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Abstract  

Einleitung:  Frühe interpersonale Traumatisierungen werden mit anhaltenden 

Veränderungen der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

(HHNA) in Verbindung gebracht. Trotz der hohen Prävalenz früher 

Traumatisierungen bei Patienten mit Alkoholabhängigkeit liegen bislang kaum 

Befunde zu Zusammenhängen zwischen Traumatisierungen und der HHNA bei 

dieser Patientengruppe vor. Ziel der vorliegenden Untersuchung war es 

deshalb, Effekte früher interpersonaler Traumatisierungen und möglicher 

weiterer Einflussfaktoren auf die Cortisol-Reaktion in einem Sozialstress-

Paradigma bei alkoholabhängigen Patienten zu untersuchen. 

Methoden:  N=51 männliche Patienten mit Alkoholabhängigkeit nach DSM-IV 

(APA, 1994) wurden randomisiert dem „Trier Sozialstress-Test“ (TSST; 

Kirschbaum et al., 1993a) oder einer Kontrollbedingung zugeordnet. Frühe 

Traumatisierungen wurden anhand des „Childhood Trauma Questionnaire“ 

(CTQ; Bernstein und Fink, 1998) erhoben. In einer ANCOVA wurde der Einfluss 

der CTQ-Subskalen und weiterer Variablen, wie Trinkmenge, Depression, 

Ängstlichkeit und Symptomen der Posttraumatischen Belastungsstörung auf die 

Cortisol-Reaktion im TSST überprüft. 

Ergebnisse:  Frühe Traumatisierungen wurden von 55% der Teilnehmer 

berichtet. Variablen mit Einfluss auf die Cortisol-Reaktion im TSST waren die 

Trinkmenge, verschiedene Subskalen des CTQ, depressive Symptome, sowie 

Interaktionen zwischen Trinkmenge und sexuellem Missbrauch bzw. 

emotionaler Vernachlässigung. Alle Variablen mit Einfluss auf die 

Gesamtausschüttung von Cortisol waren bereits zu Baseline signifikant. 

Dennoch hatten Trinkmenge, traumatische Erfahrungen und deren Interaktion 

auch Einfluss auf den Anstieg der Cortisolwerte im TSST. 

Diskussion:  Die Ergebnisse liefern Hinweise auf eine verstärkte Reaktion 

traumatisierter Alkoholpatienten auf psychosozialen Stress. Dabei scheinen die 

Effekte früher Traumatisierungen mit denen eines erhöhten Konsums von 

Alkohol bei Betroffenen zu interagieren. Die Befunde unterstreichen damit die 

klinische Bedeutung früher negativer Erfahrungen bei Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit. 
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1.Einleitung 

1.1.Problemstellung 

Frühe Traumatisierungen, wie sexuelle und physische Gewalterlebnisse, stehen 

bei Menschen mit Alkoholabhängigkeit zunehmend im Fokus des klinischen 

Interesses. Insgesamt weist ein Anteil von 40-60% der Alkoholpatienten1 

entsprechende Erlebnisse auf und sie stehen mit der Entwicklung und 

Aufrechterhaltung einer Suchterkrankung oft in unmittelbarem Zusammenhang. 

Bei Betroffenen findet sich häufig eine frühere Manifestation der Abhängigkeit, 

sowie schwerere Verläufe und häufigere Entzüge (Übersicht bei Schäfer und 

Reddemann, 2005). Bei den neurobiologischen Untersuchungen zu 

Auswirkungen traumatischer Erfahrungen spielt besonders die Hypothalamus-

Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) eine zentrale Rolle. 

Präklinische und erste klinische Untersuchungen zeigen Dysregulationen im 

HHNA-System durch frühe Traumatisierungen. Besonders das Stresshormon 

Cortisol stellt dabei einen aussagekräftigen Marker in Bezug auf die HHNA-

Antwort auf psychosoziale Stresssituationen dar (z.B. Bremner et al., 2003; 

Heim et al., 2000). Andererseits wird der HHNA eine wichtige Rolle für die 

Aufrechterhaltung der Alkoholabhängigkeit zugesprochen (Adinoff et al., 1998), 

so dass dieses endokrine System für Zusammenhänge zwischen 

Suchterkrankungen und traumatischen Erlebnissen von Bedeutung sein könnte. 

Studien bei alkoholabhängigen Patienten, die Zusammenhänge zwischen 

frühen Traumatisierungen und dem Cortisolspiegel in psychosozialen 

Stresssituationen betrachten, stehen bislang allerdings noch aus. 

 
 

                                            
1 Der Lesbarkeit halber wird nur die männliche Form verwendet, auch wenn die weibliche Form 

mit gemeint ist. 
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1.2. Theoretischer Teil 

1.2.1. Traumabegriff 

Im allgemeinen Sprachgebrauch hat der Begriff „Trauma“ schon lange Einzug 

gehalten. Er wird uneinheitlich benutzt und meint im Allgemeinen eine 

unangenehme, schockierende oder auch negativ beeindruckende Situation, die 

interindividuell unterschiedliche Spuren hinterlässt. In der Definition des DSM-IV 

(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition; 

American Psychiatric Association (APA), 1994) werden Ereignisse als potenziell 

traumatisch bewertet, die mit drohendem Tod, schweren Verletzungen oder 

einer Bedrohung der körperlichen Unversehrtheit für die eigene Person oder 

Andere einhergeht (z.B. Krieg, Folterung, Vergewaltigung, sexueller Missbrauch 

im Kindesalter, Raubüberfall, Entführung, Geiselnahme, schwere Unfälle oder 

Naturkatastrophen). Darüber hinaus beinhaltet die Definition die Reaktion auf 

dieses Ereignis. Es wird mit Hilflosigkeit, Entsetzen oder intensiver Angst erlebt. 

Damit handelt es sich um eine außergewöhnlich bedrohliche Situation oder 

katastrophale Veränderung, die bei fast jedem Menschen eine Verstörung 

hervorrufen würde. Eine etwas erweiterte Definition lässt sich bei Fischer und 

Riedesser (2009) finden. Demnach ist ein traumatisches Erlebnis “ein vitales 

Diskrepanzerlebnis zwischen bedrohlichen Situationsfaktoren und den 

individuellen Bewältigungsmöglichkeiten, das mit Gefühlen von Hilflosigkeit und 

schutzloser Preisgabe einhergeht und so eine dauerhafte Erschütterung von 

Selbst- und Weltverständnis bewirkt“. Diese Definition endet nicht mit der 

Beschreibung des Ereignisses, sondern weitet sie um dessen Folgen aus. Sie 

macht also deutlich, dass eine traumatische Erfahrung grundlegende Folgen 

nach sich zieht. Dabei spielt es nach dieser Definition zunächst keine Rolle, ob 

diese in einer klinischen Störung zu fassen sind oder nicht. Darüber hinaus 

bringt sie zum Ausdruck, dass ein Umgang mit der traumatischen Erfahrung 

abhängig von individuellen Ressourcen ist. Daher lässt sie eine breitere 

Auffassung eines traumatischen Ereignisses zu, je nach individuellem Erleben 

und Verarbeiten. Die Lebenszeitprävalenz traumatischer Erfahrungen liegt je 

nach Definition bei nahezu 100%, etwa wenn man den unerwarteten Tod eines 
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nahestehenden Menschen mit einbezieht (Breslau et al., 1998). Nicht jeder 

Betroffene erleidet dabei eine Folgestörung durch diese Erfahrungen, sondern 

individuelle Schutz- und Risiko- sowie Umweltfaktoren spielen eine große Rolle 

in der persönlichen Verarbeitung des jeweiligen Erlebnisses. 

 

1.2.2. Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) 

Die Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) ist eine mögliche 

Folgestörung nach dem Erleben eines traumatischen Ereignisses. In die 

diagnostischen Klassifikationssysteme wurde die PTBS erstmals 1977 im ICD-9 

(International Statistical Classification of Diseases and Related Health 

Problems, World Health Organization (WHO)) bzw. 1980 ins DSM-III (APA) 

aufgenommen. Im Verlauf kam es zu unterschiedlichen Weiterentwicklungen in 

den jeweiligen Klassifikationen. Beiden gemeinsam ist, dass zur Diagnose ein 

Ereignis vorliegen muss, das mit Angst, Hilflosigkeit und Entsetzen erlebt 

wurde. Die Symptomatik ist vielgestaltig, aber lässt sich trotz der etwas 

verschiedenen Klassifikationen in ICD und DSM in drei Symptomkomplexe 

unterteilen. 

Der erste dieser Symptomkomplexe betrifft das Wiedererleben des Traumas: 

Betroffene leiden unter belastenden Erinnerungen, z.B. in Form von Intrusionen 

wie Flashbacks und/oder Alpträumen. Dabei ist das Auftreten plötzlich und 

unkontrollierbar. Die physische und psychische Reaktion ist der in der 

ursprünglichen traumatischen Situation ähnlich. Auch Hinweisreize externalen 

oder internalen Ursprunges führen zum Handeln oder Empfinden entsprechend 

der traumatischen Situation. Als zweiter Symptomkomplex entwickelt sich ein 

deutliches Vermeidungsverhalten. Gedanken, Gefühle oder Gespräche über 

das Trauma werden gemieden. Auch Orte und Unternehmungen, die mit 

diesem Trauma in Verbindung gebracht werden, werden umgangen. Das 

Unvermögen sich an einen bedeutenden Teil der traumatischen Situation zu 

erinnern, wird in den Klassifikationssystemen ebenfalls zum 

Vermeidungsverhalten gerechnet. Aktivitäten und Interessen, denen vor dem 
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Trauma gerne nachgegangen wurde, werden uninteressanter. Nicht selten lässt 

sich ein sozialer Rückzug der Betroffenen feststellen. Auch auf emotionaler 

Ebene lässt sich eine geminderte Affektivität beobachten (z.B. die Unfähigkeit 

zärtliche Gefühle zu empfinden). Schließlich ist eine erhöhte Erregbarkeit 

Ausdruck des dritten Symptomkomplexes. Es lässt sich eine Vigilanzsteigerung 

besonders in Form einer übertriebenen Wachsamkeit feststellen. Des Weiteren 

treten Ein- und/oder Durchschlafprobleme auf. Ebenso ist eine deutliche 

Zunahme der Reizbarkeit vorhanden, so dass es öfter als zuvor zu 

Wutausbrüchen kommen kann. Auch Konzentrationsschwierigkeiten und eine 

erhöhte Schreckhaftigkeit bei früher unbedeutenden Reizen gehören zu diesem 

Symptomkomplex. Für die Betroffenen bedeuten die einzelnen Symptome 

dieser Trias einen enormen Leidensdruck und eine erhebliche Einschränkung 

im sozialen und beruflichen Leben. Das Zeitkriterium für die Diagnose einer 

PTBS ist in der aktuellen DSM-Klassifikation (DSM-IV, APA, 1994) erfüllt, wenn 

das Störungsbild länger als einen Monat andauert. In der ICD-10 (WHO, 1991) 

werden diesbezüglich keine Angaben gemacht. Das Auftreten nach dem 

Ereignis kann zeitlich variabel sein. Meistens tritt die Störung zwar innerhalb der 

ersten drei Monate ein, es kann sich aber auch um einen verzögerten Eintritt 

mit mehreren Jahren Latenz handeln. 

In der Literatur gibt es eine große Variation hinsichtlich der Prävalenz der PTBS 

(1,3% - 7,8% Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995). Diese lässt sich 

zumindest teilweise durch Geschlechtsunterschiede im Hinblick auf die 

Häufigkeit und Art der traumatischen Erfahrungen in den einzelnen Stichproben 

erklären. So erleben Männer generell häufiger traumatische Erfahrungen 

(Creamer et al., 2001; Kessler et al., 1995) aber Frauen scheinen ein doppelt so 

hohes Risiko zu haben, nach Gewalterfahrungen an einer PTBS zu erkranken 

(Kessler et al., 1995), unter anderem da sie öfter Opfer sexuellen Missbrauches 

sind als Männer (Engfer, 2005). 
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1.2.3. Frühe interpersonale Traumatisierung 

Interpersonale Traumatisierungen in der Kindheit und Jugend, etwa in Form von 

körperlicher oder sexueller Gewalt, spielen eine besondere Rolle bei der 

Entwicklung traumabezogener Folgestörungen. Dafür ist zum Einen das junge 

Alter und zum Anderen die Traumatisierung durch häufig nahe stehende 

Personen verantwortlich. Hinzu kommt, dass es sich bei den Traumatisierungen 

oft um kein Einzelereignis, sondern um Wiederholungen oder eine Episode von 

Ereignissen handelt. Die meisten Untersuchungen beschränken sich auf 

physische Misshandlungen und sexuellen Missbrauch in jungen Jahren (Engfer, 

2005; Heim et al., 2000; Wetzels, 1997), andere beziehen auch weitere 

Formen, wie emotionale Misshandlung oder Vernachlässigung mit ein (Kaplan 

et al., 1999; Sedlak, 2001). Oft werden dabei uneinheitliche Definitionen 

zugrunde gelegt. So werden etwa in Bezug auf sexuellen Missbrauch in 

engeren Definitionen darunter nur Ereignisse mit Körperkontakt und 

vollzogenem Geschlechtsverkehr gefasst. Dabei darf nicht außer Acht gelassen 

werden, dass auch sexualisierte Gespräche und Exhibitionismus, als Beispiele 

ohne Körperkontakt, in einer weiter gefassten Definition zu sexuellem 

Missbrauch zu zählen sind. Ähnliche Unterschiede bestehen in Bezug auf die 

Definitionen körperlicher Misshandlung. In Untersuchungen zur Prävalenz 

sexuellen Missbrauchs finden sich Raten zwischen 2% und 8% bei Jungen und 

6% und 25% bei Mädchen (z.B. Engfer et al., 2005). Ernst et al. untersuchten 

eine Stichprobe in der Schweiz, wobei 3,5% der Männer und 11,5 % der Frauen 

berichteten, in der Kindheit sexuell missbraucht worden zu sein (Ernst et al., 

1993). Wetzels (1997) untersuchte eine deutsche repräsentative Stichprobe 

und fand, dass 2,8% der Männer zwischen 18 und 59 Jahren vor dem 16. 

Lebensjahr zu sexuellen Handlungen mit Körperkontakt gezwungen worden 

sind, während es 8,6% der Frauen waren. Im gleichen Untersuchungskollektiv 

gaben über 10% an, körperlich misshandelt worden zu sein, wobei kein 

signifikanter Geschlechtsunterschied festzustellen war (11,8% der Männer vs. 

9,9% der Frauen). Dabei muss hinzugefügt werden, dass die Definitionen nur 

die Misshandlung und den Missbrauch durch erwachsene oder wesentlich 
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ältere Personen, bzw. Erziehungsberechtigte mit einschloss. Vermutlich sind 

die genannten Raten deshalb als relativ niedrig zu bewerten. Zunehmend wird 

deutlich, dass vor allem emotionaler Missbrauch und Vernachlässigung durch 

Bezugspersonen eine enorme Bedeutung als Risikofaktoren bei der 

Entwicklung von psychischen Störungen haben (van der Vegt et al., 2009; van 

Vorhees und Scarpa, 2004). Darüber hinaus handelt es sich bei emotionalem 

Missbrauch um die heute häufigste Form des Missbrauches von Kindern 

(Kaplan et al., 1999). Auch die Definition der Vernachlässigung und 

emotionalen Gewalt gestaltet sich als schwierig. Sicher gehören aber die 

Ablehnung, Bedrohung, Einschüchterung und Verweigerung bzw. Distanzierung 

zu emotionaler Nähe zum Kind durch Bezugspersonen dazu (Thompson und 

Kaplan, 1996). Den Aufwachsenden fehlen der emotionale Rückhalt und eine 

Sicherheit, die zentrale Faktoren in der weiteren Entwicklung darstellen. Es wird 

also deutlich, dass die Traumatisierung im Kindes- und/oder Jugendalter weit 

über sexuelle und physische Gewalt hinausgeht. Da besonders in jungem Alter 

(vor dem 16. Lebensjahr) Traumatisierungen einen negativen Einfluss auf die 

Entwicklung haben, ist es nachzuvollziehen, dass sich dadurch ein hohes 

Risiko für Folgestörungen ergibt. Das gilt für direkt mit Gewalterlebnissen 

zusammenhängende psychische Folgen, wie die PTBS, aber auch Sucht- und 

Angsterkrankungen, sowie affektive Störungen können sich durch die 

Traumatisierung getriggert, entwickeln (Übersicht bei Schäfer, 2006). Welche 

besondere Bedeutung dabei den Suchterkrankungen zukommt, soll im 

folgenden Abschnitt erläutert werden. 

 

1.2.4. Frühe Traumatisierung und Substanzabhängigke it 

Es ist inzwischen gut belegt, dass Patienten mit substanzbezogenen Störungen 

öfter als die Allgemeinbevölkerung in ihrer Kindheit oder Jugend 

traumatisierende Ereignisse erlebt haben. So ist ein Drittel bis die Hälfte aller 

Patienten, die sich in einer Suchtbehandlung befinden, in der Kindheit oder 

Jugend traumatisiert worden (Schäfer, 2006). Auf der anderen Seite ist das 
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Risiko von Patienten mit einer PTBS an einer substanzbezogenen Störung zu 

erkranken bis zu 12fach erhöht (Breslau et al., 1991; Kessler et al., 1995). In 

Bezug auf die Entwicklung einer Substanzabhängigkeit ist die These der 

„Selbstmedikation“ dabei am Verbreitetsten (z.B. Leeies et al., 2010; Volpicelli 

et al., 1999). Dabei spielen vor allem die Dämpfung der PTBS-Symptomatik, 

allen voran der Intrusionen, sowie die Verstärkung positiver Emotionen durch 

das Suchtmittel, eine Rolle. So wird z.B. die als schwierig erachtete soziale 

Kontaktaufnahme unter Einfluss von Substanzmitteln erleichtert erlebt und der 

Konsum dadurch positiv verknüpft (Khantzian, 1985; Kofoed et al., 1993). 

Dementsprechend finden sich bei Suchtkranken in Behandlung hohe Raten 

früher Traumatisierungen. In einer Studie an deutschen Opiatabhängigen fand 

sich ein Anteil von 64% der weiblichen und 37% der männlichen Patienten, die 

in ihrer Kindheit sexuell missbraucht wurden, vs. 23% bzw. 8% einer 

Kontrollgruppe (Schmidt, 2000). Hinzu kommt, dass die Missbrauchserlebnisse 

schwerer waren sowie häufiger und früher stattfanden. In einer ähnlichen 

Untersuchung bei polyvalent Abhängigen lag die Rate des erzwungenen 

Geschlechtsverkehrs vor dem 16. Lebensjahr (als enge Definition des sexuellen 

Missbrauchs) bei 50% der Frauen und 40% der Männer (Schäfer et al., 2000). 

Auch in Bezug auf Zusammenhänge zwischen der Alkoholabhängigkeit und 

frühen interpersonalen Traumatisierungen liegen inzwischen zahlreiche 

Erkenntnisse vor. Zum Einen ist bekannt, dass es einen großen Anteil 

traumatisierter Patienten unter Alkoholabhängigen gibt (z.B. Kemmner et al., 

2004), zum Anderen zeigt sich auch prospektiv ein erhöhtes Risiko eine 

Alkoholabhängigkeit zu entwickeln nach Traumatisierungen in der Kindheit bzw. 

Jugend (z.B. Mullen et al., 1993). In einer Untersuchung an vor dem 16. 

Lebensjahr sexuell missbrauchten Frauen, wiesen 34% der Frauen die 

schweren Missbrauch erlebt hatten, starken Alkoholkonsum auf, im Gegensatz 

zu 9% in der Kontrollgruppe (Mullen et al., 1993). In der „Adverse Childhood 

Experiences-Studie“ (ACE-Studie; Felitti et al., 1998), fanden Dube et al. 

(2003), dass die Summe der frühen negativen Erfahrungen (wie sexueller 

Missbrauch, Misshandlung und Vernachlässigung) in proportionalem Verhältnis 

zum Ausmaß des späteren Alkoholmissbrauch stand. In einer Zwillingsstudie 
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von Kendler et al. (2000) zeigte sich, dass das Risiko eine Alkoholabhängigkeit 

zu entwickeln, bei Frauen, die vor ihrem 16.Lebensjahr zum 

Geschlechtsverkehr gezwungen wurden, bis 6,5fach erhöht war. Aber auch bei 

sexuellem Missbrauch ohne Körperkontakt, war das Erkrankungsrisiko einer 

Abhängigkeit in dieser Studie bis 3,2fach erhöht. Im Vergleich zu der bereits 

oben erwähnten Studie von Wetzels (1997; s. 1.2.3.) ergab eine Befragung 

unter alkoholabhängigen Patienten von Kemmner et al. (2004), dass diese 3mal 

so häufig „schwere Form körperlicher Gewalt/körperliche Misshandlung“ in 

Kindheit und Jugend erlebt hatten (13,7% vs. 4,7%). In Bezug auf die 

Diagnosestellung einer akuten PTBS unter Alkoholabhängigen konnten 

Kutscher et al. (2002) bei 8% der männlichen und 22% der weiblichen Patienten 

im Entzug diese Diagnose feststellen. 

Des Weiteren bestehen erhebliche Unterschiede im Verlauf und damit auch in 

der Therapie substanzbezogener Störungen nach traumatisierenden 

Erfahrungen in der Vorgeschichte. Es findet sich nicht nur ein jüngeres Alter bei 

Erstkonsum, sondern auch eine häufigere Behandlungsnotwendigkeit auf 

Grund der Substanzabhängigkeit (Duncan et al., 1996; Harrison et al., 1990). 

Es zeigten sich u.a. Unterschiede in den Copingstrategien (Simons et al., 2003) 

und in den Umständen, unter denen der Konsum verändert wird. So berichteten 

Patienten, die unter einer PTBS litten, dass sie vermehrt in negativen 

Situationen trinken würden (Stewart et al., 2000) und sich der Konsum je nach 

Stärke der Symptomatik ändere (Brown et al., 1998). Des Weiteren ist die 

Therapie bei betroffenen Patienten erschwert. Es zeigen sich höhere 

Abbruchraten, häufigere und schnellere Rückfälle, sowie eine schlechtere 

Compliance und niedrigere Remissionsraten (z.B. Brady et al., 1994; Brown 

und Wolfe, 1994; Hien et al., 2000; Najavits et al., 1999; Ouimette et al., 1999). 

Aus der Sicht des behandelnden Therapeuten wird das Verhältnis zum 

Patienten und die Behandlung als schwieriger eingeschätzt. Der Zugang zum 

Patienten ist erschwert, der Kontakt erweist sich als distanzierter und instabiler. 

Außerdem wird er von Seiten der Patienten öfter abgebrochen (Najavits, 2002). 

Insgesamt besteht eine längere und häufigere Therapiebedürftigkeit.  
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass in vielerlei Hinsicht eine besondere 

Beachtung der Zusammenhänge zwischen frühen interpersonalen 

Traumatisierungen und der Substanzabhängigkeit notwendig ist und diese 

Erlebnisse den klinischen Umgang mit betroffenen Patienten vielgestaltig 

beeinflussen können.  

 

1.2.5. HHNA und Frühe Traumatisierung 

1.2.5.1. Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin den-

Achse (HHNA) 

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) stellt das 

zentrale endokrine Stresssystem dar. Das Corticotropin-Releasing-Hormone 

(CRH) wird von Neuronen v.a. des Nucleus paraventricularis im Hypothalamus 

synthetisiert und sowohl pulsatil als auch auf Stressreize hin sezerniert. Es 

handelt sich dabei um ein Polypeptid aus 41 Aminosäuren, das über den 

hypophysären Portalkreislauf in die Andenohypophyse gelangt. Dort sorgt es für 

die Synthese und Ausschüttung des Adrenocorticotropen Hormones (ACTH). 

Dieses Peptidhormon wird aus der Vorstufe des Proopiomelanocortins (POMC) 

gebildet. In der Peripherie regt es über Melanocortinrezeptoren in der Zona 

fasciculata der Nebennierenrinde die Ausschüttung von Cortisol an. Das HHNA-

System unterliegt einem negativen Feedback-Mechanismus (s. Abb.1). Die 

Ausschüttung von Cortisol hemmt letztendlich die weitere Sekretion von CRH 

und ACTH (Nussey und Whitehead, 2001). Ein weiteres Hormon des 

Hypothalamus, das eine wichtige Rolle bei chronischem Stress spielt, ist das 

galanin like peptide (GALP). Dieses Hormon wird im anteroventralen 

periventriculären Nucleus (AVP) gebildet und stimuliert unter chronischen 

Stressbedingungen die ACTH- und damit auch die Cortisolproduktion. Das 

bedeutet, dass auch bei nicht erhöhtem CRH ein hypothalamischer Reiz unter 

anhaltenden Stressbedingungen durch GALP ausgehen kann (Köhrle und 

Petrides, 2006). Weiterhin gibt es eine achsenunabhängige, direkte Stimulation 
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der Cortisolsekretion im Rahmen der Sympathikusaktivierung und der 

Aktivierung des Nebennierenmarks sowie durch Zytokine (z.B. Interleukin-1, 

Interleukin-6 und TNFα (Tumornekrosefaktor α); Päth et al., 1997; Petrides, 

2006). Wie groß diese Effekte sind, ist allerdings noch weitgehend ungeklärt 

(Bornstein und Chrousos, 1999). 

 

Abbildung 1: Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrin den-Achse 

 
ACTH: Andrenocorticotropes Hormon 

CRH: Corticotropin-Releasing-Hormone 

 

Die HHNA mit ihren beteiligten Hormonen unterliegt einer pulsatilen und 

zirkadianen Rhythmik. Cortisol zeigt einen deutlich messbaren Tagesrhythmus. 

Die höchsten Werte treten frühmorgens gegen 6:00 Uhr bis 8:00 Uhr auf und 

fallen dann im Tagesverlauf ab (Köhrle und Petrides, 2006; Schmidt und Lang, 

2007). In Stresssituationen erfolgt eine Stimulation des HHNA-Systems und 

Cortisol kann als Indikator der Aktivität u.a. in Blut, Urin und Speichel gemessen 

werden. Im Blut wird Cortisol an Transcortin und bei sehr hoher Konzentration 

auch an Albumin gebunden transportiert. Die Konzentration von Transcortin 

wird u.a. von Schwangerschaft, Adipositas und oraler Kontrazeption beeinflusst 

(Hamrahian et al., 2004). In Ruhe liegt der gemessene peak im morgendlichen 

Plasma bei 0,14-0,69 µmol/l (50-250 ng/ml) und im Speichel bei 5-32 nmol/l (2-

12 ng/ml). Cortisolrezeptoren kommen ubiquitär im Organismus vor. Cortisol 
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führt zur Erhöhung des Blutglucosespiegels, zur Lipolyse und wirkt 

antiinflammatorisch (Köhrle und Petrides, 2006). Die Bestimmung von Cortisol 

im Speichel ist eine oft angewendete Methode in klinischen Untersuchungen. 

Die Vorteile der Verwendung von Salivetten® (SARSTEDT) liegen u.a. in der 

einfachen Handhabung und darin, dass es sich um eine nicht-invasive Messung 

handelt, die somit weitestgehend stressfrei erfolgen kann. Dadurch eignet sich 

diese Form der Bestimmung gut für die Untersuchung von Zeitverläufen. 

Die physiologische Stressantwort, die auch als allgemeines 

Adaptationssyndrom bezeichnet wird, besteht in erhöhter Aufmerksamkeit, 

gesteigerter Konzentration und gesteigerten Muskelreflexen, einer erhöhten 

Schmerzschwelle sowie vermindertem Appetit und verminderter sexueller 

Erregbarkeit (Köhrle und Petrides, 2006). Eine Beeinflussung der HHNA kann 

durch körperliche Faktoren wie Übergewicht und Rauchen erfolgen 

(Kirschbaum et al., 1993b). Außerdem ist eine Änderung der beteiligten 

Hormone im Zusammenhang mit weiblichen Geschlechtshormonen in 

Abhängigkeit des Zyklus bekannt (Norman et al., 1992). Inzwischen deutet eine 

Vielzahl von Befunden darauf hin, dass auch frühe negative Einflüsse in der 

Entwicklung Auswirkungen auf die HHNA haben. Im Folgenden werden diese 

Auswirkungen besonders in Zusammenhang mit Cortisol beleuchtet, da es sich 

um das am besten untersuchte Hormon der HHNA handelt, das auch im 

Mittelpunkt der vorliegenden Untersuchung stand. 

 

1.2.5.2. Befunde zu Cortisolspiegeln und früher 

Traumatisierung 

Bei den Untersuchungen von Zusammenhängen zwischen früher 

Traumatisierung und Cortisol ist die Datenlage sehr uneindeutig. Präklinische 

Studien konnten sowohl ein erhöhtes (Anisman et al., 1998; Plotsky und 

Meaney, 1993; Rentesi et al., 2010) als auch ein erniedrigtes (Coplan et al., 

1996) basales Cortisol nach frühen negativen Entwicklungsbedingungen, wie 

einer vorübergehenden Trennung vom Muttertier, finden. Zu unterschiedlichen 
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Ergebnissen kamen auch Humanuntersuchungen im Hinblick auf 

Zusammenhänge zwischen frühen negativen Entwicklungseinflüssen und dem 

Cortisolspiegel. So wurden bei Erwachsenen, die als Kind vernachlässigt 

wurden, erhöhte basale Cortisolwerte gefunden (Gerra et al., 2010). Andere 

Studien fanden bei traumatisierten Personen niedrigere Speichelcortisolwerte 

im Tagesverlauf, jedoch keinen Unterschied in Bezug auf das Plasmacortisol im 

Vergleich zu Personen ohne diese Erfahrungen (Klaassens et al., 2010; van der 

Vegt et al., 2009). Von besonderer Bedeutung scheint dabei die Art des 

Traumas zu sein. So sind bei interpersonalen Traumatisierungen wie sexuellem 

Missbrauch oder Gewalt, die Unterschiede hinsichtlich der Cortisolwerten 

besonders deutlich (Meewisse et al., 2007). In kontrollierten Untersuchungen an 

Frauen, die in ihrer Kindheit misshandelt wurden, zeigte sich, dass diese 

signifikant niedrigere basale sowie auch CRH- und ACTH-stimulierte 

Cortisolwerte aufwiesen im Vergleich zu nicht traumatisierten Frauen. Weiter 

scheinen psychische Komorbiditäten, wie depressive Syndrome von Bedeutung 

zu sein (vgl. 1.2.5.3.). So fanden sich in einer Studie von Heim et al. (2000), in 

der Frauen mit einer Vorgeschichte von sexuellem Missbrauch in der Kindheit 

am Trier Sozialstress-Test (TSST; Kirschbaum et al., 1993a) teilnahmen, 

besonders Unterschiede in der Cortisolantwort, wenn sie an ausgeprägten 

depressiven Störungen litten. Der Cortisolanstieg fiel bei der Gruppe von 

depressiven Frauen dabei signifikant höher aus. Allerdings finden sich auch 

Untersuchungen, die höhere Cortisolwerte in einem kognitiv-sozialen Stresstest 

bei Patienten mit frühen Traumatisierungen, jedoch ohne gegenwärtige 

Depression, zeigten (z.B. Bremner et al., 2003). Dabei ist zu beachten, dass die 

untersuchten Gruppen bei Bremner et al. (2003) an einer PTBS litten, die der 

frühen Traumatisierung zuzuschreiben war. Inwieweit dieser Aspekt zu den 

Ergebnissen führte, muss offen bleiben. Weiter gibt es gegensätzliche Befunde, 

die auf signifikant niedrigere Anstiege der Cortisolwerte bei Vorliegen früher 

interpersonaler Traumatisierungen hinweisen (z.B. Carpenter et al., 2007; 

Elzinga et al., 2008). Dies scheint insbesondere bei unaufgearbeiteten 

Traumatisierungen der Fall zu sein (Pierrehumbert et al., 2009). Eine Vielzahl 

von Ergebnissen deutet darauf hin, dass die Art und Schwere des Traumas, der 
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Zeitpunkt und die vergangene Zeit seit dem Trauma, Geschlecht sowie 

genetische Faktoren eine Rolle bei der Interpretation der Ergebnisse spielen 

(Bartels et al., 2003; Cicchetti und Rogosch, 2001; van Vorhees und Scarpa, 

2004). Für die Analyse der Werte ist also eine genaue Betrachtung möglicher 

Einflussfaktoren unerlässlich. 

 

1.2.5.3. Mögliche Einflussfaktoren bei Alkoholabhän gigen 

Diverse präklinische Studien legen nahe, dass der Konsum von Suchtmitteln, 

insbesondere von Alkohol, die HHNA-Aktivität anregt (z.B. Fahlke et al., 2000; 

Huot et al., 2001; Rivier, 1996). Die Datenlage zu alkoholinduzierter HHNA-

Aktivierung beim Menschen erweist sich hingegen als äußerst heterogen. Die 

meisten Untersuchungen beschränken sich auf männliche, gesunde 

Probanden, bei denen sich zumeist erhöhte (King et al., 2011; Schuckit et al., 

1987) oder unveränderte (King et al., 2006) Cortisolwerte als akuter 

Ethanoleffekt zeigen ließen. Dabei spielt die Trinkmenge offensichtlich eine 

zentrale Rolle. So ergaben sich bei den oben genannten Untersuchungen von 

King et al. (2006; 2011) erhöhte Werte bei den Probanden, die im Allgemeinen 

wenig tranken, wohingegen jene mit hohem regelmäßigen Alkoholkonsum 

unveränderte bzw. vermindert ansteigende Werte aufzeigten. Außerdem 

müssen Koeffekte bei höherem Ethanolkonsum, wie Übelkeit und Erbrechen 

betrachtet werden, die als gastrointestinale Nebenwirkungen die HHNA 

aktivieren (Inder et al., 1995). Weitere Hinweise auf einen abmildernden Effekt 

von Alkohol auf die HHNA geben die Untersuchungen auf neurobiologischer 

Ebene. So hat Ethanol einen induzierenden Effekt auf das GABAerge System 

sowie auf die Sekretion von ANP (atrio-natriuretisches Peptid), welche 

wiederum die ACTH-Sekretion hemmen (Criswell und Breese, 2005; 

Gianoulakis et al., 1997).   

Auch zum akuten Ethanoleffekt bei Personen mit missbräuchlichem Konsum 

von Alkohol gibt es widersprüchliche Ergebnisse. Im Sinne einer 

Downregulation der hypophysären CRH-Rezeptoren scheint sich die ACTH- 
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und Cortisol-Antwort auf regelmäßige Alkoholzufuhr hin abzuschwächen (Lee et 

al., 2001; Silva et al., 2002). Am Wahrscheinlichsten ist es, dass sich die ACTH- 

(und damit auch Cortisol-) Antwort auf den CRH-Reiz hin durch 

Toleranzentwicklung vermindert. So zeigten sich in einigen Studien bei 

Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit normale oder nur leicht erhöhte 

Cortisolwerte (Hasselbalch et al., 1982; Morgan et al., 1982; Wand und Dobs, 

1991). Die Studien, die eine erhöhte Cortisolkonzentration am Morgen bei 

Alkoholabhängigen messen konnten, fanden u.a. einen Zusammenhang zu 

gastrointestinalen Beschwerden (Mendelson et al., 1971; Stokes, 1973). Auch 

im beginnenden Entzug über Nacht fanden sich Erklärungen. Alkoholiker 

wachten demnach mit einem erhöhten Cortisollevel auf, das der gesunkenen 

Blutalkoholkonzentration und den dadurch einsetzenden Entzugserscheinungen 

geschuldet sei, die Stress auslösten. Nach erneutem Konsum sinke der 

Cortisolwert wieder (Adinoff et al., 1998; 2003). Allerdings existiert bei Bestehen 

einer Alkoholabhängigkeit auch die Gefahr der Entstehung eines 

alkoholinduzierten Pseudo-Cushing-Syndroms (AIPCS). Das Krankheitsbild ist 

vom Morbus Cushing klinisch kaum zu unterscheiden, bildet sich nach 

Alkoholabstinenz innerhalb von Tagen bis wenigen Wochen aber wieder zurück 

(Morgan, 1982). Aufgrund der genannten Befunde wurde die Annahme, dass es 

durch den Alkoholkonsum grundsätzlich zu einer Aktivierung der HHNA komme, 

inzwischen verworfen. Auch von der Hypothese einer direkten Wirkung von 

Ethanol auf die Nebennierenrinde, ist Abstand genommen worden (Groote und 

Meinders, 1996). 

Einheitlichere Ergebnisse existieren hingegen bei der Betrachtung des 

endokrinen Stresssystems im Alkoholentzug. Diese Situation stellt eindeutig 

eine große Stressbelastung für den Organismus dar und führt zur 

Cortisolausschüttung (Adinoff et al., 1991; 2003; Keedwell et al., 2001). 

Zwischen dem Cortisolspiegel und der Schwere der Entzugssymptomatik 

besteht eine positive Korrelation (Adinoff et al., 1991). Interessanterweise 

konnten Schäfer et al. (2010) in einer Untersuchungen an Alkoholabhängigen 

im akuten Entzug höhere Cortisolwerte bei früh Traumatisierten nachweisen im 

Vergleich zu nicht traumatisierten Abhängigen. Bezüglich der ACTH-
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Konzentrationen finden sich ebenfalls Studienergebnisse in verschiedene 

Richtungen: d.h. erhöhte (Ogilvie et al., 1998; Zimmermann et al., 2003) und 

unveränderte Spiegel (Schuckit et al., 1988). Zum Teil finden sich hier auch 

gegenläufige Ergebnisse von ACTH und Cortisol, was auf eine Dysregulation 

der HHNA schließen lässt. Zusammenfassend lässt sich sagen, dass keine 

einheitlichen Aussagen über die Auswirkungen von Alkohol auf die 

Cortisolaktivität getroffen werden können. Es handelt sich vielmehr um einen 

komplexen Mechanismus, der Interaktionen diverser Variablen mit der HHNA 

beinhaltet. Besondere Aufmerksamkeit müssen dabei der Trinkmenge, der 

Chronizität und interindividuellen Merkmalen der Alkoholabhängigkeit 

geschenkt werden. Untersuchungen von Schuckit et al. (1987; 1988) und 

Zimmermann et al. (2003) beschäftigten sich eingehend mit einem veränderten 

Risikoprofil und Cortisolwerten bei Individuen mit einer positiven Anamnese 

bezüglich einer Alkoholabhängigkeit der Eltern. Aber auch diese Unterteilung 

kann durch diverse Kovariablen, wie gehäuftes gewalttätiges Verhalten 

alkoholkranker Eltern gegenüber ihren Kindern oder emotionale 

Vernachlässigung des Kindes durch den Alkoholkonsum, beeinflusst sein. Es 

wird deutlich wie komplex hier die Zusammenhänge mit dem missbräulichen 

Konsum von Alkohol sein können. Eine Dysregulation der HHNA und ihrer 

Kontrollmechanismen bei alkoholabhängigen Patienten scheint somit 

wahrscheinlich, besonders im Zusammenhang mit frühen Traumatisierungen.   

Aufgrund der hohen Komorbidität von Alkoholabhängigkeit und Depressionen 

(z.B. Boden und Fergusson, 2011; Cranford et al., 2011; Khalid et al., 2000) ist 

die Betrachtung des Einflusses depressiver Syndrome auf die Cortisolaktivität 

besonders wichtig. Seit den 1960er Jahren wurde eine Vielzahl von Befunden 

veröffentlicht, die eine Veränderung von CRH und ACTH bei Patienten mit 

Depressionen berichteten und eine Beteiligung der HHNA am 

pathophysiologischen Mechanismus der Depression vermuten lassen (z.B. 

Holsboer, 2000; Owens und Nemeroff, 1991; Vreeburg et al., 2009; Carroll et 

al., 1976). Es herrscht weitestgehend Einigkeit darüber, dass eine manifeste 

Depression zur Hyperaktivität der HHNA führt (Holsboer, 2000; Ising et al., 

2007). In Bezug auf die Cortisolmessungen gibt es zwar meist Befunde zu 
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erhöhten Cortisolspiegeln bei depressiven Patienten gegenüber gesunden 

Kontrollen (Bhagwagar et al., 2005; Pruessner et al., 2003b; Vreeburg et al., 

2009), allerdings finden sich hier auch einzelne dazu inkonsistente Ergebnisse 

(Huber et al., 2006; Stetler und Miller, 2005). In einer Übersichtsarbeit und 

Metaanalyse von Knorr et al. (2010) wurden 20 Fall-Kontroll-Studien analysiert, 

in denen Cortisol im Speichel bestimmt wurde und sich im Durchschnitt 

signifikant höhere Cortisolspiegel am Morgen und Abend bei depressiven 

Patienten fanden. Jedoch war auch eine erhebliche Heterogenität zwischen den 

Studien zu finden, was zur sorgfältigen Interpretation der Ergebnisse mahnt. 

Eine Metaanalyse von Vreeburg et al. (2009) zeigte in der Untersuchung von 

1588 Patienten und Kontrollen ebenfalls erhöhte Speichelcortisolwerte bei 

depressiven Patienten. Aber auch diese Autoren wiesen auf die deutlichen 

Unterschiede zwischen den einzelnen Studien hin, besonders in Bezug auf die 

Unterscheidung von stationär und ambulant behandelten depressiven 

Patienten. So seien bei stationär behandelten Patienten deutlich höhere 

Cortisolwerte anzutreffen als bei ambulant behandelten, was ein Hinweis auf 

Zusammenhänge mit der Schwere und Chronizität der Depression sein könnte. 

In einer Untersuchung zur Reaktivität im Trier Sozialstress-Test von 

depressiven Patienten (Young et al., 2000), zeigten diese keine veränderten 

Plasmacortisolreaktionen auf den Test im Vergleich zu nicht Depressiven. 

Allerdings waren die Basalwerte vor der Stressbedingung signifikant höher. Die 

Bedeutung des Cortisols als Biomarker für affektive Störungen, insbesondere 

die Depression, bleibt nach wie vor unklar. Sicher scheint jedoch, dass 

depressive Syndrome mit einer Überaktivität der HHNA assoziiert sind.  

Oft sind der Konsum von Alkohol und Nikotin vergesellschaftet. Unter 

Alkoholabhängigen herrscht eine Prävalenz von Rauchern von über 80% 

(Kalman et al., 2005). Es ist bekannt, dass auch Nikotinkonsum zu einer 

Aktivierung der HHNA führt. Besonders in Bezug auf ACTH konnte dieser Effekt 

gezeigt werden (Mendelson et al., 2005; Rosecrans und Karin, 1998). Nikotin 

agiert als Agonist der zentralen nikotinergen Acetylcholin-Rezeptoren. Diese 

Rezeptoren sind sowohl prä-, als auch postsynaptisch im ZNS vertreten 

(Rosecrans und Karin, 1998). Somit greift Nikotin vielfältig in den HHNA-
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Regelkreis ein. Neuere Untersuchungen zeigten auch Auswirkungen auf den 

Cortisolhaushalt. Die Bestimmung von Cortisol im Speichel zeigte bei Rauchern 

erhöhte Werte sowohl akut nach dem Nikotinkonsum als auch im Tagesverlauf 

im Vergleich zu Nichtrauchern (Steptoe und Ussher, 2006). Bei regelmäßigem 

Rauchen führt der Zigarettenkonsum nachweislich schon ab zwei Zigaretten zu 

einer HHNA-Aktivierung (Rohleder und Kirschbaum, 2006). Darüber hinaus 

konnten Matta et al. (1998) eine eintretende Toleranz der nikotinergen 

Rezeptoren zeigen, die zu einer schnellen Desensitivierung führt. Des Weiteren 

steht aber auch eine Veränderung der Anzahl dieser Rezeptoren bei Rauchern 

zur Diskussion, so dass die Auswirkungen auf die Ausschüttung neuronaler 

Hormone noch nicht abschließend geklärt sind. Die vorhandenen Ergebnisse  

zeigen aber eindeutig eine Aktivierung der HHNA durch Nikotin und lassen 

erhöhte Cortisolwerte erwarten. 

Schließlich muss bei der Untersuchung zu möglichen Einflussfaktoren in Bezug 

auf die Cortisolreaktionen der PTBS besondere Aufmerksamkeit geschenkt 

werden. Durch die extreme Belastungssituation, die zu einer PTBS führt und die 

oft lang anhaltende Symptomatik kann von einer chronischen Stressbelastung 

ausgegangen werden (Charmandari et al., 2005; Chrousos und Gold, 1992). 

Viele Studien sprechen in diesem Zusammenhang von einer Umstellung des 

HHNA-Systems im Sinne von erniedrigten peripheren Cortisolspiegeln bei 

gleichzeitig erhöhter CRH-Ausschüttung, verstärkter Expression von 

Glukokortikoidrezeptoren und einem verstärkten negativen Feedback (z.B. 

Newport et al. 2004; Stein et al., 1997; Yehuda et al., 1993; 2004). Eine weitere 

Überlegung besteht darin, dass besonders bei früher Traumatisierung sich bei 

Kindern hohe Cortisolspiegel messen lassen, wohingegen diese im 

Erwachsenenalter erniedrigte Werte aufweisen. Dies könnte als 

Adaptationsvorgang an die akute Aktivierung der HHNA durch das Trauma in 

frühen Jahren interpretiert werden (Pervanidou, 2008). Eine Metaanalyse von 

Meewisse et al. (2007) untersuchte 38 Studien, die sich mit Zusammenhängen 

zwischen einer PTBS und dem Cortisolspiegel beschäftigten. Dabei waren im 

Mittel zwar niedrigere Plasma- und Speichel-Cortisolspiegel der Menschen mit 

einer diagnostizierten PTBS zu erkennen, jedoch bestanden große 
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Unterschiede in den Untersuchungen. Es zeigte sich, dass die Einflussfaktoren 

Geschlecht, Tagesrhythmik, Art der Traumatisierung und Komorbidität beachtet 

werden müssen. Allerdings zeigen sich auch zunehmend dazu inkonsistente 

Ergebnisse. So kam Handwerger (2009) in einer Übersicht über Studien mit 

PTBS-Patienten zu unterschiedlichen Ergebnissen. Es konnten 6 Studien mit 

gleichen basalen Cortisolmessungen bei PTBS-Patienten und gesunden 

Kontrollgruppen (z.B. Yehuda et al., 1991), sowie 22 mit niedrigeren (z.B. 

Boscarino, 1996; De Kloet et al., 2007; Kellner et al., 1997) und 7 mit höheren 

(z.B. Lemieux und Coe, 1995) Werten identifiziert werden. In dieser Arbeit 

zeigte sich erneut die große Heterogenität der Gruppen, die zu genauer 

Betrachtung der Ergebnisse ermahnt. Auch Untersuchungen mit Hilfe des 

Dexamethason Hemmtestes zeigten kontroverse Ergebnisse. Dabei ist zu 

beachten, dass in den vorliegenden Studien unterschiedliche Dosen von 

Dexamethason angewendet wurden. Bis Mitte der 1990er handelte es sich 

meist um 1mg Dexamethason. Yehuda et al. (1993) konnten zeigen, dass 

0,5mg Dexamethason im Hemmtest bei PTBS-Patienten geeigneter scheint, um 

eine Aussage über den Feedback-Mechanismus im Cortisolregelkreis zu 

treffen. Doch auch mit dieser Methodik zeigten sich keine Unterschiede (Kosten 

et al., 1990; Lindley et al., 2004; Muhtz et al. 2011), niedrigere (De Kloet et al., 

2007; Stein et al., 1997; Yehuda et al., 1993) und höhere Cortisolwerte (Thaller 

et al., 1999) bei PTBS-Betroffenen verglichen mit Kontrollgruppen. 

Interessanterweise konnten Muhtz et al. (2008) zwar keinen Unterschied 

zwischen beiden Gruppen finden, jedoch nach Subtypisierung der Gruppe in 

früh und später traumatisierte Patienten erhöhte ACTH-Spiegel bei den früh 

Traumatisierten messen. Erwähnt sei auch noch einmal die Studie von Bremner 

et al. (2003), in der Patienten, die aufgrund früher Traumatisierungen an einer 

PTBS litten an einem kognitiven Stresstest teilnahmen und dort mit höheren 

Cortisolwerten auf den Stress antworteten, als eine gesunde Kontrollgruppe.  
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1.3. Ziel der Studie, Fragestellung und Hypothese 

Bei alkoholabhängigen Patienten finden sich hohe Raten früher 

Traumatisierungen (Schäfer und Reddemann, 2005). Sowohl in präklinischen 

Studien, als auch bei anderen Patientengruppen wurde gezeigt, dass diese 

negativen Erfahrungen einen Einfluss auf die HHNA-Aktivität haben (z.B. Heim 

et al., 2000). Weiter wurden bei Suchtkranken häufig Veränderungen der 

HHNA-Aktivität beschrieben. Ziel der vorliegenden Studie war es deshalb, 

Zusammenhänge zwischen frühen Traumatisierungen und der HHNA-Aktivität 

bei alkoholabhängigen Patienten zu untersuchen, unter Berücksichtigung 

relevanter Einflussfaktoren wie der Trinkmenge, psychischer Komorbiditäten 

und der Art der Traumatisierung. Die Auswertung fokussiert dabei auf die 

Cortisolantwort auf einen psychosozialen Stressor (Trier Sozialstress-Test; 

TSST).  

 

Fragestellung:  

 

Finden sich Zusammenhänge zwischen frühen Traumatisierungen und der 

Cortisol-Antwort auf eine psychosoziale Stressbedingung (Trier Sozialstress-

Test (TSST); Kirschbaum et al., 1993a) bei stationär behandelten Patienten mit 

Alkoholabhängigkeit? 

 

Hypothese: 

 

Die widersprüchlichen Befunde in der Literatur und die Bedeutung möglicher 

Einflussfaktoren (Trinkmenge, Art der Traumatisierung, psychische 

Komorbidität) ließ die Ableitung einer gut begründeten Hypothese (etwa in 

Bezug auf die Richtung der Zusammenhänge) nicht zu. Die Studie hatte 

explorativen Charakter.  
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2. Material und Methoden 

2.1. Forschungsdesign 

Die o.g. Fragestellung wurde im Rahmen einer Querschnittsstudie bei Patienten 

untersucht, die konsekutiv auf die Suchtstation des Universitätsklinikums 

Hamburg-Eppendorf zum qualifizierten Alkoholentzug aufgenommen wurden. 

Zu vier Zeitpunkten während des mindestens 15-tägigen Aufenthaltes wurden 

die Patienten untersucht. Daten zur Soziodemografie, zu Merkmalen der 

Alkoholabhängigkeit, zu früher Traumatisierung sowie zu Ängstlichkeit, 

Depressivität und der Posttraumatischen Belastungsstörung wurden mittels 

Fragebögen und einem strukturierten Interview erfasst. Weiter wurden an 

verschiedenen Tagen Cortisolproben genommen, wobei die vorliegende 

Auswertung auf die Ergebnisse des TSST fokussiert. 

 

2.2. Konzeptualisierung der psychometrischen 

Merkmalsbereiche 

Der erste Merkmalsbereich bezog sich auf die Erhebung soziodemografischer 

Daten. Von besonderem Interesse waren neben allgemeinen Angaben wie Alter 

und Geschlecht dabei, Daten zum sozialen Hintergrund sowie zur Ausbildung 

und Beschäftigung. Weiter erfolgte eine sorgfältige Charakterisierung in Bezug 

auf die Alkoholabhängigkeit. Neben der Sicherung der klinischen Diagnose 

beinhaltete dies Daten zur täglichen Trinkmenge, Dauer und Schwere der 

Alkoholabhängigkeit. Auch die Erfassung verschiedener Formen früher 

Traumatisierungen war ein zentraler Bestandteil der Untersuchung. Schließlich 

war die Betrachtung der psychiatrischen Komorbidität insbesondere in Bezug 

auf Depressivität, Ängstlichkeit und PTBS von Bedeutung.  

Soziodemografische Angaben………………………………………………. 2.3.1. 

Merkmale der Alkoholabhängigkeit…………………………………………. 2.3.2. 

Frühe Traumatisierung………………………………………………………..  2.3.3. 

Depressivität, Ängstlichkeit und PTBS……………………………………… 2.3.4. 
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2.3. Operationalisierungen 

2.3.1. Soziodemografische Daten  

Die soziodemografischen Daten wurden mit Hilfe mehrerer Interviews bzw. 

Fragebögen erhoben. Eine für den Studienzweck entwickelte Checkliste enthielt 

Items zum Alter, dem Familienstand, dem höchsten Schulabschluss und einer 

derzeitigen Berufstätigkeit. Weiter wurden in dieser Checkliste auch die 

Körpergröße, das Gewicht und suchtanamnestische Angaben erfasst, sowie 

verschiedene Laborwerte und die Medikation vor und während der Behandlung. 

Eine Ergänzung der soziodemografischen Daten erfolgte im Rahmen des 

strukturierten klinischen Interviews (s. 2.5.). Dabei wurden weitere Angaben zur 

familiären Situation und dem sozialen Hintergrund erhoben (z.B. Familienstand, 

Partnerschaft, Kinder und Wohnsituation).  

 

2.3.2. Merkmale der Alkoholabhängigkeit 

Zur Erfassung von Daten zur Alkoholabhängigkeit kam der European Addiction 

Severity Index (EuropASI) zum Einsatz. Der EuropASI in der hier verwendeten 

deutschen Version (Gsellhofer et al., 1994) orientiert sich an der 5. Auflage des 

amerikanischen Originals (Addiction Severity Index; McLellan et al., 1992). Es 

handelt sich bei dem EuropASI um ein semistrukturiertes klinisches Instrument, 

das sich zwar im Besonderen mit der Substanzabhängigkeit und deren 

Schwere befasst, aber darüber hinaus auch die aktuellen Lebensumstände 

erfasst. Scheurich et al. (2000) untersuchten die deutsche Version von 

Gsellhofer et al. (1994) auf ihre Validität und Reliabilität insbesondere in der 

Anwendung bei Alkoholabhängigen. Die interne Konsistenz für die Erhebung 

der Sektion des Alkoholgebrauches lag dabei bei Cronbach’s α: .74. Aufgeteilt 

ist der EuropASI in sieben Problembereiche, die anhand von insgesamt 150 

Items beleuchtet werden: Körperliche Probleme, Arbeit/Unterhalt, Alkohol, 

Drogen, rechtliche, familiäre/soziale und psychische Probleme. Zum Abschluss 

jeden Bereiches erfolgt zum Einen die subjektive Einschätzung des Patienten, 
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indem er auf einer Ratingskala von 0 bis 4 angibt, wie sehr ihn die 

angesprochenen Probleme belasten (0: „gar nicht“, 1: „wenig“, 2: „mittel“, 3: 

„erheblich“, 4: „extrem“). Der Interviewer gibt zum Anderen ein 

Schweregradrating ab, indem er den Bedarf des Patienten an einer 

zusätzlichen Behandlung einschätzt. Diese reicht von 0 („keine Behandlung 

nötig“) bis 9 („extremes Problem/Behandlung absolut erforderlich“). Das Rating 

des Interviewers beruht auf den Schilderungen des Patienten und dem 

subjektiven Eindruck, den der Interviewer während des Interviews von dem 

Patienten gewinnt. Es werden immer die letzten 30 Tage erfragt, da sich die 

aktuelle Lebenssituation abbilden soll. Für jeden Problembereich werden 

Scores ermittelt und diese nach Koeter und Hartgers (1997) mit dem 

„vorläufigen Verfahren für die Errechnung der EuropASI Composite Scores“ 

ausgewertet. Jeder Composite Score gibt die Behandlungsbedürftigkeit im 

jeweiligen Problembereich an und liegt zwischen 0 („kein Problem/kein 

Behandlungsbedarf“) und 1 („schwerwiegendes Problem/ausgeprägter 

Behandlungsbedarf“). Zur Auswertung der Merkmale der Alkoholabhängigkeit 

wurden besonders die Variablen „Alter bei erstem Gebrauch von Alkohol über 

der Gefährdungsgrenze“ und „Jahre des Gebrauchs von Alkohol über der 

Gefährdungsgrenze“ betrachtet. Die Definition dieser Menge lautet „entweder 

ab 3x/Woche oder an 2 aufeinanderfolgenden Tagen, 5 oder mehr 

Trinkeinheiten am Tag oder Alkohol wird bis zum Rauschzustand an mind. 2 

aufeinanderfolgenden Tagen in der Woche konsumiert, in dem Maße, dass 

psychische oder somatische Symptome auftreten und/oder der Alkohol normale 

Aktivitäten beeinträchtigt, wie z.B. Arbeit, Schule, Familienleben, andere 

Freizeitbeschäftigungen oder normale alltägliche Beschäftigungen wie z.B. 

Autofahren.“ (EuropASI; Gsellhofer et al., 1994). Das Strukturierte Klinische 

Interview für DSM-IV (SKID-I; Wittchen et al., 1997a & b) diente dazu einerseits 

die Diagnose einer Alkoholabhängigkeit zu sichern andererseits weitere 

substanzbezogene Störungen auszuschließen.  
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2.3.3. Frühe Traumatisierung 

Die Erhebung der Traumatisierung in der Kindheit und Jugend erfolgte mittels 

des Childhood Trauma Questionnaire (CTQ; Bernstein und Fink, 1998). Es 

handelt sich hierbei um ein Selbstratinginstrument, das retrospektiv 

Traumatisierungen in der Kindheit und Jugend erhebt. Dabei werden die fünf 

folgenden Bereiche in 28 Items erfragt: körperliche Misshandlung, körperliche 

Vernachlässigung, emotionaler Missbrauch, emotionale Vernachlässigung und 

sexueller Missbrauch. Es handelt sich bei der hier verwendeten Form um die 

gekürzte Fassung des CTQ (CTQ-SF; Bernstein et al., 2003). Im Gegensatz zu 

der 70 Items umfassenden Langform können mit der kurzen Version schneller 

aber ebenso konsistent frühe Traumatisierungen erhoben werden. Die Validität 

beider Versionen ist von Bernstein et al. (2003) geprüft worden. In einer 

Reliabilitätsuntersuchung der deutschen Kurzform von Wingenfeld et al. (2010) 

zeigte sich eine zufriedenstellende bis gute innere Konsistenz der fünf 

Subskalen (Cronbach’s α „emotionaler Missbrauch“: .89, „körperliche 

Misshandlung“: .89, „sexueller Missbrauch“: .96, „emotionale 

Vernachlässigung“: .90, „körperliche Vernachlässigung“: .62). Jede der fünf 

Subskalen enthält fünf Items. Hinzu kommen drei Items, um zu erfassen, ob der 

Proband Erlebnisse möglicherweise verdrängt, bzw. bagatellisiert. Mit „Als ich 

aufwuchs….“ wird jedes Item eingeleitet und dann mit Hilfe einer Likert-Skala 

von 1 („überhaupt nicht“) bis 5 („sehr häufig“) bewertet. Somit lassen sich 

Summenscores der fünf Bereiche bilden. Zur Auswertung erfolgt die Ermittlung 

der Mittelwerte sowohl über den gesamten Fragebogen als auch über die 

Subskalen. Darüber hinaus lassen sich Cut-off Werte bilden, die eine Einteilung 

von „kein Missbrauch/keine Vernachlässigung oder minimal“ über „wenig bis 

moderat“, „moderat bis schwer“ bis hin zu „schwer bis extrem“ zulassen 

(s.Tabelle1). Die Auswertung lässt eine Einteilung in „traumatisiert“ (mindestens 

eine CTQ-Subskala „moderat bis schwer“) und „nicht traumatisiert“ (alle CTQ-

Subskalen höchstens „wenig bis moderat“) zu. Mit dieser Dichotomisierung wird 

in der folgenden Auswertung gearbeitet.  
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Tabelle 1: Cut-off Werte zur Klassifikation verschi edener 

Traumatisierungsformen anhand der Subskalen des CTQ  (Bernstein und 

Fink, 1998) 

 Klassifikation  
 kein/keine 

oder minimal 
wenig bis 
moderat 

moderat bis 
schwer 

schwer bis 
extrem 

Subskalen     

emotionaler 
Missbrauch 

5-8 9-12 13-15 ≥16 

körperlicher 
Missbrauch 

5-7 8-9 10-12 ≥13 

sexueller 
Missbrauch 

5 6-7 8-12 ≥13 

emotionale 
Vernachlässigung 

5-9 10-14 15-17 ≥18 

körperliche 
Vernachlässigung 

5-7 8-9 10-12 ≥13 

 

2.3.4. Depressivität, Ängstlichkeit und PTBS 

Zur Abschätzung der aktuellen depressiven Symptomatik wurde das Beck 

Depression Inventory (BDI; Beck und Steer, 1993) angewendet. Es handelt sich 

hierbei um ein Selbstratinginstrument, anhand dessen sich eine Aussage über 

die Selbsteinschätzung des emotionalen Befindens des Patienten im Verlauf 

treffen lässt. Das BDI ist ein vielfach angewendetes reliables Instrument 

(Cronbach’s α: .82- .95) zur Erhebung depressiver Symptomatik sowohl bei 

klinischen Kohorten als auch bei der Allgemeinbevölkerung (Lasa et al., 2000; 

Oliver und Simmons, 1984). Eine Metaanalyse von McPherson und Martin 

(2010) bestätigte die valide und reliable Anwendbarkeit des BDI zur Erhebung 

von Depressivität bei Alkoholabhängigen. Seit dem Ersterscheinen 1961 gab es 

viele Überarbeitungen und Verbesserungen. In der vorliegenden Studie wurde 

mit der deutschen Version von Hautzinger et al. (1993) gearbeitet. Diese 

Version enthält 21 Items, die der Patient anhand einer jeweils vierstufigen Skala 

von 0 bis 3 beantwortet. Dabei sind die Aussagen an die depressiver Patienten 
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angelehnt (Beck et al., 1961). Zur Auswertung wird der Summenscore aller 

Items berechnet. 

Weiter kam ein Selbstratinginstrument zur Erhebung von Ängstlichkeit zum 

Einsatz. Es handelt sich hierbei um das State-Trait Anxiety Inventory (STAI; 

Spielberger et al., 1970), das Ängstlichkeit als persönlichen Wesenszug („Trait“) 

und aktuelles Empfinden erhebt („State“). Zur Anwendung kam die deutsch 

Version von Laux et al. (1981). Das Instrument umfasst zwei Skalen mit je 20 

Items. Der erste Teil erfragt dabei die aktuelle Gefühlslage anhand von 

Aussagen (z.B. „Ich bin ruhig“, „Ich bin nervös“), die in einer vierstufigen Skala 

von 1 bis 4 (1: „überhaupt nicht“ über 2: „ein wenig“, 3: „ziemlich“ bis 4: „sehr“) 

vom Patienten eingeschätzt werden. Der zweite Teil beschäftigt sich mit der 

„Trait“-Angst. Hier wird anhand von Aussagen die Ängstlichkeit zeitunabhängig 

als Charaktereigenschaft erfragt (z.B. „Ich mache mir zuviel Gedanke über 

unwichtige Dinge“, „Ich glaube, mir geht es schlechter als anderen Leuten“, 

„Enttäuschungen nehme ich so schwer, daß ich sie nicht vergessen kann“). Die 

Einstufung erfolgt ebenfalls anhand einer vierstufigen Likert-Skala von 1 bis 4 

(von 1: „fast nie“, über 2: „manchmal“, 3: „oft“ bis 4: „fast immer“). Somit 

ergeben sich zwei Summenscores von 20 bis 80 Punkten und ein 

Gesamtscore. Es handelt sich auch in der Übersetzung um ein valides und 

reliables Instrument zur Erfassung der Ängstlichkeit. Für die deutsche 

Übersetzung betragen die Konsistenzkoeffizienten von Cronbach’s α je .90 für 

beide Skalen (Laux et al., 1981). 

Zur Erfassung weiterer traumatischer Erfahrungen und der Symptomatik einer 

Posttraumatischen Belastungsstörung kam die Posttraumatic Diagnostic Scale 

(PDS) zum Einsatz. Hierbei handelt es sich um ein von Foa et al. (1995) 

entwickeltes Selbstratinginstrument. Die deutsche Übersetzung stammt von 

Ehlers et al. (1996) und umfasst, wie die amerikanische Originalversion, 49 

Items. Mit der PDS werden auf Grundlage der DSM-IV Kriterien alle Symptom-

Bereiche der PTBS erfragt. Somit erlaubt die PDS auch eine Diagnosestellung. 

Des Weiteren bildet sie Einschränkungen in sozialen und beruflichen Funktions- 

und Lebensbereichen ab, die aufgrund einer PTBS-Symptomatik vorliegen 

können. Im ersten Teil des Instruments wird das Vorhandensein eines 
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Indextraumas (entspricht DSM-IV Kriterium A1) anhand von Ja-Nein Antworten 

auf die Frage nach 12 verschiedenen Traumatischen Ereignissen erfragt. In Teil 

2 werden die subjektive Reaktion auf das Indextrauma (Entspricht DSM-IV 

Kriterium A2) und der Zeitpunkt des Ereignisses erfasst (von „vor weniger als 

einem Monat“ bis „vor mehr als 5 Jahren“) sowie die individuellen Reaktionen 

auf dieses. In Teil 3 erfolgt die Erfassung der PTBS-Symptomatik entsprechend 

der DSM-IV Kriterien B bis D (intrusives Wiedererleben, Vermeidungsverhalten 

und Übererregbarkeit/Hyperarousal) im vorangegangenen Monat. Auf einer 

Likert-Skala von 0 bis 3 (von 0: „überhaupt nicht oder nur einmal im Monat“ bis 

3: „5-mal oder öfter pro Woche/fast immer“) wird in 17 Items der Schweregrad 

der jeweiligen DSM-IV Symptome erfasst. Zum Abschluss werden die 

Zeitkriterien („Probleme bestehen weniger als einen Monat“, „1 bis 3 Monate“ 

oder „über 3 Monate“ und „Auftreten der Probleme innerhalb von 6 Monaten 

oder später“) erfragt. Dies erlaubt eine Unterscheidung in eine akute, 

verzögerte oder chronische Symptomatik. Im Teil 4 werden schließlich 

Einschränkungen im beruflichen, sozialen und weiteren Lebens- und 

Funktionsbereichen spezifiziert. Anhand der 17 Items aus Teil 3 wird ein 

Summenscore zur Schwere der Symptomatik errechnet (1-51). Foa et al. (1997) 

überprüften die psychometrischen Kennwerte der Originalversion von 1995. Die 

Spezifität lag dabei bei 75%, die Sensitivität betrug 89%. Die interne Konsistenz 

des gesamten Instruments erreichte einen Wert von α: .92 (Cronbach’s α 

„Wiedererleben“: .78, „Vermeidung“: .84, „Erregbarkeit“: .84). Eine 

Untersuchung von Griesel et al. (2006) überprüfte die deutsche Fassung von 

Ehlers et al. (1996) auf ihre Reliabilität und Validität. Es zeigten sich 

vergleichbare Werte mit der Originalfassung (Cronbach’s α des gesamten 

Instruments: .94; „Wiedererleben“: .90, „Vermeidung“: .89, „Erregbarkeit“: .88, 

Spezifität: 64%, Sensitivität: 100%). Somit hat sich die Anwendung der PDS in 

der deutschen Version bestätigt. Es handelt sich um ein valides und reliables 

Instrument zur Erhebung einer PTBS und deren Symptomatik.  
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2.4. Stichprobenansatz 

Für die Studie wurden alle Patienten gescreent, die in dem Zeitraum vom 

08.04.2009 bis zum 19.04.2010 konsekutiv auf die Suchtstation der Klinik und 

Poliklinik für Psychiatrie und Psychotherapie des Universitätsklinikums 

Hamburg-Eppendorf aufgenommen wurden. Für die Teilnahme waren folgende 

Kriterien maßgeblich: 

 

Einschlusskriterien: 

- Alter zwischen 18 und 65 Jahren 

- Alkoholabhängigkeit (nach DSM-IV) 

- Ausreichende Deutschkenntnisse 

 

Ausschlusskriterien: 

- Andere substanzbezogene Störungen (Missbrauch oder Abhängigkeit) 

- Schwere kognitive Störungen 

- Psychotrope Vormedikation (außer langfristig eingesetzten Antidepressiva  

  und Stimmungsstabilisatoren) 

- Einnahme von anderen Medikamenten, welche die HHNA-Achse beeinflussen 

könnten (wie Cortison oder dessen Derivate, ß-Blocker; Ausnahme: orale 

Kontrazeptiva) 

- Akute Suizidalität 

- Psychotische Symptome  

- Vorliegen einer körperlichen Erkrankung, welche Einfluss auf die HHNA-Achse 

haben könnte (z.B. Stoffwechselerkrankungen wie insulinpflichtiger Diabetes 

mellitus, Leberzirrhose) oder welche die Teilnahme am TSST oder am 

klinische Interview nicht zulassen würde 

-  BMI ≥ 35 
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2.5. Vorgehen bei der Datenerhebung 

Die Erhebung der Daten lässt sich in vier Zeitpunkte unterteilen (Tabelle 2). 

Dabei handelte es sich u.a. um je einen Zeitpunkt zu Beginn des stationären 

Aufenthaltes und zum Ende des körperlichen Entzuges (t1: Tag 2 bzw. t2: Tag 

10-12). Zu beiden Zeitpunkten wurden neuroendokrine (Cortisol und ACTH im 

Plasma) und klinischen Daten (STAI, BDI) erhoben sowie zu t1 auch 

soziodemographische Daten. Die anderen Erhebungszeitpunkte betrafen den 

TSST (t3: Tag 10-16) und das klinisch diagnostische Interview, in dessen 

Rahmen u.a. die Trauma-Vorgeschichte erhoben wurde (t4: Tag 12-19). Ein 

positives Votum der Ethikkommission der Ärztekammer Hamburg lag vor. 

 

Tabelle 2: Übersicht über die Erhebungszeitpunkte 

Zeitpunkt Instrumente/Proben 
t1: Tag 2 

 

BE 1  
Checkliste, BDI, STAI                                  

t2: Tag 10- 12 

 

BE 2 
BDI, STAI 

t3: Tag 10 -16 TSST 

 t4: Tag 12-19 

 

Klinisches Interview:              
Allgemeiner Fragebogen zur Soziodemographie, 

EuropASI, SKID-I, SKID-II, CTQ, PDS-d 
BE: Blutentnahme, TSST: Trier Sozialstress-Test 

 

Die für den Studienzweck entwickelte Checkliste wurde am Tag nach Aufnahme 

(t1: Tag 2) vom Untersucher ausgefüllt. Sie beinhaltet einen großen Anteil der 

erfragten soziodemografischen Angaben und der Alkoholanamnese, die durch 

weitere Fragen im klinischen Interview ergänzt wurden. Parallel zur Checkliste 

wurden die Selbstbeurteilungsfragebögen zu Depressivität und Ängstlichkeit 

(BDI und STAI) zum Ausfüllen an die Patienten ausgeteilt. Diese wurden am 

selben Tag beim Pflegepersonal abgegeben. Sowohl das BDI, als auch das 

STAI wurden erneut zum Erhebungszeitpunkt nach Abschluss des körperlichen 

Entzuges (t2: Tag10-12) vorgelegt. Die Angaben zu diesem Zeitpunkt wurden 
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der vorliegenden Auswertung zugrunde gelegt, da sie die emotionale 

Verfassung nach Abschluss des körperlichen Entzuges und nach Stabilisierung 

im stationären Umfeld widerspiegeln. 

Das klinisch diagnostische Interview diente der Erhebung unterschiedlicher  

Daten. Zum Einen betraf dies die ergänzenden soziodemografischen Angaben. 

Zum Anderen wurde die Traumaanamnese mittels CTQ (Bernstein und Fink, 

1998), PDS (Ehlers et al., 1996) und dem PTBS-Teil aus dem SKID-I  

(Strukturiertes Klinisches Interview für DSM-IV; Wittchen et al., 1997a & b) 

erhoben. Des Weiteren fand eine klinische Diagnostik psychiatrischer 

Komorbidität mittels SKID-I (Strukturiertes Klinisches Interview für DSM-IV; 

Achse-I: Psychische Störungen; Wittchen et al., 1997a & b) und SKID-II (Achse 

II: Persönlichkeitsstörungen; Wittchen et al., 1997a & b) statt. Dabei wurde im 

SKID-I in der Sektion E die Alkoholabhängigkeit diagnostisch gesichert. Weitere 

verwendete Daten hierzu entstammen dem EuropASI (Gsellhofer et al., 1994). 

Da im Rahmen des klinischen Interviews (Tag 12-19) auch potenziell 

belastende Angaben, etwa zur Trauma-Vorgeschichte, erhoben wurden, fand 

es nach dem TSST gegen Ende des stationären Aufenthaltes statt. So konnte 

gewährleistet werden, dass die im TSST erhobenen neuroendokrinen 

Parameter nicht durch das Interview beeinflusst wurden. Es wurde 

sichergestellt, dass sich ein bis zwei Tage zwischen dem TSST und dem 

Interview befanden und es sich nicht um den letzten Tag des stationären 

Aufenthaltes handelte. Während des Interviews wurde auf eine ruhige 

Atmosphäre geachtet. Der Zeitrahmen lag bei 3 bis 5 Stunden. Die Patienten 

erhielten erneut den Hinweis, dass Unterbrechungen jederzeit möglich und die 

Beantwortung der Fragen freiwillig seien. Im Anschluss bekamen die Patienten 

Gelegenheit Fragen zu stellen oder bei Bedarf eine Weitervermittlung an ihre 

Bezugsperson im Pflegeteam bzw. eine Psychologin der Station 

wahrzunehmen.  
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2.6. Trier Sozialstress-Test (TSST) 

In der vorliegenden Untersuchung diente der Trier Sozialstress-Test (TSST, 

Kirschbaum et al., 1993a) als psychosoziales Stressparadigma. Der Test wurde 

an der Universität Trier entwickelt, als Instrument zur Auslösung moderaten 

psychosozialen Stresses unter standardisierten Bedingungen. Der TSST enthält 

mehrere stressauslösende Komponenten, die u.a. die Antizipation der zunächst 

unbekannten Aufgabe, eine freie Rede vor zwei Untersuchern, das Lösen einer 

Rechenaufgabe unter diesen Bedingungen und das Fehlen von (positiven wie 

negativen) Rückmeldungen beinhalten. Dadurch werden unterschiedliche 

Stressoren kombiniert und eine HHNA-Aktivierung trotz großer interindividueller 

Unterschiede in der psychosozialen Stresswahrnehmung gewährleistet 

(Dickerson und Kemeny, 2004).  

In der vorliegenden Studie nahmen die Patienten nach Abschluss des 

körperlichen Entzuges (t3: mindestens Tag 10, maximal Tag 16 des stationären 

Aufenthaltes), am Trier Sozialstress-Test teil. Alternativ zum TSST wurden die 

Patienten randomisiert einer Kontrollintervention zugeteilt. Alle Mitwirkenden 

(Versuchsleiter, Gremiummitglieder und Betreuer) wurden in der Abteilung für 

Biopsychologie des Institutes für allgemeine Psychologie, Biopsychologie und 

Methoden der Psychologie der TU Dresden für die Durchführung des TSST 

geschult.   

Die Durchführung des TSST bzw. der Kontrollbedingung erfolgte nachmittags 

zwischen 15 und 19 Uhr. Während der Testdauer war es den Probanden 

verboten zu rauchen, da dies eine Veränderung des Speichelcortisols bedingen 

kann (Kirschbaum et al., 1993b). Alle Abläufe folgten den international üblichen 

Standards (s. Tabelle 3). So begann der Test mit einer einstündigen Ruhezeit, 

während der sich der Proband gemeinsam mit dem Versuchsleiter in einem 

separaten Raum aufhielt. Zu Beginn dieser Phase erfolgten die ersten 

Probenentnahmen (BE 3, Speichel A; -60min.), und Blutdruck bzw. Puls wurden 

gemessen. Zum Zeitpunkt -30min. erfolgte die Entnahme der Speichelprobe B. 

Weiter erhielt der Proband 0,2 Liter Apfelsaft um eine Hypoglykämie zu 

verhindern, was eine Aktivierung der HHNA zur Folge hätte (Teh et al., 2010).  
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Kurz vor Testbeginn führte der Versuchleiter den Probanden zum TSST-Raum. 

Vor der Tür erfolgte zum Zeitpunkt -1min. die Entnahme der Speichelprobe C, 

bevor der Proband Zugang zum Versuchsraum erhielt. Die Versuchsanordnung 

und Ausstattung entsprach dabei den international üblichen Standards 

(reizarmer Raum, Tisch mit TSST-Gremium in weißem Kittel, Mikrofon und 

Videokamera). Durch den Versuchleiter wurde zu diesem Zeitpunkt die 

standardisierte Instruktion zum Test vorgelesen (s. Anhang 9.1.). Darin wurden 

die Probanden instruiert, dem Gremium die eigenen Vorzüge und Stärken für 

den angestrebten Wunschberuf vorzutragen. Dafür erhielt der Proband fünf 

Minuten Vorbereitungszeit, in denen er sich zwar Notizen machen durfte, diese 

durften aber nicht während des Vortragens benutzt werden. Dem Probanden 

wurde erläutert, dass das Gremium aus in der „Verhaltensbeobachtung 

geschulten Psychologen“ bestehe und diese auch anhand der erfolgten Bild- 

und Tonaufnahmen beurteilen würden, wie gut der Proband für den Job 

geeignet sei. Er wurde außerdem darüber informiert, dass sich eine weitere 

mathematische Aufgabe anschließen würde, die aber genauer zu gegebener 

Zeit von den Gremiummitgliedern erläutert werde. Es wurde nicht erwähnt, wie 

viel Zeit die folgenden Aufgaben in Anspruch nehmen würden. Im Anschluss 

versicherte sich der Versuchsleiter, dass der Proband alles verstanden hatte 

und verließ den Raum. Nach Ablauf der fünf Minuten Vorbereitungszeit wurde 

der Proband angewiesen sich vor das Mikrofon zu stellen. Die Führung des 

TSST übernahm das zum Probanden gegengeschlechtliche Gremiummitglied. 

Das andere Mitglied stellte die Videokamera an. Der Ablauf des TSST erfolgte 

streng nach Protokoll. Zuerst wurde der Proband gebeten mit dem Vortrag zu 

beginnen. Während der gesamten Zeit waren die Gremiummitglieder in 

Gesichtsausdruck und Gestik neutral. Es erfolgten keine aufmunternden Worte 

oder Gesten (wie z.B. ein Lächeln oder Zunicken). Zwischenfragen des 

Probanden wurden ignoriert oder mit „Bitte fahren Sie fort“ beantwortet. Nach 

einer ersten Pause im Vortrag, erfolgte ein 20 sekündiges Abwarten seitens des 

Gremiums, bevor mit einem der vorgegebenen Sätze interveniert wurde (z.B. 

„Sie haben noch Zeit, bitte fahren Sie mit Ihren Eigenschaften fort.“ oder 

„Kommen Sie noch auf Ihre negativen Eigenschaften zu sprechen.“). Nach 
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exakt fünf Minuten wurde der Proband unterbrochen. Er erhielt die Aufgabe jetzt 

laut von 2043 in 17er Schritten rückwärts zu rechnen. Bei einem Fehler wurde 

mit standardisierten Anweisungen unterbrochen. Nach weiteren fünf Minuten 

wurde der TSST vom führenden Gremiummitglied beendet. Der Proband 

verließ den Raum und wurde vom Versuchsleiter erwartet. Es wurden die 

Speichelprobe D (+1 min.) entnommen. Die Nachbereitungszeit verbrachte der 

Proband wieder in einem Raum, entsprechend der Vorbereitungszeit. Zu den 

Zeitpunkten +15min., +30min., +45min. und +60min. wurden die 

Speichelproben E, F, G und H, entnommen. Eine weitere venöse Blutentnahme 

(BE 4) erfolgt zum Zeitpunkt +30min. Abschließend wurden bei +60min. erneut 

der Blutdruck und Pulsstatus erhoben. Der Versuchleiter beendete den TSST, 

indem er in einer ausführlichen Aufklärung im Anschluss an den Zeitpunkt 

+60min. den Probanden über den TSST informierte. Erst jetzt erfuhr dieser, 

dass die Videokamera und das Mikrofon nicht eingeschaltet waren, dass das 

TSST-Gremium nicht aus „in der Verhaltensbeobachtung geschulten 

Psychologen“ bestand, die Leistung nicht bewertet wurde und dass die 

Rechenaufgabe absichtlich schwer gestellt wurde, so dass Fehler erwünscht 

waren. Diese Aufklärung wurde auch schriftlich ausgehändigt und vom 

Probanden gegengezeichnet. Dies erfolgte mit Bitte um Verschwiegenheit. Es 

sollte verhindert werden, dass Folgeprobanden bereits vorab Informationen 

zum Ablauf erhalten könnten. Die Wichtigkeit der Neuheit der unerwarteten 

Stresssituation wurde dem Probanden erläutert.  
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Tabelle 3: Ablauf des TSST  

Zeit (min) Proben/Instrument 
-60 

 

Einweisung, Blutdruck- und Pulsmessung 
Speichel A, BE 3 

-30 Speichel B, Glas Apfelsaft 

  

-1 Speichel C 

  

TSST Vorbereitung (5min.), Freie Rede (5min.), 
Rechenaufgabe (5min.) 

+1 Speichel D 

  

+15 Speichel E 

  

+30 Speichel F, BE 4 

  

+45 Speichel G 

  

+60 
 

Speichel H 
Blutdruck- und Pulsmessung, Debriefing 

 

Auch bei der Kontrollbedingung erfolgten Speichel- und Blutentnahmen zu den 

gleichen Zeitpunkten und in der entsprechenden Reihenfolge. Der zeitliche 

Rahmen entsprach dem der TSST-Interventionsbedingung. Im Unterschied zur 

Intervention befand sich der Proband in der Kontrollsituation in einem 

vollkommen leeren, ebenso reizarmen Raum. Lediglich ein Tisch für Notizen 

während der Vorbereitungszeit stand zur Verfügung. Nach Einweisung durch 

den Versuchsleiter erfolgte die Durchführung, die ebenfalls vom Versuchsleiter 

erklärt und angeleitet wurde. Der Proband sollte laut einen freien Vortrag über 

das letzte Buch, das er gelesen hat, den letzten Film, den er gesehen hat oder 

den letzten Urlaub, in dem er gewesen ist, halten. Für eine weitere Aufgabe 

würde der Versuchsleiter noch einmal in den Raum kommen und diese genauer 

erläutern. Außer für die Anweisungen durch den Versuchsleiter war der 
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Proband die gesamte Zeit alleine und stand auch nicht unter Beobachtung. Er 

wurde explizit darauf hingewiesen, dass sich auch keine versteckten Ton- oder 

Videoaufnahmegeräte im Raum befanden. Nach fünf Minuten Vorbereitungszeit 

erschien der Versuchsleiter und bat den Probanden mit dem Vortrag zu 

beginnen. Er nahm den Notizzettel mit nach draußen. Nach weiteren fünf 

Minuten wurde dem Probanden die Aufgabe gestellt von 10 an in 15er Schritten 

aufwärts zu zählen. Der Versuchsleiter beendete die Kontrollbedingung nach 

weiteren fünf Minuten. Die Nachbereitungszeit entsprach der, der TSST-

Intervention. 

 

Die Bestimmung von Cortisol im Speichel erfolgte unter Verwendung von 

Salivetten® (SARSTEDT). Die Patienten wurden angewiesen die enthaltenen 

Watterollen 1-2 Minuten zu kauen. Zur Speichelgewinnung erfolgte die 

Zentrifugation (Sigma-Kühlzentrifuge Typ 4K15) 10 Minuten lang bei 4°C mit 

4000 Upm. Anschließend wurde der Speichel aliquotiert und bis zur Analyse bei 

-80°C aufbewahrt. Neben der Cortisolbestimmung erfo lgten auch Analysen zu 

ACTH (IBL, Hamburg: RE 11081), Progesteron (DRG, Marburg: RIA- 4494), ß-

Endorphin (IBL, Hamburg: MI-11021), DHEA (DRG, Marburg: RIA-1776) und 

DHEA-S (DRG, Marburg: RIA- 4181). Die Auswertung des Cortisols der 

Speichelproben erfolgte im RIASTAR® (Packard, Perkin-Elmer, Rodgau-

Jürgenhain). 

 

2.7. Vorgehen bei der Datenanalyse 

Um die endgültige Stichprobe hinsichtlich ihrer soziodemografischen und 

klinischen Daten mit den Dropouts zu vergleichen, wurden Mittelwertvergleiche 

(Students-t-Test) bzw. Chi-Quadrat-Tests gerechnet. Geschätzt werden sollte 

der Einfluss früher Traumatisierung auf die Cortisolaktivität unter einer 

psychosozialen Stresssituation. Zu diesem Zweck wurde untersucht, inwiefern 

sich die Speichelcortisolwerte der Teilnehmer im zeitlichen Verlauf des TSST je 

nach Ausprägung des Scores der CTQ-Subskala unterscheiden. Es wurde eine 
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ANCOVA mit den CTQ-Subskalen und den Interaktionen zwischen diesen und 

dem TSST geschätzt. 

Zur Analyse des Speichelcortisol-Verlaufs wurden verschiedene Formen der 

„Area under the curve (AUC)“-Berechnung eingesetzt. Dabei wird im 

Allgemeinen zwischen AUCG (“Area under the curve with respect to the 

ground”) und AUCI (“Area under the curve with respect to increase”) 

unterschieden (Pruessner et al., 2003a). Die AUCG stellt dabei die gesamte 

Fläche dar, während die AUCI den Bezug zur Baseline herstellt und damit 

besser den Einfluss des Tests abbilden kann (Fekedulegn et al., 2007). Bei der 

Überprüfung der Verteilung von AUCG und AUCI sowie den CTQ-Subskalen fiel 

auf, dass diese rechtsschief waren, woraufhin diese Werte logarithmiert 

wurden. 

Zusätzlich sollte geprüft werden, inwiefern die gefundenen Unterschiede allein 

auf Baseline-Unterschiede zurückzuführen sind. Zu diesem Zweck wurde der 

Mittelwert aus Speichel B und Speichel C als Baselinewert angenommen. Auch 

dieser Wert musste logarithmiert werden. Als potentielle Confounder wurden die 

Variablen Alter, BMI, Zigaretten/d, Trinkmenge, Jahre des Alkoholgebrauchs 

über der Gefährdungsgrenze, Ängstlichkeit, Depressivität und Symptome der 

Posttraumatischen Belastungsstörung sowie die Interaktion zwischen der 

Trinkmenge und den einzelnen CTQ-Subskalen in das Modell aufgenommen 

und gegebenenfalls vorher ebenfalls transformiert. Nicht signifikante 

Einflussvariablen bzw. Confounder wurden aus dem Modell entfernt. Zu diesem 

Zweck wurde mithilfe des Likelihood-Ratio-Tests getestet, ob durch den 

Ausschluss der Variable keine signifikante Devianzreduktion stattgefunden hat. 

Aufgrund der möglichen Einflüsse des weiblichen Zyklus auf die 

Cortisolausschüttung (Kirschbaum et al., 1999; McCormick und Teillon, 2001) 

und der kleinen Anzahl weiblicher Teilnehmer (N=16), wurden für die 

Auswertung der endokrinologischen Parameter nur die männlichen Teilnehmer 

(N=51) betrachtet. Im Folgenden werden die nominalen p-Werte der 

signifikanten Einflussvariablen bzw. Confounder berichtet. Es wurde für alle 

statistischen Untersuchungen eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0.05 

festgelegt. Alle Analysen wurden mit SPSS 19.0 für Windows durchgeführt.  
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3. Ergebnisse 

3.1. Art der Ergebnisdarstellung 

Zuerst wird auf die Darstellung der Stichprobe und die Teilnehmerquote 

eingegangen. Dies beinhaltet auch die Dropoutanalyse. Es folgen die Befunde 

zu den verschiedenen Merkmalsbereichen. In einem ersten Abschnitt werden 

die soziodemografischen und klinischen Daten der Stichprobe dargestellt. Diese 

werden sowohl für die Teilnehmer als auch für die Dropouts erläutert. In den 

folgenden Kapiteln erfolgt eine genauere Betrachtung zu den spezifischen 

Merkmalen der Alkoholabhängigkeit, zu Depressivität, Ängstlichkeit und PTBS, 

sowie zur frühen Traumatisierung der Teilnehmer. Schließlich folgen die 

Ergebnisse zu den neuroendokrinologischen Bestimmungen und 

Zusammenhängen mit relevanten Variablen.   

 

3.2. Darstellung der Stichprobe 

In dem Erhebungszeitraum vom 08.04.2009 bis 19.04.2010 wurden 505 

Patienten konsekutiv auf die Suchtstation des Universitätsklinikums Hamburg-

Eppendorf aufgenommen. 166 (32,9%) von ihnen erfüllten die Kriterien zur 

Teilnahme an der Untersuchung, 149 (29,5%) wurde das Angebot dazu 

gemacht. Eine Übersicht hierzu gibt Tabelle 4. Grund für ein fehlendes Angebot 

war unter anderem ein zu früher Abbruch der Therapie.  

 

Tabelle 4: Übersicht über Patienten, die für eine S tudienteilnahme in Frage 

kamen  

 N (%) 
Aufnahmen 505 100 

Erfüllung der 
Kriterien 

166 32,9 

Erhalt des Angebots 
zur Teilnahme 

149 29,5 



 

43 

Von den 149 Patienten, denen die Untersuchung angeboten werden konnte, 

verweigerten 14 (9,4%) die Teilnahme. Spätere Dropouts ergaben sich z.B. 

durch den Widerruf der Bereitschaft zur Teilnahme (24,2%) oder das spätere 

Bekanntwerden von Ausschlusskriterien (6,7%). Die gesamte Dropout-Rate lag 

bei 53,7% (80 Patienten). Eine Übersicht über die Gründe findet sich in Tabelle 

5. So ergab sich eine Anzahl von 69 Patienten, wobei 34 (49%) in die 

Kontrollbedingung und 35 (51%) in die TSST-Intervention randomisiert wurden.  

 

Tabelle 5: Gründe des Dropouts  

 N (%) 
Verweigerung 14 9,4 

Widerruf der Bereitschaft zur 
Teilnahme 

36 24,2 

Rückfall 4 2,7 

terminliche Schwierigkeiten 2 1,3 

Nichterscheinen 4 2,7 

nachträgliches Bekanntwerden 
von Ausschlusskriterien 

10 6,7 

Abbruch der stationären 
Behandlung 

8 5,4 

Sonstiges 2 1,3 

Dropouts insgesamt 80 53,7 
 

Von den 69 teilnehmenden Patienten wurden drei Viertel über die Ambulanz der 

Suchtstation aufgenommen (78,3%). Nur zwei Aufnahmen (2,9%) erfolgten 

über die Zentrale Notaufnahme des Klinikums (s. Tabelle 6). 
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Tabelle 6: Art der Aufnahme 

 N (%) 
über die Suchtambulanz 54 78,3 

über die Notaufnahme 2 2,9 

unklar 9 13 

Verlegung 4 5,8 
  

3.3. Ergebnisse der psychometrischen Merkmalsbereic he 

3.3.1. Soziodemografische Daten 

Von den 69 teilnehmenden Patienten waren 53 männlich (76,8%) und 16 

weiblich (23,2%). Durchschnittlich lag das Alter bei M=44,4 Jahren (SD=11,0, 

Min=18, Max=65). Damit waren Patienten im gesamten Bereich der 

Einschlusskriterien bezüglich des Alters vertreten. Verglichen mit allen 

Patienten, die die Kriterien zur Studienteilnahme erfüllten, unterschieden sich 

Teilnehmer und Dropouts nicht in Bezug auf das Alter (t= -1,040; df=147; p= 

.300) oder die Geschlechterverteilung (χ2= 2,998; p= .083; s. Tabelle 7). 

  

Tabelle 7: Vergleich Alter in Jahren zwischen Dropo uts und Teilnehmern 

 Dropouts Teilnehmer 

 N=80 N=69  
M 42,5 44,4 (p= .300) 

SD 10,5 11,0  

Min 22 18  

Max 65 65  
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Aufgrund der späteren Cortisolauswertungen, wurden auch Köpergröße und 

Gewicht ermittelt und der BMI berechnet. Die mittlere Körpergröße betrug dabei 

M=1,76 m, das Körpergewicht M=74,1 kg und der BMI M=23,9 (s. Tabelle 8). 

Auch hier unterschieden sich Teilnehmer und Dropouts nicht signifikant 

(Körpergröße: p= .314; Körpergewicht: p= .558; BMI: p= .278). 

 

Tabelle 8: Vergleich Körpergröße, Gewicht und BMI z wischen Dropouts 

und Teilnehmern  

 Dropouts Teilnehmer  

 N=73 N=69  
 M SD M SD  

Körpergröße 
(in m) 

1,76 0,1 1,76 0,1 (p= .314) 

Körpergewicht 
(in kg) 

76,1 14,2 74,7 15,5 (p= .558) 

BMI (kg/m²) 24,6 3,9 23,9 3,9 (p= .278) 

 

Die Mehrheit der Teilnehmenden war alleinstehend (44,9%) oder getrennt 

lebend, bzw. geschieden (25,0%) und lebte in einer eigenen Wohnung, bzw. 

alleine (52,2%). Nur 13 (8,8%) Patienten lebten mit ihrem Partner zusammen. 

Ungefähr je die Hälfte hatte Kinder (47,8%) bzw. war kinderlos (52,2%).  

Als höchsten Schulabschluss, besaß etwa ein Viertel (28,9%) die Mittlere Reife 

bzw. einen Realschulabschluss, 34,8% einen Hauptschulabschluss. Weitere 

20,3% beendeten die Schule mit dem Abitur und 7,2% machten einen 

Hochschulabschluss. Ohne Abschluss waren 2,9%. Ein Drittel (36,2%) befand 

sich derzeit in Beschäftigung, ca. zwei Drittel (63,8%) hingegen nicht (s. Tabelle 

9). Es konnten keine signifikanten Unterschiede im Hinblick auf den 

Familienstand, den höchsten Schulabschluss und die derzeitige Beschäftigung 

zwischen Teilnehmern und Dropouts gefunden werden (Familienstand: p= .093; 

höchster Schulabschluss: p= .728; Beschäftigung: p= .668). 
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Tabelle 9: Familienstand, höchster Schulabschluss u nd Beschäftigung bei 

Dropouts und Teilnehmern  

 Dropouts                  

N=80 

Teilnehmer                    

N=69 

 N (%) N (%) 
Familienstand     
feste Partnerschaft 10 10,0 8 11,6 

verheiratet 12 15,0 9 13,0 

geschieden bzw. getrennt 9 11,3 20 25,0 

verwitwet 2 2,5 0 0,0 

alleinstehend 40 50,0 31 44,9 

höchster Schulabschluss    
Hochschule 2 2,5 5 7,2 

Abitur/Fachabitur 18 22,5 14 20,3 

mittlere Reife 21 26,3 20 28,9 

Hauptschule 29 36,3 24 34,8 

kein Abschluss 2 2,5 2 2,9 

keine Angabe 8 10,0 4 5,8 

Beschäftigung     
ja 29 36,3 25,0 36,2 

nein 44 55,0 44,0 63,8 

 

 

In die Analyse der neuroendokrinen Daten wurden aus den oben genannten 

Gründen nur die männlichen Teilnehmer einbezogen (vgl. 2.7.). Aufgrund von 

Nikotinkonsum während des TSST und einer diagnostizierten aktuellen PTBS, 

die nicht auf eine frühe Traumatisierung zurückzuführen war, wurden zwei 

Teilnehmer von der Auswertung der Befunde ausgeschlossen. Im Folgenden 
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werden die soziodemographischen Daten dieser Stichprobe (N=51) detaillierter 

dargestellt (s. Tabellen 10 und 11).   

Fast die Hälfte war alleinstehend (47,1%), ein knappes Drittel geschieden oder 

getrennt lebend (29,4%). Je etwa die Hälfte hatte Kinder, bzw. war kinderlos 

(47,1% vs. 52,9%). Insgesamt 29 Teilnehmer (56,9%) lebten allein in einer 

eigenen Wohnung, 9 (17,6%) mit ihrem Partner, 4 (7,8%) in einer 

Wohngemeinschaft oder mit Freunden, je 3 (5,9%) mit Partner und Kindern 

bzw. bei ihren Eltern und ebenfalls 3 (5,9%) waren ohne festen Wohnsitz. Als 

höchsten Schulabschluss gaben 19 (37,3%) die Mittlere Reife oder einen 

Realschulabschluss an. Gut ein Viertel (25,5%) hatte einen 

Hauptschulabschluss. Etwa jeder Fünfte (21,6%) besaß Abitur, 5 (9,8%) hatten 

einen Hochschulabschluss und 3 (5,9%) waren ohne Schulabschluss. 

Eine abgeschlossene Berufsausbildung wies die überwiegende Mehrheit der 

ausgewerteten Stichprobe auf (82,4%). Dabei war jeder Dritte derzeit in Vollzeit 

beschäftigt (31,4%). Der überwiegende Teil der Patienten war zum 

Erhebungszeitpunkt nicht erwerbstätig gewesen (58,9%). Davon war nur ein 

Teilnehmer berentet und der Großteil als arbeitslos/-suchend gemeldet (56,9%). 
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Tabelle 10: Familienstand, Kinder, Wohnsituation un d höchster 

Schulabschluss  

 N (%) 
Familienstand   
feste Partnerschaft 5 9,8 

verheiratet 7 13,7 

geschieden/getrennt 15 29,4 

alleinstehend 24 47,1 

Kinder   
ja 24 47,1 

nein 27 52,9 

Wohnsituation   
mit Partner und Kindern 3 5,9 

mit Partner allein 9 17,6 

bei den Eltern 3 5,9 

mit Freunden/in WG 4 7,8 

allein in eigener Wohnung 29 56,9 

keine feste Wohnung 1 2,0 

Hotel/Pension/Wohnheim 1 2,0 

Wohnungslos/Obdachlos 1 2,0 

höchster Schulabschluss   
Hochschule 5 9,8 

Abitur/Fachabitur 11 21,6 

mittlere Reife 19 37,3 

Hauptschule 13 25,5 

keinen Abschluss 3 5,9 
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Tabelle 11: Berufstätigkeit  

 N (%) 
abgeschlossene Berufsausbildung 
ja 42 82,4 

nein 9 17,6 

Erwerbssituation  
ganztägig 16 31,4 

regelmäßig in Teilzeit 4 7,8 

Rentner/Frührentner 1 2,0 

arbeitslos 29 56,9 

Institution 1 2,0 
 

 

In Bezug auf ihren Nikotinkonsum gaben 9 der Männer an, Nichtraucher zu sein 

(17,6%). Im Durchschnitt rauchten die teilnehmenden Patienten M=20,0 

Zigaretten am Tag (SD=14,6; Min=0; Max=60). 

 

3.3.2. Merkmale der Alkoholabhängigkeit 

Alle Patienten erfüllten die Kriterien der Alkoholabhängigkeit laut DSM-IV (APA, 

1994). Im Mittel gaben die teilnehmenden Patienten an, seit M=14,3 Jahren 

abhängig zu sein (SD=10,8; Min=1; Max=49). Die Anzahl der vorherigen 

Entgiftungen schwankte zwischen 0 und 12. In Bezug auf die tägliche 

Alkoholmenge lag der Mittelwert bei M=188,7g (SD=86,2; Min=21,1; 

Max=387,1; s. Tabelle 12).  
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Tabelle 12: Merkmale der Alkoholabhängigkeit  

 M SD Min Max 
Jahre des Gebrauchs über 
der Gefährdungsgrenze  

13,1 10,0 1 46 

Alter bei erstem Gebrauch 
von Alkohol über der 
Gefährdungsgrenze 

25,4 9,2 13 53 

Alkoholmenge pro Tag (in g) 188,7 86,2 21,1 387,1 

 

Zur weiteren Charakterisierung wurde die Alkoholabhängigkeit der Eltern 

erhoben. Dabei gaben 27 Patienten an, einen alkoholabhängigen Vater gehabt 

zu haben (52,9%), 14 (27,5%) eine alkoholabhängige Mutter. Bei 8 Betroffenen 

waren beide Eltern abhängig (15,7%) und bei 24 (47,1%) nur ein Elternteil.  

 

Als Entzugsmedikation erhielten 38 Patienten Oxazepam. Dabei lag die 

durchschnittliche Tageshöchstdosis bei 108 mg. Zum Zeitpunkt des TSST 

erhielt keiner der Patienten mehr eine Entzugsmedikation. 

 

3.3.3. Frühe Traumatisierung 

Die Erhebung früher Traumatisierungen erfolgte anhand des Childhood Trauma 

Questionnaire (CTQ, Bernstein und Fink, 1998; s. 2.3.3.). Die Betrachtung der 

CTQ-Scores zeigte einen Mittelwert des Totalscores von M=42,0. Bei den 

einzelnen Subskalen ergaben sich Werte zwischen M=5,6 (sexueller 

Missbrauch) und M=11,9 (emotionale Vernachlässigung). Eine Übersicht hierzu 

gibt Tabelle 13. 
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Tabelle 13: CTQ-Totalscore und -Subskalenscores  

 M SD Min Max 
CTQ-
Totalscore 

42,0 15,3 26 109 

CTQ EM 8,6 4,4 5 25 

CTQ KM 7,4 4,4 5 25 

CTQ SM 5,6 1,8 5 13 

CTQ EV 11,9 4,7 5 25 

CTQ KV 8,6 4,4 5 25 
Anmerkungen: EM: emotionaler Missbrauch; KM: körperliche Misshandlung;  
SM: sexueller Missbrauch; EV: emotionale Vernachlässigung; KV: körperliche 
Vernachlässigung 

 

 

Nach den Definitionen des CTQ wurde zudem eine Dichotomisierung im 

Hinblick auf die einzelnen Subskalen vorgenommen. Dabei wurden Teilnehmer 

als „traumatisiert“ gewertet wenn mindestens eine Subskala einen Schweregrad 

von „moderat bis schwer“ erreichte. Als „nicht traumatisiert“ wurden Teilnehmer 

gewertet, wenn auf allen Subskalen geringere Werte als „moderat bis schwer“ 

erreicht wurden. Demnach galten 28 Teilnehmer (54,9%) als traumatisiert und 

23 (45,1%) als nicht traumatisiert (s. Tabelle 14).  
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Tabelle 14: Traumatisierungsart nach CTQ-Subskalen  

  N (%) 
CTQ EM traumatisiert 10 19,6 

 nicht traumatisiert 41 80,4 

CTQ KM traumatisiert 8 15,7 

 nicht traumatisiert 43 84,3 

CTQ SM traumatisiert 5 9,8 

 nicht traumatisiert 46 90,2 

CTQ EV traumatisiert 11 21,6 

 nicht traumatisiert 40 78,4 

CTQ KV traumatisiert 18 35,3 

 nicht traumatisiert 33 64,7 
Anmerkungen: EM: emotionaler Missbrauch; KM: körperliche Misshandlung;  
SM: sexueller Missbrauch; EV: emotionale Vernachlässigung; KV: körperliche 
Vernachlässigung 

 

Die häufigste Form der Traumatisierung war dabei die körperliche 

Vernachlässigung, die 35,3% der Teilnehmer erfahren mussten. 11 (21,6%) 

bzw. 10 (19,6%)  erlebten eine frühe Traumatisierung in Form von emotionaler 

Vernachlässigung bzw. emotionalem Missbrauch. Am seltensten waren 

körperliche Misshandlung und sexueller Missbrauch die Ursache der 

Traumatisierung (15,7%, bzw. 9,8%). 

 

3.3.4. Depressivität, Ängstlichkeit und PTBS 

Bei der näheren Betrachtung der Psychopathologie, wurden die Gesamtscores 

von BDI (Beck Depression Inventory; Beck und Steer, 1993), STAI (State-Trait 

Anxiety Inventory; Spielberger et al., 1970) und der PDS-

Symptomschwerescore (Posttraumatic Diagnostic Scale, deutsche Fassung; 

Ehlers et al., 1996) untersucht. Eine Übersicht zu den Scores gibt Tabelle 15. 
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Tabelle 15: BDI-, STAI- und PDS-Scores  

 M SD Min Max 
BDI-Totalscore 11,2 9,3 0 46 

STAI-Totalscore 88,7 19 55 136 

PDS-
Symptomschwerescore 

4,7 9,4 0 40 

 

Traumatisierte Patienten erreichten dabei höhere Mittelwerte sowohl im BDI 

(12,5 vs. 9,5) und STAI (93,1 vs. 83,6), als auch im PDS 

Symptomschwerescore (6,8 vs. 2,1). Alle genannten Unterschiede erreichten 

keine Signifikanz, wobei sich in Bezug auf Ängstlichkeit und Posttraumatische 

Symptome ein Trend zur Signifikanz zeigte (p= .268; p= .063 und p= .064; s. 

Tabelle 16). 

 

Tabelle 16: BDI-, STAI- und PDS-Scores getrennt nac h früher 

Traumatisierung  

  M SD Min Max  
BDI-Totalscore traumatisiert 12,5 9,1 1 46 (p= .268) 

 nicht traumatisiert 9,5 9,6 0 39  

STAI-Totalscore traumatisiert 93,1 13,9 67 132 (p= .063) 

 nicht traumatisiert 83,6 21,1 55 136  

PDS-Symptom- 
schwerescore 

traumatisiert 

nicht traumatisiert 

6,8 

2,1 

10,9 

6,5 

0 

0 

40 

30 

(p= .064) 
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3.4. Cortisolreaktionen auf den TSST und Analyse mö glicher 

Einflussfaktoren  

Der TSST (Trier Sozialstress-Test, Kirschbaum et al., 1993a) wurde als 

reguläre Intervention und als Kontrollbedingung durchgeführt. An der regulären 

Intervention nahmen N=27 (52,9%), an der Kontrollbedingung N=24 (47,1%) 

Patienten teil. In Bezug auf die Auswertung werden im Folgenden die 

Speichelcortisolwerte betrachtet. Dabei wurden die AUCG (Area under the curve 

with respect to the ground), die Baselinewerte sowie die AUCI (Area under the 

curve with respect to increase) berechnet (Pruessner et al., 2003a). 

Tabelle 17 gibt eine Übersicht über die Mittelwerte der Speichelproben der 

gesamten Stichprobe. Dabei ist ein Maximum von 3,5 ng/ml 15 Minuten nach 

dem TSST festzustellen. Die niedrigsten Werte fanden sich 45 und 60 Minuten 

danach und lagen jeweils bei 2,2 ng/ml. 

 

Tabelle 17: Speichelcortisolwerte im Überblick  

Zeit (min) Proben M (in ng/ml) 
-60 Speichel A 2,9 

-30 Speichel B 3,1 

-1 Speichel C 2,3 

TSST   

+1 Speichel D 2,8 

+15 Speichel E 3,5 

+30 Speichel F 2,7 

+45 Speichel G 2,2 

+60 Speichel H 2,2 
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Area under the curve with respect to the ground (AU CG) 

 

Bei der Untersuchung von Einflussfaktoren auf die AUCG zeigten sich als 

signifikante Variablen die TSST-Kondition (Intervention oder Kontrollbedingung;  

p= .005), die tägliche Trinkmenge (p= .022), der BDI-Totalscore (p= .014), die 

CTQ-Subskalen „sexueller Missbrauch“ (SM; p= .006) und „körperliche 

Vernachlässigung“ (KV; p= .001) sowie die Interaktion zwischen der 

Trinkmenge und sexuellem Missbrauch (p= .015, s. Tabelle 18). Die anderen 

untersuchten Variablen hatten keinen Einfluss auf die AUCG. Dabei zeigte sich, 

dass die AUCG unter der TSST-Interventionsbedingung signifikant höher war im 

Vergleich zur Kontrollbedingung. Trinkmenge und AUCG verhielten sich 

gegenläufig: je höher die tägliche Menge an konsumiertem Alkohol, desto 

niedriger war die AUCG des Speichelcortisols. Im Gegensatz dazu war der 

Zusammenhang mit der Depressivität, gemessen anhand des BDI-Totalscore, 

positiv. 

 

Tabelle 18: Signifikante Einflussgrößen auf die AUC G 

Einflussfaktor  
TSST-Kondition (p= .005) 

Trinkmenge (p= .022) 

BDI-Totalscore (p= .014) 

CTQ SM * (p= .006) 

CTQ KV * (p= .001) 

Interaktion zwischen 
Trinkmenge und CTQ SM * 

(p= .015) 

Anmerkungen: SM: sexueller Missbrauch; KV: körperliche 
Vernachlässigung; * für die Analyse logarithmiert 

 

In der Untersuchung der CTQ-Subskalen zeigten sich die Traumatisierung 

durch sexuellen Missbrauch und körperliche Vernachlässigung signifikant. Bei 

der Analyse der CTQ-Subskala „körperliche Vernachlässigung“ (KV) und der 
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AUCG bestand ein positiver Einfluss. Die AUCG wurde also mit zunehmendem 

Score der körperlichen Vernachlässigung größer. Eine grafische Übersicht 

hierzu bietet Abbildung 2, die den Verlauf der AUCG in der Aufteilung nach 

vorhandener Traumatisierung zeigt. Zu sehen ist, dass in beiden TSST-

Konditionen die durch körperliche Vernachlässigung traumatisierten Teilnehmer 

einen bereits höheren Startwert hatten, sich dieser Unterschied zu den nicht 

Traumatisierten aber auch hielt. Die Kurvenverläufe stellen sich annähernd 

parallel dar. 

 

Abbildung 2: AUC G der durch körperliche Vernachlässigung 

Traumatisierten und nicht Traumatisierten 

 

Zusätzlich zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen der CTQ-Subskala 

„sexueller Missbrauch“ (SM) und der Trinkmenge als Einflussfaktor auf die 

AUCG. Es zeigte sich bei den sexuell Traumatisierten, dass diejenigen, die eine 

größere tägliche Trinkmenge aufwiesen, auch eine größere Fläche (AUCG) im 

Vergleich zu den Traumatisierten mit einer geringeren Trinkmenge hatten. 
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Wiederum war der Einfluss der Trinkmenge auf die AUCG bei den nicht 

Traumatisierten nahezu zu vernachlässigen (p= .015). Die Abbildung 3 stellt die 

beobachteten unterschiedlichen Verläufe zwischen den Speichelcortisolwerten 

für die Subgruppen „traumatisiert“ und „nicht traumatisiert“ (CTQ-Subskala SM 

mindestens „moderat bis schwer“ vs. höchstens „wenig bis moderat“) getrennt 

nach den TSST-Konditionen dar. Zu sehen ist, dass unter der TSST-

Interventionsbedingung die sexuell Traumatisierten einen niedrigeren 

Ausgangswert aufwiesen. Die Kurven schneiden sich allerdings zum Zeitpunkt 

des TSST und dann wieder eine Stunde nach dem TSST. In der TSST-

Kontrollbedingung, blieben die Speichelcortisolwerte der Gruppe der sexuell 

Traumatisierten Teilnehmer unter denen der nicht Traumatisierten. 

 

Abbildung 3: AUC  G der durch sexuellen Missbrauch Traumatisierten und 

nicht Traumatisierten 
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Baseline  

 

Gerade in Bezug auf unterschiedliche Startniveaus bei Messbeginn, wird die 

genaue Betrachtung der Baselinewerte (logarithmierter Mittelwert aus Speichel 

B und C) notwendig. Dabei wurden folgende Faktoren signifikant: Die tägliche 

Trinkmenge (p= .020), der BDI-Totalscore (p= .011), die CTQ-Subskalen 

„sexueller Missbrauch“ (p= .004) und „körperliche Vernachlässigung“ (p= .000), 

sowie die Interaktion zwischen der Trinkmenge und der Subskala „sexueller 

Missbrauch“(p= .012, s. Tabelle 19). 

 

Tabelle 19: Signifikante Einflussgrößen auf die Bas elinewerte  

Einflussfaktor  
Trinkmenge (p= .020) 

BDI-Totalscore (p= .011) 

CTQ SM * (p= .004) 

CTQ KV * (p= .000) 

Interaktion zwischen 
Trinkmenge und CTQ SM * 

(p= .012) 

Anmerkungen: SM: sexueller Missbrauch; KV: körperliche 
Vernachlässigung; * für die Analyse logarithmiert 

 

Der Einfluss der Trinkmenge stellte sich dabei in einem positiven 

Zusammenhang mit dem Baseline-Cortisolwert dar, ebenso die Depressivität, 

gemessen anhand des BDI-Totalscore und die CTQ-Subskala „körperliche 

Vernachlässigung“. Für die CTQ-Subskala „sexueller Missbrauch“ und in der 

Interaktion zwischen dieser und der täglichen Trinkmenge zeigten sich ebenfalls 

signifikante Ergebnisse. Es muss also auch hier die Anschauung im Hinblick auf 

diese Interaktion erfolgen. Für die Betrachtung des Einflusses der Depressivität 

galt: Stieg der BDI-Totalscore um einen Punkt, stieg der Baselinewert im Mittel 

um 2,7% (95% CI: 0,4%; 5,1%). In der CTQ-Subskala „körperliche 

Vernachlässigung“ zeigte sich der beeinflussende Effekt folgendermaßen: 

Verdoppelte sich der CTQ-Score „körperliche Vernachlässigung“, stieg der 
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Baselinewert im Mittel um 73,3% (95% CI: 20,1%; 150,1%). Es zeigte sich bei 

den sexuell Traumatisierten analog zur AUCG, dass diejenigen, die eine 

größere tägliche Trinkmenge aufwiesen, auch einen höheren Baselinewert 

hatten im Vergleich zu denen mit einer geringeren Trinkmenge. Bei den nicht 

Traumatisierten war dieser Effekt deutlich kleiner (s. Abbildung 4). Für sie galt: 

Stieg die Trinkmenge um eine Einheit, stieg der Baselinewert im Mittel um 0,4% 

(95% CI: 0,2%; 0,6%). Dieser Effekt war bei den Traumatisierten im Mittel um 

2,5 % höher (95%CI: 0,1%; 5,0 %). 

 

Abbildung 4: Einfluss der Interaktion zwischen der Trinkmenge und CTQ 

SM auf die TSST Baselinewerte 
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Area under the curve with respect to increase (AUC I) 

 

Die Betrachtung des Cortisolanstieges unter Berücksichtigung der Baseline 

erfolgte anhand der AUCI. Dabei wurden als beeinflussende Größen die 

Variablen TSST-Kondition (p= .004), Trinkmenge (p= .011), die CTQ-Subskala 

„emotionale Vernachlässigung“ (p= .024) und die Interaktion zwischen dieser 

Subskala und der Trinkmenge signifikant (p= .008, s. Tabelle 20). 

 

Tabelle 20: Signifikante Einflussgrößen auf die AUC I 

Einflussfaktor  
TSST-Kondition (p= .004) 

Trinkmenge (p= .011) 

CTQ EV * (p= .024) 

Interaktion zwischen 
Trinkmenge und CTQ EV * 

(p= .008) 

Anmerkungen: EV: emotionale Vernachlässigung; * für die Analyse 
logarithmiert 

 

 

Die Teilnehmer der TSST-Interventionsbedingung wiesen signifikant höhere 

Speichelcortisolwerte auf. Auch hier zeigte dabei eine der CTQ-Subskalen (EV) 

alleine und in einer Interaktion mit der täglichen Alkoholmenge signifikante 

Einflüsse. Bei Patienten mit emotionaler Vernachlässigung zeigte sich, dass je 

größer die tägliche Trinkmenge war, auch der Einfluss dieser Form früher 

Traumatisierung größeren Einfluss auf die AUCI hatte. Bei den nicht 

Traumatisierten war dieser Effekt geringer ausgeprägt (p= .008). Eine grafische 

Darstellung zu dieser Interaktion zeigt Abbildung 5. 
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Abbildung 5: Einfluss der Interaktion zwischen der Trinkmenge und CTQ 

EV auf die AUC I 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

62 

3.5. Zusammenfassung der Ergebnisse 

In die vorliegende Auswertung zu Zusammenhängen zwischen frühen 

Traumatisierungen und der Cortisolreaktion auf den TSST konnten N=51 

männliche alkoholabhängige Patienten einbezogen werden. Dabei war diese 

Stichprobe repräsentativ für die im Studienzeitraum behandelten 

alkoholabhängigen Patienten in Bezug auf Alter, BMI, weitere 

soziodemografische Daten sowie Merkmale der Alkoholabhängigkeit. Es zeigte 

sich ein Anteil von 54,9% der Teilnehmer, die frühe Traumatisierungen 

berichteten (mindestens eine Kategorie im CTQ mindestens „moderat bis 

schwer“). Dabei stellte die körperliche Vernachlässigung die häufigste Art der 

Traumatisierung dar (35,3%). In Bezug auf Depressivität, Ängstlichkeit und 

PTBS-Symptomatik unterschieden sich traumatisierte Patienten in der 

untersuchten Stichprobe nicht signifikant von nicht Traumatisierten, es waren 

jedoch Tendenzen zu je höheren Werten zu finden. 

Die Auswertung der Speichelcortisolwerte und -verläufe im Rahmen des TSST 

ergab als signifikante Einflussgrößen die TSST-Kondition (Intervention vs. 

Kontrollbedingung), die tägliche Trinkmenge, verschiedene Subskalen des 

CTQ, depressive Symptome gemessen anhand des BDI sowie die Interaktion 

zwischen der Trinkmenge und frühen Traumatisierungen, insbesondere in 

Bezug auf sexuellen Missbrauch und emotionale Vernachlässigung. Alle 

Variablen, die über die TSST-Kondition hinaus Einfluss auf die AUCG hatten 

(tägliche Trinkmenge, BDI, CTQ-Subskala KV sowie die Interaktion zwischen 

Trinkmenge und der CTQ-Subskala SM), wiesen auch einen positiven Einfluss 

in Bezug auf die Baseline auf. Dennoch wiesen tägliche Trinkmenge, 

traumatische Erfahrungen (CTQ-Subskala EV) und deren Interaktion auch 

einen Einfluss auf die AUCI, also den Anstieg der Cortisolwerte im Zuge des 

TSST auf. Die Trinkmenge beeinflusste dabei die AUCG bzw. die AUCI der 

traumatisierten Teilnehmer (SM bzw. EV) deutlich stärker, als die nicht 

Traumatisierten der jeweiligen CTQ-Subskalen.  
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4. Diskussion 

4.1. Diskussion der Methodik 

4.1.1. Studiendesign und Datenerhebung 

Bei der Interpretation der Ergebnisse retrospektiver Erhebungen müssen einige 

Aspekte berücksichtigt werden. So ist der Wahrheitsgehalt der Aussagen nicht 

überprüfbar und bei der Erhebung länger zurückliegender Ereignisse muss 

damit gerechnet werden, dass diese nur unvollständig erinnert werden. Dies 

trifft etwa auf die Erhebung traumatischer Erfahrungen in der Kindheit zu. 

Allerdings wurde wiederholt gezeigt, dass solche gravierenden Erlebnisse in der 

Regel zuverlässig erhoben werden können (s. 4.1.3). Weiter ist zu befürchten, 

dass die Entzugssituation Einfluss sowohl auf die Erhebung der 

psychometrischen als auch der neuroendokrinen Daten gehabt haben könnte. 

Allerdings wurden die entscheidenden Daten für die vorliegende Analyse 

frühestens am Tag 10 des stationären Aufenthaltes erhoben. Ein Großteil der 

Erhebungen erfolgte noch später, nach Abschluss des TSST. So konnte sowohl 

für den TSST als auch für das Interview sichergestellt werden, dass der 

körperliche Entzug beendet war und keine Entzugsmedikation mehr gegeben 

wurde. Des Weiteren erlaubte dieses Vorgehen eine Betreuung durch das 

Studienpersonal über einen längeren Zeitraum während des stationären 

Aufenthaltes, so dass eine intensive Begleitung gewährleistet war. Zugleich war 

das Studienpersonal nicht an therapeutischen Schritten im Rahmen der 

qualifizierten Entzugsbehandlung beteiligt, so dass eine Trennung zwischen 

Studie und Therapie sichergestellt war. Da gerade für die Erhebung der 

Traumatisierung ein Vertrauensverhältnis zwischen dem Patienten und dem 

Interviewer eine Grundvoraussetzung ist, wurde darauf geachtet, dass es sich 

bei der interviewenden Personen nie um ein Gremiummitglied des TSST 

handelte. 
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4.1.2. Stichprobe 

Bei der vorliegenden Stichprobe handelte es sich ausschließlich um stationär 

behandelte Patienten, die sich freiwillig zum qualifizierten Entzug in die 

psychiatrische Klinik aufnehmen ließen. Es begibt sich nur ein geringerer Anteil 

Alkoholabhängiger in ein stationäres Umfeld wie eine Suchtstation und nutzt 

das Angebot zur qualifizierten Entzugsbehandlung. Weniger schwer betroffene 

Abhängige können einen Entzug alleine oder in einem ambulanten Rahmen 

schaffen, wohingegen sehr schwer betroffene Abhängige unter Umständen 

keinen Anschluss an das Suchthilfesystem finden. Somit ist die Gruppe der 

Teilnehmenden nur bedingt repräsentativ für die gesamte Gruppe der 

Alkoholabhängigen in Deutschland. 

Von 505 Patienten, die im Studienzeitraum stationär behandelt wurden, konnte 

nur 149 das Angebot zur Studienteilnahme gemacht werden. Ein Teil der 

ausgeschlossenen Patienten war durch Folgen der Alkoholabhängigkeit zu 

stark beeinträchtigt. Das betraf z.B. somatische Erkrankungen wie eine 

Leberzirrhose oder eine chronische Pankreatitis oder auch ein solch starkes 

Entzugsdelir, so dass den Patienten die Teilnahme körperlich nicht zugemutet 

werden konnte, endokrinologische Veränderungen nicht ausgeschlossen 

werden konnten oder die zeitintensive Teilnahme am TSST und dem Interview 

als zu belastend eingeschätzt wurde. Somit wurden auch gerade sehr schwer 

Betroffene, die an Folgestörungen ihrer Abhängigkeit litten, von den 

Untersuchungen ausgeschlossen. Das muss insofern berücksichtigt werden, als 

dass zahlreiche Studien den Einfluss früher Traumatisierungen auf den Verlauf 

einer Suchterkrankung einschließlich somatischer Folgeerkrankungen  deutlich 

gemacht haben (Dube et al., 2003; Duncan et al., 1996). 

Des Weiteren ist die hohe Dropout-Rate von 53,7 Prozent zu diskutieren. Einer 

der Hauptgründe war dabei ein Studienabbruch durch die Patienten. So 

entschlossen sich 36 Patienten (24,2%) die Untersuchung im Verlauf 

abzubrechen. Hier ist als Grund die Dauer der Teilnahme zu nennen. So waren 

vier Zeitpunkte nötig, um die Studie vollständig abzuschließen, davon zwei sehr 

zeitintensive. Auf der einen Seite ist hier der TSST zu erwähnen, mit einer 
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Gesamtdauer von ca. 3 Stunden. Weiter benötigte das klinisch diagnostische 

Interview zwischen 3 und 5 Stunden. Dabei war dieser Termin zwar individuell 

abzusprechen, musste aber nach dem TSST stattfinden, um eine Beeinflussung 

der endokrinologischen Parameter durch ein potentiell belastendes 

Interviewgespräch zu vermeiden. Somit fand das Interview immer gegen Ende 

des Aufenthaltes statt und musste von den Patienten in die Terminplanung 

einbezogen werden. Häufig war dies gerade zum Ende der Behandlung 

schwierig, da viele organisatorische Termine anstanden, die den Übergang in 

die Zeit nach dem qualifizierten Entzug und die Nachsorge betrafen. Somit ist 

der Zeitaufwand als einer der häufigsten Gründe für eine Verweigerung 

anzusehen. Ein weiterer Grund ist in der Erwartungsangst in Bezug auf den 

TSST zu finden. Zwar verpflichteten sich die Patienten nach der Teilnahme am 

TSST mit einer Verschwiegenheitserklärung dazu, keine Informationen über 

den Ablauf des TSST weiterzugeben. Dennoch ist es vorstellbar, dass 

Teilnehmer aufgrund der Erzählungen von Mitpatienten mit Angst dem TSST 

entgegenblickten und sich dieser Herausforderung nicht gewachsen sahen. 

Während Studienabbrüche aufgrund von Zeitproblemen eher als 

stichprobenneutral anzusehen sind, muss damit gerechnet werden, dass vom 

Abbruch aus Erwartungsangst eher ängstliche Patienten betroffen waren. 

Andere mögliche Stichprobeneinflüsse wurden bereits in Bezug auf das 

generelle Einverständnis zur Teilnahme deutlich. So gaben einige Patienten 

bereits zu diesem Zeitpunkt an, traumatische Erfahrungen gemacht zu haben 

und aus Angst davor, darüber zu sprechen, die Teilnahme zu verweigern. 

Allerdings ließen sich beim Vergleich keine signifikanten Unterschiede zwischen 

Teilnehmern und Dropouts in Bezug auf soziodemografische Daten und 

Merkmale der Alkoholabhängigkeit feststellen, was für eine ausreichende 

Repräsentativität der untersuchten Stichprobe im Erhebungszeitraum spricht. 

Da sich nur ein geringer Anteil von 16 Frauen (23,2%) unter den 

Teilnehmenden befand, wurde die Auswertung auf männliche Teilnehmer 

begrenzt. Da weibliche Geschlechtshormone starken Einfluss auf den 

Cortisolspiegel haben (Norman et al., 1992; McCormick und Teillon, 2001) und 

gerade bei psychosozialen Stresstestungen wie dem TSST, der Tag des Zyklus 
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eine Rolle spielt (Kirschbaum et al., 1999), begrenzt dieser Aspekt zwar die 

Aussagekraft der Studie, ist jedoch insgesamt als eine methodische Stärke 

anzusehen.  

  

4.1.3. Traumaanamnese 

Auch die eingesetzte Methodik bei der Erhebung traumatischer Erfahrungen 

muss kritisch reflektiert werden. Beim Childhood Trauma Questionnaire (CTQ; 

Bernstein und Fink, 1998) handelt es sich um ein Selbstratinginstrument zur 

Erhebung früher Traumatisierungen. Es konnte gezeigt werden, dass diese Art 

der Traumaerhebung weniger zu Retraumatisierungen führt, als ein Interview 

(Driessen et al., 2006). Weiter erleichtert ein Selbstratinginstrument es den 

Teilnehmern sich zu Öffnen. Die Reliabilität des CTQ wurde auch für die 

deutsche Version bestätigt (Wingenfeld et al. 2010), so dass insgesamt von 

einer angemessenen Erhebung früher Traumatisierungen in der vorliegenden 

Studie ausgegangen werden kann. Allerdings besteht ein Vorteil von Interviews 

darin, dass konkretere Aussagen zu den stattgehabten Erlebnissen möglich 

werden, als es die eher generellen Aussagen von Selbstratings erlauben. Für 

Folgestudien wäre deshalb in Erwägung zu ziehen, zusätzlich zum CTQ ein 

Interview zu frühen Traumatisierungen einzusetzen und so die Aussagekraft der 

Daten zu steigern. Insgesamt konnte gezeigt werden, dass auch traumatische 

Ereignisse in der Kindheit valide erinnert werden. Dabei handelt es sich vor 

allem an das generelle Geschehen, wohingegen einzelne Details ausgeblendet, 

vergessen oder verdrängt werden (Hardt, 2004). Insbesondere ist entgegen 

häufiger Befürchtungen nicht mit einer Überschätzung traumatischer Erlebnisse 

bei der Befragung Betroffener zu rechnen (Fergusson et al., 2000; Hardt und 

Rutter, 2004). 
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4.1.4. Erhebung von Depressivität, Ängstlichkeit un d PTBS 

Bei der Erhebung von Depressivität, Ängstlichkeit und Symptomen einer PTBS 

wurden jeweils etablierte Selbstratinginstrumente angewendet. Zur Erhebung 

der Depressivität kam das Beck Depression Inventory (BDI; Beck und Steer, 

1993) zum Einsatz. Dabei handelt es sich um eines der am häufigsten 

verwendeten Instrumente zur Messung von Depressivität, das sich auch bei 

Patienten mit einer Alkoholabhängigkeit als valides und reliables Instrument 

erwiesen hat (McPherson und Martin, 2010). Ähnliches trifft auf das State-Trait 

Anxiety Inventory zu (STAI; Spielberger et al., 1970), zu dem ebenfalls bereits 

vielfältige Erfahrungen bei Alkoholabhängigen vorliegen (Brown et al., 1991; 

Driessen et al., 2001; Ludenia et al., 1984). Dies ist insbesondere aufgrund der 

hohen Komorbidität bei alkoholabhängigen Patienten wichtig (z.B. Boden und 

Fergusson, 2011; Cranford et al., 2011; Khalid et al., 2000). Dennoch muss bei 

alkoholabhängigen Patienten die Anwendbarkeit von Selbstratings kritisch 

reflektiert werden. Es muss sichergestellt werden, dass deren Ergebnisse nicht 

durch akute Intoxikation oder durch eine Entzugssymptomatik verfälscht 

werden. Beides war in der vorliegenden Untersuchung ausgeschlossen, da nur 

die Scores zum Zeitpunkt t2 (Tag 10-12) in die Analyse einbezogen wurden. 

Zur Untersuchung der Symptomatik einer Posttraumatischen 

Belastungsstörung, wurde die Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS; Foa et al., 

1995) in der deutschen Version eingesetzt (Ehlers et al., 1996). Auch dabei 

handelt es sich um ein etabliertes und valides Instrument (Griesel et al., 2006). 

Allerdings weist die PDS häufig eine hohe Korrelation zum BDI und zum STAI 

auf (Foa et al., 1997: r= .79 und r= .74; Griesel et al., 2006: r= .70 und r= .62), 

so dass die PDS auch als ein Indikator für allgemeine Psychopathologie 

anzusehen ist (Foa et al., 1997). Darüber hinaus muss bei der Interpretation der 

PDS beachtet werden, dass traumatische Ereignisse in Kindheit und Jugend 

nur oberflächlich erfragt werden. Es wird zwar nach „sexuellem Kontakt im Alter 

von unter 18 Jahren mit einer Person, die mindestens 5 Jahre älter war“ gefragt 

(Ehlers et al., 1996), jedoch fehlt eine weitere Differenzierung früher 

traumatischer Erfahrungen. Demnach ist es denkbar, dass in der vorliegenden 
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Stichprobe Symptome einer PTBS als Folge früher Traumatisierungen in der 

PDS nur eingeschränkt erfasst wurden. 

  

4.1.5. TSST 

Mit dem Trier Sozialstress-Test (TSST; Kirschbaum et al., 1993a) als 

standardisierte Testung zur Auslösung von psychosozialem Stress, wurde ein 

bewährtes Instrument ausgewählt. Um sicher zu gehen, dass die 

ausgewerteten Speichelcortisolwerte auf die TSST-Bedingungen 

zurückzuführen waren, war die exakte Ausführung von großer Bedeutung. Es 

wurde auf identische Rahmenbedingungen geachtet. Trotzdem ist eine 

Fehlerquelle hier nicht ganz auszuschließen. Durch organisatorische Umstände 

waren die Räume der Vorbereitungs- und Nachbereitungszeit interindividuell 

verschieden. Bei der Ausführung des TSST (sowohl bei der Interventions-, als 

auch bei der Kontrollbedingung) handelte es sich hingegen immer um dieselben 

Räume und es wurde auf die vorgesehene standardisierte Einrichtung geachtet. 

Um einen Eindruck erhalten zu können, welche Intensität der 

Speichelcortisolwerte dem psychosozialen Stress zuzuordnen war, und 

welchen Anteil daran die Erwartungsangst an das Unerwartete hatte, wurde die 

Kontrollbedingung parallel durchgeführt. Um den Einfluss durch mögliche 

Störvariablen zu minimieren, wurden die Teilnehmer randomisiert der 

Interventions- bzw. Kontrollbedingung zugeteilt. Ein zu erwartender 

jahreszeitlicher Einfluss auf die Cortisolwerte (Thorn et al., 2011) ist somit über 

beide TSST-Gruppen gleich verteilt und als Störgröße auszuschließen. Die 

unterschiedliche Verteilung der Teilnehmer in der Interventions- und der 

Kontrollbedingung (N=27 bzw. N=24), lässt sich dadurch erklären, dass die 

Randomisierung zu Beginn des stationären Aufenthaltes geschah und sich im 

Verlauf einige Dropouts ergaben. Unklar bleibt der Einfluss der erst kurzen 

Abstinenz auf die neuroendokrine Stressantwort. Allerdings fand sich in 

bisherigen Untersuchungen, die den TSST bei Alkoholabhängigen in äußerst 

unterschiedlichen Behandlungsphasen einsetzten, kein Einfluss dieser Variable. 
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Sowohl bei länger abstinenten Abhängigen (z.B. Munro et al., 2005) als auch 

bei Alkoholabhängigen mit einer Abstinenz von nur wenigen Tagen (z.B. McRea 

et al., 2006) fand sich eine vergleichbare Cortisolantwort auf den TSST, wie in 

der jeweiligen gesunden Kontrollgruppe.  

 

4.2. Diskussion der Ergebnisse 

4.2.1. Subtypisierung des Patientenkollektivs 

Die teilnehmenden Patienten wurden in der Auswertung in „traumatisiert“ und 

„nicht traumatisiert“ unterteilt. Dies erfolgte auf Grundlage der CTQ-Subskalen 

und der Cut-off Werte nach Bernstein und Fink (1998). Als Grenze wurde die 

Überschreitung in einer Kategorie „moderat bis schwer“ gewählt. In anderen 

Untersuchungen wurden auch niedrigere Werte bereits als „traumatisiert“ 

gewertet (z.B. Arata et al., 2005; Gerke et al., 2006). Mit der hier 

vorgenommenen Einteilung wurde also eher die sichere Unterteilung in wenig 

bis gar nicht traumatisiert und schwer traumatisiert gewählt. Grund hierfür war 

die bessere Vergleichbarkeit mit anderen Studien, die in der Mehrzahl dieselbe 

Einteilung wählten. Diese eher konservative Einteilung ist in Bezug auf die 

Interpretation der neuroendokrinen Stressreaktionen von Bedeutung. So 

können die Ergebnisse möglicherweise nicht auf Gruppen von Patienten mit 

weniger gravierenden Traumatisierungen übertragen werden. Aus klinisch-

epidemiologischer Sicht kann angenommen werden, dass der Anteil an 

Traumatisierten in der vorliegenden Stichprobe eher noch zu gering gegenüber 

der tatsächlichen Prävalenz ausgefallen ist.   

Auch klinische Variablen wie Ängstlichkeit, Depressivität und Symptome einer 

Posttraumatischen Belastungsstörung wurden unter dem Gesichtspunkt der 

Traumatisierung betrachtet. Dabei fanden sich zwar nicht wie erwartet 

signifikante Unterschiede im BDI-Totalscore (p= .268), STAI-Totalscore (p= 

.063) und dem PDS-Symptomschwerescore (p= .064). Allerdings ließen sich in 

allen genannten Bereichen Tendenzen finden. So wies die Traumagruppe 



 

70 

insgesamt betrachtet einen höheren BDI-, STAI- und PDS- 

Symptomschwerescore auf. Es kann gemutmaßt werden, dass sich dieser 

Unterschied bei einer größeren Stichprobe als signifikant erweisen würde.  

 

4.2.2. Cortisolreaktionen auf den TSST 

Die Betrachtung der Area under the curve with respect to the ground (AUCG) 

diente der Untersuchung der absoluten Speichelcortisolreaktionen während des 

TSST. Dabei fanden sich als signifikante Einflussgrößen die TSST-Kondition, 

die Trinkmenge, die Depressivität, die CTQ-Subskalen „sexueller Missbrauch“ 

und „körperliche Vernachlässigung“ sowie die Interaktion zwischen der 

täglichen Trinkmenge und sexueller Traumatisierung. Dass sich die Trinkmenge 

als signifikante Variable zeigte, deckt sich mit den Befunden vorheriger 

Untersuchungen, die den Einfluss auf die Cortisolausschüttung in Abhängigkeit 

von der Trinkmenge untersuchten und hier Unterschiede fanden (z.B. King et 

al., 2006; 2011). In der vorliegenden Auswertung zeigten sich negative 

Zusammenhänge zwischen der Trinkmenge und der AUCG. Wie auch schon in 

anderen Studien vermutet, könnte dies Ausdruck einer der herunterregulierten 

Cortisolantwort sein, die durch den chronischen Alkoholkonsum verursacht ist 

(Lee et al., 2001; Silva et al., 2002). 

Bei der Depressivität handelt es sich um eine häufige Komorbidität bei 

Alkoholabhängigen (z.B. Boden und Fergusson, 2011; Cranford et al., 2011). 

Des Weiteren stellt sie eine bedeutende Variable in Bezug auf eine verstärkte  

HHNA-Aktivierung dar (Holsboer, 2000; Ising et al., 2007). In der Betrachtung 

der absoluten Cortisolausschüttung über die Zeit (AUCG) zeigte sich 

dementsprechend der BDI-Totalscore als positive Einflussgröße, was diese 

Ergebnisse zu bestätigen scheint. Die höheren Depressions-Werte decken sich 

dabei auch mit Untersuchungen von Heim et al. (2000) an in der Kindheit 

traumatisierten Frauen mit Depressionen, die am TSST teilnahmen. 

Im Fokus der vorliegenden Arbeit steht der Einfluss von frühen 

Traumatisierungen auf die Cortisolaktivität, dem deshalb besondere 
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Aufmerksamkeit geschenkt werden soll. Zum Einen fand sich bei 

traumatisierten Patienten, die über körperliche Vernachlässigung berichteten, 

eine höhere AUCG. Dieser Befund deckt sich mit Zusammenhängen zwischen 

frühen Traumatisierungen und einer stärkeren Cortisolantwort in einer 

Stresssituation, wie sie z.B. von Bremner et al. (2003) berichtet wurden. Es sind 

allerdings keine isolierten Zusammenhänge mit dieser Form früher 

Traumatisierung anzunehmen. Alle untersuchten frühen Traumatisierungen 

treten häufig in Kombination auf. Es scheint unwahrscheinlich, dass eine 

körperliche Vernachlässigung in der Kindheit nicht mit der Vernachlässigung 

emotionaler Bedürfnisse einherging. Des Weiteren spricht die Traumatisierung 

in Form von körperlicher Vernachlässigung für eine besonders gravierende 

Konstellation. So werden meist nicht nur emotionale Bedürfnisse des Kindes 

missachtet, sondern auch die körperliche Versorgung ist nicht mehr 

gewährleistet. In der vorliegenden Stichprobe, die eine insgesamt hohe 

Belastung mit verschiedenen Formen früher Traumatisierung aufwies, könnte 

dieser Indikator für besonders schwerwiegende negative 

Entwicklungsumstände deshalb am deutlichsten mit HHNA-Veränderungen 

assoziiert gewesen sein.  

In Bezug auf Zusammenhänge zwischen sexuellem Missbrauch und der AUCG 

fanden sich scheinbar gegenläufige Ergebnisse. So war die frühe 

Traumatisierung durch sexuellen Missbrauch nicht wie die körperliche 

Vernachlässigung mit einer erhöhten, sondern mit einer erniedrigten AUCG 

assoziiert. Interessanterweise fanden sich jedoch Interaktionen mit der 

Trinkmenge. Sexuell Traumatisierte mit einer größeren täglichen Trinkmenge 

wiesen eine größere AUCG auf, als Traumatisierte mit einer geringeren 

Trinkmenge. Dabei war der Einfluss der Trinkmenge auf die AUCG bei den nicht 

Traumatisierten nahezu zu vernachlässigen. Für die Interpretation dieser 

Interaktion erscheint von Bedeutung, dass sexueller Missbrauch und andere 

frühe Traumatisierungen mit der Schwere des Substanzkonsums assoziiert sind 

(Duncan et al., 1996; Harrison et al., 1990; Jasinski et al., 2000). Die 

beobachtete Interaktion könnte deshalb bedeuten, dass sich bei im Verhältnis 

schwerer traumatisierten Patienten, mit deshalb höherer Trinkmenge, eher 
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Zusammenhänge im Sinne einer stärkeren Cortisolreaktion zeigten, passend zu 

den oben beschriebenen Assoziationen mit körperlicher Vernachlässigung. 

Schließlich muss bei der Betrachtung der Zusammenhänge mit sexuellem 

Missbrauch einschränkend beachtet werden, dass nur eine kleine Subgruppe 

der Patienten (N=5; 9,8%) diese Form in gravierendem Ausmaß berichtete. 

Außerdem muss bei der Betrachtung der grafischen Darstellungen 

berücksichtigt werden, dass es sich hierbei um Abbildungen der beobachteten 

Werte ohne Adjustierung handelt. Dies kann zu einer optischen Überschätzung 

der Einflussgröße führen. Dennoch scheint der signifikante Zusammenhang 

trotz der sehr kleinen Gruppe auch die gravierenden Folgen gerade dieser 

Form früher Traumatisierungen zu unterstreichen. 

 

Dieselben Zusammenhänge wie mit der AUCG fanden sich bei allen 

untersuchten Variablen auch bereits in Bezug auf die Cortisolwerte der 

Baseline. Noch vor Beginn der Testung zeigte sich, dass Trinkmenge, 

Depressivität, die CTQ-Subskalen „sexueller Missbrauch“ und „körperliche 

Vernachlässigung“, sowie die Interaktion zwischen der Trinkmenge und der 

CTQ-Subskala „sexueller Missbrauch“ signifikanten Einfluss auf den 

Cortisolspiegel hatten. Mit dem BDI-Totalscore fanden sich auch zu diesem 

Zeitpunkt positive Zusammenhänge. Das bestätigt vorhandene Ergebnisse zur 

Beeinflussung des Cortisolhaushaltes durch Depressivität. So fanden etwa 

Young et al. (2000) ebenfalls erhöhte Baselinewerte bei Depressiven im 

Unterschied zu nicht Depressiven. Im Gegensatz zum negativen 

Zusammenhang zwischen der täglichen Trinkmenge und der AUCG war die 

Trinkmenge bei der Baseline mit höheren Cortisolspiegeln assoziiert, was im 

Gegensatz zur Downregulationshypothese (s. 1.2.5.3.) stehen würde. 

Insgesamt könnten die gegenläufigen Befunde zur Trinkmenge aber auch ein 

Hinweis darauf sein, dass tatsächlich komplexe Interaktionen zwischen frühen 

Traumatisierungen und der Trinkmenge berücksichtigt werden müssen, wie sie 

sich in den Analysen fanden. 

Im Hinblick auf die Zusammenhänge mit frühen Traumatisierungen könnten die 

Befunde zur Baseline darauf hindeuten, dass es sich um Veränderungen der 
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Cortisolspiegel im Sinne eines stabilen „Trait“ handelt. So zeigte sich bereits zu 

diesem Zeitpunkt ein Zusammenhang zwischen körperlicher Vernachlässigung 

und erhöhtem Cortisolspiegel, was als möglicher Indikator für eine anhaltende 

Aktivierung der HHNA bei dieser Gruppe von Patienten zu deuten sein kann. 

Dieser Effekt war mit einer Steigerung von 73,3% (95% CI: 20,1%; 150,1%) bei 

einer Verdopplung des Scores besonders deutlich und passt zu den Befunden 

von Gerra et al. (2010), die ebenfalls höhere basale Cortisolwerte bei in der 

Kindheit vernachlässigten Erwachsenen fanden. Allerdings könnte auch die 

Erwartungsangst in Bezug auf den bevorstehenden Test bereits zu diesem 

Zeitpunkt bei betroffenen Patienten zu erhöhten Werten geführt haben, so dass 

die Frage ob es sich um einen stabilen „Trait“ oder doch eine 

situationsbezogene Erhöhung handelt, letztlich offen bleiben muss. In Bezug 

auf sexuellen Missbrauch bestätigten sich wie oben bereits erwähnt die auch für 

die AUCG gefundenen Interaktionen mit der Trinkmenge, die entsprechende 

Interpretationen zulassen. 

 

Schließlich wurde mit der AUCI der Cortisolanstieg im TSST unter 

Berücksichtigung der Baseline betrachtet (Pruessner et al., 2003a). Hier fanden 

sich neben der TSST-Bedingung die Trinkmenge und die CTQ-Subskala 

„emotionale Vernachlässigung“ sowie deren Interaktion mit der Trinkmenge als 

signifikante Einflussgrößen. Mit „emotionaler Vernachlässigung“ gewann bei 

diesen Analysen eine weitere Art früher Traumatisierung an Bedeutung, 

während der Einfluss der anderen Formen sich nicht mehr abbildete. Der CTQ-

Score der emotionalen Vernachlässigung zeigte negativen Einfluss auf die 

AUCI. Dies wurde in ähnlicher Weise bereits von Carpenter et al. (2007) und 

Elzinga et al. (2008) berichtet. Während unterschiedliche Einflüsse der 

einzelnen Traumatisierungsformen nicht vollständig auszuschließen sind, 

erscheint es jedoch eher plausibel, dass sich aufgrund der Stichprobengröße, 

der Verteilung der unterschiedlichen Formen in der untersuchten Stichprobe 

und möglicher weiterer Einflussfaktoren kein homogenes Bild in Bezug auf 

bestimmte Arten der frühen Traumatisierung und auch die Richtung der 

Zusammenhänge zeigte. Besondere Bedeutung kommt hier einer möglichen 
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Multikollinearität zu, die dazu geführt haben könnte, dass im gerechneten 

Modell nicht mehr richtig zwischen den einzelnen Traumaarten differenziert 

werden konnte und kleinste Unterschiede zur Signifikanz führten. 

Interessanterweise erwies sich die Trinkmenge auch in Bezug auf die AUCI als 

relevante Einflussgröße. So fiel mit steigender Trinkmenge der Cortisolanstieg 

stärker aus. Dies entspricht dem Einfluss auf die Baselinewerte, steht jedoch in 

Diskrepanz zur AUCG (s.o.). Bemerkenswerterweise bestätigte sich in Bezug 

auf die AUCI die Art der Interaktion, die bereits zwischen Trinkmenge und 

sexuellem Missbrauch in Bezug auf die AUCG beobachtet werden konnte. So 

zeigte sich, dass bei den durch emotionale Vernachlässigung Traumatisierten 

die AUCI umso größer war, je höher die Trinkmenge ausfiel. Wie in Bezug auf 

sexuellen Missbrauch könnte dieser Zusammenhang dadurch zu erklären sein, 

dass eine höhere Trinkmenge einen Indikator für eine stärkere Traumatisierung 

darstellen könnte. Andererseits könnten tatsächliche Interaktionen im Sinne 

einer Verstärkung der Folgen früher Traumatisierungen auf die HHNA-Aktivität 

bei Patienten mit höherer Trinkmenge vorliegen. 

 

4.3. Zusammenfassende Diskussion und Ausblick 

In der vorliegenden Untersuchung wurde eine konsekutive Stichprobe 

alkoholabhängiger Patienten auf der Entzugsstation der Universitätsklinik 

Hamburg-Eppendorf untersucht. Die untersuchte Stichprobe (N=51 männliche 

Patienten) erwies sich als repräsentativ für die Gesamtheit aller dort 

behandelten Patienten im Erhebungszeitraum in Bezug auf soziodemografische 

und psychometrische Merkmale. Wie erwartet fand sich ein erheblicher Anteil 

an früh traumatisierten Patienten (54,9%). Bei der Auswertung der 

Cortisolreaktionen auf den TSST fanden sich signifikante Einflüsse von 

Depressivität, täglicher Trinkmenge, sowie verschiedenen Subskalen des CTQ 

(körperliche Vernachlässigung, sexueller Missbrauch und emotionale 

Vernachlässigung). Von Bedeutung waren zudem Interaktionen zwischen 

sexuellem Missbrauch bzw. emotionaler Vernachlässigung und der 
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Trinkmenge. Dabei zeigte sich, dass sich mit höherem Konsum von Alkohol die 

Cortisolreaktionen im TSST verstärkte. Da dieser Effekt bei nicht 

Traumatisierten nur sehr viel schwächer ausgeprägt war, ist zu vermuten, dass 

frühe Traumatisierungen und hoher Konsum von Alkohol in Richtung einer 

Aktivierung der Cortisolausschüttung unter psychosozialem Stress interagieren. 

Alternativ könnte eine höhere Trinkmenge auch ein Indikator für eine stärkere 

frühe Traumatisierung bei Betroffenen mit höherer Cortisolausschüttung sein. 

Insgesamt sind die Befunde zu Zusammenhängen mit einzelnen Formen früher 

Traumatisierung schwer zu interpretieren. Zu berücksichtigen ist hier neben der 

Stichprobengröße eine mögliche Multikollinearität. Ob verschiedene Formen 

früher Traumatisierungen unterschiedliche Einflüsse auf die Cortisolantwort 

unter psychosozialen Stressbedingungen bei Alkoholabhängigen haben, muss 

deshalb offen bleiben. Folgestudien sollten Kontrollgruppen gesunder 

Probanden mit und ohne frühe Traumatisierungen einbeziehen, um mögliche 

Interaktionen zwischen frühen Traumatisierungen und der Trinkmenge näher zu 

beleuchten. Zur weiteren Differenzierung der Cortisolaktivität und -reaktivität 

könnten ergänzende Verfahren, wie der Dexamethason-Hemmtest zum Einsatz 

kommen. Weiter sollten auch Frauen in kommende Untersuchungen 

einbezogen werden, unter sorgfältiger Berücksichtigung der zyklusabhängigen 

Besonderheiten in Bezug auf die Cortisolreaktionen (McCormick und Teillon, 

2001). Dies scheint insbesondere aufgrund der Tatsache geboten, dass 

Mädchen häufiger sexuell und emotional traumatisiert werden als Jungen 

(Wetzels, 1997) und sich dies auch bei Frauen in der Suchtbehandlung 

objektivieren lässt (Evren et al., 2006; Kausch et al., 2006; Tucci et al., 2010). 

Insgesamt machen die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung deutlich, 

dass die erhöhte Stressanfälligkeit alkoholabhängiger Patienten in alltäglichen 

Situationen (Moser und Annis, 1996; Brown et al., 1990; 1995) bei 

traumatisierten Patienten besonders ausgeprägt ist und neben anderen 

Ursachen, wie geringeren Copingstrategien (Hyman et al., 2007; Min et al., 

2007), eine dysregulierte HHNA-Aktivität die Ursache dafür darstellen könnte.  
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8. Anhang 

8.1. Text des Versuchsleiters während des TSST 2 

Interventionsbedingung:  

„Sie werden jetzt ein Vorstellungsgespräch führen. Dies ist das 

Auswahlgremium. Diese Dame und dieser Herr sind zwei in der 

Verhaltensbeobachtung geschulte Psychologen, die gleich Ihr Verhalten 

analysieren werden. Hierzu dienen ihnen auch die Video- und Tonaufnahmen. 

Auch Ihre Stimmfrequenz wird später mit Hilfe dieser Aufnahmen beurteilt. 

Stellen Sie sich nun bitte folgende Situation vor: Sie bewerben sich auf eine 

Stelle als (genannter Berufswunsch des Probanden), die Sie unbedingt haben 

möchten. Das Gremium soll anhand Ihres Vortrages beurteilen, ob und wie gut 

Sie für diese Stelle geeignet sind. Allerdings liegen dem Gremium Ihre 

Bewerbungsunterlagen wie Lebenslauf und Zeugnisse bereits vor, deshalb 

sollen Sie in Ihrem Vortrag nur Ihre persönlichen Eigenschaften vorstellen, die 

Sie für den Job gegenüber Ihren Mitbewerbern besonders qualifizieren. Wichtig 

ist, es handelt sich hierbei um eine freie Rede. Nach Ihrem Vortrag haben Sie 

noch eine weitere Aufgabe aus dem mathematischen Bereich zu lösen. Worum 

es sich dabei genau handelt, wird Ihnen jedoch das Gremium erst nach Ihrem 

Vortrag mitteilen. Sie haben jetzt bis zu Ihrem Vortrag noch 5 Minuten Zeit. In 

diesen 5 Minuten füllen Sie bitte dort an dem Tisch zuerst einen Fragebogen 

aus, der Ihre Einstellung zu der gleich folgenden freien Redesituation erfragt. 

Ihre Antworten auf die dort gestellten Fragen werden nicht vom Gremium 

beurteilt. Nach dem Ausfüllen des Fragebogens haben Sie in der verbleibenden 

Zeit die Möglichkeit sich Notizen zu Ihrem Vortrag zu machen. Die Notizen 

dürfen Sie allerdings während des Vortrages nicht verwenden. Haben Sie 

hierzu noch Fragen? Dann würde ich Sie bitten, einmal hier ans Mikrophon zu 

treten, damit ich es Ihrer Größe entsprechend einstellen kann. Sie können sich 

                                            
2 Der Text entstammt einer Vorlage des Institutes für allgemeine Psychologie, Biopsychologie 

und Methoden der Psychologie der TU Dresden, Abteilung für Biopsychologie 
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jetzt an den Tisch setzen, die 5 Minuten Vorbereitungszeit beginnen, sobald ich 

den Raum verlassen habe. Denken Sie daran, dass Sie den Job unbedingt 

haben möchten! Ich wünsche Ihnen viel Erfolg!“  

 

Kontrollbedingung: 

„Sie sollen gleich eine kurze freie Rede halten über Ihr letztes Buch/letzten 

Film/letzten Urlaub. Hierzu sollen Sie sich bitte in die Mitte des Raumes stellen 

und laut sprechen. Wichtig: Sie werden ganz alleine im Raum sein und nicht 

aufgezeichnet werden. Es gibt hier keine versteckte Videokamera, kein 

Tonbandgerät usw. In welche Richtung Sie während Ihres Vortrages reden, ist 

egal. Hauptsache Sie stehen an einem Ort und reden laut. Sie haben jetzt 

gleich eine kurze Vorbereitungszeit von 5 Minuten. In dieser Zeit füllen Sie bitte 

dort am Tisch zuerst einen kurzen Fragebogen zu Ihrer Einstellung zu der 

gleich folgenden Situation aus. In der verbleibenden Zeit können Sie sich noch 

Stichworte machen, die aber während der freien Rede nicht verwendet werden 

dürfen. Nach dem Vortrag habe ich noch eine andere kurze Aufgabe für Sie, um 

was es dabei geht, erkläre ich Ihnen nach dem Vortrag. Gibt es noch Fragen? 

Gut, dann beginnt Ihre Vorbereitungszeit, sobald ich aus dem Raum gegangen 

bin. Wenn die fünf Minuten vorbei sind, komme ich kurz rein und sage Ihnen, 

dass Sie mit dem Vortrag beginnen sollen.“ 

Nach fünf Minuten: 

„Die Vorbereitungszeit ist jetzt zu Ende. Bitte beginnen Sie dann gleich mit dem 

Vortrag, sobald ich den Raum verlassen habe. Reden Sie bitte, bis ich wieder 

reinkomme und Ihnen mitteile, dass die Zeit um ist.“ 

Nach weiteren fünf Minuten: 

„Die Zeit für die freie Rede ist nun vorbei. Nun kommt noch eine zweite 

Aufgabe. Bitte zählen Sie laut von 0 an in 15er Schritten vorwärts. Beginnen Sie 

sobald ich den Raum verlassen habe, ich komme dann wieder zu Ihnen, wenn 

die Zeit um ist.“  
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8.2. Foto des TSST-Raumes 

 
3; 4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                            
3 Die Verwendung des Fotos erfolgt mit der Erlaubnis der darauf abgebildeten Personen. 
4 Foto: Daniel Lüdecke 
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