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1. Einleitung 

Ostpreußen wird in den letzten Kriegswochen 1945 ebenso wie Oberschlesien durch 

die rote Armee eingenommen. Am 23.1. erreichen die Sowjets die Oder in Nieder-

schlesien, am 26.2. gelingt der Durchbruch in Hinterpommern und Danzig wird besetzt 

(30.03.). Am 9.04.1945 folgt die Kapitulation Königsbergs. Während dieser Zeit flüch-

tet überall die deutsche Bevölkerung vor den sowjetischen Truppen nach Westen. 

Nach der bedingungslosen Kapitulation Deutschlands am 8.05.1945 beginnt die Neu-

ordnung Europas. Die drei Siegermächte Sowjetunion, USA und Großbritannien be-

schließen mit der Potsdamer Konferenz (17.07.- 2.08.1945) die Entmilitarisierung, 

Entnazifizierung und Dezentralisierung Deutschlands. Auch die Überführung der deut-

schen Bevölkerung  in „ordnungsgemäßer und humaner Weise“ u.a. aus Polen findet 

in dem geschlossenen Vertrag, dem auch Frankreich schließlich, unter Vorbehalt bei-

tritt, seinen Eingang. In der Folgezeit kommt es jedoch immer wieder zu Unstimmig-

keiten in der Auslegung des Vertrages in Bezug auf die Ostgebiete. Stalin hat eigen-

mächtig jenseits der Oder-Neiße-Linie Gebiete unter sowjetische bzw. polnische Ver-

waltung gestellt
1
. 

Schon vor der Potsdamer Konferenz im Herbst 1944 fliehen mehrere Millionen Deut-

sche in Trecks Richtung Westen. Während der Flucht und Vertreibung waren viele 

Entsetzlichem ausgeliefert
2
 

3
 

4
. Viele Menschen ertranken, erfroren, wurden erschos-

sen oder vergewaltigt. Auf diejenigen, die die Flucht und Vertreibung überlebten ka-

men nun auch andere Probleme zu: Sie sahen sich im Westen keineswegs willkom-

men, eine Eingliederung war problematisch. Abbildung 1 gibt einen Überblick, wohin 

die deutsche Bevölkerung aus den Ostgebieten geflohen ist. 

 

 

 

                                              

1
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2
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Abbildung 1: Flüchtlinge und Vertriebene in Deutschland 1950 (Volkszähldaten von 1950 bezogen auf die 

heutigen Ländergrenzen)
5
 

     

 

Ab 1953 wird die staatliche Versorgung der Flüchtlinge im „Gesetz über die Angele-

genheiten der Vertriebenen und Flüchtlinge“, dem Bundesvertriebenengesetz (BVFG), 

geregelt. Hierin findet sich auch eine genaue Definition des Begriffes „Vertriebener“. 

Ein Auszug aus diesem Gesetz findet sich als Anhang 3 in Kapitel 12. 

In jüngster Vergangenheit wurde dem Thema „Flucht und Vertreibung“ erhöhte Auf-

merksamkeit beigemessen und fand in mehreren eindrücklichen Dokumentationen im 

Fernsehen und in der Presse ihren Eingang (u.a. Spiegel-Dokumentationen, „Kinder 

der Flucht“: 3 teilige Dokumentation des ZDF, „Die Flucht“: 2 teiliger Film, ARD). 

Vor dem aktuellen Hintergrund rückkehrender Soldaten aus dem Afghanistan-Krieg 

besteht gerade jetzt ein verstärktes Interesse auch an den Folgen, die diese Extremer-

fahrungen auf die Menschen haben. Eine wichtige psychische Erkrankung, die in Fol-

ge solcher Traumatisierungen entstehen kann, ist die Posttraumatische Belastungsstö-

rung.  

                                              

5
 http://www.spiegel.de/spiegel/print/d-22078263.html 
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Die Notwendigkeit weiterführender Studien zu dem Thema Langzeitfolgen der PTBS 

zeigt eine Studie, nach der eine PTBS in 15% der Fälle auch nach 19 Jahren nicht re-

mittiert ist
6
. Weitere Studien belegten, dass eine PTBS Jahrzehnte und sogar das ge-

samte Leben lang bestehen kann
7
. Auch Jahrzehnte nach den Erlebnissen während der 

Flucht und Vertreibung ist der Leidensdruck der Betroffenen zum Teil noch so stark, 

dass sie eine PTBS entwickeln
8
. Auch konnten Langzeitfolgen in dieser Population 

wie zum Beispiel  Panikattacken, nachgewiesen werden
9
.  

Erst seit einigen Jahren befassen sich Studien überhaupt mit den Langzeitfolgen kind-

licher Traumatisierung durch den Zweiten Weltkrieg
10

 
11

 
12

 
13

 
14

 
15

. Davor schien eine 

Auseinandersetzung und Bearbeitung zu diesem Thema tabuisiert. Vor diesem Hinter-

grund wurde die Notwendigkeit weiterer Untersuchungen der Langzeitfolgen in der 

Population der Vertriebenen gesehen und diese als Studienteilnehmer für die vorlie-

gende Arbeit ausgewählt. 

Diese Arbeit soll einen Beitrag zu weiteren Erkenntnissen über die Auswirkungen ei-

ner chronischen PTBS infolge von Flucht und Vertreibung auf Gesundheit und auf die 

Lebensqualität sowie die psychische und physische Gesundheit im höheren Lebensal-

ter leisten. 

Im Folgenden soll hierzu der theoretische Hintergrund der Posttraumatischen Belas-

tungsstörungen dargestellt werden, insbesondere wird auf die verschiedenen Klassifi-

kationen, Epidemiologie, Komorbiditäten und die Pathophysiologie der PTBS einge-

gangen.
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 Kuwert et al., 2008, 2007 

14
 Maercker et al., 2003 

15
 Radebold H, 2003 
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2. Theoretischer Hintergrund 

2.1.  Diagnostik der Posttraumatischen Belastungsstörung 

Die Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS oder PTSD für Posttraumatic Stress 

Disorder) beschreibt ein psychiatrisches Krankheitsbild, das in direktem Zusammen-

hang mit einem traumatischen Ereignis steht. Dabei kann es sich bei diesem traumati-

schen Ereignis einerseits um eine Situation handeln, in der der Betroffene in Lebens-

gefahr gerät. Andererseits kann auch das Miterleben von Tod und Bedrohung bei nahe 

stehenden Personen eine mögliche Ursache für eine Belastungsreaktion darstellen. Zu 

möglichen traumatischen Erlebnissen zählen unter anderem etwa Naturkatastrophen, 

schwere Unfälle, Entführung/Gefangenschaft, sexueller Missbrauch/ Vergewaltigung, 

Kriegserfahrungen und Flucht-/Vertreibungserfahrungen. 

Die Posttraumatische Belastungsstörung wurde erstmals 1980 als eigenständige Diag-

nose  in das DSM III (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) der 

American Psychiatric Association (APA) aufgenommen. Dies war nicht zuletzt eine 

Folge der stressbedingten Symptome, die die Veteranen des Vietnamkrieges aufwiesen 

(sog. Post Vietnam Syndrom). In Deutschland fand die PTBS bei den sogenannten 

„Kriegszitterern“ nach dem Ersten Weltkrieg Beachtung. Tatsächlich sind psychische 

Traumafolgen aber schon viel früher beschrieben: Samuel Pepys, Staatssekretär im 

englischen Marineamt, erlebte 1666 das große Feuer von London mit und schrieb in 

seinem Tagebuch: „Wie merkwürdig, dass ich bis zum heutigen Tag keine Nacht 

schlafen kann, von großer Angst vor dem Feuer erfasst zu werden; und in dieser Nacht 

lag ich bis fast zwei Uhr morgens wach, weil mich die Gedanken an das Feuer nicht 

losließen.“ 1896 prägte der deutsche Psychiater Emil Kraepelin den Begriff der 

„Schreckneurose“ bei Opfern von Zugunglücken. 

Nach der ICD-10 Klassifikation findet sich die PTBS unter F43.1 (F 43: Reaktionen 

auf schwere Belastungen und Anpassungsstörungen) und ist definiert als „verzögerte 

oder protrahierte Reaktion auf ein belastendes Ereignis oder eine Situation kürzerer 

oder längerer Dauer mit außergewöhnlicher Bedrohung oder katastrophenartigem 

Ausmaß, die bei fast jedem eine tiefe Verzweiflung hervorrufen würde. 

http://de.wikipedia.org/wiki/Samuel_Pepys
http://de.wikipedia.org/wiki/England
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Die Diagnosestellung erfordert nach ICD-10 lediglich das Vorliegen eines entspre-

chenden Traumas und das Auftreten von Intrusionen, weitere Symptome sind fakulta-

tiv.  

In der DSM IV- Klassifikation findet sich eine detaillierte Beschreibung der PTBS 

unter 309.81 (Angststörungen). Hier findet sich eine Einteilung in akute (Andauern der 

Symptome weniger als 3 Monate), chronische (Andauern der Symptome länger als 3 

Monate) und mit verzögertem Beginn auftretende PTBS (zwischen Trauma und dem 

Auftreten von Symptomen liegen mehr als 6 Monate). Für die Diagnose einer PTBS 

müssen die drei Symptomgruppen jeweils länger als einen Monat bestehen. Hierzu 

gehören: a) Intrusion, das heißt, das belastende Erlebnis wird von den Betroffenen als 

Alpträume und/oder Flashbacks wiedererlebt, b) Vermeidungsverhalten oder  reduzier-

te emotionale Reagibilität: es wird von den Betroffenen alles vermieden, was mit dem 

Trauma in Verbindung gebracht werden kann, c) erhöhtes körperliches Erregungsni-

veau (Hyperarousal): Betroffene leiden unter erhöhter Reizbarkeit, Vigilanz, Schlaflo-

sigkeit und Konzentrationsstörungen. Es wird diskutiert, ob das sogenannte Numbing 

(dt.: Abflachung der Reagibilität) zum Symptomkomplex zu zählen ist
16

 
17

. Schwierig-

keiten hierbei macht die Tatsache, dass Vermeidungssymptome eher phobischen Cha-

rakters sind, wohingegen sich bei dem Numbing diverse Merkmale negativer Affekti-

vität feststellen lassen. 

Genauere diagnostische Kriterien sind in Tabelle 1(DSM-IV) und 2(ICD-10) zu fin-

den. 

 

                                              

16
 Frewen& Lanius, 2006 

17
 Foa et al, 1995 
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Tabelle 1: Diagnostische Kriterien nach DSM-IV (APA, 1996) 

 

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

Kriterien vorhanden waren: 

(1) Die Person erlebte, beobachtete oder war mit einem oder mehreren Ereignissen konfrontiert, die 

tatsächlichen oder drohenden Tod oder ernsthafte Verletzung oder eine Gefahr der körperlichen 

Unversehrtheit der eigenen Person oder anderer Personen beinhaltete. 

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

Beachte: Bei Kindern kann sich dies auch durch aufgelöstes oder agitiertes Verhalten äußern. 

 

B. Das traumatische Ereignis wird beharrlich auf mindestens eine der folgenden Weisen wiedererlebt: 

(1) Wiederkehrende und eindringlich belastende Erinnerungen an das Ereignis, die Bilder, Gedan-

ken, Wahrnehmungen umfassen können.  

Beachte: Bei kleinen Kindern können Spiele auftreten, in denen wiederholt Themen oder Aspek-

te des Traumas  ausgedrückt werden. 

(2) Wiederkehrende belastende Träume von dem Ereignis. 

Beachte: Bei Kindern können stark beängstigende Träume ohne wiederkehrenden Inhalt auftre-

ten. 

(3) Handeln oder Fühlen, als ob das traumatische Ereignis wiederkehrt (beinhaltet das Gefühl, das 

Ereignis wiederzuerleben, Illusionen, Halluzinationen und dissoziative Flashback-Episoden, ein-

schließlich solcher, die beim Aufwachen oder bei Intoxikationen auftreten). 

Beachte: Bei kleinen Kindern kann eine traumaspezifische Neuinszenierung auftreten. 

 

 C. Anhaltende Vermeidung von Reizen, die mit dem Trauma verbunden sind oder eine Abflachung der  

allgemeinen Reagibilität (vor dem Trauma nicht vorhanden). Mindestens drei der folgenden Symptome liegen 

vor: 

(1) Bewusstes Vermeiden von Gedanken, Gefühlen oder Gesprächen, die mit dem Trauma in Ver-

bindung stehen 

(2) Bewusstes Vermeiden von Aktivitäten, Orten oder Menschen, die Erinnerungen an das Trauma 

wachrufen 

(3) Unfähigkeit, einen wichtigen Aspekt des Traumas zu erinnern 

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

(5) Gefühl der Losgelöstheit oder Entfremdung von anderen               

(6) Eingeschränkte Bandbreite des Affekts (z.B. Unfähigkeit, zärtliche Gefühle zu empfinden) 

(7) Gefühl einer eingeschränkten Zukunft (z.B. erwartet nicht, Karriere, Ehe, Kinder oder normal 

langes Leben zu haben) 
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__________________________________________________________________________________________ 

D.  Anhaltende Symptome erhöhten Arousals (vor dem Trauma nicht vorhanden). Mindestens zwei der    

              folgenden Symptome liegen vor: 

(1) Schwierigkeiten, ein- oder durchzuschlafen 

(2) Reizbarkeit oder Wutausbrüche 

(3) Konzentrationsschwierigkeiten 

(4) Übermäßige Wachsamkeit 

(5) Übertriebene Schreckreaktion 

 

E. Das Störungsbild (Symptome unter Kriterium B, C und D) dauert länger als 1 Monat. 

F.          Das Störungsbild verursacht in klinisch bedeutsamer Weise Leiden oder Beeinträchtigungen in sozialen,     

beruflichen oder anderen wichtigen Funktionsbereichen.                          

 

 

Tabelle 2: Diagnostische Kriterien nach ICD-10: 

 

A. Die Betroffenen sind einem kurz- oder langanhaltenden Ereignis oder Geschehen von   außergewöhnli-

cher Bedrohung mit katastrophalem Ausmaß ausgesetzt, das nahezu bei jedem tiefgreifende Verzweiflung auslö-

sen würde. 

 

B. Anhaltende Erinnerungen oder Wiedererleben der Belastung durch aufdringliche Nachhallerinnerungen,         

lebendige Erinnerungen, sich wiederholende Träume oder durch innere Bedrängnis in Situationen, die der Belas-

tung ähneln oder mit ihr im Zusammenhang stehen. 

 

C. Umstände, die der Belastung ähneln oder mit ihr im Zusammenhang stehen, werden tatsächlich oder   

möglichst vermieden. Dieses Vermeiden bestand nicht vor dem belastenden Ereignis. 

__________________________________________________________________________________________ 

D.          Entweder 1. oder 2. 

             1. Teilweise oder vollständige Unfähigkeit, einige wichtige Aspekte der Belastung zu erinnern. 

             2. Anhaltende Symptome (nicht vorhanden vor der Belastung) mit zwei der folgenden Merkmale. 

                 - Ein- und Durchschlafstörungen 

                 - Reizbarkeit oder Wutausbrüche 

                 - Konzentrationsschwierigkeiten 

                 - Hypervigilanz 

                 - Erhöhte Schreckhaftigkeit 

_________________________________________________________________________________________ 
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E.         Die Kriterien B, C und D treten innerhalb von 6 Monaten nach dem Belastungsereignis oder nach Ende 

einer Belastungsperiode auf (in einigen Fällen kann ein späterer Beginn berücksichtigt werden, dies sollte aber 

gesondert angegeben werden).             

 

Dass bei den beiden Klassifikationssystemen eine unterschiedliche Zuordnung in die 

Gruppen der psychischen Störungen (DSM-IV: Angststörungen, ICD-10: Belastungs-

störung) erfolgt, zeigt, dass bis heute Unstimmigkeit herrscht und kontrovers diskutiert 

wird. Die Problematik der Zuteilung der PTBS zu den Belastungsstörungen im ICD-10 

besteht darin, dass diese sehr unspezifisch definiert werden. 

Die Diagnose einer Posttraumatischen Belastungsstörung wurde in vorliegender Arbeit 

anhand der DSM IV-Klassifikation gestellt. 

 

Bei der Untersuchung älterer Menschen, wie das in dieser Arbeit geschehen ist, macht 

es Sinn verschiedene Prägnanztypen der PTBS in Bezug auf die Lebensspanne zu dif-

ferenzieren: Maercker
18

 unterteilt hier wie folgt: 

1. chronische PTBS nach früherer (distanter) Traumatisierung 

2. aktuelle bzw. beginnend chronische PTBS bei proximaler Traumatisierung im höhe-

ren Lebensalter und 

3. verzögert auftretende PTBS mit Wiederaufleben von Symptomen nach früherer 

Traumatisierung („delayed onset“) 

Betrachtet werden sollen in dieser Arbeit die chronische PTBS nach distanter Trauma-

tisierung. Eine deutliche Differenzierung zu einer „delayed onset“ PTBS stellt sicher-

lich ein Problem dar (s. Kapitel 6). 

 

                                              

18
 Maercker A, 2002 
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2.2.  Epidemiologie 

Befasst man sich mit der Epidemiologie der PTBS, muss man zwangsläufig zwischen 

der eines Trauma als solches und der Epidemiologie der PTBS unterscheiden. 

Wie bereits in Kapitel 2.1 erwähnt gibt es viele unterschiedliche potentiell traumati-

sche Ereignisse. Eine schematische Unterteilung kann in die sogenannten akzidentel-

len und interpersonellen Traumata erfolgen. Des Weiteren muss unterschieden werden, 

ob es sich um kurzfristige/ einmalige bzw. langfristige, das heißt mehrfache Traumata 

handelt
19

. Die Wahrscheinlichkeit eine PTBS zu entwickeln ist einerseits abhängig von 

der Art des traumatischen Ereignisses
20

, andererseits aber auch von der Zugehörigkeit 

zu einer Risikogruppe, wie zum Beispiel Kriegsveteranen und Opfer von Terroran-

schlägen. Auch muss berücksichtigt werden, dass es regionale Unterschiede gibt. So 

treten in einigen Teilen der USA gehäuft Naturkatastrophen auf, in vielen anderen 

Ländern sind Menschen vor dem politischen Hintergrund vermehrt Gewalt/Folterung 

und Verfolgung ausgesetzt. 

Die Ermittlung von Prävalenzen sowohl für ein traumatisches Erlebnis als auch für die 

PTBS gestaltet sich also demnach als schwierig, nicht zuletzt auch deshalb, weil ver-

schiedene Diagnosekriterien (DSM III/IV und ICD-10) zur Verfügung stehen. Zudem 

tritt nicht bei allen Menschen, die ein Trauma erleiden, in der Folge eine PTBS auf.
21

 

Die Lebenszeit- und 12 Monats- Prävalenz eines traumatischen Ereignisses ergab zum 

Beispiel bei jungen Deutschen zwischen 14 und 24 Jahren 26% (Männer) bzw. 17% 

(Frauen). Die Diagnose einer PTBS nach DSM IV konnte jedoch lediglich bei 1% der 

Männer und bei 2,2% der untersuchten Frauen gestellt werden
22

. Andere Studien bele-

gen, dass die Mehrheit der Menschen mindestens einem traumatischen Ereignis wäh-

rend ihres Lebens ausgesetzt ist
23

. In diesem Zusammenhang variieren die Angaben 

stark zwischen 36,7 und 92,2%
24

. Weitere Studien belegen eine Prävalenz von 40-

                                              

19
 Maercker A, Posttraumatische Belastungsstörung, 3.Auflage, S. 15, 2009 

20
 Kessler et al., 1995 

21
 Brewin et al., 2000 

22
 Perkonigg et al., 2000 

23
 Frans et al., 2005 

24
 Hidalgo RB & Davidson JRT, 2000 
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60%
25

. Eine Studie des National Comorbidity Survey (NCS) ergab für die PTBS eine 

Lebenszeitprävalenz von 6,8%
26

. Der National Vietnam Veterans Readjustment Sur-

vey (NVVRS) zeigte, dass die Prävalenz bei den Kriegsveteranen nach DSM III bei 

Männern bei 30,9% und bei den Frauen bei 26,9%
27

 liegt.  

Zudem können bei einigen Traumatisierten weitere Symptome auftreten, die über das 

Vollbild eine normalen PTBS hinausgehen. Es kann demnach zu andauernden Persön-

lichkeitsveränderungen nach Extrembelastungen kommen (ICD-10, F62.0). Auch kann 

sich eine komplexe PTBS
28

 und eine Entwicklungstraumastörung (Developmental 

trauma disorder)
29

 entwickeln
30

. 

Studien untersuchten zudem die Häufigkeiten verschiedener Traumata und die Le-

benszeitprävalenz von Posttraumatischen Belastungsstörungen
31

 
32

. Die häufigsten 

Traumata waren in beiden Studien übereinstimmend: Zeuge von Unfällen, Gewalt, 

Unfälle, Naturkatastrophen und Waffengewaltandrohung. Betrachtet man dagegen die 

Pathogenität der einzelnen Traumata wird deutlich, dass andere Traumata als die ge-

nannten im Fokus stehen. Nach Kessler et al. hat eine Vergewaltigung (sexuelle Beläs-

tigung zählt nicht dazu) mit 55,5% die höchste Lebenszeitprävalenz für eine PTBS bei 

den untersuchten 15-65Jährigen. Perkonigg et al. untersuchten in ihrer Studie Teil-

nehmer zwischen 14- 24 Jahren. Schon an 2. Stelle der pathogensten Traumata steht 

„Krieg“ (Kessler et al.: 38,8%, Perkonigg et al.: 25%). Das unterstreicht wie bedeut-

sam weiterführende  Studien zu Kriegstraumatisierungen sind. 

                                              

25
 Breslau N, 2002 

26
 Kessler et al., 2005a) 

27
American Psychiatric Association,1987 

28
 Hermann J, 1992 

29
 Van der Kolk B, 2005 

30
 Maerker A, 2009: Posttraumatische Belastungsstörung, 3.Auflage, S. 21 

31
 Kessler et al., 1995 

32
 Perkonigg et al., 2000 
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2.3.  Komorbidität 

2.3.1. Psychiatrische Komorbidität und Lebensqualität 

Die Posttraumatische Belastungsstörung kann sowohl mit anderen psychiatrischen Er-

krankungen als auch mit somatischen auftreten. Festzustellen ist, dass eine PTBS sel-

ten isoliert vorliegt und nach traumatischen Erlebnissen zwar eine häufige, meist aller-

dings nicht die alleinige Diagnose darstellt
33

. Patienten mit einer PTBS weisen in vie-

len Fällen mehr als eine weitere komorbide Störung auf
34

.  

Es konnte gezeigt werden, dass bei Patienten mit einer Posttraumatischen Belastungs-

störung in 87,5% der Fälle auch eine weitere psychische Erkrankung diagnostiziert 

werden kann
35

. Am häufigsten tritt die PTBS mit psychiatrischen Erkrankungen wie 

zum Beispiel affektiven Störungen, Angststörungen und Alkohol- bzw. Drogenmiss-

brauch
36

 auf. Die National Comorbidity Survey untersuchte die Lebenszeitprävalenz 

für Alkoholmissbrauch sowie den nicht alkoholischen Substanzmissbrauch. Es wurde 

deutlich, dass eine beträchtliche Anzahl der untersuchten Personen auch unter einem 

Alkohol/Substanzmissbrauchsproblem litt. Die Lebenszeitprävalenz beim Alkohol-

missbrauch lag hier bei 51%, für einen Substanzmissbrauch bei 34,5 %. Dabei schätz-

ten Kessler et al. (1995), dass der Substanzmissbrauch als primäre Störung im Zu-

sammenhang mit einer PTBS auftritt. Bei  den Angststörungen  scheint es umgekehrt 

zu sein. 

Des Weiteren scheint die Posttraumatische Belastungsstörung mit Depressionen in 

einem engeren Zusammenhang zu stehen. Mit diesem Thema beschäftigten sich diver-

se Studien wie zum Beispiel Brown, Campbell, Lehmann, Grisham, Mancill, 2001. In 

einer Studie von Shalev 2001 zeigten sich gleichzeitig Anteile der Major Depression 

von 30-50% bei Patienten die unter einer PTBS litten. Es bleibt zu erwähnen, dass es 

bei beiden psychiatrischen Erkrankungen gewisse Überlappungen in Symptomen und 

den Diagnosekriterien (C und D Kriterien nach DSM-IV, s. Kapitel 2.1) wie Interesse-
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verlust, Schlaf- und Konzentrationsstörungen, Reizbarkeit und Schreckhaftigkeit gibt. 

Dennoch sind beide Erkrankungen als eigenständige Krankheitsbilder anzusehen. 

Koenen et al.
37

 beschrieben in ihren Untersuchungen an Vietnam Veteranen eine er-

höhte Lebenszeitprävalenz  der beschriebenen Gruppe an einer Major Depression oder 

einer Angststörungen zu erkranken. Verglichen wurde diese Gruppe mit Veteranen 

ohne bestehende PTBS. Schwierig ist in diesem Zusammenhang mit assoziierten psy-

chiatrischen Erkrankungen festzustellen, ob die PTBS eine Nebendiagnose oder sogar 

die primäre Diagnose darstellt. Weiterhin konnten Studien zum Beispiel zeigen, dass 

Substanzabhängigkeit und Depressionen das Risiko ein traumatisches Ereignis zu er-

leben, erhöhen
38

 
39

. Studien mit älteren Personen zeigten, dass psychotische Symptome 

wesentlich häufiger von erlebten Kriegstraumatisierungen geprägt sind
40

. 
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  2.3.2. Somatische Komorbidität 

In den letzten Jahren ist das wissenschaftliche Interesse an dem Zusammenhang zwi-

schen traumatischem Stress und körperlichen Beeinträchtigungen zunehmend gewach-

sen. Erste Studien konnten  Zusammenhänge zwischen der PTBS als eine mögliche 

Traumafolgeerkrankung und physischen Erkrankungen aufzeigen und  verweisen auf 

die Notwendigkeit für größere prospektive Studien um eindeutigere Ergebnisse zu er-

halten.
41

  

So konnte gezeigt werden, dass eine PTBS mit erhöhten somatischen Erkrankungsra-

ten einhergeht
42

 
43

 
44

 und dass Patienten mit einer PTBS häufiger unter physischen Be-

einträchtigungen leiden
45

. So konnte z. B. dargelegt werden, dass Irak-Kriegsveteranen 

mit einer PTBS wesentlich häufiger einen Arzt aufsuchten und häufiger am Arbeits-

platz fehlten. PTBS- Erkrankte litten im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung unter 

vermehrtem Auftreten von körperlichen Beschwerden und einer generell schlechteren 

Wahrnehmung der eigenen Gesundheit
46

. In Studien mit Selbstauskunftsfragebögen 

zur körperlichen Verfassung zeigten sich bei Probanden mit einer PTBS mehr generel-

le medizinische Beschwerden als in der Vergleichsgruppe
47

.  

Auch in einer Untersuchung, die sich auf die National Comorbidity Survey stützte
48

 

zeigte sich, dass eine PTBS negative Auswirkung auf die Gesundheit hat. Interessant 

ist ebenfalls, dass Patienten mit einer Posttraumatischen Belastungsstörung eine erhöh-

te Mortalität aufweisen
49

. An einer PTBS erkrankte Personen wiesen außerdem eine 

erhöhte Rate an Erkrankungen sowohl des Herzkreislaufsystems als auch des Verdau-

ungs- und Respirationstrakts und des Nervensystems auf
50

 
51

 
52

 
53

 
54

 
55

. Auch könnte 
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das Auftreten von höheren CRP-Levels bei PTBS Erkrankten möglicher psychobiolo-

gischer Ausdruck für die schlechtere Gesundheit sein
56

.  Ein Beleg für akute wie chro-

nische Veränderungen des Immunsystems bei PTBS findet sich ebenfalls in Studien
57

. 

Insbesondere die Feststellung, dass eine PTBS auch mit einer erhöhten Wahrschein-

lichkeit für das Auftreten von  kardiovaskulären Risikofaktoren vergesellschaftet ist, 

könnte ein wichtiger Faktor bei der gefundenen erhöhten Mortalität dieser Patienten 

sein und bedarf weiter Untersuchungen
58

. Als ein Cluster für Risikofaktoren für kardi-

ovaskuläre Erkrankungen wurde das Metabolische Syndrom definiert.  

Das Metabolische Syndrom, auch „Wohlstandssyndrom“ genannt, wurde in Deutsch-

land erstmals 1980 von Hanefeld als Begriff formuliert. Als „ Syndrome Métabolique“ 

wurde es von dem französischen Arzt J.P. Camus bereits  1967 erstmals erwähnt. Seit-

dem wurde die Definition immer wieder modifiziert. Heute bestehen insgesamt drei 

unterschiedliche Definitionen. Die neueste formulierte 2010 die International Diabetes 

Federation (IDF), eine weitere fand 2001 durch das National Cholesterol Education 

Program (NCEP) ATP III und des American Heart Association/National Heart, Lung 

and Blood Institute seinen Eingang in die Literatur. Die älteste Definition wurde 1998 

von der WHO veröffentlicht.   

Grundlage für die vorliegende Arbeit stellte die Definition des NCEP-ATP III dar. Ei-

nen Überblick zu den Clustern dieser Definition gibt unten stehende Abbildung. 
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Abbildung 2: Definition des Metabolischen Syndroms nach den Kriterien des National Cholesterol Education  

Program ATP III.  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Die WHO- und NCEP-Definitionen unterscheiden sich hinsichtlich ihrer Cluster bzw. 

Grenzwerte. 

Auf Grund von Studien
59

, die zeigten, dass der Taillenumfang, eine höhere Korrelation 

mit kardiovaskulären Ereignissen als der BMI besitzt, wurde dieser für die NCEP- De-

finition verwendet. Des Weiteren wurde der Grenzwert bei den Triglyceriden von 

200mg% (Definition der Fettstoffwechselstörung) auf 150mg% herabgesetzt. Auch 

hier konnten Studien
60

 darlegen, dass bereits diese Plasmakonzentration metabolische 

Auswirkungen hat. Bei der Beurteilung des Blutzuckers wird ein manifester Diabetes 

mellitus nicht als Voraussetzung zur Diagnosestellung eines Metabolischen Syndroms 

angesehen
61

. 

Allen Definitionen gemein ist das Zusammentreffen der vier Risikofaktoren: Adiposi-

tas (stammbetont), Dyslipoproteinämie, essenzielle Hypertonie sowie eine Glukoseto-

leranzstörung (bzw. Diabetes mellitus). Die Prävalenzen liegen je nach Definition und 
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Abdominelle Adipositas  ♀ ≥ 88cm 
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_______________________________________ 
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Alter der untersuchten Personen sehr unterschiedlich. Laut BRUNECK- Studie lag die 

Prävalenz bei den 40-79jährigen nach WHO-Definition bei 34, 1%, nach NCEP-

Definition nur bei 17,8%
62

. Die 3. National Health and Nutrition Examination Survey 

(NHANES III) untersuchte über 20Jährige Personen. Nach NCEP- Definition lag die 

Prävalenz des Metabolischen Syndroms bei 22%
63

. Studien für Deutschland (Prospec-

tive Cardiovascular Münster Study, PROCAM) zeigten NCEP Prävalenzen für Frauen 

Prävalenzen von 21,6% (46-55jährig) bis 25,9% (56-65jährig). In der untersuchten 

Teilnehmergruppe der Männer fanden sich Prävalenzen von 26,8% (46-55jährig) bis 

27,1% (56-65jährig). Allgemein lässt sich feststellen, dass Personen, die an einem Me-

tabolischen Syndrom leiden, einem deutlich erhöhten Risiko eines kardiovaskulären 

Ereignisses ausgesetzt sind. Insbesondere gilt dies, wenn parallel eine periphere arteri-

elle Verschlusskrankheit (pAVK) vorliegt
64

. Dabei wird die pAVK durch das Vorlie-

gen eines ankle-brachial-index (ABI) von ≤0,9 definiert. 

Das Metabolische Syndrom betrifft immer mehr Menschen in den Industriegesell-

schaften. Zurückzuführen ist dieses vor allem auf eine zunehmende Lebenserwartung 

sowie diverse Veränderungen des Lebensstils.  

Neuere Untersuchungen fanden einen Zusammenhang zwischen einer PTBS und dem 

Metabolischen Syndrom
65

. Einige Autoren schlagen deshalb vor, dass eine Posttrau-

matische Belastungsstörung ein eigenständiger Risikofaktor für das Metabolische 

Syndrom ist
66

. Patienten, die sowohl unter einer Posttraumatischen Belastungsstörung 

als auch unter einer Depression leiden, haben ein erhöhtes Risiko an einem Metaboli-

schen Syndrom zu erkranken
67

. 

Für die vorliegende Arbeit wurde außer dem möglichen Zusammenhang von Langzeit-

folgen einer PTBS und dem Metabolischen Syndrom auch Langzeitfolgen einer chro-

nischen PTBS auf endokrine Parameter wie dem ACTH (Adrenocorticotropes Hor-
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mon), DHEA (Dehydroandroepisteron) und Cortisol untersucht. Im Folgenden wird 

deshalb ein Überblick zur Hypothalamus-Hypophysen-Nebenniere-Achse (HHNA) 

und der oben genannten Hormone gegeben.  

Der Hypothalamus koordiniert die vegetativen und endokrinen Prozesse. Seiner Regu-

lation unterliegt unter anderem die Wasserhomöostase, Wachstum, Reproduktion, 

Blutdruckregulation sowie Schlaf- und Wach- Rhythmus. Der Hypothalamus kann die 

ihm untergeordnete Hypophyse über Releasing- bzw. Inhibiting- Hormone steuern, die 

dann ihrerseits Hormone freisetzt und an den entsprechenden Zielorganen o.g. Wir-

kungen zeigt. Für diese Arbeit ist die von der HHNA initiierte Stressreaktion von Be-

deutung. Stress führt zu körperlichen- und Verhaltensänderungen, die die Fähigkeit 

des Organismus zu überleben steigern sollen. Bei Stress setzt der Hypothalamus das 

Corticotropin Releasing Hormone (CRH) frei. Dieses unterliegt grundsätzlich einem 

zirkadianen Rhythmus mit den höchsten Sekretionsraten in den frühen Morgenstunden 

und führt über eine Stimulation der CRH-Rezeptoren an dem Hypophysenvorderlap-

pen zu einer Freisetzung von ACTH. An den Nebennieren bewirkt das ACTH eine 

Ausschüttung von Cortisol. Als Glukokortikoid wirkt es über eine Bindung an intrazel-

luläre Rezeptoren und führt z.B. zu einer Steigerung der Ejektionsfraktion und des Ge-

fäßtonus am Herzen.  Energie wird dem Organismus durch Steigerung der Freisetzung 

von Fettsäuren, Glukoneogenese, vermehrte Glykogen- und Fettsäurespeicherung und 

dem Abbau von Proteinen unter anderem aus der Haut, der Muskulatur und dem Fett-

gewebe bereitgestellt. Kollagen und Bindegewebe werden abgebaut, Osteoklasten ak-

tiviert. Des Weiteren bestehen diverse antiinflammatorische sowie immunsuppressive 

Wirkungen
68

 
69

 
70

.  

Das in der vorliegenden Arbeit untersuchte DHEA wird ähnlich dem Cortisol über 

einen hypophysären ACTH-Reiz aus der Nebennierenrinde sezerniert. Dehydroepia-

ndrosteron unterliegt wie das CRH einer zirkadianen Rhythmik mit den höchsten Wer-

ten in den Morgenstunden und abnehmenden Konzentrationen in den Nachmittags- 
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und frühen Abendstunden.
71

 Die Produktion dieses Hormons erreicht mit dem 25. Le-

bensjahr ihren Höhenpunkt und sinkt danach  kontinuierlich ab
72

. DHEA hat verschie-

dene Effekte auf das zentrale Nervensystem und besitzt sowohl anxiolytische als auch 

anti-aggressive Eigenschaften
73

. Zudem werden eine Neuroprotektion sowie eine anta-

gonistische Wirkung auf Oxidantien und Glukokortikoide diskutiert
74

. Uneinigkeit 

herrscht derzeit noch über eine mögliche Beteiligung des DHEA an dem negativen 

Feedbackmechanismus von Hypothalamus und Hypophyse
75

. Akuter Stress führt zu 

einer Abnahme der DHEA-Konzentration im Blut und zu einem Anstieg des Cortisol-

Spiegels, was auf eine Beteiligung an der HHNA-Achse schließen lässt und die Be-

deutung von Dehydroepiandrosteron als Stressindikator deutlich werden lässt (s. Kro-

both et al., 1999). DHEA scheint zudem ein Indikator für das Allgemeinbefinden 

(niedrige DHEA-Konzentration geht mit schlechtem Allgemeinbefinden einher (Kro-

both et al., 1999) und erhöhte DHEA-Konzentration korreliert mit gutem Allgemein-

befinden, Wolf et al., 1999) zu sein. DHEA als Indikator für Stress und Allgemeinbe-

finden machte das Steroidhormon auch für Studien über die PTBS interessant. 

Die langfristigen Folgen, die eine chronische Belastung, sei sie physisch oder psy-

chisch, auf den Körper hat, wird als Allostase bezeichnet. Hält eine Stressreaktion zu 

lange an oder ist übermäßig, wird dieses als sogenannter „allostatic (over-)load“ be-

zeichnet. Unter der Annahme, dass eine exzessive Aktivierung der Stresshormonachse 

und adaptiven post-Stress Antworten möglicherweise über komplexe Vorgänge zu ei-

ner Krankheit führen können, wurden einige Studien durchgeführt
76

 
77

. Bei diesen 

Vorgängen sind Stresshormone und diverse Botenstoffe wie Neurotransmitter, Zytoki-

ne und andere Hormone in einem allostatischen Prozess involviert. Eine vereinfachte 

Darstellung hierzu gibt die folgende Abbildung. 
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Abbildung 3: Ablauf und Beeinflussung der Stressreaktion, in deren Mittelpunkt die individuelle Wahrnehmung 

und die Bewertung der Belastungen stehen (nach McEwen a. Lasley 2003) 

 

Kommt es nun nach einem Trauma und dem damit verbunden Stress  nicht zu einem 

Abschalten dieser Allostasemediatoren (u.a. Cortisol und Adrenalin), kann dies einen 

sogenannten allostatischen Overload zur Folge haben. Dieser ist seinerseits ein mögli-

cher Auslöser psychiatrischer und physischer Erkrankungen
78

 
79

. Ausgehend von die-

ser Theorie zeigten Untersuchungen an Tieren, dass Stress- und Glukokortikoid-

Erhöhungen einen dauernden Effekt auf Kreislauf- und neuroendokrine Funktionen 

sowie dem Verhalten haben
80

. Auch im Menschenmodell stellte sich ein Zusammen-

hang zwischen abnormalen neuroendokrinen Funktionen bei einer Posttraumatischen 

Belastungsstörung und einem negativen Einfluss auf die Gesundheit dar.  

Erstmals 1986 wurden Auswirkungen einer PTBS auf die Hypothalamus-Hypophysen- 

Nebennieren- Achse in Betracht gezogen
81

. Die Studienergebnisse zu diesen Auswir-

kungen sind inkongruent. Vielfach konnte gezeigt werden, dass bei PTBS-Patienten 

ein erniedrigter peripherer Cortisolspiegel nachzuweisen ist
82

 
83

. Weitere Studien fan-
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den auch im Speichel erniedrigte basale Cortisolspiegel
84

 
85

 
86

. Andererseits konnte die 

These eines bei der PTBS bestehenden Hypocortisolismus in der Studie mit Vietnam- 

Veteranen von Boscarino et al., 1996 nicht bestätigt werden. Weitere Studien belegten 

ebenfalls kein erniedrigtes Cortisol-Level.
87

 
88

 
89

 Dem entgegen stehen Untersuchun-

gen, die ein erhöhtes CRH und periphere Cortisol- Level sowie einen verstärkten nega-

tiven Feedbackmechanismus der Glukokortikoide auf die Hypophyse darlegten
90

 
91

 
92

. 

Wiederum andere Studien fanden keine Veränderungen der Cortisol-Konzentrationen 

und gingen von einer normalen Funktion der HHN-Achse aus
93

. 

Einen Überblick zu diesen Ergebnissen gibt die 2007 von Meewisse et al. veröffent-

lichte Metaanalyse, die insgesamt 37 publizierte Studien von 1980 bis 2005 mit 828 

Patienten und 800 Kontrollen zusammenfasst. Das Ergebnis dieser Übersichtsarbeit 

war, dass nicht generell von einem erniedrigten peripheren Cortisol-Level bei PTBS-

Patienten im Vergleich zu gesunden Probanden ausgegangen werden kann. Es ergaben 

sich Hinweise, dass ein Hypocortisolismus in bestimmten Subgruppen zu finden ist. 

Ein signifikant erniedrigter Cortisol-Level fand sich z.B. wenn die PTBS- und Kon-

trollgruppe in den Untersuchungen nur aus Frauen bestand oder wenn die PTBS auf 

einen sexuellen/ körperlichen Missbrauch zurückzuführen war, siehe hierzu auch De-

Bellis et al., 1994. Die Schlussfolgerung dieser Arbeit ist eine bestehende erhöhte 

Rückkopplungssensitivität bei PTBS. Demnach kommt es durch eine gesteigerte hy-

pophysäre Rezeptor- Anzahl zu einer vermehrten Bindung von Cortisol, was konseku-

tiv eine erhöhte Feedbackinhibition der HHN- Achse zur Folge hat, resultierend in ei-

nem erniedrigten peripheren Cortisol-Spiegel. 
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DeKloet et al. veröffentlichten 2006 eine Arbeit, die  zwei Arten von Studien unter-

suchte; zum einen Studien, in der der Stressor kognitiv, zum anderen Studien in denen 

der Stressor pharmakologisch (Dexamethason-Hemmtest) war. PTBS-Patienten mit 

kognitivem Stressor zeigten eine übermäßige Cortisol-Antwort. Bestand ein pharma-

kologischer Stressor, so war von einer erhöhten Cortisol Suppression auszugehen. 

Da die Studien insgesamt uneinheitliche Ergebnisse aufwiesen, wurde den Untersu-

chungen zum Dexamethason-Hemmtest (s. Kapitel 4.4) und den möglichen neuroen-

dokrinologischen Alterationen erhöhte Aufmerksamkeit beigemessen. Es wurde postu-

liert, dass es bei einer PTBS zu einem verstärkten negativen Rückkopplungsmecha-

nismus und damit verbundener Cortisolsuppression kommt. In der Tat zeigte sich im 

Dexamethason-Hemmtest bei PTBS-Patienten im Vergleich zur gesunden Kontroll-

gruppe erniedrigte Cortisol-Konzentrationen im Plasma
94

. Weitere, sich anschließende 

Studien bestätigten diese Ergebnisse
95

 
96

 
97

.  

Die aktuelle Studienlage zu PTBS und Auswirkungen auf die DHEA- Konzentration 

zeigt wie bei dem Cortisol keine einheitlichen Ergebnisse. Im Zusammenhang mit ei-

ner PTBS konnten einige Studien eine erniedrigte DHEA-Konzentration bei PTBS-

Erkrankten nachweisen, 
98

 
99

 
100

 andere Studien fanden keine DHEA-Konzentrations- 

Unterschiede zwischen PTBS-Patienten und gesunden Probanden
101

 
102

 
103

. Auch er-

höhte DHEA-Spiegel im Serum konnten nachgewiesen werden, siehe Yehuda et al., 

2006. DHEA scheint nichts desto trotz eine wichtige Rolle im Zusammenhang mit ei-

ner Posttraumatischen Belastungsstörung zu spielen. Viele seiner Wirkungen sind je-

doch auch heute, 80 Jahre nach seiner Entdeckung durch den deutschen Chemiker und 

Nobelpreisträger A. Butenandt, nicht genau untersucht worden. Um die komplexen 
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Interaktionen zwischen diesem Steroidhormon und der Hypothalamus-Hypophysen –

Achse im Rahmen einer PTBS darzulegen, bedarf es in der Zukunft noch einiger wei-

terführender Studien. Wichtig wird dies zur Etablierung von Präventionsmaßnahmen  

und möglichen therapeutischen Interventionen
104

. 

Unklar in Bezug auf Posttraumatische Belastungsstörungen und einer Assoziation mit 

physischen Erkrankungen bleibt die Tatsache, dass kaum befriedigend zu klären ist, ob 

die physische Erkrankung nun ein Effekt der PTBS als solche oder des Traumas ist. 

Auch sei darauf hingewiesen, dass eine physische Erkrankung sowohl Ursache einer 

chronischen PTBS sein kann als vielmehr auch dem Trauma im allgemeinen. Dazu 

scheinen biologische Alterationen und psychosoziale Faktoren in diesem Hinblick von 

Bedeutung zu sein
105

 
106

 
107

 
108

 
109

. 

Doch es sei an dieser Stelle auch erwähnt, dass etliche Studien die oben genannten 

Ansätze nicht unterstützen
110

 
111

 
112

 
113

. Die aktuelle Studienlage zeigt, dass für die 

meisten Untersuchungen keine strukturierten Interviews als Grundlage genommen 

wurden, sondern sich vielmehr auf Selbstauskunfts-Fragebögen gründeten
114

 
115

. Zu-

dem verzichteten viele Studien auf eine dezidiertere Untersuchung hinsichtlich des 

Geschlechts, Alter, Bildung, gesundheitlicher Risikofaktoren wie Adipositas, Hyper-

tension, Depression und Alkoholmissbrauch (O’Toole et al. 2008). 

Bemerkenswert ist die Feststellung, dass sich viele Studien zu Traumafolgestörungen 

auf jüngere Menschen konzentrieren. Dabei konnte gezeigt werden, dass gerade im 

Alter und den damit verbundenen Stressoren wie u. a. Berentung, Verwitwung, Verlust 
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von sozialen Kontakten und Einschränkung der Mobilität einen nicht unerheblichen 

Anteil an der Ausprägung und Verarbeitung von Traumata und deren Folgestörungen 

haben.
116

 Dass viele Menschen aus der älteren Generation den Gang zum Psychia-

ter/Psychologen als stigmatisierend empfinden, erschwert die Durchführung von Stu-

dien. Das individuelle Leid wird häufig geringgeschätzt, Symptome der PTBS werden 

dissimuliert. Vor diesem Hintergrund muss auch die vorliegende Arbeit betrachtet 

werden (s. Kapitel 6). 
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3. Arbeitshypothese und Fragestellung 

Diese Studie war Teil eines großangelegten Projektes am Universitätsklinikum Eppen-

dorf. Im Rahmen des „Vertriebenenprojektes“ wurden weitere Fragestellungen unter-

sucht. An dieser Stelle wird auf die Dissertation von Christine von Alm und die Dip-

lomarbeit von Charlotte Wittekind verwiesen. 

In der vorliegenden Arbeit wurden die Langzeitfolgen von chronischer Posttraumati-

scher Belastungsstörung bei ehemaligen Flüchtlingskindern untersucht. Hierbei inte-

ressierte insbesondere die Frage, ob ein spezifischer PTBS-Effekt in Bezug auf Le-

bensqualität, endokrinen und metabolischen Variablen besteht, oder ob möglicher-

weise einzig das erlebte traumatische Ereignis Auswirkungen auf oben genannte Be-

reiche haben kann. 

Im Besonderen sollen folgende Fragestellungen untersucht werden: 

 

  ▪     1. Zeigen als Kinder geflüchtete und vertriebene Menschen mit PTBS im Gegen-

satz zu als Kinder geflüchteten und vertriebenen Menschen ohne PTBS vermehrt Auf-

fälligkeiten in Parametern der Lebensqualität und psychischen Gesundheit? 

 

   ▪     2. Zeigen als Kinder geflüchtete und vertriebene Menschen mit PTBS im Gegen-

satz zu als Kinder geflüchteten und vertriebenen Menschen ohne PTBS vermehrt Auf-

fälligkeiten bei Parametern des Metabolischen Syndroms? 

 

     ▪   3. Zeigen als Kinder geflüchtete und vertriebene Menschen mit PTBS im Gegen-

satz zu als  Kinder geflüchteten und vertriebenen Menschen ohne PTBS vermehrt  

Auffälligkeiten bei  Parametern der Stresshormonregulation (endokriner Effekt)? 
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4. Patienten, Material und Methoden 

4.1.Studienteilnehmer 

Für die vorliegende Studie wurden über Anzeigen in Lokalzeitschriften und Vertriebe-

nenverbänden sowie durch Aufrufe im Radio Vertriebene aus den ehemaligen Ostge-

bieten Deutschlands während des zweiten Weltkrieges gesucht. Diese Vertriebenen 

mussten zum Zeitpunkt ihrer Vertreibung im Alter von 5 bis 12 Jahren gewesen sein 

(Jahrgang 1933-1940).  

Dem Aufruf folgten über 1100 Vertriebene. Allen wurden Fragebögen zugesendet, die 

unter anderem Fragen zu soziodemografischen Variablen sowie die Posttraumatic Di-

agnostic Scale (PDS)
117

 beinhalteten. Die Rücklaufquote betrug 52% (588 vollständig 

ausgefüllte Fragebögen). 

Mittels PDS wurden 25 Teilnehmer in das Universitätsklinikum Hamburg Eppendorf 

(UKE) eingeladen, deren PDS-Score über 20 lag (16 Frauen, 9 Männer, Durch-

schnittsalter 71 Jahre, durchschnittlicher BMI= 25,2kg/m²). Die Kontrollgruppe be-

stand aus 25 Vertriebenen, die keine PTBS aufwiesen (PDS-Score unter 3, 16 Frauen, 

9 Männer, Durchschnittsalter 71 Jahre, durchschnittlicher BMI= 26,8kg/m²). Die 

PTBS wurde mittels der deutschen Fassung des strukturierten klinischen Interviews für 

DSM-IV (SKID)
118

 und klinischer Untersuchung diagnostiziert. Dieses Interview wur-

de als Achse I-Interview durchgeführt. Im DSM-IV sind die Zustandsbeschreibungen 

der Patienten mit insgesamt 5 Achsen ermittelbar. Die Achse I erfasst hierbei psychi-

sche Störungen. Die anderen Achsen umfassen u.a. Persönlichkeitsstörungen und psy-

chosoziale Faktoren. 

Jeder Teilnehmer aus diesen zwei Vergleichsgruppen wurde mit seinem Kind zu wei-

teren Untersuchungen in das UKE eingeladen. 
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 Ausschlusskriterium für diese Untersuchungen: 

   ▪ schwerwiegende neurologische Erkrankung (z.B. M. Parkinson, Multiple Sklerose) 

   ▪ Einnahme bestimmter Medikamente wie z.B. Cortison und Hormonpräparate 

   ▪ lebenslang bestehende psychotische Symptome 

   ▪ Bewusstseinsverlust länger als 10 min 

   ▪ Substanzmissbrauch (z.B. Alkohol) 

   ▪ (Farbenblindheit) 

Das Protokoll wurde von der Ethikkommission angenommen. Jeder Teilnehmer unter-

schrieb vor den Untersuchungen eine Einverständniserklärung (s. Kapitel 4.2.1) 

 

 

→Tabelle 3  zeigt einen Überblick zu den Einteilungen und die Unterscheidung der 

Teilnehmer nach kompletter, partieller und keiner PTBS des Gesamtkollektivs nach 

PDS (Posttraumatic Diagnostic Scale): 

Tabelle 3: Die Einteilungskriterien der Gruppen finden sich in der Erläuterung der PDS in Kapitel 4.3.  

PTBS N % 

Keine PTBS 

Partielle PTBS 

Komplette PTBS 

175 

169 

158 

34,8 

33,7 

31,5 
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→Tabelle 4 gibt Informationen zu der Einteilung und Unterscheidung der Teilnehmer 

nach kompletter, partieller und keiner PTBS bei Frauen und Männern: 

Tabelle 4: Für die vorliegende Arbeit wurden 25 Teilnehmer mit einer PTBS (PDS-Score >20) und 25 Teilneh-

mer ohne PTBS weiter untersucht. Hier erfolgte  die Unterteilung in PTBS und nicht-PTBS- Gruppe. 

 Weiblich Männlich 

PTBS N % N % 

keine PTBS 

partielle PTBS 

komplette PTBS 

87 

88 

104 

31,2 

31,5 

37,5 

88 

81 

54 

39,5 

36,3 

24,2 
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4.2. Ethikkommission und Studienteilnahme 

Eine Genehmigung zur Durchführung dieser Studie erfolgte durch die Ärztekammer 

Hamburg. 

Die Teilnehmer erhielten vor Studienbeginn alle ausnahmslos ein ausführliches Infor-

mationsblatt zu den Modalitäten. Es wurde hierin um das vollständige Ausfüllen der 

zugesendeten Fragebögen gebeten. Für die Teilnahme erhielten die Probanden eine 

einmalige Aufwandsentschädigung von 15 Euro. Erfolgte eine Einladung in das Uni-

versitätsklinikum Eppendorf, wurden Fahrtkosten und ggf. Kosten für eine Unterkunft 

erstattet. Die Teilnehmer wurden durch das Informationsblatt und von den Mitarbei-

tern dieser Studie detailliert über den Ablauf der zwei Untersuchungstage am UKE, 

insbesondere auch  über die Einnahme des Dexamethasons und die Risiken einer Blut-

entnahme, aufgeklärt. 

Für alle Studienteilnehmer bestand die Möglichkeit anzukreuzen, ob sie lediglich an 

der Fragebogenaktion teilnehmen wollen oder sich ggf. auch mit der Teilnahme an 

einer Untersuchung am UKE einverstanden erklären würden. Es wurde darauf hinge-

wiesen, dass alle teilnehmenden Personen jederzeit und ohne Angabe von Gründen 

ihre Teilnahme zurückziehen können. Des Weiteren wurde über Datenschutz und Pro-

banden- und Wegeunfallversicherung informiert. Im Anhang (Anhang 1) finden sich 

der vollständige Informationsbogen und die Teilnahmeerklärung zur Einsicht. 
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4.3. Durchführung der Studie 

Der Ablauf der vorliegenden Studie war für alle Teilnehmer gleich. Die Untersuchun-

gen fanden an zwei aufeinander folgenden Tagen im Universitätsklinikum Hamburg 

Eppendorf statt. 

Am ersten Tag fanden sich die Teilnehmer um 7:45Uhr am UKE ein. Dort erfolgte 

dann um 8:00 eine Blutentnahme (Sarstedt Monovette®: 5 EDTA KE/9ml Röhrchen, 

1 NH4-Heparin Röhrchen, 1 Serum Röhrchen, ein EDTA K Röhrchen). Im Zentralla-

bor des Klinikums wurden die Blutröhrchen bei 4°C zentrifugiert. Das Plasma wurde 

abpipetiert und bis zur weiteren Analyse bei -80°C gelagert. Mittels kommerzieller 

Immunoradiometrie and Radioimmunoassay (Diasorin, Dietzenbach, Germany, DRG 

Instruments GmbH, Marburg, Germany) wurden die Plasmakonzentrationen von 

ACTH, Cortisol sowie DHEA gemessen. Der Inter- und intra-assay Variationskoeffi-

zient lag bei unter 8%. 

Des Weiteren erfolgten am ersten Tag mehrere Speichelproben (Salivette, Sarstedt, 

Germany). Die Teilnehmer erhielten hierzu eine genaue schriftliche und mündliche 

Anweisung. Die Proben wurden um 8:00, 12:00, 16:00 und 20:00 Uhr genommen. Die 

Studienteilnehmer wurden darauf hingewiesen 30 min. vor Speichelprobenentnahme 

nicht zu essen, zu rauchen, Zähne zu putzen oder Mundwasser zu gebrauchen. Wäh-

rend des gesamten Tages sollte außerdem auf den Genuss von Alkohol verzichtet wer-

den. Die Messung des Speichelcortisols erfolgte durch Radioimmunoassay (DRG In-

struments GmbH, Marburg Germany). Der Inter- und Intra-assay- Variationskoeffi-

zient lag hier bei unter 8%. 

Ebenfalls am ersten Tag mussten die Patienten um 23:00 Uhr  eine 0.5mg Dexame-

thason-Tablette (Fortecortin®, Merck, Darmstadt, Germany) einnehmen. Auch hierzu 

erfolgte eine genaue Anweisung durch die Mitarbeiter. Die genaue Beschreibung dazu 

findet sich in Kapitel 4.4. 

Für die Ermittlung der Variablen für das kardiovaskuläre Risiko wurde in den um 8:00 

Uhr entnommenen Blutproben die Serum-Glukose, HDL Cholesterin (high density 

lipoprotein), LDL Cholesterin (low density lipoprotein), Triglyceride, h-CRP ( C-
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reaktives-Protein), HbA1C sowie TSH (Thyreoidea-stimulierendes Hormon) be-

stimmt. Dazu wurden standardisierte Labormethoden benutzt.  

Die Untersuchung am ersten Tag schloss zudem die Messung des Taillenumfanges, 

Bestimmung des BMI, Messung des Blutdruckes und die Bestimmung des ankle- bra-

chial-index (ABI) ein. Im Folgenden sollen diese Parameter kurz erläutert werden: 

Der Taillenumfang wurde in der Mitte zwischen unterem Rippenbogen und Oberkante 

des Hüftknochens gemessen. Der Taillenumfang gilt als wichtiger Risikofaktor für das 

Auftreten eines Diabetes mellitus oder einer koronaren Herzkrankheit (KHK). Liegt 

dieser über 88 cm bei Frauen und 102cm bei Männern, besteht ein deutlich erhöhtes 

Risiko für o.g. Erkrankungen
119

. Der BMI wird wie folgt errechnet: BMI= m/l², wobei 

m das Gewicht in Kilogramm und l die Körpergröße in Metern angibt. Der Blutdruck 

wurde mit Gerät Argus VCM (Schiller-Reomed AG) sitzend nach einer Ruhepause 

von 5 Minuten gemessen. 

 

Abbildung 4:Argus VCM (Schiller) Abbildung 5: ELCAT handydop ®: 

Blutdruck-Vitaldatenmonitor: Taschendoppler 

 
 

(http://www.intermedica.com.ec/carpeta/images/schiller/schiller2.jpg) (http://www.brael.com.pl/img/handydop.jpg) 

 

Der ABI wurde am liegenden Patienten mittels Dopplersonographie ermittelt. Der 

Knöchel-Arm-Index wird mit den gemessenen systolischen Blutdrücken, nämlich RR 
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systolisch Knöchel/RR systolisch Arm, berechnet. Dieser Quotient wird zur Diagnose 

der pAVK (peripheren arteriellen Verschlusskrankheit) herangezogen
120

. 

Da diese Studie im Rahmen des so genannten „Vertriebenenprojektes“ am UKE 

durchgeführt wurde (s. Kapitel 3), soll darauf hingewiesen werden, dass zu weiteren 

Fragestellungen am ersten Tag auch noch weitere Untersuchungen und Tests durchge-

führt wurden. Für diese Studie sind der Fragebogen zu den „Traumatischen Erfahrun-

gen deutscher Flüchtlinge am Ende des II. Weltkrieges und heutige Belastungsstö-

rung“
121

 und die Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS)
122

 von Bedeutung, siehe auch 

Kapitel 2.1. Weiterhin wurde zur Untersuchung der psychischen Gesundheit, insbe-

sondere der Lebensqualität, die deutschen Version des short-form 36 health survey 

(SF36)
123

 verwendet. Für die Diagnostik einer Depression zur Untersuchung der unter 

Kapitel 3. erwähnten dritten Fragestellung fand die Beck Depression Inventory 

(BDI)
124

 ihren Eingang in die vorliegende Studie. Eine genauere Darstellung der ver-

wendeten Fragebögen und Tests findet sich in Kapitel 4.4. 

Weitere Fragebögen bzw. Untersuchungen und Test, die im Rahmen des „Vertriebe-

nenprojektes“ durchgeführt wurden, haben für die vorliegende Arbeit jedoch keine 

Bedeutung und finden deshalb keine Erwähnung. 

Am zweiten Tag wurde den Teilnehmern erneut um 8:00Uhr Blut für die Bestimmung 

der Plasmakonzentration von ACTH, Cortisol und DHEA entnommen (2 EDTA 

KE/9ml Röhrchen).  Sie brachten zudem die Speichelproben von 16:00 und 20:00 des 

vorherigen Tages mit in die Klinik. Die Analyse der Blut- und Speichelproben erfolgte 

mit denselben Methoden wie am Vortag. 
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Abbildung 6: Schematische Darstellung Sarsted Salivette®: 

 

(http://nasdonline.org/static_content/documents/1902/10.jp 
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4.4. Verfahren und Instrumente 

Die Untersuchung der physischen Folgen erfolgte durch Ermittlung spezifischer Daten 

durch eine körperliche Untersuchung wie in Kapitel 4.2. beschrieben und Labordiag-

nostik, hier insbesondere der sogenannte Dexamethason-Hemm-Test. Die  psychische 

Gesundheit und Lebensqualität wurden mit Hilfe von Fragebögen wie dem PDS, BDI, 

SF-36 und dem deutschen Fragebogen zu traumatischen Ereignissen während der 

Flucht ermittelt. Im Folgenden sollen diese Verfahren kurz erläutert und beschrieben 

werden. 

Wie in Kapitel 4.2. bereits aufgeführt wurde für diese Untersuchung der Dexame-

thason-Hemmtest (auch Dexamethason-Suppressionstest: DST) genutzt. Dieser Test 

findet seine Hauptbedeutung vorwiegend in der Differentialdiagnose des Morbus 

Cushing, einem Hypercortisolismus mit verschiedensten Symptomen und kann unter 

anderem Aufschluss über eine mögliche verminderte Glukokortikoidsensitivität des 

Feedbackmechnismus der HHNA geben. 

 

→Dexamethason-Suppressionstest 

Der Dexamethason-Suppressionstest kann entweder als Kurzzeittest oder als Langzeit-

test durchgeführt werden. Der Langzeittest dient hauptsächlich der Ursachenklärung 

eines Morbus Cushing. In dieser Studie wurde ein Kurztest durchgeführt, der ur-

sprünglich zur reinen Ausschlussdiagnose eines Morbus Cushing verwendet wird. Der 

DST-Kurztest kann in mehreren Variationen durchgeführt werden. Es werden die 

Kurztest Varianten A, B und C unterschieden (http://www.unimedizin-mainz.de/Zen-

trallabor/Lab-Web/Dexamethason_Hemmtest.html), wobei die Unterschiede hier in 

der Praktikabilität, sprich ambulante oder stationäre Durchführung liegen (Test B ist 

im Gegensatz zu Test A ambulant durchzuführen, da lediglich eine Blutentnahme er-

folgt). Bei Test C handelt es sich um einen stationär durchgeführten Dexamethason-

Hemmtest, bei dem noch weitere androgene Hormone bestimmt werden. In der  vor-

liegenden Arbeit wurde die Test Variante A verwendet.  
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Beim Dexamethason (9-Fluor-16α-Methylprednisolon) handelt es sich um ein synthe-

tisch hergestelltes Glukokortikoid (C22H29FO5, physiologisch: C21H30O5 ) mit vernach-

lässigbarer mineralkortikoider Wirkung. Mit 3 Stunden besitzt das Dexamethason im 

Vergleich zu anderen Glukokortikoiden eine verhältnismäßig lange Halbwertszeit und 

hat eine 30fach stärkere Wirkung als die physiologischen Produkte.  

Zur Bestimmung des basalen Cortisol-Spiegels wurde den Patienten am 1. Tag der 

Untersuchung wie bereits in Kapitel 2.3. beschrieben Blut abgenommen. Die Einnah-

me von des Dexamethasons 0,5mg (Fortecortin®, Merck, Darmstadt, Germany) er-

folgte p.o. Die Einnahme des Glukokortikoides führt zu einer Hemmung der Freiset-

zung von ACTH aus dem Hypophysen-Vorderlappen und ebenfalls zu einer Inhibition 

der CRH aus dem Hypothalamus. 

Folglich lässt sich bei gesunden Personen eine verminderte Serum-Cortisol-

Konzentration feststellen.  

 

→Grundinformationen, Erfassung soziodemografischer Daten 

In diesem Fragebogen wurden Daten wie Name, Adresse, Alter, Geschlecht, Familien-

stand, Anzahl der Kinder und deren Alter, Schulabschluss, Alter bei Pensionierung 

und Fragen zum Gesundheitsstatus erhoben. Genauere gesundheitliche Probleme wur-

den abgefragt (Hypertonus, Diabetes, Hyperlipidämie, Gicht, Rheuma, Osteoporose, 

nephrologische-, neurologische-, sowie maligne Erkrankungen, chronische Schmerzen, 

Myokardinfarkt, Insult und andere.) Darüber hinaus wurden eine Medikamentenanam-

nese und der Konsum von Alkohol und Zigaretten erfragt. 

 

→Fragebogen zu traumatischen Ereignissen während der Flucht (Teegen F, 

Meister V, 2000) 

Dieser Fragebogen wurde ursprünglich für die Untersuchungen bei Flüchtlingen nach 

dem Zweiten Weltkrieg  konzipiert. Er besteht aus 13 Items mit typischen traumati-

schen Ereignissen, die während der Flucht auftreten konnten, als Beispiel Vergewalti-
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gung, Gefangennahme/Verschleppung, Bedrohung/Überfall, Beschuss/ Bombardie-

rung und Hunger. Dabei konnten die Teilnehmer ein oder mehrere dieser Items, das sie 

als „besonders“ schrecklich erlebt und empfunden haben, kenntlich machen.  

 

→Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS), (Foa et al. 1997) 

Dieser Fragebogen ist in vier Abschnitte untergliedert und bezieht sich auf Traumata, 

die nicht während der Flucht erlebt wurden. 

Im ersten  Teil  kann ermittelt werden, welches traumatische Ereignis die Teilnehmer 

erlebt haben und welches als am meisten belastend empfunden wurde. Als Beispiel für 

traumatische Erlebnisse, die im PDS abgefragt werden, seien hier schwerer Unfall, 

Feuer und Explosion, Naturkatastrophen, lebensbedrohliche Krankheit, sexueller An-

griff (Differenzierung unter anderem zwischen Angriff durch fremde oder bekannte 

Person). Insgesamt werden 10 Items abgefragt. Diesen Teil haben wir entsprechend 

unserer Fragestellung ausgelassen und darauf hingewiesen, dass die folgenden Teile 

sich auf die im Fragebogen von Teegen angegebenen Erlebnisse beziehen. 

Der zweite Abschnitt bezieht sich auf das als am schlimmsten empfundene Ereignis. 

Hier müssen die Probanden ankreuzen, wann ihnen dieses Ereignis widerfahren ist. 

Die 6 Antwortmöglichkeiten liegen zwischen „vor weniger als einem Monat bis vor 

mehr als 5 Jahren“ erlebt. Des Weiteren wird nach dem sogenannten A1-Kriterium 

gefragt, das bedeutet, bestand für die Person oder andere Personen eine Bedrohung der 

Gesundheit oder des Lebens. 

Das A2-Kriterium erfasst hier, ob die Person mit Angst, Entsetzen oder Hilflosigkeit 

auf das Trauma reagiert. 

In Teil 3 der PDS werden die klassischen Symptome einer PTBS abgefragt. Es stehen 

17 Items zur Verfügung.  Die Unterteilung dieser Symptome wird PTBS typisch in 

Intrusion (hierzu 5 Items), Vermeidung (hierzu 7 Items) und Hyperarousal (hierzu 5 

Items) vorgenommen. Die Kriterien einer Posttraumatischen Belastungsstörung sind 

erfüllt, wenn im Subscore Intrusion mindestens 1Item, bei der Vermeidung mindestens 

3 und bei Hyperarousal mindestens 2 Items >0 angekreuzt wurden. Anhand einer Ska-
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la von 0-3 kann der Proband hier zudem angeben, wie häufig er im letzten Monat von 

Problemen, die im Rahmen des o.g. Erlebnisse/Ereignisse auftraten, betroffen war. 

Dabei ist 0 = überhaupt nicht oder nur einmal im letzten Monat bis hin zu 3= 5mal 

oder öfter pro Woche /immer. Es wird zudem abgefragt, wie lange diese Probleme 

schon bestehen und wann diese nach dem traumatischen Erlebnis auftraten.  

Vierter und damit letzter Teil dieses Selbstbeurteilungsinstrumentes fragt das soge-

nannte F Kriterium ab, sprich die Beeinträchtigungen in den verschiedenen Lebensbe-

reichen wie Arbeit, Lernen, Beziehung zu Freunden und allgemeine Lebenszufrieden-

heit. 

Die Validierungsstudie für diese Version der PDS zeigte  interne Konsistenzen (Cron-

bach´s Alpha) zwischen α= .78 und α= .84 für die Subskalen, für den Gesamtscore bei 

α= .92. 

 

→Beck-Depression-Inventory (BDI), (Beck et al., 1961) 

Der BDI ist ein Instrument, das zur Ermittlung des Schweregrades einer Depression 

herangezogen wird. Untergliedert ist dieser Fragebogen in 21 Items (A-U). Diese be-

inhalten unter anderem die Frage nach Stimmungslage, Schuldgefühlen, Suizidgedan-

ken, Reizbarkeit, Appetit und Schlafstörungen. Mit Hilfe einer Skala von 0-3 Punkten 

können die Probanden ankreuzen, welche der Aussagen zu den Items für sie am zutref-

fendsten sind. Ausgewertet wird der BDI durch Addition der Werte der angekreuzten 

Antworten. Maximal kann also ein Summenwert von 63 vorliegen. Die folgende Ta-

belle zeigt, welche Diagnose sich aus den Summenwerten ableiten lässt. 
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Tabelle 5: Auswertung des BDI 

Summenwert Diagnose 

0-9 Nicht-depressiv 

10-18 Milde bis mäßige Depression 

19-29 Klinisch relevante Depression 

ab 30 Schwere Depression 

Die internen Konsistenzen für den BDI liegen zwischen α= .73 und α= .95. 

 

→Deutsche Version des Short-form 36 health survey (SF-36), (Bullinger M, 

Kirchberger I, 1998) 

Dieser Fragebogen befasst sich mit der Lebensqualität. Sie wird durch die Unterteilung 

in 8 Subskalen, nämlich physische Funktion, Funktionseinschränkungen die auf ge-

sundheitliche Probleme  zurückzuführen sind (physische Funktion), körperliche 

Schmerzen, allgemeine Gesundheit, Vitalität, „soziales Funktionieren“, Funktionsein-

schränkungen, die auf emotionale Problem zurückzuführen sind (emotionale Funktion) 

und mentale Gesundheit genauer untersucht. Die einzelnen Scores für die  Subskalen 

werden von 0 bis 100 angegeben. 

Dabei bedeutet das Ankreuzen einer 0 die schlechteste, 100 hingegen die bestmög-

lichst zu erreichende Lebensqualität. Eine Besonderheit besteht hier bei den Subskalen 

für die allgemeine Gesundheit, Vitalität und mentale Gesundheit. Hier ist eine 0 mit 

einem positiven Gesundheitsstatus gleichzusetzen. Ein Überblick über die 8 Subskalen 

gibt Tabelle 6: 
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Tabelle 6: Subskalen, Itemanzahl sowie Inhalt der acht SF-36 Subskalen  

Subskala Itemanzahl Inhalt 

Körperliche Funktionsfähigkeit 10 Ausmaß, in dem der Gesundheitszustand körperliche 

Aktivitäten wie Selbstversorgung, gehen, Treppen 

steigen, bücken, heben und mittelschwere oder an-

strengende Tätigkeit beeinträchtigt. 

Körperliche Rollenfunktion 4 Ausmaß, in dem der körperliche Gesundheitszustand 

die Arbeit oder andere tägl. Aktivitäten beeinträchtigt, 

z.B. weniger schaffen als gewöhnlich, Einschränkun-

gen in der Art der Aktivitäten oder Schwierigkeiten 

bestimmte Aktivitäten auszuführen. 

Körperliche Schmerzen 2 Ausmaß an Schmerzen und Einfluss der Schmerzen 

auf die normale Arbeit, sowohl im als auch außerhalb 

des Hauses. 

Allgemeine Gesundheitswahr-

nehmung 

5 Persönliche Beurteilung der Gesundheit , einschließ-

lich aktueller Gesundheitszustand, zukünftige Erwar-

tungen und Widerstandsfähigkeit gegenüber Erkran-

kungen. 

Vitalität 4 Sich energiegeladen und voller Schwung fühlen versus 

müde und erschöpft. 

Soziale Funktionsfähigkeit 2 Ausmaß, in dem die körperliche Gesundheit oder emo-

tionale Probleme normale soziale Aktivitäten beein-

trächtigen. 

Emotionale Rollenfunktion 3 Ausmaß, in dem Probleme die Arbeit oder andere tägl. 

Aktivitäten, beeinträchtigen; u.a. weniger Zeit aufbrin-

gen, weniger schaffen und nicht so sorgfältig wie üb-

lich arbeiten. 

Psychisches Wohlbefinden 5 Allgemeine psychische Gesundheit, einschließlich 

Depression, Angst, emotionale und verhaltensbezoge-

ne Kontrolle, allgemeine positive Gestimmtheit. 

Die Validität und Reliabilität dieses Fragebogens ist ausgesprochen gut. Dies konnte sowohl für die amerikani-

sche als auch für die deutsche Fassung gezeigt werden
125

 
126

. Die innere Konsistenz (Cronbach`s Alpha) der 

Subskalen liegt zwischen r = .57 und r = .94. 

                                              

125
 Bullinger M & Kirchberger I, 1998 
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4.5. Statistische Analyse 

Zur Ermittlung der Unterschiede zu den soziodemographischen Daten der Untersu-

chungsteilnehmer (Gruppe PTBS und Non-PTBS) wurden der t- Test bzw. der Mann-

Whitney- U-Test als nicht parametrisches Äquivalent für die kontinuierlichen Variab-

len verwendet. Die binären oder dichotomen Variablen wurden mit dem Chi-Quadrat-

Test errechnet. 

Für die Auswertungen zu den Fragen möglicher Effekte einer PTBS auf die metaboli-

schen Variablen wurden vier getrennte multivariate Varianzanalysen (multivariate ana-

lyses of variance (MANOVA)) verwendet. Diese beziehen sich auf folgende Variab-

len. 

1. Variablen des SF-36- Fragebogens  

2. Variablen zum Metabolischen Syndrom und des Knöchel-Arm-Indexes  

3. Cortisol, ACTH, DHEA und Insulin und Speichel-Kortisol- Profil 

Des Weiteren wurden hierzu  multivariate Kovarianzanalysen mit Alter und Ge-

schlecht als Kovarianzen durchgeführt. 

Mittels univaraitem F-test wurden die  für die Signifikanz relevanten Indikatoren ge-

nauer dargestellt, wenn ein signifikanter Gruppeneffekt vorlag. Als Nominalskala der 

Signifikanz  wurde a= 0.05 konzediert. Sämtliche univariaten Tests (Post-hoc test) 

wurden mit Hilfe der Bonferroni Methode auf Grund des verminderten Signifikanzle-

vels durchgeführt. Diese Methode erfolgte um den Typ I Fehler niedriger oder annä-

hernd zu 0.05 zu halten. Alle Werte sind als Durchschnitt (mean) ± SEM 8 (standard 

error of the mean) dargestellt. 

                                                                                                                                             

126
 McHorney et al., 1993 
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5. Ergebnisse 

5.1. Soziodemographische Variablen 

In dieser Studie wurden 25 Teilnehmer mit einer chronischen PTBS infolge von Flucht 

und Vertreibung mit 25 Teilnehmern ohne PTBS gematcht nach Alter, Geschlecht Bil-

dungsstand und Dauer der Flucht verglichen. In jeder Gruppe wurden jeweils 16 Frau-

en (64%) und 9 Männer (36%) untersucht. Es fanden sich keine signifikanten Unter-

schiede  der Gruppen bezüglich Alter, Geschlecht, Bildung und der Dauer der Flucht 

(pValue >0.05). 

 
Tabelle 7: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der demographischen Variablen der 50 Teil-

nehmer, unterteilt nach dem Bestehen einer PTBS 

Variablen  PTBS 

(n=25) 

Non-PTBS 

(n=25) 

p-Value 

Lebensalter 

in Jahren: 

 71.04 (0.46) 71 (0.37) .12 

Geschlecht (%): ♀ 

♂ 

64 

36 

64 

36 

 

Bildung:   9.68 9.84 .12 

Nichtraucher (%):  95.6 100 .19 

Alkohol (%): nie 

manchmal 

häufig 

36 

56 

8 

32 

60 

8 

 

 

1.0 

BMI (kg/m²):  25.2 (0.7) 26.8 (1.0) .36 

Dauer der Vertrei-

bung (Jahre): 

 0.87 (0.23) 0.63 (0.16) .394 

 



 5. Ergebnisse 

41 

 

5.2. Angaben zum Gesundheitsstatus 

In den Untersuchungen der Krankengeschichten der Probanden fanden sich keine sig-

nifikanten Unterschiede bezüglich Herz-Kreislauferkrankungen, Diabetes oder nephro-

logischen Erkrankungen zwischen den beiden untersuchten Gruppen. 

 

Tabelle 8: Darstellung der Mittelwerte der Variablen zum Gesundheitsstatus der 50 Teilnehmer, unterteilt nach 

dem Bestehen einer PTBS 

Variablen PTBS Non-PTBS p Value 

Hypertonus (%): 52 52 .61 

Myokardinfarkt (%): 4 8 .88 

Apoplex (%): 0 8 1.0 

Hypertriglyceridämie (%): 28 20 .37 

Diabetes (%): 4 8 .88 

Osteoporose (%): 8 8 .69 

Gicht (%): 0 8 1.0 

Rheuma (%): 4 0 .50 

maligne Erkrankungen (%): 4 16 .97 

nephrologische Erkrankungen (%): 4 8 .88 

Neurologische Erkrankungen (%): 8 0 .24 

chronische Schmerzen (%): 32 24 .37 

sonstige Erkrankungen (%): 68 44 .07 
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5.3. Daten zu Medikamenteneinnahmen 

Bezüglich der Medikamenteneinnahme zeigte sich, dass sich die PTBS-Gruppe nicht 

signifikant von der Gruppe ohne PTBS unterscheiden.  

 

Tabelle 9: Darstellung der Variablen zu Medikamenteneinnahme der 50 Teilnehmer, unterteilt nach dem Beste-

hen einer PTBS 

Variablen PTBS 

(n= 25) 

Non-PTBS 

(n= 25) 

p Value 

Medikamenteneinnahme: 

regelmäßig 

keine 

 

64% 

16% 

 

84% 

16% 

 

.97 

.64 

Gerinnungshemmer:  8% 28% .98 

Antihypertensiva: 48% 60% .87 

Diuretika: 12% 20% .87 

KHK-Medikamente: 8% 8% .69 

Antiarrhythmika: 0% 4% 1.0 

Lipidsenker: 8% 16% .90 

Antazida: 8% 12% .82 

Antidiabetika: 4% 12% .94 

Insulin: 0% 4% 1.0 

Schilddrüsen-Medikamente: 20% 12% 0.35 

Schmerzmittel (%): 8 16 .90 

Benzodiazepine (%): 0 0 1.0 

Antiasthmatika (%): 4 0 .50 

Zytostatika (%): 0 0 1.0 

Glukokortikoide (%): 4 0 .50 

Neuroleptika (%): 4 0 .50 
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Antidepressiva (%): 4 4 .75 

Gicht-Medikamente (%): 0 16 1.0 

Parkinson-Medikamente (%): 0 0 1.0 

Antibiotika (%): 0 0 1.0 

Hormone (%): 0 4 1.0 

Vitamine (%): 8 16 .90 

sonstige Medikamente (%): 12 24 .97 
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5.4. Psychometrische Variablen  

5.4.1. Depressivität (BDI): 

Es konnte gezeigt werden, dass die Gruppe der Teilnehmer mit einer Posttraumati-

schen Belastungsstörung im Mittel einen höheren Gesamtscore im BDI aufwiesen 

(4.11± 2.03), also demnach unter einer depressiveren Grundstimmung litten als die 

Teilnehmer ohne bestehende PTBS (5.78 ± 0.82). Der T-Test bestätigt einen signifi-

kanten Unterschied zwischen den beiden Gruppen pValue= 0.001.  

 

Tabelle 10: Darstellung der Mittelwerte (mean) und der Standardabweichung (SEM) des BDI Gesamtscores der 

50 Teilnehmer, unterteilt nach dem Bestehen einer PTBS 

 BDI Gesamtscore  

 Mean SEM                      pValue  

PTBS (n=25) 14,11 2,031                      0.001  

Non-PTBS (n=25) 5,78 0,820                      

 

Nachdem sich ein erhöhter Gesamtscore im BDI bei den Teilnehmern mit einer PTBS 

zeigte, schloss sich eine detailliertere  Betrachtung der einzelnen Kategorien des BDI 

an, um den genauen Schweregrad der Depressionen zu prüfen. Die folgende Tabelle 

gibt die Ergebnisse hierzu wieder. 

Bei dieser genaueren Betrachtung der einzelnen Kategorien des BDI konnte ein signi-

fikanter Unterschied zwischen beiden Gruppen gezeigt werden (x²-Tetst, pValue = 

0.006). Aus der Gruppe der Teilnehmer mit einer PTBS zeigten 20% Symptome einer 

klinisch relevanten und 16% sogar eine starke Depression. Bei insgesamt 9 Personen 

mit bestehender PTBS ließ sich eine Major Depression diagnostizieren. Teilnehmer 

ohne PTBS litten hingegen lediglich unter einer milden bis mäßigen Depression 

(16%), bei keinem Teilnehmer aus dieser Gruppe zeigte sich eine Major Depression 

im Sinne einer Komorbidität. Bei 84% fanden sich überhaupt keine Anzeichen einer 

Depression. 
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Tabelle 11: Darstellung der Kategorien (Schweregrad) des BDI der 50 Teilnehmer, unterteilt nach dem Bestehen 

einer PTBS 

 

 Keine De-

pression 

Milde bis 

mäßige 

Depression 

klinisch 

relevante 

Depression 

starke De-

pression 

pValue 

 (0-10P), % (11-17P),% (18-25P),% (>26P),%  

PTBS 

(n=25) 

48 4 20 16 0.006 

Non-PTBS 

(n=25) 

84 16 0 0 0.006 
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5.4.2. Symptome der PTBS (PDS): 

Bei der Auswertung der PDS zeigte sich sowohl im PDS-Gesamtcore sowie in der 

Subscores Intrusion, Vermeidung und Hyperarousal ein signifikanter Unterschied zwi-

schen den beiden Gruppen (p<.001). 

 

Tabelle 12: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen des Gesamtscores sowie der Subscores der 

PDS  der 50 Teilnehmer, unterteilt nach dem Bestehen einer PTBS 

Variablen PTBS 

(n=25) 

Non-PTBS 

(n=25) 

pValue 

 

PDS 19.24 (1.51) 5.92 (1.27) p<.001 

PDS- Intrusion 5.28 (0.68) 1.48 (0.49) p<.001 

PDS- Vermeidung 7.00 (0.79) 1.64 (0.45) p<.001 

PDS- Hyperarousal 6.96 (0.56) 2.80 (0.60) p<.001 
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5.4.3. Lebensqualität (SF-36): 

In der Auswertung des SF-36 wurden signifikante Unterschiede zwischen der Gruppe 

mit und der ohne PTBS bei den Variablen gesundheitliche Probleme (körperliche Rol-

lenfunktion), Schmerz, allgemeine Gesundheitswahrnehmung, Vitalität, soziale Funk-

tionsfähigkeit, emotionale Rollenfunktion und psychisches Wohlbefinden (Wilks mul-

tivariate tests of significance; effect of group: F= 3.41, p=0.005) deutlich. Der in der 

ANOVA durchgeführte post-hoc test machte deutlich, dass die Teilnehmer ohne PTBS 

einen höheren Score in Vitalität, sozialer Funktionsfähigkeit, emotionaler Rollenfunk-

tion und psychischem Wohlbefinden haben (univariate F-Tests, p< 0.05). Die Ergeb-

nisse zu den Summenskalen mittels Varianzanalyse lassen eine signifikanten Grup-

peneffekt deutlich werden (F(2,43)= 5.97, Signifikanz von F= 0.005). Alter und Ge-

schlecht als Kovariaten unterscheiden sich zwischen beiden Gruppen hinsichtlich kör-

perlicher- und psychischer Summenskala (F(4,86)= 1.76, Signifikanz von F= 0.144, 

nicht dargestellt) nicht signifikant. 

 

Tabelle 13: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen des z-Scores des SF-36 der 50 Teilnehmer, 

unterteilt nach dem Bestehen einer PTBS 

Variablen  

(z-Score) 

PTBS 

(n=25) 

Non-PTBS 

(n=25) 

pValue 

 

Körperliche Funktionsfähigkeit: -0.67 (0.22) -0.39 (0.17) .29 

Körperliche Rollenfunktion: -1.16 (0.27) -0.59 (0.22) .09 

Schmerz: -1.25 (0.18) -0.73 (0.22) .05 

Allgemeine Gesundheitswahr-

nehmung: 

-0.78 (0.19) -0.21 (0.14) .02 

Vitalität: -1.11 (0.18) -0.03 (0.18) p<.001 

Soziale Funktionsfähigkeit: -1.31 (0.33) -0.15 (0.19) .003 

Emotionale Rollenfunktion: -1.43 (0.36) -0.14 (0.24) .003 
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Psychisches Wohlbefinden: -1.03 (0.26) 0.37 (0.17) p<.001 

Standardisierte körperliche  

Summenskala: 

-0.15 (0.04) -0.14 (0.04) .905 

Standardisierte psychische  

Summenskala: 

-0.02 (0.07) 0.20 (0.05) .009 

 

Abbildung 7: Lebensqualität (SF-36) bei ehemaligen Flüchtlingskindern mit und ohne bestehende PTBS 
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5.5. Metabolische Variablen 

Es zeigte sich zwischen den beiden untersuchten Gruppen hinsichtlich der Variablen 

für das Metabolische Syndrom (Nüchtern-Glukose, Taillenumfang, systolischen- und 

diastolischen Blutdruck, HDL- und LDL-Cholesterin) kein signifikanter Unterschied.   

Zudem fand sich kein statistisch signifikanter Gruppen-Unterschied bezüglich hCRP, 

HbA1c und TSH (F= 1.73, p= 0.13). Auch der Knöchel-Arm-Index differierte nicht 

signifikant zwischen den untersuchten Teilnehmergruppen (F=1.29, p= 0.28). Eine 

weiterführende Untersuchung bezüglich des Alters und Geschlechts als Kovariaten 

mittels MANOVA erwies ebenfalls keinen signifikanten Unterschied (F=1.19, p= 

0.29, nicht dargestellt).  

 

Tabelle 14: Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der metabolischen Variablen der 50 Teil-

nehmer, unterteilt nach dem Bestehen einer PTBS 

Variablen PTBS (n=25) Non-PTBS (n=25) pValue 

Taillenumfang (SD), cm: 87.58 (2.56) 83.25 (3.38) .82 

Nüchtern- Glukosewerte 

(SD), mg/dl: 

97.68 (2.62) 115.76 (11.38) .13 

Triglyceride (SD), mg/dl: 104.36 (7.24) 134.92 (12.75) .05 

HDL (SD), mg/dl: 69.12 (3.52) 67.28 (3.72) .71 

LDL (SD), mg/dl: 140.88 (5.38) 129.60 (6.55) .17 

h-CRP (SD): 0.29 (0.13) 0.55 (0.19) .29 

HbA1c (SD), %: 5.57 (0.05) 5.88 (0.14) .05 

TSH (SD): 1.86 (0.23) 2.76 (0.72) .27 

Systolischer Blutdruck 

(mmHg), (SD): 

134.96 (2.77) 134.60 (3.06) .35 

Diastolischer Blutdruck 

(mmHg), (SD): 

83.17 (2.41) 80.20 (1.88) .78 

Knöchel-Arm-Index (SD): 1.22 (0.03) 1.15 (0.03) .28 
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5.6. Endokrine Variablen 

In der Auswertung der endokrinen Variablen lässt sich kein signifikanter Gruppenef-

fekt finden.  Die Teilnehmergruppen variierten also weder bezogen auf das Kortisol 

und ACTH noch das DHEA nach bzw. vor dem Dexamethason-Hemmtest (F= 1.23, 

p=0.31).  Lediglich die Insulinkonzentration lag in der Gruppe der Personen ohne 

PTBS etwas höher (F= 4.27, p= 0.45). Die Kovariaten Alter und Geschlecht lassen 

keinen signifikanten Zusammenhang zu den abhängigen Variablen sichtbar werden (F 

= 1.7, p = 0.09). 

 

Tabelle 15: Darstellung der  Mittelwerte und Standardabweichung der endokrinen Variablen der 50 Teilnehmer, 

unterteilt nach dem Bestehen einer PTBS. 

Variablen PTBS Non-PTBS pValue 

Plasmacortisol (nmol/l) :    

1.Tag 251.42 (17.61) 251.42 (17.61) .87 

2.Tag 159.24 (18.74) 170.43 (15.67) .68 

ACTH (pg/ml):    

1.Tag 25.50 (1.71) 24.60 (1.56) .79 

2.Tag 22.95 (1.86) 20.19 (2.10) .27 

DHEA (ng/ml): 5.24 (0.57) 5.15 (0.96) .95 

Insulin (mμ/l): 11.30 (1.35) 20.70 (4.47) .045 

Speichelcortisol (μg/dl):    

8:00 Uhr 6.18 (0.67) 5.65 (0.53) .25 

12:00 Uhr 2.9 (0.4) 2.58 (0.21) .25 

16:00 Uhr 2.1 (0.3) 1.8 (0.2) .25 

20:00 Uhr 0.9 (0.2) 0.9 (0.3) .25 
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Anmerkung: Unbrauchbare Proben bei der Auswertung der endokrinen Variablen konnten natürlich nicht in die 

Auswertung mit eingehen, deshalb konnten nicht bei allen Variablen 25 vs. 25 Teilnehmer (im weiteren TN 

genannt) gegenüber gestellt werden. Abweichungen werden im Folgenden benannt: Serum Cortisol 1.Tag (24 

Non-PTBS-TN), Serum Cortisol 2. Tag (23 Non-PTBS-TN), Serum ACTH 1. Tag (24 Non-PTBS-TN), Serum 

ACTH 2. Tag (22 Non-PTBS-TN). 

 

Bei der Untersuchung der Speichelcortisolkonzentrationen zu den vier verschiedenen 

Zeitpunkten konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden untersuchten 

Gruppen festgestellt werden (Wilks multivariate tests of significance: Gruppeneffekt F 

=0.466, p= 0.25). Erwartungsgemäß besteht jedoch ein signifikanter Zeiteffekt der vier 

Messungen (F = 55.51, p < 0.0001).    

 

Abbildung 8: Darstellung der Mittelwerte des Speichelcortisols (1.Tag) der 50 Teilnehmer nach Uhrzeit, unter-

teilt nach dem Bestehen einer PTBS 
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Wie in oben stehender Abbildung deutlich wird, zeigt sich ein lineares Absinken des 

durchschnittlichen Cortisolwertes beider Gruppen. (test of linear Trend: F (1,43)= 

164.77, p<0.0001). 
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6. Diskussion 

Die vorliegende Arbeit sollte einen Beitrag für ein genaueres Verständnis der Lang-

zeitfolgen einer chronischen Posttraumatischen Belastungsstörung bei ehemaligen 

Flüchtlingskindern leisten. Untersucht wurden mögliche Auswirkungen auf Lebens-

qualität und psychische Gesundheit, metabolische sowie endokrine Parameter. 

Dabei konnte übereinstimmend mit anderen Studien
127

 
128

 
129

 in dieser Arbeit gezeigt 

werden, dass es einen Zusammenhang zwischen dem Bestehen einer PTBS und der 

Lebensqualität (SF-36) und Depressionen (BDI) gibt. Ehemalige Flüchtlinge mit einer 

Posttraumatischen Belastungsstörung leiden auch 60 Jahre nach den traumatischen 

Ereignissen unter einem schlechteren Lebensqualität und einer höheren Depressivität 

als nicht PTBS-erkrankte. Probanden, die unter einer PTBS litten zeigten häufiger kli-

nisch relevante oder starker Depressionen. Eine Major Depression ließ sich bei 9 der 

25 Teilnehmer mit einer PTBS als komorbide Störung diagnostizieren. Auch der BDI-

Gesamtscore lag in der PTBS-Gruppe signifikant höher als in der Vergleichsgruppe. 

Die vorliegende Arbeit kann damit  Ergebnisse anderer Studien
130

 
131

 
132

 
133

 unterstüt-

zen und unterstreicht die Bedeutung, die eine chronische Posttraumatische Belastungs-

störung auch noch im höheren Lebensalter hat. 

Die Untersuchungen zu den metabolischen Parametern ließen hingegen keinen Effekt 

einer PTBS deutlich werden. Die untersuchten Parameter, die Indikatoren eines Meta-

bolischen Syndrom oder Risikofaktoren für kardiovaskuläre Ereignisse darstellen, wie 

Nüchtern-Glucose, Taillenumfang, systolischer- und diastolischer Blutdruck, HDL- 

und LDL-Cholesterin, HbA1c und TSH zeigten keine signifikanten Unterschiede zwi-

schen den untersuchten Gruppen. Auch der Ankle- Brachial-Index  sowie der Body-

Mass-Index als weitere kardiovaskuläre Risikofaktoren wiesen keine signifikanten 
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Differenzen auf. Die Ergebnisse dieser Arbeit sind nicht kongruent zu der aktuellen 

Studienlage, denn diverse Studien konnten darlegen, dass eine Assoziation mit dem 

metabolischen Syndrom besteht
134

 
135

 
136

 
137

. 

Hinsichtlich der erzielten Ergebnisse zu den Auswirkungen einer PTBS auf die endo-

krinen Variablen konnten keine signifikanten Gruppeneffekte für die Variablen 

ACTH, Cortisol und DHEA (vor und nach dem Dexamethason-Hemmtest) nachgewie-

sen werden. Ergebnisse zum Speichelcortisol zeigten den erwarteten Zeiteffekt, hin-

sichtlich der Gruppenunterschiede blieb das Ergebnis jedoch nicht signifikant.  

Betrachtet man die aktuelle Studienlage hierzu, zeichnen sich Divergenzen ab. Einige 

Studien legen eine Assoziation von PTBS auf den Stresshormonhaushalt nah, andere 

wiederlegen dieses
138

 
139

 
140

 
141

. Untersuchungen machen deutlich, dass es bei Unter-

gruppen der PTBS zu einer Veränderung der Stresshormone im Sinne einer Hypersup-

pression des basalen Cortisol kommen kann
142

 
143

 
144

. Diese Veränderungen lassen sich 

vor allem dann nachweisen, wenn das erlittene Trauma ein physisches war oder es sich 

um einen sexuellen Missbrauch in der Kindheit handelte. Die Auswertungen zu der 

vorliegenden Arbeit und dem Gesamtprojekt lassen die Vielschichtigkeit der Trauma-

tisierungen erkennen. Zur Verdeutlichung seien an dieser Stelle Ergebnisse für das 

Gesamtkollektiv genannt. Die Teilnehmer konnten in dem Fragebogen zu den trauma-

tischen Ereignissen während der Flucht angeben, welches der genannten Traumata sie 

erlebt haben. Dabei erlebten über 50% der 502 Befragten eine Bombardie-

rung/Beschuss und erlebten den plötzlichen Verlust von Familienangehörigen durch 

(gewaltsamen) Tod. 30% mussten die Vergewaltigung anderer Personen miterleben, 

                                              

134
 Kang et al., 2009 

135
 Maia et al., 2008 

136
 Jin et al., 2009 

137
 Heppner et al., 2009 

138
 Lemieux et al., 1995 

139
 Stein et al., 1997 

140
 Kellner et al., 2010 

141
 Pesonen et al., 2009 

142
 Carpenter et al., 2010 

143
 Muhtz et al., 2008 

144
 Meewisse et al., 2007 



 6. Diskussion 

54 

 

8% wurden selber das Opfer einer Vergewaltigung. Im Durchschnitt wurden von den 

Teilnehmern 5 potenziell traumatische Erlebnisse angekreuzt. Dieses macht unmiss-

verständlich deutlich wie unterschiedlich die Art der Traumatisierungen gewesen ist. 

Diese Inkonsistenzen der Traumaberichte wurden in der Literatur als methodisches 

Problem bereits beschrieben
145

. Um mögliche Auswirkungen der PTBS auf den 

Stresshormonhaushalt zu beweisen, wird es für kommende Studien unerlässlich die 

Subgruppen der PTBS festzulegen und zu differenzieren. Möglich wäre, dass die in 

dieser Studie untersuchten Personen zu einer Untergruppe der PTBS zählen, bei denen 

kein Einfluss auf die HHNA-Achse deutlich zu werden scheint.  Eine Studie von 

Meewisse 
146

 belegt, dass nicht alle Traumatisierungen dieselben Auswirkungen auf  

die HHNA-Achse haben, es jedoch einen Zusammenhang mit einer behüteten Kindheit 

und der HHNA-Regulationen gibt.  Wie bereits erwähnt, stellt das Alter eine Beson-

derheit und gleichzeitige Schwierigkeit dar. Dies ist für die Effekte einer PTBS auf 

Cortisolwerte bereits in der Literatur beschrieben. Festzustellen war, dass ein Unter-

schied zur Normalbevölkerung durchaus besteht, dass Gruppeneffekte jedoch zwi-

schen den Trauma-exponierten Personen mit zunehmendem Alter mit und ohne PTBS 

weniger deutlich zu Tage treten
147

 
148

.  

Im Folgenden sollen die Ursachen für die Inkongruenzen der vorliegenden Ergebnisse 

dieser Studie insbesondere hinsichtlich der metabolischen Variablen diskutiert werden.  

Bereits bei der Auswahl der Personen, die in das UKE eingeladen wurden, lassen sich 

Schwierigkeiten erkennen: Die Teilnehmer mussten in der Lage sein mindestens am 1. 

Tag in die Universitätsklinik zu kommen. Sämtliche Untersuchungen, die an diesem 

Tage durchgeführt wurden, waren in Ablauf und Durchführung genau festgelegt und 

für alle teilnehmenden Personen gleich. Am 2. Tag der Untersuchungen konnte die 

Blutentnahme auch bei den Teilnehmern zu Hause durchgeführt werden. Das Erschei-

nen am UKE bedeutete, dass die Personen sich sowohl psychisch als auch physisch in 
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der Lage sehen mussten sich mindestens 5 Stunden mit ihrem Trauma- Thema Krieg 

auseinanderzusetzen. Einige der Personen, die laut PDS zur weiteren Untersuchung in 

Frage gekommen wären und von uns kontaktiert wurden, äußerten Bedenken, dass 

eine weiterführende Untersuchung sie zu sehr belasten würde, einige Personen sahen 

sich nicht in der körperlichen Verfassung am UKE zu erscheinen. Es bleibt demnach 

festzuhalten, dass wir die möglicherweise von einer Posttraumatischen Belastungsstö-

rung am schlimmsten Betroffenen gar nicht am UKE zur Untersuchung einbestellen 

konnten. Gerade für die Betrachtungen der physischen Langzeitfolgen von Posttrau-

matischen Belastungsstörungen muss auch überlegt werden, ob extrem Betroffene 

nicht sogar möglicherweise schon verstorben sind. Es lässt sich auch feststellen, dass 

viele Menschen der älteren Generation durch ihre Erziehung dazu neigen psychische 

Probleme als stigmatisierend oder als Schwäche zu empfinden und sich deshalb schä-

men etwaige Probleme offen darzulegen
149

. Diese Personen können für Studien also 

gar nicht erfasst werden. Vielen Menschen ist weiterhin ein Zusammenhang zwischen 

ihren psychischen Problemen und einem Kindheitstrauma nicht bewusst. Erst in jüngs-

ter Vergangenheit werden Folgen der Posttraumatischen Belastungsstörungen in den 

Medien thematisiert, und die ehemaligen Flüchtlingskinder befassen sich intensiver 

mit dieser Thematik. 

Für Studien stellt des Weiteren das Alter eine Schwierigkeit dar: Im Laufe des Lebens 

steigt die Wahrscheinlichkeit ein weiteres Trauma zu erleiden, wonach vielen Be-

troffenen nicht deutlich ist, welches Trauma als mögliche Ursache ihrer Probleme an-

zusehen ist. Fakt ist, dass mit fortschreitendem  Alter auch die Symptome einer Post-

traumatischen Belastungsstörung zunehmen. Das konnten diverse Studien darlegen
150

 

151
 
152

. Grund für diese Exazerbation sind potenzielle Stressoren im höheren Lebensal-

ter. Hierzu gehören u.a. Berentung als Statusverlust, Verwitwung, geringer werdende 

Mobilität, Verlust von sozialen Kontakten und Umzug in betreute Wohnformen.
153
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Besonders wichtig sind auch körperliche Erkrankungen, die ebenfalls zu einer Ver-

schlechterung der Traumafolgestörungen führen können. Es soll darauf hingewiesen 

werden, dass weitere möglicherweise traumatisierende Ereignisse nach der Flucht in 

dieser Studie nicht berücksichtigt wurden. Aus den Schilderungen der Betroffen wird 

deutlich, dass auch gerade nach der Flucht und Vertreibung viele Probleme bei der 

Integration im Westen entstanden. Die Vertriebenen sahen sich in ihrer neuen Heimat 

keinesfalls willkommen und stießen teilweise auf extreme Ablehnung.
154

 
155

 

Es muss weiterhin diskutiert werden, inwieweit die Reaktualisierung des Traumas eine 

Rolle spielt und einen Einfluss auf die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit hat. Durch 

diverse Berichte und Reportagen zum Thema Flucht und Vertreibung (s. Kapitel 1) 

und Posttraumatischer Belastungsstörungen wird den Betroffenen ihr Trauma und die 

möglichen Folgen wieder bewusst. Interessant auch, dass viele Betroffene erst mit zu-

nehmenden Lebensalter unter den Folgen der Flucht und Vertreibung zu kämpfen ha-

ben
156

 
157

. Durch die vielen Gespräche und in Briefen, die uns Teilnehmer schickten, 

wurde deutlich, dass sich viele erst nach ihrer Berentung mit ihrer Vergangenheit be-

schäftigten. Etliche Teilnehmer berichteten, dass sie mit ihrer Familie so beschäftigt 

waren, dass sie die während der Flucht und Vertreibung erfahrenen Erlebnisse ver-

drängten. Eine Aufarbeitung fand Jahrzehnte nicht statt. Innerhalb der Familien, so 

berichteten uns die Betroffenen, wurde wenig oder gar nicht über die Vergangenheit 

gesprochen, da insbesondere die Kinder dieses als lästig empfanden.   

Insgesamt sollte für weitere Studien überlegt werden ob und wie man gerade die sehr 

belastete Gruppe erreichen kann und ob es evtl. Möglichkeiten der Untersuchungen im 

häuslichen Umfeld gibt, die reliabel und valide sind. Des Weiteren könnte die Hinzu-

nahme einer Kontrollgruppe die in dieser Arbeit postulierten Auswirkungen der chro-

nischen PTBS  auf die metabolischen Parameter demaskieren.  
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Dass die langfristigen Auswirkungen von im Kindesalter erlebter Flucht und Vertrei-

bung auf die psychische Gesundheit im höheren Lebensalter bisher wenig systematisch 

untersucht wurden, unterstreicht die Bedeutung dieser Studie. Trotz der oben genann-

ten Einschränkungen ist es gelungen einen wichtigen Beitrag zu einem besseren Ver-

ständnis der Langzeitfolgen einer chronischen PTBS im Alter zu leisten, nicht zuletzt 

auch durch Ergebnisse zu den Beeinträchtigungen der Lebensqualität.  
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7. Zusammenfassung 

Die Posttraumatische Belastungsstörung als eine bedeutsame psychische Erkrankung 

hat in vielen Studien ihren Eingang gefunden. Es lassen sich etliche Aspekte einer 

PTBS untersuchen. Bisher fehlten jedoch genaue Betrachtungen  zu den Langzeitfol-

gen einer chronischen PTBS bei ehemaligen Flüchtlingskindern.  

Ziel dieser Studie war es systematisch die Auswirkungen von Flucht- und Vertreibung 

im Kindesalter in Bezug auf metabolische (kardiovaskuläre Risikofaktoren, Metaboli-

sches Syndrom) und endokrine Variablen (Stresshormone) sowie auf die Lebensquali-

tät zu untersuchen. Die Hypothese war, dass eine chronische PTBS mit einem erhöhten 

Risiko für kardiovaskuläre Ereignisse und dem Metabolischen Syndrom, einer ernied-

rigten Cortisolkonzentration sowie einer Hypersuppression von Cortisol im Dexame-

thason-Hemmtest verbunden ist. Auch wurde vermutet, dass bei den Betroffenen eine 

insgesamt reduzierte Lebensqualität vorliegt.  

Dabei wurden aus einem Gesamtkollektiv von 502 Vertriebenen mittels PDS und 

SKID für DSM-IV 25 Personen mit PTBS und 25 Personen ohne Posttraumatische 

Belastungsstörung zu genaueren Untersuchung an das Universitätsklinikum Eppendorf 

eingeladen. Am 1. Tag erfolgte eine Blutentnahme und körperliche Untersuchung. Zu-

dem wurden Speichelproben genommen und der Dexamethason-Hemmtest durchge-

führt. Eine weitere Blutentnahme fand am 2. Tag statt. 

In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass eine chronische PTBS keinen Zusam-

menhang mit Veränderungen der metabolischen oder endokrinen Parameter aufweist. 

Festgestellt werden konnte hingegen, dass eine PTBS einen Einfluss auf die Lebens-

qualität und die Ausprägung einer Depression hat. Probanden mit einer PTBS wiesen 

signifikant häufiger eine Major Depression als komorbide Störung auf und es wurde 

ein negativer Einfluss auf die Lebensqualität deutlich.  

Diskutiert werden müssen die fehlenden Unterschiede der untersuchten Gruppen. Die 

Hinzunahme einer weiteren Kontrollgruppe sowie die genauere Differenzierung der 

Traumata hätte postulierte Unterschiede deutlich werden lassen können.  
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Anhang 1: Informationsblatt zur Studie: 

 

Prof. Dr. Michael Kellner / Dr. Christoph Muhtz 

Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie 

Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf 

Martinistraße 52, 20246 Hamburg 

Telefon: 040 / 42803 – 4791 

Telefax: 040 / 42803 – 5546 

 

 

"Transgenerationale psychophysische Folgen von Flucht und Vertreibung 

im Kindesalter sowie elterlicher Posttraumatischer Belastungsstörung“ 

 

 

Informationsblatt zur Studie vor Teilnahme 

 

 

Sehr geehrte Interessentin, 

sehr geehrter Interessent an unserem Projekt, 

 

wir wenden uns an Sie mit der Bitte, an einer Untersuchung teilzunehmen, die die Kli-

nik für Psychiatrie und Psychotherapie des Universitätskrankenhauses Hamburg-

Eppendorf durchführt. Bei diesem Forschungsprojekt wollen wir untersuchen, welche 

psychischen und körperlichen Veränderungen bei Menschen, die als Kinder aus Ost-

preußen, Pommern, Schlesien, Sudetenland usw. während und nach dem 2. Weltkrieg 

vertrieben wurden oder geflüchtet sind, bestehen. Uns ist klar, dass das möglicher-

weise ein unangenehmes Thema für Sie ist und Sie unter Umständen mit einem 

schwierigen Teil Ihrer Lebensgeschichte durch diese Untersuchung konfrontiert wer-

den. Wir würden uns freuen, wenn Sie trotzdem uns dabei helfen könnten durch Ihre 

Erfahrungen und Erlebnisse zu verstehen, welche seelischen oder körperlichen Be-

schwerden durch solche oft als traumatisch erfahrenen Erlebnisse in der Kindheit ent-
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stehen können.  

Um dieses herauszufinden, senden wir Ihnen insgesamt 11 durchnummerierte Frage-

bögen zu, die wir Sie bitten möglichst vollständig auszufüllen und an folgende Adres-

se zu senden: 

 

Dr. Christoph Muhtz 

Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie (Haus S15) 

Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf 

Martinistraße 52, 20246 Hamburg 

 

Einen frankierten und adressierten Rückumschlag haben wir beigelegt. Zu jedem Fra-

gebogen finden Sie als Deckblatt eine kurze Anleitung, die Ihnen helfen soll, den Bo-

gen auszufüllen. Falls Sie weitere Fragen hierzu haben rufen Sie uns gerne an (42803-

4791) oder schreiben sie uns eine Mail an vertriebenprojekt@uke.uni-hamburg.de. Wir 

melden uns dann sobald wie möglich bei Ihnen. Möglicherweise werden Sie durch das 

Ausfüllen mit unangenehmen Gefühlen oder Erinnerungen konfrontiert. Sollten Sie 

hierbei Hilfe brauchen, können Sie sich ebenfalls unter oben angegebener Telefon-

nummer oder Mail-Adresse melden. 

 

Die von Ihnen erhobenen Daten werden ausschließlich zum Zweck der Durchführung 

der Studie gespeichert und ausgewertet. Alle persönlichen Angaben, die Sie uns ge-

genüber machen, unterliegen der ärztlichen Schweigepflicht und werden nur in codier-

ter Form weitergegeben. Die Regelungen des Datenschutzgesetzes werden eingehal-

ten. Nicht mehr benötigte Daten werden unverzüglich und die erhobenen personenre-

levanten Daten nach Ablauf von 15 Jahren ab dem Ende der Untersuchung gelöscht, 

sofern nicht gesetzliche, satzungsgemäße oder vertragliche Aufbewahrungsfristen ent-

gegenstehen.      

Mit einem Teil der Menschen, die die Fragebögen vollständig ausgefüllt haben und für 

die das UKE in Hamburg erreichbar ist, möchten wir gerne erneut Kontakt aufnehmen, 

um noch genauer herauszufinden, in welcher Form Sie unter Folgeerscheinungen lei-

den. Wir würden Sie an einem Tag gerne zu uns einladen und ein kurzes standardisier-

tes Interview durchführen sowie Ihr Gedächtnis- und Konzentrationsvermögen testen. 

Darüber hinaus nehmen wir Ihnen Blut ab, um die Stresshormone, Blutfette, Blutzu-

cker und Schilddrüsenhormone zu bestimmen sowie zu überprüfen, ob bei Ihnen eine 
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bestimmte genetische Variante eines bei der Stresshormonregulation beteiligten Re-

zeptors vorliegt. Bei einer einfachen Blutentnahme,wie der in dieser Studie geplanten, 

kann,  wie bei jeder Blutentnahme, die Punktion schmerzhaft sein und es in seltenen 

Fällen zur Blutergussbildung und Infektion kommen. Zusätzlich möchten wir Blut-

druck und Puls bei Ihnen messen. Sie erhalten 4 Röhrchen, in denen sich Wattebäu-

sche befinden, die Sie um 8, 12, 16 und 20 Uhr jeweils in den Mund nehmen, wieder 

ins Röhrchen zurücklegen und uns am nächsten Tag wieder mitbringen. Hiermit mes-

sen wir die Stresshormone in Ihrem Speichel. 

Am Abend des ersten Tages nehmen Sie zu Hause um 23 Uhr 0,25 mg Dexamethason 

ein. Hierbei handelt es sich um eine synthetisch hergestellte, dem menschlichen 

Stresshormon Cortisol ähnliche Substanz, die wie Cortisol wirkt. Dexamethason ist 

seit vielen Jahren als Medikament zugelassen. Von der einmaligen Einnahme der nied-

rigen Dosis von 0,25 mg sind keine akuten oder späteren Nebenwirkungen zu erwar-

ten. 

Am Tag danach nehmen wir um 8 Uhr erneut Blut ab, um wiederum die Stresshormo-

ne zu messen.   

Die während dieser Untersuchung entstehenden Fahrtkosten ersetzen wir Ihnen, für die 

Teilnahme an der gesamten Studie erhalten Sie von uns 30 Euro als Aufwandsentschä-

digung.  

Wir möchten noch darauf hinweisen, dass wir nur einen kleineren Teil derjenigen, die 

die Bögen ausgefüllt haben, untersuchen können. Wenn Sie nicht an dieser Untersu-

chung teilnehmen wollen, bitten wir Sie trotzdem herzlich die Bögen auszufüllen, da 

wir von möglichst vielen Menschen ausgefüllte Bögen benötigen, um ein aussagekräf-

tiges Ergebnis zu bekommen. Bitte unterschreiben Sie in jedem Fall die Einverständ-

niserklärung und kreuzen Sie an, ob Sie nur an der Fragebogenaktion oder auch an 

einer Untersuchung im UKE teilnehmen würden.  

 

 

Für das Projekt wurde eine Probandenversicherung (HDI-Gerling Versicherung; Ver-

sicherungsnummer 7066143273), sowie für die Teilnahme an der Untersuchung im 

UKE eine Wegeunfallversicherung abgeschlossen (HDI-Gerling Versicherung, Versi-

cherungsnummer HH322-009380060-4). 

  

Sollten Sie noch weitere Fragen zu der Untersuchung haben, können Sie sich jederzeit 

an uns wenden. Sie haben selbstverständlich jederzeit das Recht, Ihre Einwilligung zur 
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Teilnahme an unserer Untersuchung wieder zurückzuziehen, ohne dass Ihnen ein 

Nachteil entstünde. In diesem Falle werden Ihre Daten unverzüglich gelöscht. Für Sie 

wird diese Studie keine Auswirkungen haben, sondern sie wird aus rein wissenschaft-

lichem Interesse durchgeführt. Möglicherweise werden aber zu einem späteren Zeit-

punkt Patienten durch diese Untersuchung profitieren.  
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Anhang 2: Einverständniserklärung der Versuchsperson zur Untersuchung: 

 

Prof. Dr. Michael Kellner / Dr. Christoph Muhtz 

Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie 

Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf 

Martinistraße 52, 20246 Hamburg 

Telefon: 040 / 42803 – 4791 

Telefax: 040 / 42803 – 5546 

 

 

 

Einverständniserklärung der Versuchsperson zu der Untersuchung 

 

"Transgenerationale psychophysische Folgen von Flucht und Vertreibung im 

Kindesalter sowie elterlicher Posttraumatischer Belastungsstörung“ 

 

Ich habe mir heute das Merkblatt genau durchgelesen und bin mir bewusst, dass ich bei noch 

ausstehenden Fragen mich an Dr. C. Muhtz wenden kann. Ein Exemplar des Merkblattes ist 

mir zum Verbleib ausgehändigt worden. 

 

Bitte kreuzen Sie an: 

 

___ Ich möchte nur an der Fragebogenaktion teilnehmen 

 

___ Ich wäre auch mit einer Teilnahme an der Untersuchung im UKE einverstanden 

 

Ich bin damit einverstanden, dass die im Rahmen dieser Studie erhobenen personenrelevan-

ten Daten, insbesondere Gesundheitsdaten, soweit erforderlich pseudonymisiert ("Pseudo-

nymisieren" ist das Ersetzen des Namens durch eine Nummer zu dem Zweck, die Bestim-

mung des Betroffenen auszuschließen oder wesentlich zu erschweren.) an Dritte (z.B. zum 
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Zwecke der wissenschaftlichen Auswertung) weitergegeben werden. 

Ich bin ferner darüber informiert, dass ich jederzeit die Teilnahme an der Studie beenden 

kann. In diesem Falle werden sämtliche Daten unverzüglich gelöscht. 

Ich bin damit einverstanden, dass meine Daten bei den genannten Stellen gespeichert wer-

den. Mir ist bewusst, dass nicht mehr benötigte Daten unverzüglich gelöscht werden und im 

Übrigen die erhobenen personenrelevanten Daten nach Ablauf von 15 Jahren ab dem Ende 

der Untersuchung gelöscht werden, sofern nicht gesetzliche, satzungsgemäße oder vertragli-

che Aufbewahrungsfristen entgegenstehen.  

Ich bestätige durch die Unterschrift, dass ich die Aufklärung verstanden habe und mich mit 

der Durchführung der vorgenannten Studie einverstanden erkläre. 

 

 

 

......................................................................  

(Datum, Unterschrift des Teilnehmers/Teilnehmerin) 
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Anhang 3: Auszug aus dem BVFG, erster Abschnitt, allgemeine Bestimmungen 

§1: 

(http://bundesrecht.juris.de/bvfg/__1.html) 

 

§ 1 Vertriebener 

(1) Vertriebener ist, wer als deutscher Staatsangehöriger oder deutscher Volkszugehö-

riger seinen Wohnsitz in den ehemals unter fremder Verwaltung stehenden deutschen 

Ostgebieten oder in den Gebieten außerhalb der Grenzen des Deutschen Reiches nach 

dem Gebietsstande vom 31. Dezember 1937 hatte und diesen im Zusammenhang mit 

den Ereignissen des zweiten Weltkrieges infolge Vertreibung, insbesondere durch 

Ausweisung oder Flucht, verloren hat. Bei mehrfachem Wohnsitz muss derjenige 

Wohnsitz verloren gegangen sein, der für die persönlichen Lebensverhältnisse des Be-

troffenen bestimmend war. Als bestimmender Wohnsitz im Sinne des Satzes 2 ist ins-

besondere der Wohnsitz anzusehen, an welchem die Familienangehörigen gewohnt 

haben. 

(2) Vertriebener ist auch, wer als deutscher Staatsangehöriger oder deutscher Volkszu-

gehöriger  

1. 

nach dem 30. Januar 1933 die in Absatz 1 genannten Gebiete verlassen und sei-

nen Wohnsitz außerhalb des Deutschen Reiches genommen hat, weil aus Grün-

den politischer Gegnerschaft gegen den Nationalsozialismus oder aus Gründen 

der Rasse, des Glaubens oder der Weltanschauung nationalsozialistische Ge-

waltmaßnahmen gegen ihn verübt worden sind oder ihm drohten, 

2. 

auf Grund der während des zweiten Weltkrieges geschlossenen zwischenstaatli-

chen Verträge aus außerdeutschen Gebieten oder während des gleichen Zeit-

raumes auf Grund von Maßnahmen deutscher Dienststellen aus den von der 

deutschen Wehrmacht besetzten Gebieten umgesiedelt worden ist (Umsiedler), 

3. 

nach Abschluss der allgemeinen Vertreibungsmaßnahmen vor dem 1. Juli 1990 

oder danach im Wege des Aufnahmeverfahrens vor dem 1. Januar 1993 die 

ehemals unter fremder Verwaltung stehenden deutschen Ostgebiete, Danzig, 

Estland, Lettland, Litauen, die ehemalige Sowjetunion, Polen, die Tschecho-
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slowakei, Ungarn, Rumänien, Bulgarien, Jugoslawien, Albanien oder China 

verlassen hat oder verlässt, es sei denn, dass er, ohne aus diesen Gebieten ver-

trieben und bis zum 31. März 1952 dorthin zurückgekehrt zu sein, nach dem 8. 

Mai 1945 einen Wohnsitz in diesen Gebieten begründet hat (Aussiedler), 

4. 

ohne einen Wohnsitz gehabt zu haben, sein Gewerbe oder seinen Beruf ständig 

in den in Absatz 1 genannten Gebieten ausgeübt hat und diese Tätigkeit infolge 

Vertreibung aufgeben musste, 

5. 

seinen Wohnsitz in den in Absatz 1 genannten Gebieten gemäß § 10 des Bür-

gerlichen Gesetzbuchs durch Eheschließung verloren, aber seinen ständigen 

Aufenthalt dort beibehalten hatte und diesen infolge Vertreibung aufgeben 

musste, 

6. 

in den in Absatz 1 genannten Gebieten als Kind einer unter Nummer 5 fallen-

den Ehefrau gemäß § 11 des Bürgerlichen Gesetzbuchs keinen Wohnsitz, aber 

einen ständigen Aufenthalt hatte und diesen infolge Vertreibung aufgeben 

musste. 

(3) Als Vertriebener gilt auch, wer, ohne selbst deutscher Staatsangehöriger oder deut-

scher Volkszugehöriger zu sein, als Ehegatte eines Vertriebenen seinen Wohnsitz oder 

in den Fällen des Absatzes 2 Nr. 5 als Ehegatte eines deutschen Staatsangehörigen o-

der deutschen Volkszugehörigen den ständigen Aufenthalt in den in Absatz 1 genann-

ten Gebieten verloren hat. 

(4) Wer infolge von Kriegseinwirkungen Aufenthalt in den in Absatz 1 genannten Ge-

bieten genommen hat, ist jedoch nur dann Vertriebener, wenn es aus den Umständen 

hervorgeht, dass er sich auch nach dem Kriege in diesen Gebieten ständig niederlassen 

wollte oder wenn er diese Gebiete nach dem 31. Dezember 1989 verlassen hat. 
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