.. hatte ich das Gefiihl, weniger zu fiihlen oder emotional
reagieren zu kénnen als in anderen Situationen 0 1 2 3
.. filhlte ich mich wie losgelést von allem um mich herum 0 1 2 3
.. kamen mir die Dinge in meiner Umgebung unwirklich vor 0 1 2 3
.. handelte ich wie im Traum oder fiihlte mich wie ein
Beobachter der zusah, was mir passierte 0 1 2 3
kamen mir mein Koérper oder einzelne Kobrperteile
merkwiirdig fremd vor 0 1 2 3
.... fihlte ich mich desorientiert, d.h. war ich mir nicht sicher,
wo ich mich befand, oder wie spét es war 0 1 2 3

Bitte geben Sie nun an, wie stark die folgenden Aussagen seit lhrem traumatischen
Erlebnis auf Sie zutreffen.

trifft trifft trifft trifft

gar kaum ziemlich genau
nicht zu zu zu
Seit meinem traumatischen Erlebnis ......... zu
... habe ich das Gefiihl, weniger zu fiihlen oder emotional
reagieren zu kénnen als friiher 0 1 2 3
.. fiihle ich mich wie losgelést von allem um mich herum 0 1 2 3
.. habe ich das Gefiihl, meine Umwelt weniger bewusst
wahrzunehmen 0 1 2 3
.. kommen mir die Dinge in meiner Umgebung unwirklich vor 0 1 2 3
.. habe ich das Gefiihl, wie im Traum zu handeln 0 1 2 3
.. kommen mir mein Koérper oder einzelne Kbrperteile
merkwiirdig fremd vor 0 1 2 3
.. ftihle ich mich desorientiert 0 1 2 3

© Elsesser, 1999
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8.3 Uberpriifung der Normalverteilung

Tab. 8.1: Statistische Kennwerte des Kolmogorov-Smirnov Anpassungstest zur

Uberpriifung der Normalverteilung der Daten

Variable Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest
Gesamt Trauma KG RK EU

z n P z n P z n P z n p z n P
Anzahl der Symptome
Dissoziationen 1.33 64 .06 1.02 25 .25 .90 23 40
Intrusionen 177 64 .00 115 25 15 | 1.08 23 .20
Vermeidung 175 64 .00. 1.07 25 .21 134 23 .05
Arousal 147 64 .03 1.09 25 19 | 1.09 23 19
Tage seit dem Trauma .63 64 .82 .65 25 .79 .60 23 .86
Fragebogen
State-Angst .99 90 .28 .59 63 .88 | 1.31 27 .07 .90 25 .39 52 23 .95
Trait-Angst .88 90 43 .65 63 .79 72 27 .67 49 25 97 .58 23 .90
BDI 129 90 .07 | 1.06 63 21 .88 27 42 74 25 .65 .78 23 .58
ASI 74 87 .64 .65 60 .79 .51 27 .96 71 25 .69 .53 23 .95
IES-Intrusionen .88 63 43 .65 25 .79 .76 23 .61
IES-Vermeidung 1.04 63 .23 .65 25 .80 .66 23 .78
IES-Hyperarousal .95 63 32 57 25 .90 .82 23 .51
PTCI Selbst 1.41 84 .04 | 110 60 18 .78 24 57 | 116 24 14 .56 23 91
PTCI Welt .60 84 .86 67 60 .76 .63 24 .83 44 24 .99 .82 23 52
PTCI Schuld 1.60 84 .01 1.38 60 .04 .88 24 42 | 1.04 24 .23 .92 23 37
PTCI Gesamt 1.15 84 14 .99 60 .29 .69 24 72 .99 24 .28 .56 23 91
Dissoziationen
Intensitat peri .54 61 .93 44 25 .99 .64 23 .81
Intensitat post  2.71 85 .00 | 2.71 61 .00 | 155 24 02 | 164 25 .01 138 23 .04
Tonische HR .59 79 .87 45 52 .99 .70 27 71 .68 19 75
NSF 125 88 .09 | 1.01 61 .26 .84 27 48 .78 24 .58 .80 23 54
SCL 197 88 .00 | 1.61 61 .01 1.07 27 20 | 150 24 .02 | 130 23 .07
SCR
Aversiv 272 88 .00 | 225 61 .00 | 146 27 .03 | 138 24 .04 | 152 23 .02
Neutral 293 88 .00 | 245 61 .00 | 1.51 27 .02 | 163 24 .01 153 23 .02
Positiv 259 88 .00 | 234 61 .00 | 134 27 .06 | 1.72 24 .01 138 23 .04
Trauma 286 88 .00 | 222 61 .00 | 142 27 .04 | 113 24 16 | 1.36 23 .05
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Tab. 8.1: Fortsetzung
Variable Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest
Gesamt Trauma KG RK EU

z n p z n P z n P z n p z n P
Herzratenreaktionen
Aversives Bild
HRR 1. Sek. a7 80 .59 .56 53 .91 .81 27 .53 74 21 .65 A7 19 .98
HRR 2. Sek. .98 80 .30 .94 53 .34 .83 27 .50 .81 21 .52 48 19 .98
HRR 3. Sek. .67 80 75 75 53 .62 A7 27 .98 .65 21 .79 .65 19 .79
HRR 4. Sek. .91 80 .38 97 53 .31 .61 27 .86 71 21 .70 .89 19 41
HRR 5. Sek. .50 80 .96 71 53 .70 .62 27 .84 .65 21 .80 .85 19 46
HRR 6. Sek. .57 80 91 .50 53 .96 40 27 1.00 | .62 21 .84 .67 19 .76
Neutrales Bild
HRR 1. Sek. .81 80 .53 .69 53 72 .86 27 45 .53 21 .94 .60 19 .87
HRR 2. Sek. .98 80 .30 .86 53 45 | 1.04 27 .23 .70 21 72 .88 19 42
HRR 3. Sek. 1.09 80 A8 | 1.12 53 16 .92 27 .37 .87 21 44 .50 19 97
HRR 4. Sek. 1.04 80 .23 .89 53 40 | 110 27 18 .89 21 41 .63 19 .83
HRR 5. Sek. 1.06 80 .21 123 53 10 74 27 64 | 1.08 21 19 .51 19 .96
HRR 6. Sek. .91 80 .39 .94 53 .34 .92 27 .36 72 21 .67 .60 19 .87
Positives Bild
HRR 1. Sek. 148 80 .03 .89 53 41 115 27 14 .85 21 46 .65 19 .79
HRR 2. Sek. 152 80 .02 | 150 53 .02 .75 27 63 | 1.05 21 22 .81 19 .54
HRR 3. Sek. 134 80 .06 | 1.33 53 .06 .80 27 .54 .78 21 58 | 1.03 19 24
HRR 4. Sek. .82 80 52 .82 53 .51 44 27 .99 .61 21 .85 .94 19 .34
HRR 5. Sek. 127 80 .08 .85 53 47 | 112 27 A7 40 21 1.00 | .79 19 .56
HRR 6. Sek. .88 80 42 74 53 .65 .93 27 .36 .50 21 .96 .66 19 .78
Traumabild
HRR 1. Sek. .94 80 .35 .76 53 .61 .66 27 77 .31 21 1.00 | .77 19 .60
HRR 2. Sek. 71 80 .70 .80 53 .54 41 27 1.00 | .72 21 .68 49 19 .97
HRR 3. Sek. 74 80 .65 .69 53 73 .29 27 1.00 | .64 21 .81 72 19 .69
HRR 4. Sek. 1.03 80 24 .84 53 48 .34 27 1.00 | .72 21 .67 .86 19 45
HRR 5. Sek. .96 80 .32 .96 53 .32 74 27 .64 .80 21 .54 .96 19 .32
HRR 6. Sek. .90 80 40 .63 53 .82 .78 27 .58 .64 21 .81 .85 19 46
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Tab. 8.1: Fortsetzung

Variable Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest
Gesamt Trauma KG RK EU

z n p z n p z n p z n p z n p
BD
Aversiv 1.73 86 .01 149 60 .02 | 116 26 14 .90 25 .39 .93 23 .36
Neutral 127 86 .08 | 1.34 60 .06 | 1.04 26 .23 .89 25 40 .83 23 .50
Positiv 134 86 .05 | 1.38 60 .04 .86 26 45 | 1.03 25 .24 97 23 .30
Trauma 152 86 .02 | 133 60 .06 .93 26 .35 .99 25 28 | 1.02 23 .25
Bewertung Arousal
Aversiv .84 86 48 .63 60 .83 .93 26 .36 A7 25 .98 .61 23 .85
Neutral 199 86 .00 | 164 60 .01 112 26 16 | 1.07 25 20 | 110 23 18
Positiv 319 86 .00 | 268 60 .00 | 162 26 .01 190 25 .00 | 1.74 23 .01
Trauma 1.01 86 .26 .85 60 46 .58 26 .89 .82 25 .52 .62 23 .84
Bewertung Traumarelevanz
Aversiv 248 86 .00 | 222 60 .00 | 1.39 26 .04 | 137 25 .05 | 143 23 .03
Neutral 357 86 .00 | 285 60 .00 | 217 26 .00 | 206 25 .00 | 162 23 .01
Positiv 3.96 86 .00 | 359 60 .00 | 1.88 26 .00 | 270 25 .00 | 247 23 .00
Trauma 1.12 86 15 74 60 65 | 1.30 26 .07 .50 25 97 .65 23 .79
Bewertung Valenz
Aversiv 126 86 .08 | 1.10 60 18 .59 26 .88 .60 25 .87 .92 23 .36
Neutral 186 86 .00 | 148 60 .03 | 1.05 26 22 .92 25 36 | 1.20 23 A2
Positiv 262 86 .00 | 227 60 .00 | 1.30 26 .07 | 1.76 25 .00 | 114 23 15
Trauma .78 86 .58 .79 60 .56 .82 26 .52 .70 25 .70 .80 23 .54

Legende:

Gesamt: Gesamtstichprobe; Trauma: Gruppe aller akut Traumatisierten; KG: gesunde Kontrollgruppe; RK: Behandlungsgruppe
Reizkonfrontation; EU: Behandlungsgruppe emotionale Unterstitzung; BDI:  Beck-Depressions-Inventar,  ASI:
Angstsensitivitatsindex; IES: Impact of Events Scale; PTCI: Posttraumatic Cognition Inventory; peri: peritraumatisch; post:
posttraumatisch; HR: Herzrate; NSF: Anzahl der Spontanfluktuationen der EDA; SCL: Hautleitfahigkeitsniveau; SCR:
Hautleitfahigkeitsreaktion; HRR: Herzratenreaktion; BD: Betrachtungsdauer; Aversiv: Aversive Bilder; Neutral: Neutrale Bilder;

Positiv: Positive Bilder; Trauma: Traumarelevante Bilder
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8.4 Faktorenanalyse uber die erhobenen Variablen

Zur Dimensionsreduktion wurde eine Faktorenanalyse uber die Variablen berechnet.
In die Analyse wurden zu Beginn alle Variablen einbezogen. Nach verschiedenen
Analysen wurde die hier dargestellte Analyse als die am sinnvollsten zu interpretie-
rende ausgewahit.

Tabelle 8.2 gibt die Eigenwerte und die aufgeklarte Varianz der Faktoren wieder. Ta-
belle 8.3 veranschaulicht die Ergebnisse der varimaxrotierten Hauptkomponenten-

achsen. Fehlende Werte wurden durch Mittelwerte ersetzt.

Aufgrund der Instabilitat der Losung und der starken Veranderung der Faktoren bei
leichter Veranderung der einbezogenen Variablen wird auf weitere Analysen, wie
beispielsweise korrelative oder regressionsanalytische Berechnungen mit den Fakto-

ren verzichtet.

Tab. 8.2: Eigenwerte und aufgeklarte Varianz der Faktoren

Eigenwert Aufgeklarte Kumulierte

Varianz (%) aufgeklarte
Faktor Varianz (%)
I (Intrusionen und Arousal) 6.75 33.74 33.74
Il (Selbstberichtete Symptomatik) 3.08 15.38 49.13
lll (Bewertung der Bilder) 1.63 8.16 57.28
IV (Dissoziationen) 1.39 6.97 64.25

V (HR Reaktionen und Vermeidung) 1.14 5.70 69.95
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Tab. 8.3: Ergebnisse der Hauptkomponentenanalyse. Dargestellt sind die Faktoren

und Faktorladungen nach Varimax-Rotation

(n=48) Faktor

| | ]| v Vv

o] -~ [} —~ — i\ — c —

S§23c8 58 2°2

> C = o

c o6 € 2@ S = T

e &5 S 3 T © @

S R N o E

2 3 £z 2 T2

= =2 o & 2 x =

S o — a I 2

~ -}

IES-Intrusionen .81 27 -13 18 .09
Anzahl Arousalsymptome .78 27 -06 .08 10
Anzahl Intrusionssymptome a7 .07 .08 34 -.05
IES-Hyperarousal .69 43 -06 .00 28
Mittelwert tonische Herzrate .54 12 .36 01 -.24
Trait .07 75 -.09 08 -.05
PTCI Gesamt 40 75 10 .29 00
ASI .25 75 A2 -.05 12
BDI .36 .65 .20 .33 -.21
IES-Vermeidung 21 .62 -.20 31 44
Intensitat posttraumatische Dissoziationen 40 47 21 43 -1
Bewertung Arousal traumarelevantes Bild -02 .00 .92 18 .09
Bewertung Relevanz traumarelevantes Bild .04 .03 .89 -.02 09
Bewertung Valenz traumarelevantes Bild -02 .04 .88 .24 03
Intensitat peritraumatische Dissoziationen .09 19 .16 83 .05
Anzahl Dissoziationssymptome 45 .26 .07 .64 -.02
Betrachtungsdauer traumarelevantes Bild -06 -04 -15 -61 -.38
Anzahl Vermeidungssymptome .52 .29 -19 .08 .63
Alter -29 .05 .31 -03 .59
Herzratenreaktion 4. Sekunde auf traumarelevantes .24 -.29 .16 .31 .55

Bild
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8.5 Streudiagramme signifikanter Korrelationen
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Abb. 8.3: Streudiagramm der Variablen Anzahl der Intrusionen und dem

Behandlungserfolg
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Abb. 8.4: Streudiagramm der Variablen Anzahl der Vermeidungssymptome und

dem Behandlungserfolg
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Abb. 8.5: Streudiagramm der Variablen Anzahl der Arousalsymptome und dem

Behandlungserfolg
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Abb. 8.7: Streudiagramm der Variablen IES Subskala ,Intrusionen® und dem

Behandlungserfolg
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Abb. 8.8: Streudiagramm der Variablen IES Subskala ,Vermeidung“ und dem

Behandlungserfolg
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Abb. 8.9: Streudiagramm der Variablen |IES Subskala ,Hyperarousal® und dem

Behandlungserfolg
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Abb. 8.10: Streudiagramm der Variablen HRR 4. Sekunde auf traumarelevantes Bild

und dem Behandlungserfolg
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Abb. 8.11: Streudiagramm der Variablen HRR 5. Sekunde auf traumarelevantes Bild

und dem Behandlungserfolg



