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0. KURZFASSUNG

Gegenstand der vorliegenden Dissertationsschrift ist eine Felduntersuchung zum
Nebennierenrinden-Hormon Cortisol bei Frauen mit Borderline-Persénlichkeitsstérung
(BPS). Teilnehmerinnen waren 23 Frauen mit BPS und 24 gesunde Frauen in der
Kontrollgruppe. Die Erhebung der Daten, im wesentlichen das psychologische Konstrukt
,aversive innere Spannung’ sowie Dissoziationsphdnomene, erfolgte mittels Palmtop-

Computern.

Von der Uberwiegenden Zahl von Frauen mit BPS werden Traumata in der Vorgeschichte
berichtet. Daher wurde die Borderline-Personlichkeitsstérung als streRassoziierte Stérung
aufgefal’t, bei der in Analogie =zur Posttraumatischen Belastungsstérung (PTBS)
Hypocortisolismus erwartet wurde. Im Widerspruch zur Hypothese wurde fiir die BPS
Hypercortisolismus gefunden. Bei der Subgruppenanalyse zeigte sich, dall der
Hypercortisolismus wesentlich bei BPS mit comorbiden Angststérungen (Soziale Phobie,
Agoraphobie) auftrat. Dieses Ergebnis legt die Interpretation der BPS als chronischem, nicht
habituierendem Stre} nahe, wenn man fiir die Angststérungen eine durchgehend hohe

persénliche Betroffenheit (,ego involvement’) zugrunde legt.

Charakteristisch far BPS sind aversive Spannungszustande sowie
Dissoziationsph&nomene, die von den Betroffenen durch selbstschadigendes Verhalten oder
spezielle verhaltenstherapeutische Techniken, die ,Skills’ der Dialektisch-Behavioralen
Therapie, beendet werden kénnen. Andererseits ist aus der psychoendokrinologischen
Strel3forschung bekannt, da® der menschliche Organismus auf Strelabbau mit fallendem
Cortisolspiegel reagiert. Untersucht wurde, ob der Cortisolspiegel fallt bei Selbstschadigung
oder Anwendung von ,Skills’ bzw. bei Verminderung von Spannung. Im Falle von
selbstschaddigendem Verhalten wurde hypothesenkonform, wenn auch nur knapp tendenziell
statistisch signifikant, eine Verminderung des Cortisolspiegels beobachtet. Die parallel
erhobene Spannung verminderte sich hingegen nicht mit der Selbstschadigung. Im
Gegensatz dazu wird bei Anwendung von ,Skills’ erwartungsgemal fallende Spannung
beobachtet, nicht aber eine Verminderung des Cortisolspiegels. Aufgrund der nur wenigen
beobachteten selbstschadigenden Ereignisse und Skill-Anwendungen sind diese Ergebnisse

vorlaufiger Natur.
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1. EINLEITUNG

In der vorliegenden Arbeit wurde bei Frauen mit Borderline-Persénlichkeitsstérung (BPS)
das Nebennierenrinden-Hormon Cortisol untersucht sowie dessen Beziehung zu dem

psychologischen Konstrukt ,aversive innere Spannung’ und Dissoziationsphdnomenen.

Die BPS kennzeichnet eine durchgangige Instabilitdt der Stimmung, der
zwischenmenschlichen Beziehungen und des Selbstbildes bei ausgepragter Impulsivitat. Es
liegt eine Stérung der Affektregulation vor als grol3e Sensibilitat bei emotionaler Stimulation,
intensiver Reaktion auf diese Stimulation und schlieBlich langsamer Dampfung des
emotionalen Erregungszustandes. Emotionen kénnen von Menschen mit BPS haufig nicht
klar zugeordnet werden, es kommt stattdessen zu subjektiv aversiv erlebten
Spannungszustanden und parallelen Dissoziationsphanomenen. Auffallig ist

selbstschédigendes Verhalten, das zur Beendigung von Spannung eingesetzt wird.

Etwa 3/4 der Kklinisch auffélligen Frauen mit BPS weisen anamnestisch schwere,
langanhaltende Traumata wie MiRbrauch, Mihandlung oder Vernachlassigung auf. Ohne
dall beim derzeitigen Stand der Forschung ein kausaler Zusammenhang von Trauma und
nachmaliger BPS als bewiesen angenommen werden darf, ist die Parallele zur
Posttraumatischen Belastungsstérung (PTBS) auffallig, bei der es in der Folge von Trauma
zu Flashbacks, Alptraumen, erhéhter psychischer Sensitivitat, Hypervigilanz, Reizbarkeit und
Wutausbrichen kommt. Bei etwa 2/3 der Frauen mit BPS wird eine comorbide PTBS

gefunden.

Das Hormon Cortisol ist im menschlichen Organismus das Ausgangsprodukt der
Hormonkaskade, die von der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA)
vermittelt wird. Die HHNA ist tragender Teil der Strefdregulation, wobei unter objektiver oder
subjektiv. wahrgenommener - vor allem psychischer - Belastung vermehrt Cortisol
ausgeschuttet wird. In Abhangigkeit vom Stérungsbild wird Uberwiegend Hyper- oder

Hypocortisolismus ausgebildet. Fir die PTBS wurde vielfach Hypocortisolismus gefunden.

Auf diesem Hintergrund wurde untersucht, ob bei BPS in Analogie zur PTBS
Hypocortisolismus auftritt. AuRerdem wurde untersucht, ob der Cortisolspiegel fallt bei
Selbstschadigung oder Anwendung von ,Skills’ bzw. ganz allgemein, bei Verminderung von

Spannung.

Untersucht wurde eine Gruppe von Frauen mit BPS im Vergleich zu einer Kontrollgruppe
aus gesunden Frauen. Die Erhebung wurde als Feldstudie mittels portabler Kleinstcomputer
(Palmtops vom Typ PSION) durchgefiihrt.
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2. GRUNDLAGEN

2.1 Borderline-Personlichkeitsstérung

In diesem Kapitel wird das Stérungsbild ,Borderline-Personlichkeitsstérung’” mit
Ausrichtung auf das anliegende Forschungsvorhaben vorgestellt. Dabei wurde auf den
historischen Uberblick der Konzeptentwicklung der Borderline-Persénlichkeitsstérung
verzichtet, ebenso auf einen Uberblick Uber die derzeitigen Therapieansatze. Die Atiologie
der Borderline-Persénlichkeitsstérung ist im wesentlichen auf dem Hintergrund der
Modellvorstellungen nach M. Linehan dargestellt. Eingefigt ist ein Abril zu pranataler
Schadigung, deren spatere Symptomatik mdglicherweise zur BPS aufschliel3t. Diagnostik
wird in spéateren Kapiteln berlcksichtigt, soweit sie fir die Auswahl der teilnehmenden
Frauen zum Einsatz kam bzw. zur Konstruktion des Computerfragebogens diente. Den
Abschlufd des Kapitels bildet eine Skizze zur wirtschaftlichen Bedeutung der Borderline-

Personlichkeitsstérung.

Der Begriff ,Borderline’ steht in psychoanalytischen und psychiatrischen Traditionen sehr
verschiedener Konzepte. Zudem fiihrten Uberschneidungen von ,Borderline’ mit comorbiden
Stérungsbildern dazu, dal® der Begriff in der psychotherapeutischen Praxis vielfach den
Charakter einer ,Residualkategorie” (Rohde-Dachser, 1989) hatte, in die als schwierig
wahrgenommene Patienten abgeschoben wurden. Wesentlich auf dem Hintergrund der
Arbeiten von Kernberg (1980; 1975) sowie Spitzer & Endicott (1979) konnte eine
eigenstandige Kategorie ,Borderline-Persénlichkeitsstérung“ (BPS) abgegrenzt werden.
Deskriptiv und schuleniibergreifend wurde ein Syndrom etabliert, das Eingang in das DSM
(,Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders’ der American Psychiatric
Association — APA; aktuell: DSM-1V, 1994) und das ICD (World Health Organisation, WHO,;

Internationale Klassifikation psychischer Stérungen; aktuell: ICD-10, 1991) gefunden hat.

Anhand der neun Kriterien des DSM-IV wird die BPS (301.83) wesentlich durch Aspekte
gestdrter Impulskontrolle und selbstschéddigenden Verhaltens charakterisiert sowie durch ein
instabiles Selbstbild und der Unféhigkeit zu stabilen zwischenmenschlichen Beziehungen,
durch chronische innere Leere sowie episodische schwere Dissoziationen. Das ICD-10
charakterisiert die ,Emotional instabile Persénlichkeitsstérung vom Borderline-Typus’
(F60.31) durch die ,deutliche Tendenz, Impulse auszuagieren, ohne Beriicksichtigung von
Konsequenzen“ sowie durch die haufig ,wechselnden launenhaften Stimmungen. Die
Fahigkeit vorauszuplanen ist gering und Ausbriiche intensiven Argers kénnen zu
gewalttatigem und explosivem Verhalten fiihren. Zusatzlich sind oft das eigene Selbstbild,

Ziele und ,innere Praferenzen' unklar und gestdrt. Die Neigung zu intensiven, aber
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unbestdndigen Beziehungen kann zu wiederholten emotionalen Krisen flihren mit
Suiziddrohungen oder selbstschadigenden Handlungen” (nach: WHO, Dilling et al., 1991).
Selbstverletzungshandlungen kommen bei 69-80% (Clarkin et al., 1983; Gunderson, 1984;
Kullgren et al., 1988; 1986), vollendete Suizide bei 5-10% (Frances et al., 1986) der

Betroffenen vor.

Aufféllig ist eine Geschlechterimbalance: ca. 3/4 der Personen mit der Diagnose BPS sind

Frauen (Widiger & Weissman, 1991). Auf diesem Hintergrund und wegen des - in der
klinischen bzw. kriminalistischen Praxis - beobachteten Gegensatzes von bevorzugt
autoaggressivem Verhalten bei Frauen bzw. bevorzugt heteroaggressivem Verhalten bei
Mannern wurde im ICD (nicht im DSM) eine Ubergeordnete Diagnose geschaffen, die
.emotional instabile Personlichkeitsstérung® (F60.3); neben dem oben schon dargestellten
,Borderline-Typus” (F60.31) ist ein ,impulsiver Typus® (F60.30) diagnostizierbar. Inwieweit
eine solche, durchaus klischeekonforme Dichotomisierung der Geschlechter unter einer
gemeinsamen, U(bergeordneten Diagnose bei wissenschaftlicher Uberprifung Bestand
haben wird, bleibt abzuwarten (Fiedler, 1995).

Ein hoher Prozentsatz der Patienten mit BPS weist zusatzliche, comorbide Stérungen auf.
Im Vordergrund stehen 81-100% affektive Erkrankungen und 24-81% Angststérungen
(Prasad et al., 1997; Zanarini, Gunderson & Frankenburg, 1989) sowie 21-67%
SubstanzmiRbrauch (Dulit et al., 1990; Koenigsberg et al., 1985). Die Beobachtungen fir
comorbide psychotische Erkrankungen liegen bei 0-44% (Fyer et al., 1997; Prasad et
al.,1997; Zanarini, Gunderson & Frankenburg, 1989), fur ERstérungen bei 14% (Zanarini,
Gunderson & Frankenburg, 1989). Haufig ist auch das gemeinsame Auftreten der BPS mit
anderen Personlichkeitsstérungen, insbesondere der Dependenten Persdnlichkeitsstérung
(50% aller BPS-Patientinnen), der Angstlich Vermeidenden Persénlichkeitsstérung (40%),
der Passiv-aggressiven  Persodnlichkeitsstérung  (25%) und der  Histrionischen
Personlichkeitsstérung (15%). Ein comorbide Paranoide Persoénlichkeitsstérung wird bei

Ménnern signifikant haufiger gefunden (Bohus, 2002).

Eine comorbide Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS) wird gemaR Gunderson &
Sabo (1993) bei zwei Dritteln des BPS-Klientels gefunden. Dieser hohe Prozentsatz war flr
die Hypothesenbildung (Kap. 2.4) der vorliegenden Arbeit wichtig: Atiologisch kann die BPS
als traumaassoziierte Stérung (PTBS, Dissoziative Stérungen) aufgefalst werden.
Durchgehend haben die nachmaligen Frauen mit Borderline-Stérung eine Kindheit erlebt, die
wesentlich von Traumata, sexuellem Mibrauch, Gewalt und schwerer physischer und
psychischer Vernachlassigung gepréagt war (Herman, Perry & van der Kolk, 1989; Uberblick:
Zanarini et al., 1997b). Weitere im Rahmen dieser Arbeit bedeutsame Atiologiemodelle sind
die Auffassungen von der BPS als Impulskontrollstérung (Zanarini, 1993; vergl. die

Diagnosekriterien gemal DSM-1V) sowie als Affektstérung (Akiskal, 1981) mit ihrer
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durchgehenden Dysphorie und ihrer affektiven Instabilitat.

Von den potentiellen neurobiologischen Ursachen der BPS weil man noch wenig. In der
Folge von friihen Hirnfunktionsstérungen sollen demnach Verhaltensweisen wie Impulsivitat,
Dysphorie, Konzentrationsmangel und Hyperaktivitdt auftreten, die dann der Ausbildung
einer BPS vorbauen. Neurobiologische Hypothesen zur BPS sind Serotoninmangel (Siever &
Davies, 1991), cholinerge Fehlfunktion (Figueroa & Silk, 1997) oder eine niederschwellige

Aktivierbarkeit des limbischen Systems (Cowdry, Pickar & Davies, 1985).

Die Vielzahl der &tiologischen Modelle (Uberblick: Zanarini, 1997a) fiir das sehr komplexe
Syndrom  ,Borderline-Persoénlichkeitsstérung’ lieR  die  Forderung nach einem
multidimensionalen Ansatz laut werden, nach einem ,biopsychosozialen Atiologiemodell’
(Paris, 1993b). Ein solches Modell will das ,biosoziale Atiologiemodell’ nach Linehan (1996;
1993) sein; dieses fokussiert eine Stérung der Affektregulation auf dem Hintergrund
erhéhter emotionaler Vulnerabilitdt und paralleler Unféhigkeit zur Einschatzung und
Steuerung der eigenen Geflihle. Die emotionale Vulnerabilitat ist charakterisiert durch eine
Triade von besonderer Empfindsamkeit fir Stimuli, dann Uberdurchschnittlich heftige
Reaktionen auf diese sowie eine verlangsamte Dampfung der emotionalen Reaktion bei
Ruckkehr auf das Ausgangsniveau. Das emotionale Grundniveau wird dartber hinaus als
generell erhéht angenommen im Vergleich zu Frauen ohne BPS. Dabei soll die biologisch
bedingte emotionale Verletzbarkeit aber noch nicht notwendig zur Entwicklung einer BPS
fihren, sondern es soll maligner Umweltbedingungen bedirfen, die Linehan ein
Jnvalidierendes soziales Umfeld“ nennt. Ein solches Umfeld sind Familien, in denen es
physischen und/oder psychischen Mi3brauch gibt. Prototypisch ist sexueller MiRbrauch als
extreme Form physischer Ohnmacht, die dann von dem MilBbrauchenden zur Liebe
umgewertet und als scheinbar addquate Reaktion auf das natlrliche Liebesverlangen des
Kindes dargestellt werden kann; die Tiefenpsychologie nennt solche Situationen treffend
emotionale Doppelbindung, ,double bind“ (Rohde-Dachser, 1989). Von solchem Mif3brauch
Betroffene haben gelernt, ihren emotionalen Erfahrungen zu mitrauen und eigene,
unabhangige Emotionen zu unterdriicken, stattdessen aber ihre Umwelt auf Hinweise nach
erwlnschten Verhaltensweisen genau zu beobachten. So entstehen Personen, die hinter
einer Maske' von angepaftem Denken, Fihlen und Handeln unfihig sind, eigene
Emotionen einzuschdtzen und angemessen damit umzugehen. Extreme Reaktionen,
Gefiihlsausbriiche oder Selbstschadigung sind folglich ein erlerntes Mittel, um soziale

Unterstlitzung einem miRbrauchenden sozialen Umfeld abzutrotzen, ebenso wie ein Mittel,

! Etymologisch: ,persona’ fur (Theater-)Maske; von lat. ,personare’ fiir hindurchklingen



Grundlagen 17

um quélend hochgefahrene, weil nicht addquat kanalisierbare Erregung zu beenden.
Linehan spricht von ,emotionalen Erregungszustédnden®, die nichts anderes sind als die
aversive Spannung (Stigimayr, 2001b), die weiter unten (Kap. 2.2) definiert wird. Das
Linehansche Modell befindet sich in Ubereinstimmung mit einer Argumentation zu kognitiven
Prozessen bei BPS (Gilligan & Bower, 1984). Intensive Emotionen flilhren demnach zur
Verengung der Aufmerksamkeit auf emotionskongruente interne (z.B. physische) und
externe (z.B. Verhalten anderer Menschen) Anteile, was die Emotion weiter aufschaukelt im
Sinne einer positiven Rickkoppelungsschleife. Anzumerken bleibt, dal® beim biosozialen
Atiologiemodell nach Linehan der EinfluR biologischer und genetischer Anteile zwar als
notwendig eingerdumt wird, diese aber kaum auch nur skizziert sind - was im wesentlichen

dem heutigen Kenntnisstand zur BPS entspricht.

Die vorliegende Arbeit ist keine Therapiestudie. Nicht ndher eingegangen werden soll
deshalb auf die Dialektisch-Behaviorale Therapie (DBT), urspriinglich konzipiert von M.
Linehan fur die Therapie von suizidalen Frauen mit schwerer BPS. Im
verhaltenstherapeutischen Kontext der DBT - an der Universitétsklinik Freiburg und der
Medizinischen Universitat Lubeck - erfolgte die Rekrutierung der Frauen mit BPS. Ein
Aspekt der DBT ist von besonderer Bedeutung: Den Frauen werden Techniken beigebracht,
sog. Skills (vergl. Tab. 4 in Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’), die es erlauben sollen, die
unkontrolliert einschieRenden Spannungszustande nicht durch Selbstschadigung, sondern
durch Anwendung eben dieser Skills zu beenden. Die Anwendung der Skills wurde mit dem
Computerfragebogen zu dieser Studie erfat und unter Kapitel 4.4.2.2 ,Cortisol und

Spannung bei Anwendung von Skills’ ausgewertet.

Einen wesentlichen Anteil an der Diskussion zur Atiologie der BPS zwischen Erbe und
Umwelt kdnnten zukinftige Ergebnisse zu prdnatalen und perinatalen Einfllissen haben.
Solche sehr friihen StrelRerfahrungen und die Frage nach den Wirkungen von Belastung der
werdenden Mutter auf die reagible HHNA des Fetus sowie die Frage nach einem
dauerhaften, lebenslangen Priming in der Schwangerschaft finden zunehmend Interesse. In
der Abtlg. Prof. Hellhammer laufen zur Zeit mehrere Projekte; das erste, eine Vorstudie, ist
abgeschlossen (Gernhardt, 2002). Im Folgenden ein Abri3 zu préanataler Schadigung.
Gegenstand ist nicht die BPS, aber die dargestellten Phanomene schlieRen méglicherweise

symptomatologisch zur BPS auf.

Bei Belastung des mutterlichen Organismus durch psychosozialen Stre? wird die fetale
HHNA Uber die Plazenta beeinflut und modifiziert; in der Folge kommt es zu Friihgeburt,
kardiovaskuldaren und metabolischen Erkrankungen sowie StrelRanfélligkeit beim

Nachwuchs. Fir die Dauer der Schwangerschaft bilden Mutter, Fetus und Plazenta die
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Maternofetoplazentale Funktionseinheit. Neben ihrer offensichtlichen Rolle der Versorgung
des Fetus ist die Plazenta Produktionsstatte von Hormonen - darunter CRH, (")strogen,
Progesteron - zur Aufrechterhaltung der Schwangerschaft und Induktion der Entwicklung.
Das plazentale CRH (chemisch identisch mit hypothalamischem CRH) steigt exponentiell im
3. Trimester, beeinfluBt maternale und fetale HHNA, die fetale Reifung und tragt zur
Einleitung der Geburt bei. Plazentale 11B-Hydroxysteroiddehydrogenase-2 (11B-HSD-2)
schirmt den Fetus gegen mitterliches Cortisol ab. Zudem gibt es Hinweise auf
Desensitivierung und Abschwachung der neuroendokrinologischen Responsivitat der Mutter
mit fortschreitender Schwangerschaft (Sandman 1996; Wadhwa, 1997).

Noxen flr Schwangerschaft und Fetus sind medizinischer Natur (Risikoschwangerschaft),
Toxine (Medikamente, Suchtmittel) oder Mangelerndhrung der Mutter, die auch kurzfristig
schadlich ist und zu reduzierter Zellzahl in einzelnen Organen fuhrt (,fetal origins
Hypothese®; Barker, 1997a/b). Psychische Einflisse sind Angst und Unsicherheit (Dunkel-
Schetter, 1998; Schneider, 1994), Persdnlichkeitseigenschaften und Ressourcen
(Killingsworth-Rini et al., 1999; Park et al., 1997) sowie psychosoziale Einflisse als
sozio6konomischer Status (Killingsworth-Rini et al., 1999) und soziale Unterstitzung der
Mutter (Dunkel-Schetter et al., 1996; Edwards et al., 1994).

In Tierstudien wurde pranataler psychischer Strel} (Larm, soz. Stre ...) auf Nager
untersucht. Junge von pranatal gestre3ten Muttertieren zeigten Schaden als verzégerte
Verhaltensreaktionen - vermindertes Spielverhalten und geringeres Aktivitadtsniveau im open
field - bis hin zu physischen MiBbildungen, wobei die Effekte vom Zeitpunkt der
Strel3einwirkung im Laufe der Schwangerschaft abhangig gefunden wurden (Fride et al.,
1986; Weinstock, 1997). Das Corticosteron (chemisch nah verwandtes Analogon zu Cortisol
in der Ratte) im Plasma der Jungen ist langfristig erhéht (Henry et al., 1994) und GR und MR
des Hippocampus sind vermindert (Barbazanges et al., '96). Dabei sind die Effekte vom
Geschlecht des Nachwuchses abhangig, weibliche Neugeborene zeigen starkere
Beeintrachtigung (Fride et al., 1986). Stre® bewirkt Glukocortikoidfreisetzung beim
Muttertier, welches die Plazentaschranke teilweise passiert und die Cortikosteroid-
Rezeptoren des Fetus reduziert. Es kommt zu verminderter negativer Feedbackregulation
und Hyporesponsivitdt der HHNA. Teilweise inkonsistente Ergebnisse werden auf die
Abhangigkeit der prénatalen Belastung von vielen Parametern zurlckgefuhrt, z.B. Art,
Intensitdt und Zeitpunkt des Stressors. Die Ubertragbarkeit des Tiermodells auf den

Humanbereich ist zudem fraglich.

Im Rahmen von Humanstudien wurden verschiedene prénatale Entwicklungsparameter
untersucht: Schwangerschaftsdauer, fetales Wachstum, Geburtsgewicht und Zeitpunkt der
Entbindung. Die Erhebung von prénatalem Strel} erfolgt als Haufigkeitsangaben von

belastenden Lebensereignissen (Chronischer Strel}, Angst, Krieg, Naturkatostrophen, usw.),
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Bewertung von maternalem Chronischem Stre} und Angst. Strelwirkungen wahrend der
Schwangerschaft haben EinfluR auf deren Dauer, fetales Wachstum und Hirnentwicklung.
Im Rahmen eines neurobiologischen Modells fir den Einflud von pranatalem,
psychosozialem Strel3 wird die Rolle von plazentalem CRH und der fetoplazentalen
Schranke diskutiert; die Corticosteroidrezeptoren des Fetus sind dauerhaft vermindert.
Dadurch hat die HHNA verringertes Feedback und schiefl3t in der Folge besonderer
Reagibilitédt auf externe Stressoren Uber (Wadhwa et al., 2001, 1999, 1997, 1996, 1993).
Zum Zusammenhang von maternalem Strel3 und sozialer Unterstiitzung wurde gefunden,
dafd mit mehr maternalem Stref3 und/oder weniger sozialer Unterstitzung mehr Cortisol und
ACTH gefunden wurden (Gernhardt, 2002). Ein einfacher, gut operationalisierbarer
Parameter ist das Geburtsgewicht. Bei der Erhebung von episodischem und Chronischem
Stre® und schwangerschaftsspezifischer Angst wurde gefunden, dal3 das Geburtsgewicht

um so niedriger ist, je hdher die Belastung der Mutter gewesen war (Wadhwa et al., 1993).

Der Stérungsverlauf der BPS mull gemal Metaanalysen von Outcomestudien als
ungilinstig bezeichnet werden. Trotz oft mehrjahriger psychotherapeutischer Behandlung
sind persistierende schwerwiegende Symptome sowie damit verbundene Einschrankungen
im psychosozialen Bereich die Regel, wenn auch nach dem 40. Lebensjahr mit einer
Reduktion der Symptomatik zu rechnen ist (Paris, 1993a; Perry, 1993; Stone, 1993; 1990;
1987). Bei Kosten-Nutzen-Analysen stationarer psychiatrischer Behandlung wurden die
Patienten gemaf den von ihnen verursachten Kosten gruppiert. Dabei wurde gefunden, daf
bis zu 40% der Patienten aus der kostenintensivsten Gruppe die Diagnose einer BPS

zugeschrieben worden war (Geller, 1986; Surber et al., 1987; Widiger & Weissman, 1991).

In den USA wird die Pravalenzrate der Borderline-Persdnlichkeitsstérung (BPS) mit 1-1,5%
der Gesamtbevélkerung angegeben (Widiger & Weissman, 1991), eine epidemiologische
Feldstudie in Norwegen findet eine Punktpravalenz von 0,8% (Torgersen, 1998). Uber 80%
der Betroffenen in Norwegen befinden sich in psychotherapeutischer/psychiatrischer
Behandlung. Hochgerechnet auf die Bevdlkerungszahlen der BRD (32,5 Millionen
Bundesbirger zwischen 18 und 45 Jahren), befinden sich ca. 260.000 Patienten mit BPS in
psychotherapeutischer/psychiatrischer Behandlung. 8-11% aller ambulant behandelten
(Widiger & Frances, 1989) und 14-20% aller stationdr behandelten psychisch Erkrankten
(Kroll et al., 1981; Modestin et al., 1997; Widiger & Frances, 1989) erflullen die

diagnostischen Kriterien der BPS.

Voruntersuchungen zur Behandlungsgeschichte von Borderline-Patientinnen im Rahmen
des Borderline-Projektes der Psychiatrie der Universitatsklinik Freiburg - Schwerpunktprojekt

der DFG ,Borderline-Persoénlichkeitsstérung” - zeigten, dal der erste stationdre Aufenthalt
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der Frauen im Alter von durchschnittlich 24 Jahren erfolgte. In der Folgezeit wurden ca. 80%
der Patientinnen jedes Jahr erneut mit einer mittleren Aufenthaltsdauer von ca. 77 Tagen
stationdr behandelt; Hauptanlal® war in Uber 40% der Félle Suizidalitat. Intensive, jedoch
offensichtlich wenig erfolgreiche stationdre Behandlungen werden durch ambulante
psychotherapeutische Behandlungen ergénzt, die durch eine Abbruchrate von tUber 75%
gekennzeichnet sind. Die Gesamtbehandlungskosten pro diagnostizierte Patientin und Jahr
kénnen mit DM 24.000,- veranschlagt werden, wobei DM 22.000,- durch die stationare
Behandlung anfallen. Die Gesamtbelastung des Gesundheitssystems durch Borderline-
Patienten kann auf ca. 6,24 Milliarden DM (nur direkte Kosten) hochgerechnet werden
(Jerschke et al., 1998). Damit liegen die Ausgaben fur Borderline-Patienten in der gleichen
GroéRenordnung wie die fur schizophrene Patienten (6,99 Milliarden DM) und dementielle
Erkrankungen (5,98 Milliarden DM). Damit mussen fir die BPS etwa 15% der
Gesamtausgaben fiir psychische Erkrankungen veranschlagt werden (1994: 38,8 Milliarden
DM; IDG, unveréffentlichte Daten).

2.2 Spannung

Der Begriff der ,Spannung’ ist von zentraler Bedeutung, wenn es um die Erforschung und
Zuschreibung von Emotion bei BPS geht. Stigimayr (2001b) flhrt aus, dal} ,trotzdem [...]
diesem von Borderline-Patientinnen berichteten Symptom bislang keine systematische
Aufmerksamkeit geschenkt* wurde, aufier im Rahmen der eigenen Arbeit und einer
unverdffentlichten Diplomarbeit (Sameisky, 1998), deren Ergebnisse Teil der Dissertation
von Stigimayr (2001b) sind. Modellannahmen nach Linehan et al. (1996; 1993) bestatigend,
fanden Stigimayr et al. (2001a/b), dal3 bei Frauen mit BPS im Vergleich zu
Kontrollprobandinnen (1) signifikant haufiger Spannungszustande ausgelést werden, (2) die
subjektiv als aversiv wahrgenommene Spannung signifikant schneller steigt, (3) die
Spannung signifikant Ianger anhalt und (4) die Spannung generell als hdéher eingestuft wird;
nicht gefunden wurde, (5) dall Frauen mit BPS haufiger als Kontrollprobandinnen ein

subjektives Ereignis als Ausléser oder Grund eines Spannungszustandes angeben kénnen.

Die vorliegende Arbeit baut anteilig auf dem Konstrukt ,Spannung’ auf. Bei verkirzter
Darstellung erfolgt die Herleitung des Konstruktes entsprechend Stigimayr (2001b), der aber
keinen Zusammenhang zwischen Spannung und Physiologie herstellte: Dieser
Zusammenhang ergibt sich als Verschrédnkung der Begriffe ,Spannung’ und ,Strely’ im
Kapitel 2.4 ,Streld’.

Spannung ist ein Begriff aus der Emotionstheorie. Emotion ist stets ein zeitlich begrenzter
Zustand und qualitativ auf drei Ebenen beschreibbar: als Erleben bzw. Geflihl auf erster

Ebene, als Veranderung des Ausdrucks (Mimik und beobachtbares Verhalten) auf zweiter
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Ebene und als Zuschreibung eines korperlichen Zustandes auf dritter Ebene (Schmidt-
Atzert, 1996). Die aktuellen Modelle schreiben Emotionen zwei Dimensionen zu. So benutzte
Russell (1980) fir die erste Emotionsebene Gefiihl die zwei Basisdimensionen ,Valenz*
(angenehm-unangenehm) und ,Erregung“ (ruhig-erregt), um Ahnlichkeitsbeziehungen von
Emotionsworten mittels semantischer Differentiale zu analysieren. Die Termini ,angespannt*
bzw. ,entspannt® sind durch hohe Erregung und niedrige Valenz bzw. durch niedrige
Erregung und hohe Valenz gekennzeichnet. Watson & Tellegen (1985) fanden bei
Faktorenanalysen von Emotionen mit verschiedenen Selbstbeurteilungsskalen zwei
orthogonale Faktoren ,positive Affektivitdt® und ,negative Affektivitat. Angenehme, hoch
engagierte und erregte Zustdnde laden hoch auf positiver Affektivitdt, wahrend
unangenehme Zustédnde hoher Erregung auf negativer Affektivitét laden. ,Angespanntheit*
ladt positiv auf negativer Affektivitat. Bei nédherer Analyse stellten sich positive und negative
Affektivitdt als Faktoren zweiter Ordnung bezlglich der Basisdimensionen Valenz und
Erregung dar. Fir die hier erfolgende Herleitung des Begriffs ,Spannung’ ist es bedeutsam,
dall ,Spannung’ bei der Verwendung des zweidimensionalen Modells beiden
Basisdimensionen Valenz und Erregung teilweise zugeordnet ist. Bei der zweiten
Emotionsebene Ausdruck fand man fir mimisch ausgedrickte Emotion vergleichbare
Dimensionen wie bei der Zuordnung emotional bedeutsamer Begriffe (Ekman, 1964; Engen,
Levy & Schlosberg, 1958). In Bezug auf das Verhalten beschreiben Lang, Bradley &
Cuthbert (1990/1992) Emotion als Voraussetzung zur Handlung mittels zwei basaler
Motivationssysteme: Die Valenz des Affekts weist dem Verhalten die Richtung (niedrige
Valenz: protektiv-defensiv; hohe Valenz: appetativ-expansiv), die Erregung verleiht dem

Verhalten seine Intensitat.

Auf dem Hintergrund der obigen emotionspsychologischen Argumentation nimmt Stigimayr
(2001b, S.71) die folgende Definition vor:

,Unter dem Begriff Spannung wird auf semantischer Ebene die subjektive
Wahrnehmung eines hohen Erregungszustandes bei gleichzeitiger aversiver Valenz
verstanden. Aufgrund der aversiven Valenz besteht der Impuls, den Spannungszustand
alsbald zu beenden. Die Intensitdt der Erregung regelt das Ausmal bereitgestellter

energetischer Ressourcen zur Beendigung eines solchen Zustandes.*

Spannung kann als ein gut operationalisierbares Symptom beziiglich wesentlicher Anteile
des komplexen Konzeptes der Emotion gesehen werden. Stigimayr sieht in diesem
reduktionistischen Vorgehen eine ,erhebliche Erleichterung fir Forschungs- und
Therapiebemihungen“(S.96). Die dritte, die physiologische Ebene der Emotion wird im
Kapitel 2.4 ,Strel¥’ abgehandelt.
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Spannungszustande kénnen plétzlich auftreten und schnell einen Héhepunkt erreichen. Die
Auslésung der Spannung kann durch unbedeutende innere und &uRere Stimuli erfolgen
(Linehan et al., 1996; 1994b; 1993). Selbstverletzung - unter L&ésen von
Spannungszustanden wie weiter unten ausgefihrt - ist Teil der charakteristischen
Impulsivitat bei Menschen mit BPS. Bei vier (Kriterien 4, 5, 6 und 8) von den neun Kriterien
fur BPS gemall DSM-1V ist Impulsivitdt Gegenstand (APA, DSM-1V, 1994): (5) wiederholte
suizidale Handlungen, Selbstmordandeutungen oder -drohungen oder
Selbstverletzungsverhalten;  (4) Impulsivitdt  bei  mindestens  zwei  potentiell
selbstschadigenden  Aktivitdten, z.B. Geldausgeben, Sexualitdt, Ladendiebstanhl,
Substanzmibrauch, ricksichtsloses Fahren und Fressanfélle (aufer Suizid oder
Selbstverletzungsverhalten); (6) affektive Instabilitdt infolge einer ausgepragten Reaktivitat
der Stimmung (z.B. hochgradige Dysphorie, Reizbarkeit oder Angst, wobei diese
Verstimmungen gewdhnlich einige Stunden und nur selten mehr als einige Tage andauern);
(8) unangemessene, heftige Wut oder Schwierigkeiten, die Wut zu kontrollieren (z.B. heftige
Wutausbriche, andauernde Wut, wiederholte kérperliche Auseinandersetzungen). Aufgrund
der Bedeutsamkeit der Impulsivitat fir BPS wird BPS als spezifische Impulskontrollstérung
diskutiert (Zanarini, 1993). Dafiir sprechen die Spannungszustdnde bei BPS; in diesem
Sinne ist Spannung auch charakteristisch fir die ,Stérung der Impulskontrolle nicht
andernorts klassifiziert’ nach DSM-IV (312.30) und ICD 10 (F63.9) (Herpertz & Sal3, 1997).
Intensive Impulsivitdt beeintrdchtigt die langfristige Lebensplanung und kénnte somit
(Kriterium 3 fur BPS im DSM-IV) Teil der borderlinetypischen ldentitdtsunsicherheit sein.
Impulsivitdt wird als ein Uberdauerndes Personlichkeitsmerkmal angesehen (Klintberg,
Magnusson & Schalling, 1989).

Selbstverletzung wird als Regulativ von aversiver, dysphorischer Emotion betrachtet (Coid,
1993; Herpertz, 1995; Kemperman, Russ & Shearin, 1997; Linehan, 1996; 1993), die
verschiedentlich als Folge von Trennung, Verlust, Konflikt, Zurickweisung und ,Versagen®
beschrieben wird (Haines et al., 1995; Herpertz, 1995; Leibenluft, Garnder & Cowdry, 1987;
Russ et al, 1992). Selbstschddigendes Verhalten wird durchgehend als ein Mittel
verstanden, um Spannung abzubauen. Im engeren Sinne wird unter selbstschddigendem
Verhalten selbstverletzendes Verhalten verstanden (Bennum, 1984; Favazza, 1989; Haines
et al., 1995; Wilkins & Coid, 1991). Im Gegensatz dazu fassen Lion & Conn (1982) die
Definition weiter und z&hlen neben Schneiden, Brennen und den Kopf gegen die Wand
schlagen auch exzessiven Drogen- und Alkoholkonsum sowie unkontrolliertes Sexual- und
ERverhalten zu den selbstschadigenden Verhaltensweisen. Aufbauend auf diesem Ansatz,
Selbstverletzung als einen Teilbereich von Selbstschadigung aufzufassen, ist Kap. 4.3.2.1

,Cortisol und Spannung bei selbstschadigendem Verhalten’ konzipiert.

Selbstverletzung hat also als Spannungsverminderung den Charakter von negativer
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Verstdrkung. Bennum (1984) berichtet in seiner Uberblicksarbeit zu den Ursachen
selbstverletzenden Verhaltens und unter Verwendung eines Angstreduktionsmodells, dafl
Angst, Arger, Aggression, SelbsthaR und Spannung im Zusammenhang mit
Selbstverletzung stehen. Dabei wird von Betroffenen Uberwiegend festgestellt, dal
Selbstverletzung die Spannung flhlbar vermindert. Dabei ist ,Spannung’ fir Bennum
,emotionale Spannung’. Favazza & Rosenthal (1993) fordern als diagnostisches Kriterium fir
Selbstverletzung u.a. ein Ansteigen der Spannung unmittelbar vor der Selbstschadigung.
Leibenluft, Garnder & Cowdry (1987) stellen eine Fallvigniette mit Angst und ansteigender
Spannung bei einer Borderline-Patientin vor, die die aversiv erlebte innere Spannung mittels
Selbstverletzung zurtuckdrdngen kann. 73% der Insassinnen einer Strafvollzugsanstalt
geben Spannungszustdnde vor Selbstverletzung an und zu 69% eine deutliche
Spannungsreduktion nach der Selbstverletzung (Wilkins & Coid, 1991). Auch in einer
prospektiven Studie mit mannlichen Strafgefangenen wurde die Spannungsreduktion durch
Selbstverletzung bestatigt (Haines et al., 1995). Bei der Suche nach spezifischen
Selbstverletzungsmustern fand Herpertz (1995) bei 54 selbstverletzenden stationaren
Patienten (davon 47 Frauen und 32 mit der Diagnose BPS) die Spannungsreduktion als
haufigsten Grund fir Selbstverletzung. Herpertz analysiert den Verlauf von Selbstverletzung:
dysphorische Emotionen kdnnen nicht abflieRen, weil die Geflihle nicht erkannt und/oder mit
diesen nicht adaquat umgegangen werden kann. SolchermalRen ohne Abflu} steigert sich
die Dysphorie und ist schlieBlich nur noch als diffuser Spannungszustand wahrnehmbar;

parallel treten Dissoziationsphdnome auf.

2.3 Dissoziation

Die Dissoziation wurde erst mit dem DSM-IV (1994) als Symptom 9 in die Symptomliste
des DSM fur BPS aufgenommen. Stigimayr (2001b) entwickelte den Fragebogen
Dissoziations-Spannungs-Skala DSS (Kap. 3.2.4.1) und setzte diesen auf dem Palmtop
PSION (Kap. 3.2.2) ein. Im Verlauf von Konzeption und Auswertung der vorliegenden Arbeit
erfolgte eine zunehmende Entfernung von der Konzeption nach Stigimayr und seiner
aufwendigen Behandlung der Dissoziation; folglich ist die Dissoziation nur kurz abgehandelt.
Stigimayr (2001b) fand einen positiven Zusammenhang zwischen Spannung und
Dissoziation bei BPS, wobei dissoziative Phdnomene deutlich ab einer Spannung von vier
auf der zehnstufigen Lickert-Skala auftreten; umgekehrt wurde keine Dissoziation ohne
Spannung gefunden. Ein vergleichbarer Zusammenhang zwischen Spannung und
Dissoziation wurde auch fiir die Kontrollpersonen gefunden, wenn auch bei sehr geringer
Intensitat (vergl. Kap. 5.5 Bewertung und Kritik); auRerdem gab es kaum Dissoziation bei
den Kontrollpersonen im Vergleich zu BPS. Angemerkt sei, dal® die DSS urspriinglich und

bei Verwendung derselben Items als DAISS Dissoziations-Analgesie-Immobilitats-
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Spannungs-Skala konzipiert war (Sameisky, 1998), die Klassifikation der Dissoziations-ltems

aber wegen (zu) grofler Homogenitat aufgegeben wurde.

Unter Dissoziation werden nach Bernstein & Putnam (1986) psychophysiologische
Prozesse verstanden, bei denen es zur Desintegration von Funktionen des Bewultseins,
des Gedachtnisses, der Identitat und der Wahrnehmung der Umwelt erfolgt. Nach DSM-IV
(APA, 1994) werden unter dissoziativen Stérungen lediglich psychische Phanomene
(Amnesien, Besessenheit, Dammerzustande, Fugue, multiple Persdnlichkeit, Trance)
verstanden, wahrend das ICD 10 (WHO, 1991) auch physische Symptomatik,
pseudoneurologische Konversionsstérungen (Gleichgewichts- und Koordinationsstérungen,
Muskelschwéche, Lahmung, Flisterstimme, psychische Blindheit) darunter faft. Die
Zusammenlegung beider Symptombereiche erscheint gerechtfertigt, weil diese sehr haufig
gemeinsam auftreten (Saxe et al., 1994). Die Annahme, dall beiden der gleiche
psychologische Mechanismus zugrunde liege, ist aber noch nicht empirisch belegt (Nemiah,
1988a; 1988b). Nach angloamerikanischer Auffassung sind Depersonalisation und
Derealisation dissoziative Symptome, im europdischen Raum werden sie als Ich-Stérung
eingeordnet. Aufgrund der unterschiedlichen Dissoziationskonzepte ist es bei der

Entwicklung von Fragebd&gen problematisch, die Dissoziation zu erfassen.

Fir dissoziative Stérungen wird in der Allgemeinbevolkerung eine Pravalenzrate von 1,4-
4,6% angegeben, an der Frauen einen Anteil von ca. 75% haben (Freyberger & Stieglitz,
1999b). Dissoziative Phd&nomene finden sich in unterschiedlichen Zusammenhangen,
beispielsweise bei Sexueller Traumatisierung (Chu & Dill, 1990), PTBS (Spiegel & Cardena,
1991) und multipler Persénlichkeitsstorung (Pfeifer, Brenner & Spengler, 1994).

Fur die Atiologie der Dissoziation werden diskutiert: Stérungen der Gehirnfunktion,
insbesondere von Hippocampus und Amygdala bzw. des Temporallappens (Devinsky, et al.,
1989; Bechera et al., 1995), Substanzmif3brauch (Krystal et al., 1996), Traumata und Strel3
sowohl in der Kindheit als auch im Erwachsenenalter (Wagner & Linehan, 1998). Auf dem
Hintergrund der Beobachtungen, dal3 nicht alle Traumatisierten Uber dissoziative
Phanomene berichten, werden Umgebungsvariablen des traumatisierenden Geschehens
(Cole, Alexander & Anderson, 1996) und spezifische Personlichkeitsdimensionen als
Risikofaktoren fir Dissoziation diskutiert (Khilstrom & Glisky, 1994). Auferdem werden

genetische Einflisse angenommen (Waller & Ross, 1997).

Mafgeblich fir die Erforschung der Dissoziation ist die Dissociative Experience Scale
(DES) von Bernstein & Putnam (1986), welche die dissoziative Phdnomenologie im Rahmen
einer Kontinuumshypothese erfa’t. Ohne Berlicksichtigung pseudoneurologischer

Konversionssymptome wird fir die DES ein Kontinuum der Dissoziation von
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Normalpersonen bis hin zu multiplen Persénlichkeitsstérungen angenommen. Putnam et al.
(1996) fanden nach Annahme eines DES-Grenzwertes (zur Unterscheidung von high- und
low-dissociators) drei Cluster: (1) Viele low- und wenige high-dissociators bei affektiven
Stoérungen, Angst, ERstérungen, BPS, Substanzmifbrauch, Schizophrenie und in der
Kontrollgruppe, (2) etwa gleich viele high- and low-dissociators bei PTBS und dissoziativen
Stoérungen (ohne multiple PS) und (3) einen hohen Anteil an high-dissociators bei multipler
PS. Demnach lassen sich die fiir die vorliegende Arbeit wesentlichen Stérungen BPS und
PTBS im Feld der Dissoziation quantitativ unterscheiden. Hinsichtlich der dissoziativen
Gesamtsymptomatik lief3 sich die PTBS von dissoziativen Stérungen einschliellich multipler
Personlichkeitsstérung qualitativ unterscheiden (Waller, Putnam & Carlson, 1996); dieselbe
Untersuchung brachte Hinweise fiir das Zutreffen sowohl von dimensionalen als auch

kategorialen Modellen der Dissoziation.

Der Zusammenhang von dissoziativen Phanomenen und der BPS ist reich belegt (z.B.
Herman, Perry & van der Kolk, 1989; Zanarini, Gunderson & Frankenburg, 1990; Zweig-
Frank & Paris, 1997). Fir den Zusammenhang von selbstverletzendem Verhalten,
Dissoziation und BPS wurde bei selbstverletzendem Verhalten sehr viel Dissoziation
gefunden, die durch Selbstverletzung verschwand und somit zur Beendigung der
dissoziativen Symptome eingesetzt wird (van der Kolk, van der Hart & Marmar, 1996); die
Analogie zur Spannung (Kap. 2.2) ist offensichtlich. In erster Line wird das Auftreten von
Dissoziation bei BPS vorausgegangenen Traumata zugeschrieben. Zweig-Frank & Paris
(1997) relativieren diesen Zusammenhang in dem Sinne, dal} sie zwischen dissoziativen
Symptomen und BPS einen engen Zusammenhang fanden, nicht aber zum Vorliegen von
sexuellem MiBbrauch. Figueroa & Silk (1997) fanden bei BPS die dissoziative

Phanomenologie weniger stark an spezifische Ausldsereize gebunden als bei PTBS.

Im Tierversuch werden bei unkontrollierbaren Stref3-Paradigmen Phdnomene beobachtet,
die Verhaltensweisen vergleichbar sind, welche bei Menschen mit BPS unter starker
Belastung auftreten kénnen. Der stref3-induzierten Analgesie im Tierversuch vergleichbar ist
Analgesie als dissoziatives Phdnomen bei BPS; dem ,freezing’ beim Tier entspricht dann der
von Menschen mit BPS berichtete Steuerungsverlust Uber die Willkirmotorik. Diese
Phanomene werden mit Dysregulationen des Opiat-Systems, des serotonergen Systems
sowie der HHNA in Verbindung gebracht (Nijenhuis et al., 1998).

Zusammenfassend kann festgestellt werden, daf} die Diagnose BPS ein gesichertes Risiko
fur Dissoziation bedeutet; die Ergebnisse zum Zustandekommen der Symptomatik aus
traumatischen Erlebnissen der Kindheit sowie zum Zusammenhang von Dissoziation mit
selbstverletzendem Verhalten sind aber noch uneinheitlich (Herman, Perry & van der Kolk,
1989; Zanarini, Gunderson & Frankenburg, 1990; Zweig-Frank & Paris, 1997). Analog der

oben dargestellten Spannung stellt Dissoziation eine unspezifische und nicht
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I6sungsorientierte Reaktion auf Stressoren da. Folglich war zu erwarten, dal} die
Konzentration des StreRhormons Cortisol mit der Starke der Dissoziation zunehmen wirde

(zum Wiederabfallen der Cortisolkonzentration vergl. Hypothese Il in Kap. 3.1.1).

2.4 StreB

Anders als auf den Emotionsebenen ,Gefuhl’ und ,Ausdruck’ (vergl. Kap. 2.2 ,Spannung’;
Schmidt-Atzert, 1996) ist es methodisch schwierig, Emotion auf physiologischer Ebene zu
operationalisieren, da physiologische Variablen haufig nur schwach miteinander und auch
nur schwach mit emotionalen Variablen korrelieren. Der als emotionspsychologisches
Konstrukt definierte Begriff ,Spannung’ (Stigimayr, 2001b; Kap. 2.2) wird im Rahmen der
vorliegenden Dissertation auf der physiologischen Ebene, der dritten Ebene der Zuordnung
von Emotion (Schmidt-Atzert, 1996) als kardinaler Teilaspekt von ,Stre}’ betrachtet;
,Spannung’ bzw. ,Angespanntsein’ ist Ausdruck von Uberlastung und mithin StreR. In der
Strel3forschung wiederum ist die Messung der physiologischen Gréfle Cortisol als Korrelat
fur Streld etabliert (vergl. Kap. 2.5 und 2.6).

,StreR“ ist die ,gesundheitsschadigende Uberbeanspruchung des menschlichen
Organismus durch grofde physische und psychische Belastungen“ und wurde erstmals von
H. Selye im Jahre 1936 in diesem Sinne verwendet; die etymologische Herleitung fuhrt zum
lateinischen ,stringere® ,schniiren, zusammenbinden’ bzw. ,distringere” ,auseinanderziehen,
dehnen’ auch ,von allen Seiten zusammenschniren, einengen’ (Braun et al., 1997; Zitat S.
1379). Die ndhere Begriffsbestimmung von ,Strel’ folgt streckenweise den
zusammenfassenden Darstellungen von Kirschbaum & Hellhammer (1998), Klein-Helling
(1997) und Nitsch (1981).

Fir den sehr heterogen verwendeten Begriff ,Strel}’ kénnen in der Forschung Arbeiten zur
Analyse des StreRgeschehens sowie solche zu Interventionstechniken bei Strel3
unterschieden werden (Nitsch, 1981). Laux (1983) gliedert die Vielfalt der Definitionen des
Begriffs ,Strely’ in drei Guppen: situationsbezogene, reaktionsbezogene und
interaktionistische bzw. transaktionale Stref3definitionen. Unterschieden wird dabei Strel3 als
Reiz, als Einwirkung aus der Umwelt, Stre3 als Reaktion, als Antwortverhalten des
Organismus auf die Auflieneinwirkung und Strel3 als Interaktion, im Wechselspiel von

Organismus und Umwelt.

Situationsbezogen ist Strel3 ein Umweltreiz oder die Summe von Umweltreizen und wird
jeweils als unabhangige Variable aufgefallt. In Analogie zum Hookschen Gesetz aus der
Physik wird als Stref die innere Spannung in einem Organismus bezeichnet, die durch eine

aulere Kraft (,load, Belastung) hervorgerufen wird und zur reversiblen Deformation
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(,strain®) fihrt (Kuchling, 1989). Die Darstellung von ,Stre?’ als ,innere Spannung’ stellt fir
diese Definition die Verbindung zu der vorliegenden Arbeit her; allerdings hatte schon Laux
(1983) bemerkt, dal® gemal dem Hookschen Gesetz Stre3 nicht bereits die Belastung,
sondern die Reaktion des Organismus auf den Reiz ist. Die Grundannahme eines
situationsbezogenen StrelRansatzes ist, dall Reize, die eine Neuanpassung des Individuums
an seine Umgebung erforderlich machen, physiologische Veradnderungen zur Folge haben
und bis zu kdrperlichen und psychischen Stérungen fihren kénnen (Holmes & Rahe, 1967).
Das Hooksche Gesetz gilt nur fir den Bereich reversibler Deformation von Kérpern. Bei
Uberlastung kommt es zu irreversibler Deformation - entsprechend der Erkrankung einer
Person - bis hin zur ZerreiRung eines Werkstiicks - dann entsprechend Tod durch Strel3. Die
- methaphorische - Analogie zur Physik kann noch weiter getrieben werden: An sich noch
vertragliche, aber dauerhafte Belastung kann als chronischer Strel3 zur Erkrankung einer
Person flhren sowie zum sog. Dauerbruch einer Werkstlicks. Auf den chronischen Stref3
wird im folgenden Kapitel 2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’ ndher

eingegangen.

Da nur geringe Zusammenhdnge zwischen | life stress® als Summe kritischer
Lebensereignisse und physischen bzw. psychischen Stérungen gefunden werden konnten,
wurden Moderatorvariablen wie z.B. Alter, Geschlecht, Temperament, Intelligenz (Dubow &
Tisak, 1989; Rutter, 1983; Wertlieb et al., 1987) sowie Alltagsbelastungen (,daily hassles)
erganzt (Banez & Compas, 1990; DelLongis et al., 1982; Ham & Larson, 1990). Nitsch
(1981) relativiert die situationsbezogene Herangehensweise an Strell weiter: Reize werden
erst durch Wahrnehmung und subjektive Bewertung zu Stressoren und sollen demzufolge
als ,potentielle Stressoren® und nicht als Strel3 bezeichnet werden. Aullerdem gebe es kein
Modell, das die Stref3relevanz komplexer Situationen und Kombinationen unterschiedlicher

Reize darstellen kénnte.

Bei reaktionsorientierter Definiton wird der Stre3 zur physiologischen, psychischen und
verhaltensbezogenen Reaktion des Organismus und wird als abhangige Variable betrachtet.
Selye (1981; 1976; 1937) und Cannon (1935) sehen Strel} als unspezifische Reaktion auf
ganz verschiedene auliere Belastungsreize (Kalte, L&rm, Schmerz, Immobilisierung usw.),
wobei Glucocorticoide ausgeschiittet werden. Fir Cannon ist Strel3 eine Notfallreaktion (fight
or flight reaction) bei Stérung der homdostatischen Regulation des Organismus. ,Strefly’
beschreibt Reaktionen auf Stéreinfliisse, die einen inneren Spannungszustand hervorrufen
und die der Organismus auszugleichen sucht. Selye beobachtet in der Folge von dauerhaft
strel3bedingt erhéhtem Glucocorticoid (beim Meschen Cortisol, bei der Ratte Corticosteron)
seine ,Stref3trias” als Nebennierenhyperplasie, Thymushypoplasie und Ulci ventriculi. Selye
erforschte auch erstmalig die Reaktionen auf Streld im Verlauf langzeitiger Belastung und

entwickelte sie in das Allgemeine Adaptationssyndrom (AAS): In der ,Alarmphase’, steigt der
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Glucocorticoidspiegel stark an und das Andauern eines lebensbedrohlichen Stressors kann
zum Tod fiihren. Bei Uberleben beobachtete Selye ein Absinken des Glucocorticoidspiegels,
interpretiert als geglickte Adaptation in der ,Widerstandsphase’. Ist die Adaptationsfahigkeit
aber dauerhaft Uberfordert, kam es zum Tod am Ende der ,Erschopfungsphase’. Selye
fuhrte den Begriff ,Stressor” ein. Stressoren kdnnen physischer (Kélte, La&rm usw.) als auch
psychischer Natur (Wahrnehmung und Bewertung) sein. Stre als innerer
Spannungszustand ist dabei nicht nur eine Reaktion auf aversive Reize. Der innere
Spannungszustand kann auch durch erwiinschte Reize (z.B. Sport, Beschaftigung mit
spannenden Themen) hervorgerufen werden und wird dann als positiver, als Eustref3
bezeichnet. Nur der Disstre® als Reaktion auf belastende Stressoren ist aber auf Dauer
schadlich. Wahrend Selye’s Darstellung der hormonellen Stref3reaktion noch heute den
Stand der Forschung markiert, wurde das Postulat der unspezifischen Reaktionen auf
verschiedene Stressoren von Mason (1974) widerlegt. So fand Mason bei einem plétzlichen
Temperaturanstieg erhéhte Cortisolspiegel, bei langsam gestiegener Temperatur auf den
gleichen Temperaturendwert blieb der Cortisolspiegel dagegen unverdndert. Auf dem
Hintergrund dieses und ahnlicher  Ergebnisse interpretierte Mason die
Glucocorticoidfreisetzung als spezifische Adaptation des Organismus, wobei Uberwiegend
die emotionale Reaktion auf den Stressor und nicht der Stressor selbst die

Glucocorticoidreaktion auslést (nach Kirschbaum & Hellhammer, 1998).

Die differenziertesten StrelRdefinitionen sind die interaktionistischen bzw. transaktionalen
Modelle, fur die der Stre weder Reiz noch Reaktion ist, sondern eine GroRe zur
Kennzeichnung der Wechselwirkung von Person und Umwelt. Prototypisch ist das
transaktionale Stremodell nach Lazarus: Zwischen Person- und Umweltmerkmalen liegt
eine reziproke Interaktion vor (Transaktion). Zentral fir die Entstehung von Strefl3 sind die
kognitiven Bewertungsprozesse sowie Konzepte zur Bewaltigung. Zwei Bewertungen der
Situation folgen einander: Was ist los?, dann: Was kann ich tun?, die Frage nach der
Strel3bewdltigung (Coping). In der Folge von - mehr oder weniger gegliickter - Bewaltigung
der Situation kommt es zu deren Neubewertung. Gemal Lazarus & Launier (1981, S. 226)
ist StreR ein Proze} ,[...] in dem aufere oder innere Anforderungen oder beide die
Anpassungsféhigkeit eines Individuums, eines sozialen Systems oder eines organischen
Systems beanspruchen oder Ubersteigen [...]. Stre schliel3t somit eine Transaktion ein, in
der Fahigkeiten mobilisiert werden.” Das Modell nach Lazarus erfuhr eine stetige
Weiterentwicklung und zunehmend differenzierte Betrachtung des Prozesses der
StreRbewaltigung, wobei die Individualitédt des StreRgeschehens und die Handlungsfahigkeit
des Individuums betont werden (Lazarus & Lazarus, 1994; Lazarus & Folkman, 1984;
Lazarus & Auvrill, 1972; Lazarus, 1966). Unangenehme emotionale Befindlichkeiten, die sich

nicht genau fassen bzw. abgrenzen lassen, kdénnen im Sinne von Lazarus als
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Bedrohung/Verlust aufgefallt bzw. antizipiert werden und lassen sich unter dem
unspezifischen Begriff ,Strefy’ fassen. In diesem Sinne kann das emotionspsychologische
Konstrukt ,Spannung’ in der Herleitung und Definition gemaR Kap. 2.2 als Formulierung von

Strel3 aufgefal’t werden.

Entscheidend fir den Umgang des Individuums mit Stre sind seine
StrelRbewaltigungsmoéglichkeiten, das Coping. Das Coping wird im folgenden Kapitel 2.5
physiologisch differenziert bei der Darstellung der Wechselwirkung von Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse und Noradrenalin-Sympathikus-System. Die Art des
Coping ist wichtig fur die Bewertung von Strel® bei Frauen mit BPS in Kap. 5.3 ,Diskussion
Hypothese | und Subgruppenanalyse’.

,ES gibt intuitive und empirische Grunde fur die Annahme, dal} die jeweilige Art, wie
Menschen Strel3 bewaltigen, noch wichtiger fir Lebensmoral, soziale Anpassung und
Gesundheit/Krankheit sind als Haufigkeit und Schwere der StrelRepisoden selbst” (Lazarus &
Launier, 1981, S. 241). Nach Krohne (1985) ist das Coping nicht Ziel der Bewaltigung,
sondern der Prozel3, der sowohl Verhalten als auch kognitive Reaktion beinhaltet. Ziel ist
das Verschwinden der Diskrepanz zwischen Anforderung und Fahigkeiten. Copingprozesse
lassen sich in zwei Klassen einteilen: Anderung, d.h. das Individuum versucht, die belastend
gewordene Umwelt in seinem Sinne zu modifizieren sowie Anpassung, d.h. der Bezug auf
das eigene Selbst, bei der das Individuum die Auseinandersetzung vermeidet und sich aus
der Umwelt zuriickzieht oder diese neu bewertet (Lazarus & Launier, 1981; Roth & Cohen,
1986; Rothbaum, Weisz & Snyder, 1982). Die Bedeutung der zeitlichen Orientierung fir das
Coping, d.h. ist der Strel3 vergangen, gegenwartig oder erst erwartet, betonen Lazarus &
Launier (1981) und unterscheiden vier Bewaltigungsmodi: Bei der ,Informationssuche“ wird
nach Hinweisen fir eine Verminderung von Bedrohung gesucht; die ,direkte Aktion“ kann
aggressiv, gegen den Stressor instrumentalisiert sein oder palliative Funktion haben durch
aktives Ergreifen von SchutzmalRnahmen; die ,Aktionshemmung“ vermeidet neue Konflikte

und unter ,intrapsychischem Coping“ werden alle kognitiven Prozesse zusammengefal3t.

Die Wirkung von Stref3 hangt auch von Situations- und Personendimensionen ab. Perrez
und Reicherts (1992) unterscheiden Situationen gemaR Verlust vs. Bedrohung und sehen
die Situation modifiziert Uber ihre Valenz, Kontrollierbarkeit, Veranderbarkeit, Vieldeutigkeit
und Wahrscheinlichkeit von deren Wiederkehr. Die Persondimensionen, Uber die das
Individuum seine Situation beurteilt, sind die Bewaltigungsmotivation als Hoffnung auf Erfolg
oder MiRerfolg (Weiner, 1980), die Selbstwirksamkeitserwartungen (Bandura, 1977) und die
Kontrolliiberzeugungen als internale vs. externale Kontrolle (Rotter, 1966). Prystav (1985)

fal’t die personalen Voraussetzungen zusammen als Copingmdéglichkeiten (individuelles
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Verhaltensrepertoire in einer Situation), Copingfahigkeiten (als Ausdruck von Selbstkonzept,
Selbstwirksamkeitserwartungen und  Kontrolluberzeugungen), Copingmotivation (als
Erfolgswahrscheinlichkeit, Verfligbarkeit von Strategien und Bedeutung von Konsequenzen)
sowie Copingressourcen (alle internen und externen psychischen und physischen
Hilfsmittel). Beim Coping unterscheiden Lazarus & Folkman (1984) Bewaéltigungsstile als
Uberdauernde Persénlichkeitsmerkmale sowie Bewaéltigungsstrategien als bestimmte
Verhaltensweisen. Im Transaktionalen StreBmodell (Lazarus & Launier, 1981, Lazarus,
1966) werden potentielle  Stressoren, Strelireaktionen und  Copingverhalten
zusammengefaldt, wobei zentral drei Bewertungskategorien angeordnet sind: Als primére
Bewertung wird die Ausgangssituation aufgefal’t, die sekunddre Bewertung meint die
Bewadltigungsmdglichkeiten und nach der Bewéltigung kommt es in Abhdngigkeit von deren
Erfolg zur Neubewertung. Erst durch die Bewertung werden aus potentiellen Stressoren
aktuell wirksame Stressoren, wobei sich die Bewertungskategorien untereinander
beeinflussen. Bedeutsam ist, dall die Neubewertung der Situation, die den dynamischen
Ruckkoppelungscharakter des Modells ausmacht, selbst zum Stressor werden kann, etwa
wenn die Strelsymptome das Sozialverhalten stéren oder Strelsymptome chronifizieren.
Das transaktionale Modell betont und differenziert die individuelle kognitive Verarbeitung,
Uber die Reiz und Reaktion integriert werden. Uber die Rickkoppelung kann es auch

dauerhafte StrefRerkrankungen beschreiben.

Der Umgang mit Stref3 ist Uber Situation und Person hochgradig variabel. Perrez &
Reicherts (1992) vermuten vier Voraussetzungen einer effektiven StreRRverarbeitung: die
realistische Wahrnehmung des Stressors, daran funktional angemessenes Coping
anzubinden, die Verfligbarkeit angemessener Verhaltensiiberzeugungen und Regeln,
Informiertheit Gber kurzzeitige Wirksamkeit und langfristige Bedeutung des Copings. Sofern
psychischer Strel3 bis zur physischen Erkrankung oder zur Depression gefiihrt hat, lassen
sich ineffektive Copingstrategien beschreiben: H&ufiges Vermeiden und Ausweichen,
Resignation als ,erlernte Hilflosigkeit* (Seligman, 1975a; 1975b), erstickte emotionale
Ausdrucksbereitschaft (etwa als Unmdglichkeit zur AuRerung von Arger) sowie wenige und
wenig flexibel eingesetzte Handlungsalternativen. Zusammenfassend und auf dem
Hintergrund der Atiologie und Charakteristika der Borderline-Persoénlichkeitsstérung (Kap.
2.1) wird deutlich, dalk diese durch mangelhaftes und eingeschranktes Coping

charakterisierbar ist.

2.5 Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse

Eine der besonders wichtigen Reaktionen des menschlichen Organismus auf Stref} ist die
Ausschittung des Steroidhormons Cortisol. Das Cortisol steht dabei am Ende einer

Hormonkaskade, die von der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA)
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vermittelt wird. Die HHNA ist sehr komplex mit einer Vielzahl von humoralen und neuronalen
EinfluRfaktoren und Wirkorten und wird im Folgenden stark vereinfacht und auf die
vorliegende Arbeit zugeschnitten dargestellt; fir mehr Details sei auf die Ubersicht von
Kirschbaum & Hellhammer (1998) verwiesen. Neben der HHNA ist das Noradrenalin-
Sympathikus-System das zweite wichtige System, mit dem der menschliche Organismus auf
Belastung reagiert. (vergl: Chrousos & Gold, 1992; nach: Schommer & Hellhammer, im
Druck). Die wechselnde Aktivierung beider Systeme erlaubt differenzierte Reaktionen auf

verschiedenartige Stessoren.

Im Hypothalamus - aus spezialisierten Zellen der nuclei paraventricularii - werden bei Strel3
Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) und (Arginin-)Vasopressin (AVP) freigesetzt. Durch
ein veranderliches Verhaltnis von CRH und AVP sind differenzierte Reaktion auf
unterschiedliche Belastung mdglich; bei psychischem Strel3 ist CRH bestimmend. Eine
HHNA-Aktivierung erfolgt auch bei starker, kurzfristig wirksamer physischer Belastung
oberhalb 70% der maximalen Sauerstoffaufnahme, VO,max. Die mdgliche Konfundierung
von psychischem und physischem Stre wurde bei der Konzeption des

Untersuchungsdesigns (Kap. 3.2.6) und der Auswertung (Kap. 4.1.2) beriicksichtigt.

CRH/AVP erreichen Uber das Portalblut die Hypophyse und setzen dort im
Hypophysenvorderlappen das Adrenocorticotrope Hormon (ACTH) frei. ACTH gelangt tber
den Korperblutkreislauf in die Nebennierenrinde und bewirkt in deren Zona fasciculata die
Ausschittung des Steroidhormons Cortisol. Cortisol hat vielfaltige metabolische,
immunologische und zentrale Wirkungen: Dem Koérper wird durch Gluconeogenese aus dem
Glykogen der Leber vermehrt Energie zur Verfiigung gestellt; die Proteinneosynthese wird
vermindert und Fette werden mobilisiert, bei Hypercortisolismus aber verstérkt gespeichert;
Cortisol inhibiert slow wave sleep; die Spermatogenese wird unterdriickt ebenso wie

Funktionen des Immunsystems (vergl. auch Birbaumer & Schmidt, 1991).

Die Cortisolwirkungen auf die Korperzellen werden hauptsachlich Uber zwei
cytoplasmatische Rezeptoren mit genomischer Wirkung vermittelt. Diese beiden
Cortisolrezeptoren sind der Mineralocorticoidrezeptor (MR) und der Glucocorticoidrezeptor
(GR). Der MR hat eine etwa 10-fach héhere Bindungskonstante als der GR und ist schon im
nicht belasteten Organismus weitgehend besetzt; der MR ist vermutlich bedeutsam fir die
Selbststeuerung des Cortisol-Tagesrhythmus. Die Besetzung des GR erfolgt wesentlich erst
unter Belastung. Uber den GR ist die HHNA auf allen Niveaus - zentral, hypothalamisch,
hypophysar - durch ihr Ausgangsprodukt Cortisol inhibitorisch riickgekoppelt. Diese
negativen Riickkoppelungsschleifen verhindern tberschiefende Aktivierung (de Kloet, 1991;
Lowy, 1989; Reul, van den Bosch & de Kloet, 1987a; 1987b).
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Vermutlich gesteuert vom Nucleus suprachiasmaticus des Hypothalamus zeigt das Hormon
Cortisol einen circadianen Rhythmus (vergl. Kirschbaum & Hellhammer, 1998; Weitzman et
al., 1971; Yehuda et al., 1996) mit n&chtlichem Konzentrationsanstieg hin zum Erwachen
und einem Maximum kurz (Erfahrungswert: ca. 1/2 h) nach dem Erwachen, allmahlichem
Abfallen der Konzentration im Tagesverlauf, einem nachtlichen Minimum und Wiederanstieg
hin zum Erwachen (vergl. Kap. 2.2.1.1, ,Lineare Regression der Tagesprofile’). Uberlagert ist
dem circadianen Rhythmus noch ein - schwécher ausgeprégter - ultradianer Rhythmus mit
einer Pulsationfrequenz der Cortisolfreisetzung von ca. zwei Stunden. Die Pulsation wird bei
engmaschiger Erhebung des Cortisol im Plasma sichtbar, ist aber unbedeutend bei

Erhebung im Speichel.

Eine Vielzahl von Hormonen hat modulatorische Wirkung auf die HHNA. Von besonderem
Interesse fiir diese Arbeit mit ihrer reinen Frauenpopulation ist der EinfluR der Ostrogene. Es
gibt Hinweise einer Wirkung der Ostrogene auf die CRF-Produktion des Hypothalamus.
Frauen zeigen bei Einnahme &strogenhaltiger Kontrazeptiva eine supprimierte
Cortisolantwort sowohl auf psychischen (Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1995) wie auf
physischen StreR; gleiches gilt fir postmenopausale Frauen bei Ostrogensubstitution.
Kirschbaum et al. (1999) zeigten einen Einflull des Monatszyklus der Frau auf die
strelBbedingte Cotisolantwort: in der Follikelphase liegt das basale Cortisol niedriger als in
der Lutealphase, dafiir liegt in der Follikelphase - mit niedrigem Ostrogen vor der Ovulation -
der Spiegel des streflinduzierten freien Cortisol hdher als in der Lutealphase bei erhéhtem
Ostrogen. Bei akuter Ostrogen-Gabe kehrt sich der Cortisol-supprimierende Effekt von
Ostrogen um: Manner zeigen nach 1-2 Tagen Ostrogenmedikation eine erhéhte
Cortisolantwort auf Strel3 (Kirschbaum et al.,, 1996). Frauen reagieren generell mit
schwacheren Cortisolreaktionen als Manner auf psychosozialen Stre® und dessen
Antizipation. Manner zeigen unter psychosozialem Stre3 eine unterdriickte
Cortisolreaktionen bei sozialer Unterstitzung durch ihre Partnerinnen, wogegen Frauen trotz
sozialer Unterstlitzung durch den Partner unvermindert Cortisol ausschitten (Kirschbaum,
Wast & Hellhammer, 1992a).

Das Alkaloid Nikotin bewirkt eine Erhéhung der Konzentration von Cortisol (Hokfelt, 1961;
Newhouse et al., 1990; Winternitz & Quillen, 1977; weitere s. Kirschbaum & Hellhammer,
1998), wobei es nicht zur Habituation kommt (Kirschbaum, Wist & Strasburger, 1992b;
Winternitz & Quillen, 1977). Dabei zeigen chronische Raucher ein im Tagesmittel erhdhtes
basales Cortisol (Kirschbaum, Wist & Strasburger 1992b), aber verminderte
Cortisolreagibilitdt auf psychosozialen Stref3 oder CRF-Stimulation (Kirschbaum, Scherer &
Strasburger, 1994; Kirschbaum, Strasburger & Langkrar, 1993b).

Kurzfristige, nicht traumatische Belastung wird mit adaptiver Ausschittung von Cortisol

beantwortet und hat keine pathologischen Veranderungen zur Folge. Dabei folgt die
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Ausschittung von ACTH dem Stressor praktisch unmittelbar, wohingegen das Maximum der
Cortisolreaktion auf das auslésende ACTH 15-30 Minuten Verzégerung zeigt (Smyth et al.,
1998). Die Beriucksichtigung dieser Latenz ist wichtig fur die Abstimmung der
psychologischen und physiologischen Erhebung aufeinander (vergl. Kap 3.2.6
,Erhebungsdesign’ mit Abb. 2b). Etwa eine Stunde nach Beendigung des Stressors haben

sich die Cortisolwerte wieder normalisiert; siehe Abb. 1.

Abb. 1: Typischer Verlauf von ACTH- und Cortisolspiegeln in Reaktion auf psychischen Stref
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Generell zeigen Aktivitat und Aktivierbarkeit der HHNA eine hohe interindividuelle Variation.
Es wird aber durchgehend gefunden (z.B. Buchtal, 1996; Deinzer et al., 1997; Hellhammer
et al., 1997; Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1993a), dald psychischer Strel} eine
veranderte Aktivitdt der HHNA und einen gegen die individuelle Norm verschobenen
Cortisolspiegel bewirkt. Der Stressor ist dabei nicht nur eine objektive GréRe, sondern
vielmehr deren subjektive Bewertung. Entscheidend fiir die Verarbeitung eines Stressors

sind zudem die genetische Determination sowie die vorausgegangenen Erfahrungen.

Bei maladaptiver Reaktion der HHNA auf Stre® kommt es tUberwiegend zur Ausbildung von

Hypercortisolismus. Bei einer Minderzahl (ca. 20-25%) der Opfer von traumatischem oder
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chronischem Stref} wird hingegen Hypocortisolismus im Rahmen einer Posttraumatischen
Belastungsstérung gefunden (Ubersicht bei: Heim, Ehlert & Hellhammer, 2000; Schommer &
Hellhammer, im Druck). Aufgrund der Bedeutsamkeit der Posttraumatischen
Belastungsstérung fur die vorliegende Arbeit (vergl. Hypothese 1) sind ,Posttraumatische
Belastungsstérung und  Hypocortisolismus’ im separaten Kap. 2.7 behandelt.
Hypercortisolismus wird bei der affektiven Stérung Depression gefunden (Uberblick:
Holsboer, 2001). Aufgrund der Bedeutung der Depression als comorbide Stérung der BPS

werden ,Depression und Hypercortisolismus’ im eigenen Kapitel 2.8 dargestellt.

Mit dem Begriff Hypercortisolismus wird die Uberaktivitat der HHNA gekennzeichnet (vergl.
Hellhammer & Schommer, im Druck; daselbst auch eine Auflistung der hypercortisoldamen
Stoérungen). Es kdnnen zentraler Hypercortisolismus und peripherer Hypercortisolismus
unterschieden werden. Beim zentralen Hypercortisolismus wird die Hypophyse dauerhaft
durch CRF uberstimuliert, wobei wiederum unterschieden wird zwischen dispositionellem

zentralen Hypercortisolismus und reaktivem zentralem Hypercortisolismus.

Bei dispositionellem zentralem Hypercortisolismus geht man davon aus, dal® perinatale
Noxen - pranatale psychosoziale Stressoren oder Infektionen der Mutter oder postnatale
Stressoren (vergl. den Abschnitt Uber perinatale Noxen in Kap. 2.1 ,Borderline-
Personlichkeitsstérung’) - beim Kind dauerhaft die Anzahl der zentralen - genauer:
hippocampalen - Glucocorticoidrezeptoren GR herabsetzen. Damit ist die ausreichende
Dampfung der HHNA-AKktivitat als negative Riickkopplung durch Cortisol nicht gewéhrleistet.
Tierexperimentell konnte gezeigt werden, da® die Qualitdt der mutterlichen postnatalen
Betreuung sich quantitativ im Grad der DNS-Methylierung von Promotorregionen des GR-
Gens niederschlagt (M. Meany, Vortrag gehalten an der Universitat Trier, 6.1.2003).
Schommer & Hellhammer (im Druck) fiihren die besondere Schiichternheit und Angstlichkeit
von Individuen an, fur die der dispositionelle zentrale Hypercortisolismus wahrscheinlich

gemacht werden konnte, und deren Vulnerabilitit flr spatere Stressoren.

Zu reaktivem zentralem Hypercortisolismus kann es als Reaktion auf kritische
Lebensereignisse kommen, deren Unkontrollierbarkeit und zukinftige Unvorhersagbarkeit
als so gefdhrlich wahrgenommen werden, daf} sie zu Rumination und Angst fihren statt zu
aktivem Coping. Entscheidend wirksam ist dabei die subjektive Betroffenheit der Person
(,ego-involvement’). Die so hervorgerufene Strel3reaktion habituiert gewéhnlich schnell. Eine
Habituation findet im Fall von - reaktivem - chronischem Stref3 nicht statt. Reaktiven
chronischen Strel} zeigten Rekruten in der ungewohnten und strikten sozialen Hierarchie der
Grundausbildung bei der Bundeswehr (Buchtal, 1996; Hellhammer et al., 1997). Unter
Prufungsstref wurde Cortisol um bis zu 200% erhéht gefunden (Stahl & Dérner, 1982) und
blieb erhéht auch in der Woche nach dem Ablegen der Prufungen (Hellhammer et al., 1985).

Diese Beobachtungen befinden sich in Ubereinstimmung mit der Arbeit zu PriifungsstreR
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von Francis (1979). Hellhammer et al. (1985) verallgemeinern, dall kritische
Lebensereignisse zu einem Anstieg des Cortisol fihren kénnen und daf der Cortisolspiegel
auch nach dem Wegfallen des Stressors noch l&ngere Zeit erhéht bleibt. Dabei lief3 sich bei
der Betrachtung von Examensstref3 das Copingverhalten differenzieren. Ruminieren wurde
im Zusammenhang mit erhéhtem Cortisol gefunden, wahrend aktives Coping mit niedrigem
Cortisolspiegel korrespondierte (zu Prifungsstrel3 vergl. Hellhammer, Kirschbaum & Belkien,
1987). Als reaktiver chronischer Stre3 kann auch ein Teilaspekt der sehr aufwendig
angelegten (N=381 und Uber 20.000 Einzelbeobachtungen zu Verhalten, Cortisol und
mehreren cardiovasculdren Aspekten) und aufwendig ausgewerteten (Einteilung der
Teilnehmer in Sextilen; durchgangige Unterscheidung von Teilnehmern, die ,missings’
produzierten von solchen, die alle Mel3ergebnisse planmaRig lieferten) Fluglotsenstudie von
Rose & Fogg (1993) interpretiert werden. Ein Teil der Fluglotsen - ,responders’ - zeigte
signifikant erhéhtes Cortisol unter héherer Berufsbelastung (mehr zu dirigierenden
Flugzeugen) als die Kollegen. Solche Fluglotsen, die ,missings’ produzierten - ,enhanced
responders’ - zeigten die hochsten Reaktionen auf die Berufsbelastung. Der
Zusammenhang von ,missings’ und erhdhter physiologisch nachweisbarer Belastung lie zu
dem Schlufy kommen, dal} es sich bei den ,enhanced respondern’ um Individuen gehandelt
haben mufite, die nah an ihrer Kapazitdtsgrenze arbeiteten - und konsequenterweise bei
héherer Arbeitsbelastung nicht beobachtet werden konnten, da sie der Mehrbelastung durch
die Messungen auswichen. Fir eine Subpopulation von ca. 15-20% der Fluglotsen fanden
Rose & Fogg (1993) erhéhtes Cortisol bei erhdhter Belastung. Alle Teilnehmer der Studie
waren routinierte Manner mit langjahriger Berufserfahrung. Mithin konnte der beobachtete
Streld - der chronisch gestre3ten Subpopulation - nicht durch grundséatzliche Neuheit der
Situation ausgelost worden sein, wohl aber durch deren individuelle, belastende Bewertung
(vergl. Lazarus, 1966; Mason, 1975).

Auf den peripheren Hypercortisolismus - mit erhdhter Kapazitat und vergréfertem Volumen
der Nebenierenrinde - wird in diesem Zusammenhang nicht eingegangen. Peripherer

Hypercortisolismus wurde von Wong et al. (2000) bei Depressiven gefunden (Kap. 2.8).

Physiologische Variablen korrelieren haufig nur schwach mit emotionalen Variablen bzw.
allgemein mit psychologischen Konstrukten. Beispielsweise korrelieren Verhalten, Cortisol,
und die cardiovasculédren Grdfien systolischer bzw. diastolischer Blutdruck und Herzfrequenz
nur schwach in der Studie zur beruflichen Belastung von Fluglotsen von Rose & Fogg
(1993). An der Universitat Trier wurde systematisch geprift, welche Stressoren geeignet
waren, um verlaRlich eine Reaktion des Strefhormons Cortisol zu erreichen. Da auch und
gerade die Uneindeutigkeit einer Situation starken Strel3 bedeuten kann, mul3te die Situation

eindeutig sein, um sie operationalisieren zu k&nnen. Eindeutiger Stre} kann



Grundlagen 36

Extremsituationen zugeordnet werden - besonders solchen mit einem Anteil an subjektiv
bewerteter Todesgefahr -, zudem bei Neuheit der Extremsituation. So stieg beim
Fallschirmspringen von freiwilligen, sprungunerfahrenen Versuchsteilnehmern deren Cortisol
auf bis Uber 500% des Basalwertes bei meflbarer Antizipation von Strel3 (Deinzer et al.,
1997). Aufgrund des hohen Aufwandes ist aber die StreRinduktion mittels Extremsituation
zur Testung der Strelreagibiltédt groRerer Populationen nicht praktikabel. Als eindeutiger
Streld erwies sich sozialer Strel3, genauer: Strel3 in sozial bedeutsamen Situationen. Das gilt
fur Individuen innerhalb von Hierarchien, beispielsweise der Bundeswehr (Buchtal, 1996;
Hellhammer et al., 1997). Als eindeutiger und zudem sehr praktikabler sozialer Strel} erwies
sich die Situation der mindlichen Prifung (vergl. Hellhammer, Kirschbaum & Belkien, 1987).
Auf diesem sozialen Strel3-Paradigma baut der Trierer Soziale Stref3-Test (TSST) auf, fur
den Versuchspersonen als Teil eines simulierten Vorstellungsgespraches vor einem
dreikdpfigen Auswahlgremium ihre Qualifikation darstellen sowie Kopfrechnen missen
(Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1993a). Die experimentelle Belastung, wie sie der TSST
(Kirschbaum et al., 1993a) darstellt, fihrt zu individuellen Anstiegen des Cortisolspiegels um
durchschnittlich 50-100%. Wie beim Fallschirmspringen ist die Neuheit der belastenden
Situation fur den TSST wichtig, auf den im Falle wiederholter Anwendung die Mehrzahl der

Versuchsteilnehmer habituieren (Federenko, 2002).

Frauen mit BPS zeigen haufig comorbide Angststérungen (vergl. Bohus, 2002; Kap. 2.1
,Borderline-Personlichkeitsstérung’ und 4.1.3.1 ,Comorbiditdten’). Die Untersuchung von
Angststdérungen erfolgte als Subgruppenanalyse (4.3.3 ,Angststérungen’). Um die
comorbiden Angststérungen der BPS interpretieren zu kénnen (5.3 ,Diskussion Hypothese |
und Subgruppenanalyse’), werden die Konstrukte ,Angst’ und ,Furcht’ definiert sowie
Angstreaktionen im Rahmen der Wechselwirkung von HHNA und Noradrenalin-

Sympathikus-System physiologisch differenziert.

Huppmann & Hellhammer (1978) differenzieren in ihrem Review die Konstrukte ,Angst’ und
,Furcht’ philosophisch, psychologisch und psychophysiologisch. In dieser Zusammenschau
werden die Kriterien zur Unterscheidung von ,Angst’ und ,Furcht’ in drei Kategorien
unterschieden: die  ,Eigenschaften eines  Objektes bzw. einer  Situation,
personlichkeitsspezifische  kognitive und emotiv-motivationale  Verarbeitung  von
Informationen sowie reaktive Verhaltens- und Handlungsweisen® (Zitat: Huppmann &
Hellhammer, 1978, pp. 122-3). Huppmann & Hellhammer fassen zusammen, dal im Falle
von ,Furcht’ ein bedrohliches Objekt eingegrenzt und zugeschrieben werden und mit einer
subjektiv als angemessen empfundenen Reaktion auf der Verhaltensebene auf die
Bedrohung reagiert werden kdnne, bei ,Angst’ hingegen komme es nicht zur angemessenen

Reaktion im Sinne von Coping, dafir aber zu diffuser Erregung und zur
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Reaktionsblockierung, weil es nicht gelinge, die Bedrohung einzuschatzen und zuzuordnen.
Bereits Warburton (1974; nach: Huppmann & Hellhammer, 1978) arbeitet als bestimmenden
Aspekt fur die ,Angst’ die Antizipation der - notwendig niemals greifbaren - Zukunft heraus,
im Gegensatz zur ,Furcht’ als Reaktion auf eine unmittelbare Bedrohung. Gemaf Warburton
(1974) wird in eindeutig bekannten Situationen cortical vornehmlich Noradrenalin freigesetzt;
vor allem bei Unsicherheit und Unvorhersagbarkeit steigen hingegen Corticosteroide und
Adrenalin. Damit ist erhéhtes Cortisol ein psychophysiologisches Merkmal der Angst. In
jungeren Verdéffentlichungen wird dieses Bild bestétigt und verfeinert. Lundberg (1995) sieht
durch das Noradrenalin-Sympathikus-System die Intensitdt der Reaktion auf Stressoren
reguliert, wahrend Uber das HHNA-System auf die affektiv bedeutsamen Anteile der
Stressoren reagiert wird. Gemal dem Modell nach Henry (1992) wird das Noradrenalin-
Sympathikus-System bei aktiven Kampf- oder Verteidigungssituationen hochgefahren;
verstarkte ~ Noradrenalinausschiittung  begleitet  kontrollierbare  Situationen  bei
gleichbleibender Cortisolausschittung. Bei zunehmendem Kontrollverlust, Hilflosigkeit und
passiven Bewaltigungsstrategien wird das Noradrenalin  unterdrickt und die
Cortisolfreisetzung wird bestimmend. Dabei sind Noradrenalin-Sympathikus-System und
HHNA miteinander verschrankt, was stark vereinfacht folgendermaf3en dargestellt werden
kann (vergl: Chrousos & Gold, 1992; nach: Schommer & Hellhammer, im Druck): CRH fihrt
via ACTH zur Freisetzung von Cortisol, das Uber negatives Feedback die CRH-Freisetzung
und die Strelreaktion dampft. Aulerdem aktiviert Cortisol die noradrenergen Neurone des
locus coeruleus, die wiederum die Arbeitsfahigkeit des zentralen Nervensystems hochfahren
hinsichtlich Aufmerksamkeit, Konzentration und zielgerichtetem Verhalten. Auflerdem
bewirken noradrenerge Neurone die Freisetzung von CRH im Hypothalamus im Sinne eines
positiven Feedback. CRH wiederum wirkt auf das sympathische Nervensystem, wodurch
Noradrenalin und Adrenalin freigesetzt werden, Herzrate und Blutdruck ansteigen und der

Korper auf aktives Coping vorbereitet wird.

2.6 Endokrinologische MeRverfahren

Auf StreR (Kap. 2.4) kann die HHNA (Kap. 2.5) mit der Ausschittung von Cortisol

reagieren. Im folgenden wird auf die Bestimmung des Cortisol eingegangen.

2.6.1 Cortisol als Speichel-Cortisol

Cortisol kann prinzipiell in allen Kérperflissigkeiten bestimmt werden. Dabei liegt die
Konzentration des 'Gesamtcortisol' im Blutserum vielfach héher als die des 'Freien Cortisol'
(Kirschbaum & Hellhammer, 1998). Die Gberwiegende Menge des Gesamtcortisol (>90%) ist
im Serum an Transportproteine gebunden: hochspezifisch an das Cortisol-bindende Globulin

(CBG), daneben an Albumin und an die Erythrozyten. Nur das freie Steroid ist biologisch
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wirksam. Dabei hat das Freie Cortisol im Serum entsprechende Konzentration wie das
Cortisol im Speichel. Die permanente Neuproduktion von Speichel stellt sicher, dal sich
Anderungen in der Cortisol-Konzentration im Serum unmittelbar in der Speichelkonzentration
wiederfinden. Die Bestimmung im Speichel ist der im Urin vorzuziehen, da die Konzentration
des Urin-Cortisol durch den Cortisol-Metabolismus beeinflult ist (Heim, Ehlert &
Hellhammer, 2000).

An der Universitat Trier ist die Cortisol-Bestimmung aus dem Speichel als Routine etabliert
(Kirschbaum, 1991). Die Speichel-Cortisol-Bestimmung als FIA (Eluoreszenz-lmmuno-
Assay; Kap. 3.3.1; Dressendorfer et al., 1992) ist sehr zuverlassig, technisch tbersichtlich,
kostenglnstig und produziert keine radioaktiven Abfédlle. Zudem werden die
Versuchspersonen durch die nichtinvasive Speichel-Bestimmung - im Gegensatz zu einer
Serum-Bestimmung - nicht belastet. Diese Feststellung ist fir die hier in Planung vorgelegte
Arbeit wichtig. Haufige Blutentnahmen zur Bestimmung von Serumcortisol waren ethisch
weniger gut vertretbar und im Rahmen einer Feldstudie kaum durchfihrbar gewesen.
Zudem héatten Blutentnahmen aufgrund ihres Verletzungscharakters bei der Untersuchung
von BPS eine zu groRe Ahnlichkeit mit der BPS-spezifischen EinfluRgréRe Selbstverletzung

(Kap. 2.1, 2.2) gehabt, was die Untersuchung potentiell gestért haben wiirde.

In der Abtlg. von Prof. Hellhammer, Trier, wurde ein Zeitraster fiir die Erhebung der
Cortisoldaten erarbeitet, das diese wesentlich aussagekréftiger macht (Pruessner et al.,
1997) als altere Daten. Neu ist dabei das Ersetzen der bisher in der klinischen Praxis
Ublichen zeitstarren Erhebung - Morgencortisol um 8% Uhr bzw. Cortisol-Tagesprofile, die
um 8% Uhr beginnen - durch individuell synchronisierte Profile. Die zeitliche ‘Null’ ist dabei
stets der Aufwachzeitpunkt der Versuchspersonen. Es hatte sich gezeigt, dal} zeitstarre
Cortisoldaten eine geringere Retest-Stabilitat aufweisen. Durch den neuen Ansatz ist die
intraindividuelle Stabilitédt der Erhebungen gewéhrleistet sowie eine bessere Korrelation mit
Persdnlichkeitsdaten. Von besonderer interner Validitdt und Reliabilitdt bei hohem
Differenzierungsvermdégen ist das Morgencortisol (Kirschbaum & Hellhammer, 1998; Kap.
2.4 Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’), fir dessen Erhebung direkt
nach dem Aufwachen und innerhalb der folgenden Stunde engmaschig - mit 4-5
MeRzeitpunkten - erhoben wird (Wist et al., 2000a; 2000b; vergl. Kap. 3.2.6
,Erhebungsdesign’ und 3.3.2.1 ,Auswertung Hypothese I'). Das Morgencortisol erlaubt eine

Beurteilung der Dynamik der HHNA wie auch der Dexamethason-Suppressionstest.

2.6.2 Dexamethason-Suppressionstest

Die HHNA ist ein in sich geschlossenes, selbstregulierendes System mit negativen
Feedbackschleifen (Kap. 2.5). Deshalb sind die basalen Messungen ihrer Hormone - u.a.

des Cortisol - nur beschrankt geeignet, um Funktion, Reagibilitdt und mégliche Pathologie
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der HHNA zu beurteilen. AufschlufRreich sind aber die Hormonsekretion unter Strel3 oder

verschiedene Provokations- und Suppressionstests (Uberblick: Forth et al., 1990).

Ein einfach anwendbarer und nichtinvasiver Test ist der Dexamethason-Suppressionstest
(DEX-Test). Das synthetische Glucocorticoid Dexamethason (DEX; Forth et al., 1990) wirkt
Cortisol-analog auf die Rezeptoren GR und MR, besetzt aber nicht das als Speicher/Puffer
wirkende CBG (Kap. 2.5). Aus diesem Grunde ist es mdglich, mit nur geringen Dosen von
Dexamethason das Cortisol selbst zu unterdriicken. Der DEX-Test kann eingesetzt werden,
um Depressive mit Major Depression, gesunde Normalpersonen sowie Individuen mit PTBS
zu unterscheiden. Die gesunde Normalperson reagiert auf DEX als 'Suppressor’; eine
einmalige Dosis von 1-2 mg DEX fuhrt zum fast vollstdndigen Erliegen der Cortisol-
Freisetzung fir knapp 24 Stunden (vergl. Kap. 4.2 ,Hypocortisolismus bei Borderline-

Personlichkeitsstérung - Hypothese I).

Beim Depressiven werden hohe Blutcortisolspiegel gefunden sowie eine wenig sensible
Rickkopplung der Glucocorticoidwirkung; folglich reagiert der Depressive bei Gabe von DEX
im typischen Fall als 'Non-Supressor'. Diese Non-Supression wird aber lediglich bei ca. 50%
der Depressiven gefunden, was den Wert des in der klinischen Praxis beliebten DEX-Test
als Diagnoseinstrument einschrankt. Eine bessere Diskrimination der Depression von bis
Uber 90% erlaubt ein kombinierter Dexamethason-Suppressions-Corticotropin-Releasing-
Hormon-Provokations-Test (DEX-CRH-Test), bei dem nach Verabreichung von 1,5 mg DEX
mit 100 ug CRH ein Cortisol-Bolus provoziert wird (Heuser, Yassouridis & Holsboer, 1994;
Modell et al., 1998). Auf die Anwendung des kombinierten CRH-DEX-Tests wurde fur die
vorliegende Arbeit verzichtet, da es im Rahmen eines Laboratorium-Settings, nicht aber im

Feld mdglich ist, CRH zu injizieren.

Ein Individuum mit PTBS und Hypocortisolismus (Kap. 2.7) reagiert besonders sensibel auf
Dexamethason und ist folglich ein 'Supersuppressor'. Um Supressoren - gesunde
Normalpersonen - und Super-Supressoren unterscheiden zu kénnen, wird ein Halb-Dosis-
DEX-Test mit 0,5 mg angewandt. Der Suppressor zeigt eine nur maRig verminderte
Cortisolproduktion, beim Supersupressor wird die Cortisolproduktion auch mit 0,5 mg DEX
fast vollstidndig unterdriickt (Yehuda et al., 1993b). Der Halb-Dosis-DEX-Test wurde
erfolgreich zur Charakterisierung von Traumaopfern eingesetzt (Southwick et al., 1994;
Yehuda et al., 1991a). Nach Heim et al. (1998) werden die Ergebnisse zum Niederdosis-
Dexamethason-Suppressions-Test folgendermalien - gemall AUC-Tagesprofil (vergl. Kap.
3.3.2.1 ,Auswertung Hypothese I’ sowie Kap. 4.3 ,Subgruppenanalyse’) des Cortisol-
Spiegels nach Dexamethason-Gabe - in drei Reaktions-Klassen quantitativ unterschieden:
Non-Suppressoren >5 nmol/l, Suppressoren <5 nmol/l und >2 nmol/l und Super-

Suppressoren <2 nmol/l Cortisol.
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2.6.3 Bestimmung der Zyklusphase

Bei der Frau liegt in der Follikelphase - mit niedrigem Ostrogen - das streRinduzierbare
Cortisol héher als - bei erhéhtem Ostrogen - in der Lutealphase (Kap. 2.5; vergl. Kirschbaum
& Hellhammer, 1999). Fur die Cortisol-Bestimmung mulf3te folglich die Zyklusphase bekannt
sein. Da der Monatszyklus bei Frauen individuelle Unterschiede aufweist und dartber hinaus
Frauen mit BPS ein schlechtes Koérpergefuhl haben, sollte die Zyklusphase objektiv
gemessen und nicht nur durch Selbstauskunft der Versuchspersonen festgelegt werden. Die
Zyklusbestimmung anhand von Ostrogen ist aber nur als Serum-Ostrogen mdglich, als
Speichel-Ostrogen-Assay aber mefRtechnisch unzuverldssig (Dr. M. Lebenstedt,

Sporthochschule Kéln, Persénliche Mitteilung).

Folglich bietet sich die Bestimmung der Zyklusphase mittels des Gestagen Progesteron an,
dafd im Speichel zuverldssig gemessen werden kann und von dessen Konzentration im
Monatsverlauf auf das Ostrogen geschlossen werden kann, wenn beriicksichtigt wird, daf
die interindividuelle Schwankungsbreite des Ostogen-Spiegels gréRer ist als der
intraindividuelle Unterschied des Ostrogen-Spiegels zwischen Follikel- und Lutealphase
einer einzelnen Frau. Durchschnittlich liegen die Werte fiir Progesteron in der Lutealphase
so stark Uber denen der Follikelphase, dal} eine prazise Unterscheidung der Zyklusphasen
mdglich ist (Finn et al., 1988; Lebenstedt, 1997).

2.7 Posttraumatische Belastungsstérung und Hypocortisolismus

Die Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS) ist ein Stdérungsbild, das nach akuten
traumatisierenden Ereignissen in etwa 20% (Kulka et al., 1990) bzw. 20-25% (Heim, Ehlert &
Hellhammer, 2000; Schommer & Hellhammer, im Druck) der Falle auftritt. ,Die Ursachen fir
diese Diposition sind bislang nicht geklart.“ (Zitat aus: Schommer & Hellhammer, im Druck,
S. 11). Auf endokrinologischer Ebene findet sich bei ausgepragtem Stérungsbild regelméliig
ein Hypocortisolismus (Ubersicht bei: Heim, Ehlert & Hellhammer, 2000). Die Borderline-
Stérung weist eine Vielzahl von Parallelen zur PTBS auf (Gunderson & Sabo, 1993;
Herman, 1992; Ogata et al. 1990). Dies betrifft neben den traumatischen Erfahrungen in
Kindheit und Jugend auch die Symptomebene mit Flashbacks, Alptrdumen, erhohter
psychischer Sensitivitat, Hypervigilanz, Reizbarkeit und Wutausbriichen. GemaR Zanarini et
al. (1998) erfillen 68% der weiblichen Patienten mit BPS zugleich die DSM-IV Kriterien fur
PTBS.

Neben dem Paradigma der Erhdéhung des Cortisolspiegel unter Belastung zur
Kompensation von StreRReffekten gab es bereits seit den 60er Jahren Beobachtungen einer
Verminderung von Cortisol in der Folge von Chronischem Strel3 (Bourne et al., 1968; Caplan

et al., 1979; Friedman et al., 1963; Mason et al., 1968b). Hinzu kamen die Ergebnisse von
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Yehuda, die den Hypocortisolismus als physiologisches Korrelat der PTBS erforschte.
Hypocortisolismus wurde in der Folge auch bei anderen streRbezogenen
psychosomatischen Beschwerden wie Fibromyalgie, Chronischer Erschépfung oder
Unterbauchbeschwerden gefunden (Crofford et al., 1994; Demitrack et al., 1991; Heim et al.,
1998).

Pathologische Verdnderungen in der Folge von Traumata werden als eigenstédndiges
Storungsbild beschrieben, als PTBS (DSM-IV-Schlisselnummer 309.81), das als
psychologischer Phanotyp gekennzeichnet ist durch: mindestens ein traumatisches Ereignis
(Kriterium A), Erinnerungserleben bzw. Intrusionen (B), Vermeidungsverhalten hinsichtlich
Retraumatisierung (C), Ubererregungssymptome (D) sowie ein Andauern der Symptomatik
von wenigstens einem Monat (E). An dieser psychologischen Definition der PTBS - erstmals
eingefihrt im DSM als DSM-IIl im Jahre 1980 - wurde Kritik gedufRert, sowohl beziglich
einer illusorischen Objektivitat bei der Feststellung von traumatischen Ereignissen als auch
wegen der problematischen Subijektivitét bei der Einschétzung des in der Folge auftretenden
Syndroms (Pitman & Orr, 1993).

In der Diskussion zur Konzeptualisierung der PTBS ist die Tendenz erkennbar, die
Diagnose der PTBS mittels physiologischer Ergebnisse zu objektivieren (Yehuda &
McFarlane, 1995c). Das Paradigma von der Belastungsstérung als nur dem Extremfall
normaler StreRverarbeitung ist im Licht neuerer Ergebnisse nicht mehr haltbar. So zeigen
keineswegs alle Individuen die Entwicklung einer PTBS auch nach schweren Traumata; je
nach Ausléser des Trauma ist dies eine Minderheit von etwa 20% (Kulka et al., 1990). Die
Ausbildung der PTBS ist mehr von der individuellen Vorgeschichte sowie der Personlichkeit
determiniert als durch das Trauma selbst, wie dies entsprechend den derzeit gultigen DSM-
IV-Kriterien der Fall sein sollte. Eine PTBS ist auch keine Erschépfungsreaktion gemafl dem
urspriinglichen Selye-Modell fir Strel3, demzufolge es zur Aktivierung des Organismus
kommt im Sinne einer homeostatischen Anpassung an den Stressor und schlielBlich zur
Erschépfung (Selye, 1981; 1976; 1937). Eine PTBS kann vielmehr als Fehlverarbeitung® des
Stressors ‘Trauma’ verstanden werden (Southwick et al., 1993). Bei Vergewaltigungsopfern
lie® sich zeigen, das ein vorhergegangenes Trauma - eine erste Vergewaltigung - zur
Unterdriickung der akuten Cortisolreaktion bei wiederholter Vergewaltigung fihrt und so der
Ausbildung einer PTBS vorbaut (Resnick et al., 1995). Nach Yehuda ist die PTBS durch
Hypocortisolismus gekennzeichnet (Yehuda et al., 1993a; Yehuda & McFarlane, 1995c), der
bei ganz verschiedenen Gruppen von Traumaopfern gefunden wurde: Holocaust-
Uberlebenden (Yehuda et al., 1995a; Yehuda et al., 1995b), Veteranen (Baker et al., 1999;
Southwick et al., 1993), Erdbebenopfern (Goenjian et al., 1996) oder Vergewaltigungsopfern

% Ohne damit eine Schuldzuweisung bei dem Traumaopfer vorzunehmen!
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(Resnick et al., 1995). Bei Individuen mit PTBS wurden normale bis erniedrigte
Cortisolspiegel auch im Urin gefunden (Baker et al., 1999; Mason et al., 1986). Stein et al.
(1997) fanden Supersuppression von Cortisol im Dexamethason-Suppressionstest bei

Frauen mit sexuellem MiRbrauch in der Kindheit.

Nach Yehuda et al. (1993a, 1991b) beruht der Hypocortisolismus bei PTBS auf einer
pathologischen Sensitivierung der HHNA. Die Anzahl der GR im Hypothalamus ist demnach
dauerhaft erhéht. Aufgrund des Mangels an korrespondierendem Cortisol kommt es aber
nicht zu einer Inhibition der HHNA-Funktion durch negatives Feedback. Diese
Hyperregulation der HHNA bedeutet hohe Stref3reagibilitdt und schnelle Beendigung der
Streldreaktion. Nach Yehuda ist der Hypocortisolismus maladaptiv; sie diskutiert die
Bedeutung friiher - neonataler - StrelRerfahrung als mégliche Ursache der Vulnerabilitat bei

der Entwicklung von PTBS in der Folge spaterer traumatischer Erfahrungen.

Dem Modell von Hellhammer & Wade (1993) zufolge wird vorgeschlagen, daf® ,Trauma‘
und ,Chronischer Strel3‘ nicht streng zu unterscheiden sind: die Intrusionen machen das
traumatische Erleben zur chronischen Belastung. Nach anfénglicher Hyperaktivitat auf allen
drei Stufen der HHNA bewirkt eine langerfristige CRF-Produktion ein Herunterregulieren der
CRF-Rezeptoren der Hypophyse. Kommt es dann zu zwischenzeitlicher Ruhe und einer
Normalisierung der CRF-Produktion, steht nicht mehr genug ACTH zur Verfligung. Es
kommt zur Ausbildung eines Hypocortisolismus, der auch fir dieses Modell eine

Fehlanpassung darstellt.

Im Gegensatz zu den drei obigen Modellen steht das Konzept der ,Physiologischen
Robustheit* (,physiological thoughness®) nach Dienstbier (1989). Frihe Stref3erfahrung
ebenso wie erfolgreiches Coping des Erwachsenen fihren demnach zu verminderter basaler
Aktivitdt der Nebennierenrinde, unterdriickter HHNA-Reagibilitdt und schneller Beendigung
von Strefdreaktionen. Im Sinne verbesserter Stref3toleranz stellt der Hypocortisolismus einen

gesunden, adaptiven Zustand dar.

Die bisherigen Ergebnisse erlauben beziiglich des Cortisol ein Verstédndnis der PTBS als
eines Hypocortisolismus bei erhéhter Feedbacksensitivitdt der HHNA und/oder verminderter
Sensitivitdt der Zielzellen fur Cortisol sowie vermehrtem CRH bei Hyperaktivitdt der
Hypophyse. Beobachtet werden erniedrigte basale Cortisolausschittung  der
Nebennierenrinde, wenigstens zeitweilig im Verlauf des Tageszyklus, ein vermindertes
Morgencortisol und eine Supersuppression bei Gabe von Dexamethason (die vollstandige
Liste, einschliellich der Effekte auf hypothalamischer und hypophysarer Ebene, siehe:
Ehlert, Gaab & Heinrichs, 2001). Heim, Ehlert & Hellhammer (2000) restimieren (eigene

Ubersetzung): ,Im Zusammenhang mit der PTBS finden sich Veranderungen der HHNA, die
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im wesentlichen als latenter Hypocortisolismus und verstarkte Feedback-Hemmung der
Hypophyse und der Nebennierenrinde interpretiert werden kénnen, wahrend die neuronale
Sekretion des CRH (im Hypothalamus) erhéht zu sein scheint. Zusammenfassend muf}
eingerdumt werden, daf® der Hypocortisolismus beim heutigen Stand der Forschung noch
kein einheitliches Konzept ist, weil noch viel Spielraum besteht, die Beteiligung der
zugrundeliegenden - neurologischen, endokrinologischen und genetischen - Mechanismen

zu interpretieren.

Mit der Einzelfallstudie von Grossman, Yehuda & Siever (1997) wurde erstmals der
Halbdosis-DEX-Test zur Erforschung der BPS im Vergleich mit der PTBS eingesetzt.
Dadurch werden Super-Suppressoren identifizierbar, wie sie auch fir die vorliegende Arbeit
erwartet wurden. Die Ergebnisse von Grossman, Yehuda & Siever (1997) zeigen
Hypocortisolismus fiir die BPS, die vorlaufiger Natur der Ergebnisse wird aber von den

Autoren ausdriicklich hervorgehoben.

2.8 Depression und Hypercortisolismus

Im Vergleich der Physiologie der HHNA ist die PTBS mit ihrem wiederholt gefundenen
Hypocortisolismus der Gegentyp zur Depression (als Major Depression, MDE). Fir die
Depression charakteristisch sind Hypercortisolismus mit Hypersekretion von Cortisol, einer
unterdriickten Feedback-Sensitivitdt der HNAA und einer verminderten Zahl der Rezeptoren
GR in Lymphozyten sowie Nonsuppression im DEX-Test (Uberblick: Holsboer, 2001).
Sowohl fir die PTBS als auch fiir die Depression findet der Organismus also eine stabile,
aber pathologische Neueinstellung fir das Zusammenspiel von Ligand Cortisol und
korrespondierendem Rezeptor GR. Angemerkt sei ein neuer Aspekt, ein peripherer
Hypercortisolismus, den Wong et al. (2000) in ihrer Studie zur melancholischen Depression
fanden. Bei normalen Konzentrationen von CRH und ACTH war die Nebennierenrinde

hypertrophiert und schittete folglich zuviel Cortisol aus.

Bei friheren Studien zur BPS wurden fir den Normaldosis-Dexamethasontest (mit 1 mg
Dexamethason) Nonsuppressionsraten zwischen 9,5% (Lahmeyer et al., 1988) und 62%
(Carrol et al., 1981) gefunden (Ubersicht: Lahmeyer et al., 1989). Die uneinheitliche
Ergebnislage ist wahrscheinlich auf eine zu geringe Sorgfalt bei der Kontrolle der
comorbiden MDE zurtckzufiihren, teilweise wurde die Comorbiditat nicht dokumentiert. Im
Uberblick (auch: Nathan et al., 1986; Siever, Coccaro & Klar, 1986) bleibt der SchluR, daR
bei MDE mehr Nonsuppression gefunden wird als bei BPS mit comorbider MDE. Bei BPS
und sorgféltigem Ausschlul® von komorbider MDE fanden De la Fuente & Mendlewicz (1996)
einen Anteil von 25% Nonsuppressoren unter ihren BPS-Patienten bei Gabe von 1 mg

Dexamethason. Dieser Anteil ist untypisch niedrig fir MDE; der von Grossman, Yehuda &
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Siever (1997) bzw. Siever et al. (1998) dokumentierte Hypocortisolismus bei BPS -
Supersuppressoren im Niederdosis-DEX-Test (0,5 mg DEX) und niedriges basales Cortisol -
legte zudem eine gemeinsame endokrinologische Basis von BPS und PTBS nahe und nicht

eine gemeinsame Basis von BPS und MDE.

2.9 Zusammenfassung der Konzeption

Far die BPS und die PTBS sind mdglicherweise gemeinsame Risikofaktoren anzunehmen.
Belegt sind fir nachmalige Frauen mit BPS traumatisch erlebter MifRbrauch und
Vernachldssigung in der Kindheit (Herman, Perry & van der Kolk, 1989) womit aber deren
Anteil an der Atiologie der BPS noch nicht kausal belegt ist. Auch fiir traumatische
Kindheitserfahrung und Vulnerabilitdt hinsichtlich der spateren Entwicklung von PTBS bei
Trauma im Erwachsenenleben wurde ein Zusammenhang wahrscheinlich gemacht (Bremner
et al., 1993; Zaidi & Foy, 1994).

Die neuere Strel3forschung gibt die Mdglichkeit zur Auffassung der PTBS - mit spezifischer
Pathophysiologie - als Fehlverarbeitung von Belastung durch bereits vorbelastete, vulnerable
Individuen. Der Ankniipfungspunkt fiir die vorliegende Arbeit war der traumatisierende
MiBbrauch bei Frauen mit BPS. Diese haben in ca. 75% der Falle MiRbrauch,
MiRhandlungen oder schwere Vernachldssigung in der Kindheit erlitten (Ubersicht: Zanarini
et al.,, 1997b), was Herman, Perry & van der Kolk (1989) vorschlagen liel3, die BPS als
chronische PTBS aufzufassen. Als pathogenetisch relevante Kovariablen werden
genetische, das heildt neurobiologische Faktoren und familienspezifische Interaktionsmuster
postuliert, die eine adaquate Affektregulation unterbinden. Dagegen betonen Paris et al.
(2000), dalk der EinfluB von traumatischer Erfahrung im Vorfeld einer BPS Uberschatzt
worden sei und auch Fossati, Madeddu & Maffei (1999) fanden nur eine niedrige Korrelation
von Kindesmif3brauch und BPD. Im Licht des starken genetischen Einflusses, den Torgersen
et al. (2000) in ihrer Zwillingsstudie gefunden haben, sind der jeweile Anteil des Einflusses
und die Wechselwirkung von Trauma und Vererbung Gegenstand der aktuellen Diskussion
zur Entstehung der BPS.
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3. METHODEN

Mit der vorliegenden Arbeit wurden mdgliche Zusammenhange zwischen der Ausschittung
des Hormons Cortisol und der Borderline-Persénlichkeitsstérung Uberprift. In diesem Kapitel
werden zunéchst die Hypothesen présentiert, wie sie sich aus der obigen Darstellung im
Kapitel 2. ,GRUNDLAGEN’ ableiten lassen.

3.1 Untersuchung

Da die Datenerhebung als Feldforschung erfolgte, kamen mobile Kleinstcomputer zum
Einsatz, die im Feld der Erhebung mit ,Papier-und-Bleistift’ Giberlegen sind. Psychologische
und physiologische Datenerhebung liefen auf dem Kleinstcomputer PSION unter dem
Programm MONITOR in einem zeitlichen Muster, das unter Kapitel 3.2.6 ,Erhebungsdesign’
zusammengefaldt ist. Vorgestellt werden das psychologische Untersuchungsinstrument DSS
und dessen Variante C-DSS (Kap. 3.2.4.2 ,Cortisol-Dissoziations-Spannungs-Skala’), die fur
dieses Projekt zum Einsatz kam. Cortisol wurde mit Salivetten als Speichelcortisol

gewonnen (Kap. 3.2.5 ,Physiologische Datenerhebung’).

Folgende Hypothesen zu mdéglichen Zusammenhdngen zwischen der Ausschittung des

Hormons Cortisol mit dem Konstrukt Borderline-Persénlichkeitsstérung wurden Gberprift:

3.1.1  Hypothesen

Hypothese I: Die Borderline-Persénlichkeitsstérung ist eine strel3assoziierte Stérung, bei der
- in Analogie zur Posttraumatischen Belastungsstérung - Hypocortisolismus auftritt. Der
Hypocortisolismus wird gefunden als (1) erniedrigtes Cortisol, wenigstens zeitweilig im
Tagesverlauf, (2) adrenocorticale Hyporeaktivitdt und (3) verstirkte negative Feedback-

Hemmung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse.

Im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen ohne Traumatisierung in der Vorgeschichte
zeigen Frauen mit Borderline-Persénlichkeits-Stérung (1a) erniedrigtes basales Cortisol, (1b)
erniedrigtes Cortisol im Tagesverlauf oder in Teilen des Tagesverlaufs, (1c) kleinere
Regressionskoeffizienten ,Ordinatenabschnitt’ und ,Steigung’ bei linearer Regression der
Tagesprofile, (2) verminderte Cortisolausschittung am Morgen und (3) hé&ufigere

Supersuppression des Cortisol durch Dexamethason.

Hypothese II: Frauen mit Borderline-Persénlichkeitsstérung zeigen eine Verminderung von
Spannung und Dissoziation in der Folge von selbstschadigendem Verhalten bzw. bei
Anwendung der ,Skills’ der Dialektisch-Behavioralen Therapie. Parallel zur Verminderung

von Spannung und Dissoziation kommt es zur Verminderung der Cortisolkonzentration.
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3.2 Durchfiihrung

3.21 Versuchspersonen
3.21.1  Auswahlkriterien

Das Untersuchungsdesign sah zwei Gruppen von jeweils 20 Personen weiblichen

Geschlechts im Alter zwischen 18 und 45 Jahren vor:
Borderlinegruppe (BG): Frauen mit Borderline-Persénlichkeitsstérung
Kontrollgruppe (KG) : gesunde Frauen

Einschlulkriterien der Stichprobe der Frauen mit Borderline-Persénlichkeits-Stérung (BG)
waren die Diagnose ‘Stérung der Impulskontrolle vom Borderline-Typus’ nach ICD 10 (F
60.32) bzw. DSM-IV (301.83) sowie die Feststellung der BPS im Sinne des ,Diagnostischen
Interview fur Borderline-Stérungen‘ (DIB-R) nach Gunderson & Zanarini (1990) in der

Ubersetzung von Baum-Dill, Richter & Rohde-Dachser.

Die AusschluRkriterien umfafiten die Diagnose einer Erkrankung aus dem schizophrenen
Formenkreis, akute Major Depression, geistige Retardierung, Drogenabhédngigkeit, akute

Anorexie sowie eine akute und lebensbedrohliche suizidale Krise.

Fir die Kontrollgruppe wurden gesunde Frauen rekrutiert, fir die weder die Diagnose BPS
noch die irgendeiner anderen psychischen Stérung zur Zeit der Untersuchung oder vorher

gestellt werden konnte (vergl. Kap. 4.1.1 ,Soziodemographische Merkmale’).

Generell ausgeschlossen wurden Frauen, die hormonelle Kontrazeptiva nahmen.
Aulerdem durften keine Medikamente genommen werden. Da auch Nikotin-Mi3brauch die
HHNA beeinflullt, wurden in die KG eine der BG entsprechende Zahl von Raucherinnen

eingeschlossen (vergl. Kap. 4.1.2 ,Belastungsfaktoren’).

3.21.2 Diagnostik und Auswahlinstrumente

Vorab ihrer Teilnahme wurden alle Frauen auf ihre Eignung mit standardisierter Diagnostik
getestet. Fur beide Gruppen kamen SKID-I und SKID-II/BPS zur Anwendung, fir die Frauen
der BG aufterdem DIB-R, HAWIE-R/AW und LPC (vergl. Ergebnisse der Diagnostik in Kap.
4141 und 4.1.4.3). Im Rahmen des Freiburger Borderline-Projektes wurden weitere
diagnostische Instrumente eingesetzt (vergl. Stiglmayr, 2001b), die fir die vorliegende

Studie irrelevant und nicht aufgefuhrt sind.
3.2.1.21 Strukturiertes Klinisches Interview fiir DSM-IV

Das Strukturierte Klinisches Interview fir DSM-IV (SKID-I und SKID-II; Wittchen et al.,
1997) ist breit angelegt. Mit dem SKID koénnen alle Stérungen der Achse | (Klinische

Stérungen, Klinische Syndrome, Entwicklungsstérungen) und der Achse Il (SKID-II;
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Personlichkeitsstérungen, Geistige Behinderung) erfal’t werden. Der SKID bietet auch die
Mdoglichkeit zur Beurteilung der Achse Il (K&rperliche Stérungen) und der Achse V
(Psychosoziales Funktionsniveau). Im Anschlul an die Abfrage der biographischen Angaben
mit dem Explorationsfragebogen geben die 12 sog. Screening-Fragen erste Hinweise auf
Symptome mdglicher Stérungen. So kann das anschlielende SKID-Interview dkonomisch

geflihrt werden, dh. unter Auslassen der im Einzelfall irrelevanten Kapitel.

Mit dem SKID-II werden die einzelnen Personlichkeitsstérungen diagnostiziert. Im Rahmen
des Freiburger Borderline-Projektes wurde zur Zeit der Erhebung fir die vorliegende Arbeit
nur fir BPS diagnostiziert. Flr die Vergabe der Diagnose ,BPS’ missen mindestens flinf von
ingesamt neun Kriterien des SKID-II/BPS die Zuschreibung einer Borderline-typischen
Symptomatik erlauben. Gefragt wird nach: Vermeidung von Verlassenwerden, instabilen
zwischenmenschlichen Beziehungen, ldentitatsstérungen, selbstschadigender Impulsivitat,
Suizidalitdt, affektiver Instabilitdt, chronischer Leere, unangemessener Wut und

vorlibergehenden paranoiden oder schweren dissoziativen Symptomen.
3.2.1.2.2 Diagnostisches Interview fiir Borderline-Patienten - Revidiert

Das ,Diagnostische Interview fir Borderline-Patienten - Revidiert (DIB-R; Gunderson &
Zanarini, 1990, in der Ubersetzung von Baum-Dill, Richter & Rhode-Dachser) ist ein
halbstrukturiertes Interview zur Erfassung der BPS. Die Fragen beziehen sich auf die
Zeitspanne der letzten zwei Jahre. Es werden 108 Fragen aus vier Bereichen gestellt. Die
Fragenpunktwerte werden zu - maximal zehn - Summenpunkten zusammengefal3t, von
denen in den Bereichen ,Affektivitat’ (0-2), ,Kognition’ (0-2), ,Impulsive Handlungsmuster’ (0-
3) und ,Interpersonale Beziehungen’ (0-3) mindesten acht erreicht werden missen, um die

Diagnose ,BPS’ zu erlauben.
3.21.2.3 Hamburg-Wechsler-Intelligenztest fiir Erwachsene - Revidiert

Von den elf Untertests des Hamburg-Wechsler-Intelligenztest flir Erwachsene - Revidiert
(HAWIE-R) wurde nur der Allgemeine Wissenstest (AW) durchgefuhrt, der aber eine
genltigend hohe Korrelation mit der Gesamtintelligenz aufweist, um eine grobe Abschatzung

der Intelligenz zu erlauben (Tewes, 1991).
3.2.1.2.4 Lifetime Parasuicide Count

Der Lifetime Parasuicide Count (LPC; Linehan & Comtois, 1994a) wurde fir das Freiburger
Borderline-Projekt Ubersetzt und leicht verdndert. Das als standardisiertes Interview
angelegte Instrument erfallt suizidale und parasuizidale/selbstverletzende Handlungen der
letzten zwei Jahre, deren Haufigkeit, angewandte Methoden, den Grad der suizidalen
Absicht und eventuell notwendig gewordene &rztliche Versorgung. Reliabilitdt und Validitat

wurden noch nicht Uberpruft.
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3.21.3 Rekrutierung

Die Frauen der BG wurden im Rahmen der regelmafigen Aufnahmen an der
Psychiatrischen Universitatsklinik Freiburg (,Station 8 mit 16 Betten, davon acht fur BPS;
DFG-Schwerpunktprojekt ,Borderline-Persdnlichkeitsstérung“) sowie der Medizinischen
Universitat Libeck (,Station 5 mit 19 Betten fur BPS) fir die Teilnahme an der Studie
gewonnnen. In Freiburg nahmen auch ehemalige Patientinnen der ,Station 8 teil. Die

Rekrutierung wurde von der Ethikkommission der Universitat Freiburg abgesegnet.

Die Teilnehmerinnen hatten hinsichtlich Art und Dauer unterschiedliche Therapieerfahrung
gemacht. Bezuglich der Therapieerfahrung wurde keine Auswahl getroffen, da diese die

Zahl der teilnehmenden Frauen von vorneherein zu stark begrenzt haben wirde.

Eine fir die Rekrutierung auf psychiatrischen Stationen problematische Forderung ist die
Medikamentenabstinenz. Es wurde sichergestellt, da® bis mindestens zwei Monate vor
Beginn der Teilnahme an dem hier beschriebenen Projekt keine Medikamenteneinnahme
mehr erfolgte. Insbesondere antidepressive Medikation héatte die Funktion der HHNA
beeinflult. Durch jede Art psychotroper Medikation der BG ware aullerdem die

Vergleichbarkeit der psychischen Reagibilitdt mit der KG nicht mehr gegeben gewesen.

Fir die KG begann die Rekrutierung friiher - von 12/99 bis 2/01 - als fir die BG - von 2/00
bis 2/01. Fir die KG wurde eine Reserve geeigneter Frauen bereitgehalten, die den Hinweis
bekommen hatten, dal} sie teilnehmen kénnten, sobald fiir die BG eine zu ihnen ,passende’
Frau gefunden worden sei. Diese Passung (,matching’) wurde hinsichtlich des Alters (+2
Jahre) sowie als Raucherin/Nichtraucherin vorgenommen. Der ,pool° der potentiellen
Teilnehmerinnen der KG umfalite zeitweilig Gber 50 Frauen. Diese waren entweder durch
Aushdnge an der Universitat Freiburg auf die Studie aufmerksam geworden, es waren
Arbeitskolleginnen des Versuchsleiters an der Klinik oder Frauen, die sich schon zur
Teilnahme an parallel laufenden Studien an der Uniklinik bereiterklart hatten und deren

Namen und Adressen vom Einwohnermeldeamt Freiburg bereitgestellt worden waren.

Das Soll fir BG/KG von 20/20 Teilnehmerinnen wurde mit dem Ist 23/24 (ibertroffen (vergl.
Kap. 4.1.1 ,Soziodemographische Merkmale’).

3.2.2 Feldforschung mit dem Computer

Bei der Erhebung von Tagesprofilen im Feld hat der Computer gegeniber der Abfrage mit
‘Papier-und-Bleistift’ entscheidende Vorteile (Schwenkmezger & Hank, 1996). So sind die
computererhobenen Daten notwendig aktuell, mit ‘Papier-und-Bleistift' erhobene aber stets
retrospektiv. Kappler (1994) wies eine solche Verzerrung nach, als er bei aktuellen
Selbstratings weniger negative Gedanken und Gefiihle fand als bei retrospektiven

Selbstratings. Bei der - stets uniform verlaufenden - Erhebung mit dem Computer kann auch
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vermieden werden, dal3 einzelne Teilnehmer Antwortstile entwickeln, also etwa, dal® im
Tagesverlauf durchgehend mit einer charakteristischen Verzégerung geantwortet wird, ohne
dall dies dem Versuchsleiter bekannt werden wirde. Auch erlaubt der Kleinstcomputer
durch grofRere Abfragedichte (mehr Information pro Zeit im Vergleich zu ‘Papier-und-
Bleistift’), insgesamt mehr Daten zu erheben ohne die Teilnehmer durch in die Lange
gezogene Abfragen unangemessen zu belasten und so die Qualitdt der Daten durch

zunehmende Ungeduld zu beeintrédchtigen.

Die computergestitzte Abfrage ist sehr exakt (Fahrenberg, 1997; Schwenkmezger & Hank,
1996). Die Daten werden zu genau festgelegten Zeitpunkten erhoben, maximale
Zeittoleranzen sind vorab festgelegt. Die Teilnehmer sind informiert, dall sie beim
Uberschreiten der Zeittoleranz irreversible Datenausfalle (missing data’, ,missings’)
produzieren; ein ,Nachtragen’ wie auf dem konventionellen Fragebogen ist nicht méglich. Fur
dieses Projekt zu BPS und Cortisol war die exakte Kontrolle der Erhebungszeitpunkte im
Tagesverlauf sogar unabdingbar notwendig, da die HHNA mit Verzégerung anspricht: der
Cortisolspiegel erreicht sein Maximum erst 15-30 Minuten nach einem psychischen Stressor
(Smyth et al., 1998; vergl. Abb. 1, Kap. 2.5). So werden aus jeweils einem Zeitpunkt, der im
Tagesverlauf platziert sein soll, zwei Zeitpunkte zur psychologischen und physiologischen
Erhebung, die exakt zueinander koordiniert sein mussen. Die Untersuchung bedeutet fur
jede Teilnehmerin 16 dieser Doppelzeitpunkte (vergl. Kap. 3.2.6. ,Erhebungsdesign’), die

ohne Computer praktisch nicht zu erheben gewesen waren.

Ein besonderer Vorteil der computergestiitzten Erhebung ist die Okonomie (Baumann et
al., 1996): via Ubertragerkabel kénnen die Daten direkt und fehlerfrei vom Kleinstcomputer

in den PC eingespeist und ausgewertet werden.

Nachteile des ‘elektronischen Tagebuchs’ sind die mdgliche Reaktivitdt der Probanden
durch die Sensibilisierung fur die eigene Problematik (Fahrenberg & Myrtek, 1996) sowie die

Notwendigkeit zum Umgang mit komplexer Technik (Baumann et al., 1996).

Jede Teilnehmerin erhielt eine intensive Anleitung mit dem Computer. Der Computer wurde
vom Versuchsleiter in Gegenwart der Teilnehmerin eingestellt, die das Gerat selbst startete
und mit einem Ubungsdurchlauf (Zeitpunkt ,1” in Kap. 6.1 ,Ergebnisfile’) die Erhebung
begann. Der Einflulk der Kleincomputer auf die Untersuchung ist in den Kapiteln 4.1.3

,Stérvariable Untersuchung’ und 5.2 ,StérgréRen’ dargestellt.

3.2.3 Technische Ausstattung
3.2.3.1 PSION 3a

Die computergestiitzte Erhebung von Daten wurde an der Universitatsklinik fiir Psychiatrie

und Psychotherapie etabliert in Kooperation mit der Arbeitsgruppe Psychophysiologie des
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Psychologischen Instituts der Universitat Freiburg unter Leitung von Prof. Dr. J. Fahrenberg.

Eingesetzt wurden leicht transportable Kleinstcomputer - Palmtops - vom Typ PSION 3a.
Ein solches Gerét ist ca. 280g schwer und mit einer gepolsterten Hille gegen mechanische
Beschadigung geschitzt. Die Lebensdauer der zwei Mignon-Zellen - 1,5V - ist beim Einsatz
alkalischer Batterien ausreichend, um auch eine dreitdgige Untersuchung zu erlauben. Der
Einsatz von NiCd/NiH-Akkumulator-Zellen ist nicht empfehlenswert, da deren Ladung nur
knapp ausreicht fir einen Untersuchungszyklus und - wahrscheinlich bedingt durch die
geringe Nominalspannung der Akkus von 1,2V - die Sicherheitsbatterie des PSION, eine

teure Knopfzelle, zu schnell verbraucht wird.

Die Datenerhebung erfolgte mit dem fir PSION geschriebenen Programm MONITOR zur

Erfassung psychologischer Daten im Feld.

3.2.3.2 MONITOR 8

Das Programm MONITOR 8 (Briigner, 1998) ist fur die Erhebung sozialwissenschaftlicher
Daten im Tagesverlauf konzipiert. Die aktuelle Programmierung fiir das BPS-Cortisol-Projekt
stammt von Dipl.-Ing. W. Miller aus der Arbeitsgruppe Psychophysiologie von Prof. Dr. J.
Fahrenberg, Universitédt Freiburg. Unterhalb des eigentlichen MONITOR gibt es vier
Parameterfiles, die fiir die jeweilige Untersuchung frei programmiert und benannt werden

kénnen, sowie den Ausgabefile:
- monitor.par ist nur kurz und steuert die anderen files intcort.par und allcort.par an.

- intcort.par ist der Zeitsteuerfile und enthalt die Sequenz der Melzeitpunkte Uber die drei

MeRtage, programmiert in Sekunden.

- allcort.par ist der allgemeine Parameterfile. Er enthalt im wesentlichen die Versuchs-
personennummer (Vpn-Nr.), Nummer des PSION, Datum, Pfad und Ansteuerung jeweils fir
den Ausgabefile und den Steuerfile, maximale Dauer der Abfrage, Programmierung fiir den

Selbst-Start des Mel3tages durch die Teilnehmerin sowie die Steuerung der Piepténe.

- cort.par ist der Steuerfile. Er ist das eigentliche Unterprogramm unter MONITOR, das,
eingerahmt von Steuercodes flir die Maschine, die psychologischen Fragen in der Form
enthalt, wie sie fur die Teilnehmerinnen im Display des PSION angezeigt wurden. Zu jeder
Frage erscheint ein Skalenblock (Lickert-Skala), der es ermdglicht, je nach Fragestellung
von ,0' — trifft gar nicht zu’ bis ,9’ — trifft sehr zu’ gestuft zu antworten, oder aber mit ,0' —
,nein’ bzw. ;1" — jja’. Wesentlich fiir den Steuerfile sind die Programmverzweigungen, welche
die Teilnehmerin in Abhangigkeit von der vorab gegebenen Antwort selbst ansteuert. So
werden durch eine hohe Geschwindigkeit fir den Anstieg (>3 zwischen zwei MelRzeitpunkten
auf der 10-stufigen Skala) bzw. Abfall (<2 zwischen zwei MelRzeitpunkten) der ,aversiv

erlebten inneren Spannung’ zusétzliche Fragen gestellt, die sich auf das pathologische
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Verhaltensrepertoire der BPS beziehen. Auch die Eingabe von Text ist mdglich, um das
spannungsrelevante Ereignis zu kommentieren. Mittels kleiner Verzweigungen wird -
beispielsweise bei starker physischer Belastung - nach deren zeitlichem Abstand zum
Abfragezeitpunkt gefragt, beim Rauchen nach der Zahl der Zigaretten. Der Inhalt des
Steuerfiles ist in Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’ als FluRdiagramm Tabellen 1-4 dargestellt;

auf die Wiedergabe der Programmversion in die vorliegende Arbeit wurde verzichtet.

- Der Ausgabefile (vergl. Kap. 6.1 gleichen Titels) nimmt, abgespeichert unter der jeweiligen
Vpn-Nr., die Abfragen der Vpn als Zahlencode auf. Durch dessen standardisierte, strenge
Anordnung in der Flache und die Verwendung der Non-Proportionalschrift Courier New
ist es mdglich, den Ausgabefile mit einer unter SPSS geschriebenen Syntax direkt in eine

SPSS-Datenmatrix einzulesen.

3.2.4 Psychologische Datenerhebung

Die psychologische Datenerhebung erfolgte im Wesentlichen mit dem Instrument C-DSS.
Weitere psychologische Abfragen und Instrumente werden im Rahmen des

zusammenfassenden Kapitels 3.2.6 ,Erhebungsdesign’ vorgestellt.

3.2.41 Dissoziations-Spannungs-Skala

Zur computergestitzten Erhebung von psychologischen Daten bei Frauen mit BPS wurde
von Stiglmayr (2001b) und weiteren Mitarbeitern der Freiburger Arbeitsgruppe die
Dissoziations-Spannungs-Skala-akut (DSS-akut; durchgehend als DSS abgekirzt)
zusammengestellt, die die Phanomene ‘Dissoziation’ und ‘Spannung’ durch Selbstrating
abbildet. Jedes Item wird auf einer 10-stufigen Likert-Skala von 0 bis 9 eingeschatzt, mit ‘0’
entsprechend ‘nicht beobachtet’ und ‘9’ fur ‘sehr stark beobachtet’. Die DSS besteht aus 22
Items: einem Spannungsitem und 21 Dissoziationsitems. 19 der Dissoziationsitems wurden
aus der Somatoform Dissociation Questionnaire (SAQ-20, Nijenhuis et al., 1998; 1996), dem
Fragebogen zu Dissoziativen Symptomen (FDS, Freyberger, Spitzer & Stieglitz, 1999a), und
der Dissociative Experience Scale (DES, Bernstein & Putnam, 1986) extrahiert sowie Uber
Experten- und Patientinnenbefragungen im Einzelfall modifiziert; zwei ,,Globalitems® (19 und

22) wurden nach Hinweisen von Frauen mit BPS hinzugefligt.

Fir Einzelheiten der ltem-Auswahl sowie der Uberpriifung der DSS sei auf die Darstellung
bei Stiglmayr (2001b) verwiesen. Kurz zusammengefallt kommentiert er die DSS wie folgt:
Mittels Faktorenanalyse wurde gezeigt, dal die urspriingliche, theoretische Annahme von
zwei unterscheidbaren Subskalen (somatisch und psychologisch) nicht gerechtfertigt war.
Demzufolge ist die DSS fiir die Dissoziation eine Gesamtskala. Die Items zeigten etwa den

gleichen Schwierigkeitsgrad (zwei Ausnahmen) und korrelierten ausreichend hoch
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miteinander (drei Ausnahmen), wodurch auf Testhomogenitat geschlossen werden konnte.
Die Reliabilitat der DSS ist, Gber drei Abfragezeitpunkte, sehr hoch. Die DSS erwies sich als
halbierbar nach Guttman bei sehr hohem Vergleichskoeffizienten: der naheliegende
Ausschlu® redundanter Items wurde fir die C-DSS (vergl. nachstes Kapitel) verwirklicht. Die
Validitdt der DSS wurde durch Vergleich mit den Kennwerten anderer Frageb&gen gepriift
sowie durch Vergleich von Daten, die mit den BPS-Patientinnen sowie mit Frauen einer
unbelasteten Kontrollgruppe erhoben wurden. Auf Einzelitemebene konnte gezeigt werden,
dall die DSS zwischen dissoziativen oder dissoziationsnahen Symptomem sowie
allgemeiner Befindlichkeit unterscheiden kann. Stigimayr (2001b) beurteilt die DSS als

,einen reliablen und validen Test [...] mit zufriedenstellenden ltemkennwerten.*
Die 22 Fragen der DSS sind im Einzelnen: Ich ...

(1) stehe unter innerer Spannung.

(2) kann meinen Koérper oder Teile davon nicht splren.

(3) habe Probleme, richtig zu sehen.

(4) erinnere mich so lebhaft an ein Ereignis, als ob ich es gerade noch einmal erleben

wirde.
(5) habe die Empfindung, als ob mein Kdérper nicht zu mir gehort.
(6) habe Probleme, richtig zu héren, z.B. hore ich die Gerdusche um mich herum, als ob sie
von weit weg kommen.

(7) verspiire Schwierigkeiten, Bewegungen kontrollieren oder koordinieren zu kénnen.

(8) starre ins Leere, ohne zu bemerken, wie die Zeit vergeht.

(9) fihle mich bei meiner Aktivitat wie ein Roboter.

(10) kann nicht sprechen, nur fliistern und habe das Gefihl, da} mir die Stimme versagt.

(11) verspiire ein Brennen, Kribbeln oder Taubheit in Kérperteilen.

(12) habe die Empfindung, neben mir zu stehen oder mich selbst beim Handeln beobachten
zu kénnen, als ob ich auf eine andere Person schaue.

(13) erlebe mich wie gelahmt, erstarrt.

(14) habe die Empfindung, andere Menschen oder andere Dinge oder die Welt um mich
herum seien nicht wirklich.

(15) habe die Empfindung, dal® mein Koérper oder einzelne Teile davon unempfindlich
gegenuber kérperlichen Schmerzen sind.

(16) bin von etwas so gefesselt, daly ich gar nicht mehr wahrnehme, was um mich geschieht.
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(17) habe die Empfindung, Dinge getan zu haben, an die ich mich nicht mehr erinnern kann.

(18) habe die Empfindung, als ob ich die Welt durch einen Nebel wahrnehme, so dass
andere Menschen oder Dinge weit weg oder unklar erscheinen.

(19) habe die Wahrnehmung, keine Geflihle empfinden zu kénnen.

(20) erlebe ungewdhnliche Sinneserfahrungen wie Blitze, geometrische Figuren vor meinen
Augen oder eigenartige Gerausche oder Geruchsempfindungen.

(21) verharre bewegungslos.

(22) erlebe meine Atmung als verandert.

3.2.4.2 Cortisol-Dissoziations-Spannungs-Skala

Das Original der DSS wurde fiir dieses Cortisol-BPS-Projekt gekirzt. Die so entstandene
Test-Variante wird im folgenden als ,C-(Cortisol)-DSS’ bezeichnet. Aufgrund der hohen
Homogenitat der - mit 21 Dissoziationsitems Uppig ausgestatten - DSS und der erfolgreichen
Testhalbierung nach Guttmann war die Verkiirzung - die Stigimayr (2001b) selbst explizit
anregt - ohne Verletzung der item-analytischen Kennwerte statthaft: Dies um so mehr, als
auch diejenigen ltems gestrichen wurden, die die Homogenitat der DSS vermindert hatten -

siehe vorhergehendes Kapitel.

Zur Bildung der C-DSS wurde die Zahl der Dissoziationsitems von 21 auf 12 vermindert;
die C-DSS ist in Kap. 3.2.6 als Tabelle 3 wiedergegeben. Vom Original der DSS blieben das
Spannungsitem sowie elf unverédnderte Dissoziationsitems; das letzte Item der C-DSS ist
aus flnf Items im sensorischen Bereich zusammengesetzt. Nicht in die C-DSS Gbernommen
wurden beide Globalitems der DSS. Mit der C-DSS anstelle des Originals bedeutete die

einzelne Abfrage flr die Teilnehmerin eine geringere Stérung im Tagesverlauf.

3.2.5 Physiologische Datenerhebung
3.2.5.1 Cortisol

Jeder einzelnen psychologischen Erhebung im Tagesverlauf, im wesenlichen gestiutzt auf
die C-DSS, folgte eine Erhebung von Cortisol. Aufgrund der Tréagheit der HHNA und dem so
zum Stressor um 15-30 Minuten zeitversetzten Maximum der Freisetzung von Cortisol
(Smyth et al., 1998; Kap. 2.5 mit Abb.1) wurden die Cortisolproben jeweils 25 Minuten (Prof.
Dr. D. Hellhammer, Universitdat Trier, personliche Absprache) nach Beginn der

korrespondierenden psychologischen Erhebung im Tagesverlauf gezogen.
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3.2.5.1.1 Salivetten

Das Cortisol ist in allen Kérperflissigkeiten enthalten und auch bestimmbar. Fir eine
Felduntersuchung ist aber nur die Gewinnung des Cortisol aus Speichel realistisch.
Speichel-Cortisol wird mit sog. Salivetten (von lat. und engl. ,saliva’ fur Speichel) gewonnen.
Die Salivette (Sarstedt, Rommelsdorf; Deutschland) besteht aus vier Teilen: dem
Sammelgefal, dem Zentrifugeneinsatz mit Bodenbohrung, dem Deckel und, im
Zentrifugeneinsatz plaziert, dem Fasereinsatz in perforierter, kaustabiler Folienumhdillung.
Der Fasereinsatz wird trocken enthommen und zwecks grindlicher Durchspeichelung fur
eine knappe Minute gekaut. Die Teilnehmerin an diesem Projekt wurde angewiesen, die
speichelgetrankten Salivetten bis zur Ubergabe an den Projektleiter in ihrem privaten

Kihlschrank aufzubewahren. Zur Bestimmung des Cortisol vergleiche Kapitel 3.3.1.
3.2.5.1.2 Salivetten im Feld

Jede Teilnehmerin bekam insgesamt 37 Salivetten Uberreicht: 2 x 12 Stiick fir die Mel3tage
AT und ,2T°, 8 Stick fur den Mefdtag , 3T/, DEX und funf Stick fir das Progesteron-
Monatsprofil. Diese Salivetten befanden sich in einem Styrophorbléckchen mit 50 Bohrungen
(Format 10x5), die zur besseren Ubersichtlichkeit mit farbigen Ringen markiert waren. Um
die Salivetten in den Alltag mitnehmen zu kénnen, bekam die Teilnehmerin einen speziellen,
selbstgendhten Ledergirtel mit 12 Taschchen (,Patronengurt), passend fir die einzelnen
Salivetten. Jedes Taschchen ist lberlang ausgelegt. Das macht es mdglich, dal die
Salivetten vor dem Kauen ersichtlich nicht vollstdndig in die Taschchen eingeschoben sind,
aber trotzdem sicher festgehalten werden. Nach dem Kauen wird die Salivette vollstdndig in
das Taschchen eingeschoben. Dieser kleine ,Kniff und die klar vorgegebene Reihenfolge

baute Verwechslungen der Salivetten im Alltag des Feldversuchs vor.

3.2.5.2 Dexamethason

Der Dexamethason-Suppressions-Test (Kap. 2.6.2 und Kap.3.2.6 mit Abb. 2c) wurde als
Halb-Dosis-Test mit 0,5 mg DEX (Jena-Pharm, Jena; Deutschland) durchgefiihrt. Die DEX-
Folientablette - plus einer Reserve - steckte griffbereit in einer der Innentaschen der
Schutzhille des PSION. Die Versuchsperson nahm vor dem Zubettgehen DEX als
Folientablette. Die fur den DEX-Test Ubliche Anweisung, die Tablette um ca. 22% Uhr
einzunehmen, wurde variiert: Der PSION selbst gab am Ende von 2T den Hinweis zum
Einnahme des DEX. Dieses Vorgehen hat den Vorteil, das der DEX-Test besser auf den
individuellen Tagesrhythmus der Teilnehmerin abgestimmt war. Im Verlauf des folgenden
Tages - Meldtag DEX in Abb. 2c¢ - wurde das Tagesprofil des supprimierten Cortisol mit acht

Salivetten im 2h-Takt erhoben.
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3.2.5.3 Ostrogen und Progesteron

Um Stérungen der Ergebnisse durch den modulierenden EinfluR von Ostrogen auf das
Cortisol (Kirschbaum & Hellhammer, 1998; Kap. 2.5, ,Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse’) zu vermeiden, wurde dessen Erhebung zyklusabhéngig
durchgefihrt (Kap. 3.2.6, Abb. 2a). Sowohl im Verlauf der Follikelphase - etwa vom 3. bis 7.
Tag des Monatszyklus - als auch wahrend der Lutealphase - etwa vom 20. bis 24. Tag - ist
der Ostrogenspiegel der Frau annahernd unverandert. Drei Grinde sprachen dafir, das
Cortisol wahrend der Follikelphase zu bestimmen: Erstens ist dann der Ostrogenspiegel
niedrig, sein Einflul auf das Cortisol folglich gering. Zweitens ist die Follikelphase - vom
Anfang des Zyklus gezahlt - terminlich sicherer greifbar als die Lutealphase, deren Beginn
nicht nur intraindividuell starker schwankt als bei der Follikelphase sondern auch
interindividuell mit der Zyklusldnge stérker variabel ist. Drittens héatte die Lutealphase
notwendig durch laufende Hormonbestimmungen bestimmt werden muissen, im Gegensatz

zur Follikelphase, deren Verlauf nach Einsetzen der Regel abz&hlbar ist.

Der fur dieses Projekt interessierende Ostrogenspiegel ist aus dem Speichel in der Praxis
kaum bestimmbar. Brauchbar zu bestimmen ist hingegen der Progesteronspiegel - wenn
auch dessen Dynamik aus Speichel nur verflacht erfal3bar ist, wie durch die parallele
Bestimmung von Progesteron aus Blutserum gezeigt wurde (Dr. M. Lebenstedt, persénliche
Ricksprache - Finn et al., 1988; Lebenstedt, 1997). Die Synchronizitdt im Verlauf von
Ostrogen- und Progesteronspiegel der Frau ist genau bekannt. Deshalb kann aus dem
Progesteron auf das Ostrogen geschlossen werden. Eine solche Vorgehensweise ist erprobt
(Lebenstedt, 1997). Auf diesem Hintergrund wurden fir das BPS-Cortisol-Projekt die
Progesteron-Proben im Finf-Tage-Raster gezogen: Am 2., 5., 10., 15., 20. und 25. Tag
wurde eine Salivette unmittelbar nach dem Aufwachen gekaut, was fir den 5. Tag identisch
war mit der ersten Cortisol-Bestimmung des Tagesverlaufs (Abb. 2a in Kap. 3.2.6

,Erhebungsdesign’).

Die Progesteron-Speichel-Proben wurden gesammelt wie geplant - dann aber nicht
ausgewertet. Der zusatzliche Aufwand fur den Progesteron-Assay konnte so vermieden
werden. Diese Entscheidung war mdglich, da sich im Laufe der Datenerhebung ergab, dal}
die Frauen der BG - trotz schlechteren Koérperbewultseins, Spannung, temporéarer
Analgesie und dissoziativen Erlebens aufgrund der BPS - (ber ihren Monatszyklus ebenso
sichere Selbstauskunft geben kénnen wie die Frauen der KG. Diese Erfahrung ist insofern
bemerkenswert, als noch nie zuvor eine monatszyklussynchronisierte Erhebung einer

physiologischen GréRe - hier Cortisol - mit Frauen mit BPS durchgefuhrt wurde.
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3.2.6 Erhebungsdesign

Unter Erhebungsdesign sind die Teilaspekte des Ubergeordneten Kapitels 3.2.
,Durchfiihrung’ zusammengefal’t und in die Zeitprofile (vergl. Abb. 2a-c) der Erhebung
eingeordnet. Die Teilnehmerinnen hatten den PSION fiir drei Tage bei sich. Der Computer
gab akustische Signale, Pieptdne, und forderte damit auf, zum betreffenden Zeitpunkt -
innerhalb eines Zeitfensters von sieben Minuten - den Fragenkatalog zu beantworten bzw.
25 Minuten spater die Salivette zu kauen. Die Teilnehmerin startete jeden Untersuchungstag
individuell mit dem Aufwachen. Wahrend der Nachtruhe fragte der PSION nicht ab.

Mit jeder Projektteilnehmerin wurde bei der Rekrutierung vereinbart, den Projektleiter am
ersten Tag (!) des nachsten Monatszyklus umgehend telefonisch zu kontaktieren, um am
zweiten oder dritten Tag dieses Zyklus den PSION und die Salivetten Gbernehmen zu
kénnen. Die besondere Wichtigkeit dieser Vereinbarung zum punktlichen Start war jeder
Teilnehmerin klar. Dabei wurde der ,erste Tag’ des Zyklus unabhé&ngig von der Tageszeit
gezédhlt, zu der die Blutung einsetzte. Die Teilnehmerin fihrte dann die dreitdgige
Untersuchung mit PSION und Salivetten am 4.-6. Zyklustag durch, d.h. wahrend des
annahernd stabilen Ostrogenspiegels der Frau in der Follikelphase (Abb. 2a). Der vierte und
funfte Zyklustag, entsprechend erstem Meltag - 1T - und zweitem Mefdtag - 2T - (Abb. 2b),
verliefen identisch (Abb. 2b). Am sechsten Zyklustag, dem dritten Mef3tag - 3T - (Abb. 2c),
fand die Erhebung zum DEX-Test statt.

1T begann mit dem individuellen Aufwachzeitpunkt der Teilnehmerin und lief dann Uber
einen Zeitraum von 14h 25min. Der ,individuelle Aufwachzeitpunkt’ bedeutete, dall die
Teilnehmerin unabhangig vom PSION erwachte und diesen dann sofort (!) startete. Hier liegt
ein wesentlicher Unterschied des vorliegenden BPS-Cortisol-Projektes zu den Arbeiten von
Sameisky (1998) und Stigimayr (2001b): diese hatten mit starrem Aufwachzeitpunkt
gearbeitet, d.h. der PSION war als Wecker programmiert gewesen. Dieses Vorgehen wiirde
die Cortisol-MeRwerte verzerrt haben, da die Ausschittung von Cortisol einem individuellen,
circadianen Rhythmus folgt (vergl. Kap. 2.5). Die erste Salivette war mit dem Start zu kauen,
bei ,0’ min; sofort anschlieRend wurde der Fragebogen (Tabelle 2, 3, 4) zum ersten Mal vom
PSION prasentiert. Mit dem Start (bernahm der PSION die Zeitsteuerung des
Tagesprogramms (Tab. 1; die Tabelle hat eine Zeitachse fur die absolute Zeit seit dem Start
sowie eine Zeitdifferenzskala fiir die Sequenz der einzelnen Melzeitpunkte). Im Verlauf des
Tagesprogramms wurden die Baumwollrélichen der Salivetten behutsam gekaut (Schaum
vor dem Mund war zu vermeiden!) und der Fragebogen présentiert. Kernpunkt des
Fragebogens war die weiter oben vorgestellte C-DSS (vergl. Kap. 3.2.4.2, Tab. 3). Der
PSION machte mit Pieptdnen auf sich aufmerksam, wenn eine Salivette benutzt oder der
Fragebogen beantwortet werden sollte. Das Piepen wurde in einer Dreier-Sequenz innerhalb

von 45 sec lauter; waren alle drei Signale Giberhért worden, wurde die Sequenz wiederholt, in
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einem Zeitraum von sieben Minuten acht mal. War bis dahin keine Reaktion seitens der
Teilnehmerin erfolgt, wurde ein ,missing’ produziert. Der PSION piepte 15, 30, 45 und 60
min nach dem Start zur Erfassung des ‘Morgen-‘ bzw. ‘Aufwachpeaks’ (Pruessner et al.,
1998/1997; Kap. 2.5). Nach 120 min wurde zum zweiten Mal der Fragebogen prasentiert,
nach 145 min die korrespondierende Salivette gekaut. In diesem Muster wurde das
Tagesprofil im Zweistundenrhythmus erhoben. Am Ende von 2T wurde das Dexamethason
eingenommen fur das Cortisol-Profil des DEX-Test am folgenden, dritten Untersuchungstag
(Abb. 2c). Der PSION erinnerte an die Einnahme des DEX mit einer Textzeile. Im Laufe der
Erhebung dankte der PSION kurz nach jedem Melzeitpunkt und lobte mit jeweils

unterschiedlichem Text am Ende jeden Tages.

Jede Teilnehmerin erhielt ein ,Handout’ zum Ablauf der Untersuchung, das die Abbildungen
und Tabellen dieses Kapitels enthielt. Weitere Blatter des ,Handout’ bilden das Kapitel 6.2

des Anhangs.
Das Handout bestand - in dieser Reihenfolge - aus:
dem Deckblatt (Erhebung Personendaten - Kap. 6.2),
der Teilnehmerinnenaufklarung (nur fir die BG gezeigt - Kap. 6.2),
den drei Zeitprofilen (Abb. 2a, 2b, 2c),
dem Tagesprogamm (Tab.1),
dem FluRdiagramm (Tab. 2),
der C-DSS (Tab. 3),
der Skills-Tabelle (Tab. 4; Teil der DBT nach Linehan et al., 1996; 1993; Kap.2.1),
der Einversténdniserklarung (Kap. 6.2) und

den Fragen nach der Untersuchung (Kap. 6.2).
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Tab. 1: Tagesprogramm erster (1T) und zweiter Mel3tag (2T)
TAGESPROGRAMM (Tabelle 1 des Teilnehmerinnen-Handout)
Zeitachse MeRzeitpunkte Ausfiihrung:
(absolute (Zeitdifferenz zu Salivette oder Fragen nach Befindlichkeit
Zeit)[min] | vorhergehender (In Anfiihrungszeichen: Text im Display)
Messung) [min]
t(1) = 0 min 0 min START:
Individueller Aufwachzeitpunkt (nicht: starre Weckzeit!): "Bitte
kauen Sie jetzt Salivette Nr. 1!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
Fragenkatalog [vollstandig auf der nachsten Seite, Tab. 2]:
’Im Folgenden finden Sie ....”
t(2) = 15 min 15 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 2!
Bestéatigen Sie nach dem Kauen mit Enterl”
t(3) = 30 min 15 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 3!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enterl”
t(4) = 45 min 15 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 4!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(5) = 60 min 15 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 5!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(6) = 120 min 60 min Fragenkatalog [vollstandig Tab. 2]:” Im Folgenden finden Sie ....”
t(7) = 145 min 25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 6!
Bestétigen Sie nach dem Kauen mit Enterl”
t(8) = 240 min 95 min Fragenkatalog [vollstandig Tab. 2]:” Im Folgenden finden Sie ....”
t(9) = 265 min 25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 7!
Bestéatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(10) =360 min [ 95 min Fragenkatalog [vollstandig Tab. 2]:" Im Folgenden finden Sie ...."
t(11) =385 min |25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 8!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(12) =480 min |95 min Fragenkatalog [vollstéandig Tab. 2]:” Im Folgenden finden Sie ....”
t(13) =505 min |25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 9!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(14) =600 min |95 min Fragenkatalog [vollstandig Tab. 2]:” Im Folgenden finden Sie ....”
t(15) =625 min |25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 10!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(16) = 720 min [ 95 min Fragenkatalog [vollstandig Tab. 2]:” Im Folgenden finden Sie ...."
t(17) = 745 min 25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 11!
Bestétigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
t(18) = 840 min [ 95 min Fragenkatalog [vollstdndig Tab. 2]:" Im Folgenden finden Sie ....”
t(19) =865 min |25 min "Bitte kauen Sie jetzt Salivette Nr. 12!
Bestatigen Sie nach dem Kauen mit Enter!”
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Tab. 2:

Fragebogen des PSION als Flu3diagramm

Fragebogen des PSION (FluRdiagramm - Tabelle 2 des Handout)

1. 2. 3. 4a. 4b. 4c. 4a bzw. 5a 4b
Spannungs- Abfrage . . : e . -
Start Abfrage psychologische Bedingung | Bedingung Il Bedingung Il Sensitivitat Ausldsendes Ereignis
ltems
Im Folgenden 1. Bitte geben 2. Unmittelbar vor Bei Bei Spannungs- | Bei Spannungs- |,Bitte geben Sie |,Bitte geben Sie nun noch an,
finden Sie einige | Sie nun an, wie | dem Piepton konnte | gleichbleibender anstieg >3 abfall >2 an, wie schnell ob eines der folgenden
Aussagen zu stark lhre ich meinen Kérper | Spannung (auf der Skala (auf der Skala lhre EREIGNISSE
Empfindungen, |unangenehme oder Teile davon (Spannungs- von 0-9) von 0-9) unangenehme . .
die Menschen innere Spannung | nicht spuren. anstieg <3 oder innere Spannung _F_::B_zm_vmq <qum3 Anstieg
; Cai ; ; rer unangenehmen inneren
mitunter bei sich | unmittelbar vor 3.-13. Unmittelbar Spannungsabfall angestiegen bzw. wvmssc:@@mczqm_ﬁ.:

beobachten.
Bitte geben Sie
jeweils an, wie
stark diese
Empfindung bei
lhnen

UNMITTEL-
BAR VOR
DEM
PIEPTON

war. Bestatigen
Sie lhre Eingabe
jeweils mit
LENTER"

dem Piepton war.

(Skala von 0-9;

0: nicht
beobachtet;

9: sehr stark)

vor dem Piepton ...

[VOLLSTANDIGE

LISTE = NACHSTE

SEITE, Tab. 3]

0: nicht beobachtet;

9: sehr stark)

<2 auf der Skala
von 0-9)

- Bei Zutreffen
gehe nach 6, 8

- Bei Zutreffen
gehe nach
4,6,7,8

Fortsetzung nachste Seite — Tab. 2 war ein Blatt im Teilnehmerinnen-Handout

- Bei Zutreffen
gehe nach
56,7,8

gefallen ist.”

(Skala von 0-9;

0: sehr
langsamer
Anstieg bzw.
Abfall;

9: war plétzlich
da bzw. weg)

. Zurlckweisung
. Alleine sein

. ,Versagen®

. anderes

a b~ WON -

. siehe Abfrage vor
einer Stunde

6. keines
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Tab. 3: Cortisol-Dissoziations-Spannungs-Skala

C-DSS - Psychologische Erhebung (Tabelle 3 des Handout)

= Spannungsabfrage:

1. Bitte geben Sie nun an, wie stark Ihre unangenehme innere Spannung unmittelbar vor

dem Piepton war.

= Abfrage Dissoziationsitems: Unmittelbar vor dem Piepton ...

2. konnte ich meinen Kdrper oder Teile davon nicht spiren.

3. erinnerte ich mich so lebhaft an ein Ereignis, als ob ich es gerade noch einmal erlebt

hatte.

4. hatte ich Probleme, richtig zu héren, z.B. hérte ich die Gerausche um mich herum, als ob
sie von weit weg gekommen waren.

. versplrte ich Schwierigkeiten, Bewegungen kontrollieren oder koordinieren zu kénnen.

. starrte ich ins Leere, ohne zu bemerken, wie die Zeit verging.

. fuhlte ich mich bei meiner Aktivitét wie ein Roboter.

. versplrte ich ein Brennen, Kribbeln oder Taubheit in Kérperteilen.

© 00 N O O

. hatte ich die Empfindung, neben mir zu stehen oder mich selbst beim Handeln
beobachten zu kénnen, als ob ich auf eine andere Person geschaut hatte.

10. erlebte ich mich wie gelahmt, erstarrt.

11. hatte ich die Empfindung, dafl® mein Kérper oder einzelne Teile davon unempfindlich
gegenuber kdrperlichen Schmerzen seien.

12. hatte ich die Empfindung, die Welt durch einen Nebel wahrzunehmen, so dal}
andere Menschen oder Dinge weit weg oder unklar erschienen.

13. hatte den Eindruck, verédndert zu sehen / zu héren / zu schmecken / zu riechen / zu

fuhlen.
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Tab. 4: Skills der Dialektisch-Behavioralen Therapie

DBT-Skills (Tabelle 4 des Handout)
= Zwischenmenschliche Beziehungen

1. Orientierung auf das Ziel

2. Orientierung auf die Beziehung

3. Orientierung auf die Selbstachtung
4. Bestimmt fragen

5. Bestimmt ablehnen

0. Keines von diesen

= Achtsamkeit

1. Wahrnehmen

2. Beschreiben

3. Teilnehmen

4. Nicht Bewerten

5. Auf den Augenblick konzentrieren
6. Wirkungsvoll handeln

0. Keines von diesen

= Bewul3ter Umgang mit Gefiihlen

1. Geflihle wahrnehmen und beschreiben
2. Verwundbarkeit verringern

3. Positive Erfahrungen aufbauen

4. Emotionales Leiden loslassen

5. Dem Gefiuihl entgegengesetzt handeln
0. Keines von diesen

=>» Strelltoleranz

. Ablenken / Beiseite schieben

. Selbstberuhigung (5 Sinne)

. Den Augenblick verandern

. An Pro und Contra denken

. Annehmen der Realitat: Atmen

. Annehmen der Realitat: Lacheln

. Annehmen der Realitat: Achtsamkeitsibungen
. Keines von diesen

O NOoO o A WN -
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3.3 Auswertung

3.3.1 Bestimmung des Cortisol als Fluoreszenzimmunoassay

Die biochemische Auswertung der Speichelproben erfolgte am Fachbereich |, Psychologie,
der Universitat Trier. Das Cortisol wurde als Fluoreszenzimmunoassay (FIA, Dressendérfer
et al.,, 1992) ermittelt. Dazu wurden die bei -40°C gelagerten Salivetten aufgetaut und der

Speichel aus den Fasereinsatzen herauszentrifugiert.

Das in genau abgemessener Menge des Speichels - 2 x 50pl als Doppelwertbestimmung -
enthaltene Cortisol konkurriert mit einer Standardmenge eines Cortisolderivates - Biotin-
Cortisol - um immobilisierte Antikérper auf der 12x9-Titerplatte. Das Biotin-Cortisol wird mit
einem Streptavidin-Europium-Komplex geséttigt, anschlielend das Europium - als Eu® -
essigsauer aus dem Komplex in Lésung gebracht. Dieses Eu®* wird blitzbelichtet, seine
Fluoreszenz quantitativ bestimmt und anhand einer Eichkurve automatisch in die umgekehrt

proportionale Cortisolkonzentration der Speichelprobe umgerechnet.

3.3.2 Statistische Priifung der Hypothesen

Die statistische Auswertung erfolgte mit der Software SPSS 10.0 (Diehl & Staufenbiel,
2001). Die physiologischen Daten haben Rationalskalenniveau. Die psychologischen Daten
haben einen definierten Nullpunkt und wurden auf Intervallskanenniveau behandelt. Daher

konnten die Daten inferenzstatistisch ausgewertet werden.

Die Zuweisung zu den beiden Gruppen ,BG* - Borderline-Gruppe, Frauen mit BPS - und
,KG* - Kontroll-Gruppe, gesunde Frauen ohne BPS - erfolgte naturgemaf nicht zuféllig; das

Versuchsdesign ist folglich quasi-experimentell.

Die Auswertung auf Nominalskalenniveau erfolgte mit X*>-Test und Kreuztabelle. Dichotome
Variablen wurden als W-Koeffizienten korreliert, ihre Signifikanz wurde mit dem Exakten Test
nach Fischer Uberprift (Diehl & Staufenbiel, 2001). Die Zuschreibung von
Korrelationskoeffizienten erfolgte gemall Buhl & Zoéfel (2000) als ,sehr gering<0,2’,
,gering<0,5’, mittel<0,7’, ,hoch<0,9’ und ,sehr hoch>0,9'.

Eine Ergadnzung von fehlenden Daten (,missings’) der Originaldatenmatrix unterblieb. Die
MeRwerte wurden als im Tagesverlauf zu dynamisch beurteilt, um interpolieren zu kénnen,
ohne dall es zur Verfdlschung hatte kommen missen. Die folgliche Verminderung der

StichprobengréfRe N ist fur jeden Test separat angefiihrt.

Fur alle Frauen mit BPS wurden Spannungswerte>0 bzw. Dissoziationswerte>0 gefunden,
wenn auch nicht bei jeder Einzelperson zu jedem Zeitpunkt. Dagegen gaben von den 24
Frauen der KG acht stets an Spannung=0 bzw. 14 stets Dissoziation=0 (Dissoziation Uber

alle Items). Dieser Effekt wird in Kap. 5.5 bewertet.
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3.3.21 Auswertung Hypothese |

Zur Prifung von Unterschiedshypothesen wurden meRwiederholte Covarianzanalysen
(ANCOVA,; O’Brien & Kaiser, 1985) gerechnet. Deren Sphérizitdt wurde nach Mauchly
Uberpruft; bei Signifikanz des Mauchly-Tests wurden gemafR der Empfehlung von Stevens
(2002) die e-Werte nach Greenhouse-Geisser und Huynh-Feldt gemittelt und fir €5emiterr<0,75
die Korrektur nach Greenhouse-Geisser, fur €gemiter>0,75 die Korrektur nach Huynh-Feldt
angenommen. Ob die aus der Theorie als solche bekannten Stérvariablen (Rauchen,
physische Anstrengung, Gewicht, Alter) als Covariaten bericksichtigt werden muf3ten, wurde

vorab der ANCOVA durch Regressionsanalyse Uberprift.

Alternativ und fir nicht mefRwiederholte Unterschiedshypothesen wurden t-Tests fir
unabhangige Stichproben gerechnet. Die Prufung der Varianzhomogenitdt wurde mittels
Levene-Test durchgefiihrt; bei signifikantem Ergebnis, also nicht gegebener

Varianzhomogenitat, wurde eine Korrektur des T-Wertes vorgenommen (Bortz, 1999).

Im Folgenden (vergl. oben: Abb. 2a-c) sind die Variablen des ersten Mel3tages mit 1T’
bezeichnet, die des zweiten Meltages mit , 2T’ und der dritte Meltag entspricht ,3T" bzw.

,DEX’. Ohne Zuordnung zu einem Meftag ist die Variable mit X’ bezeichnet.

Die t-Tests wurden durchgehend uUber FlachenmalBe gerechnet, mit Ausnahme der
Aufwachwerte, der Einzelwerte des Morgencortisol (MoCo-1T, MoCo-2T, MoCo-DEX;
Einheit: [nmol/])), die ein Mal} fir basale Cortisol sind. Die Flachenmalie werden im
folgenden als ,AUC’ (Area under the curve, ,Flache unter der Kurve’) bezeichnet und sind

N&herungen von Integralen.

Die adrenocorticale Reaktivitdt am Morgen kann mit zwei verschiedenen Flachenmalien
bestimmt werden (Pruessner et al., 1998, 1997). Mit dem ersten Mal3, Morgencortisol-AUCG
(Gesamt) wird die Menge des Morgencortisol quantitativ bestimmt. Das zweite Mal3, AUCI (I
wie 'increase', Anstieg, Zunahme) zeigt den morgendlichen Cortisolanstieg. Da die
adrenocorticale Reaktivitdt am Morgen eine hohe interne Validitdt hat (entsprechend dem
Aufwachen im circadianen Rhythmus), wurden die beiden Malie Morgencortisol bzw.
morgendlicher Cortisolanstieg an den Untersuchungs-Tagen 1 und 2 (1T, 2T) und als
Summenwert (S) dieser Tage bestimmt: CoMo-1Tauce, COMO-2Tayce, CoMo-Sayca, bzw.
CoMo-1Taucl, CoMo-2Tpyc;, CoMo-Sauc. Die Bestimmung der beiden Malde - allg.: CoMo-
Xauce bzw. CoMo-Xaucs - erfolgte gemal den Rechenformeln von Pruessner et al. (1998,

1997); fur das Anstiegsmall CoMo-Xayc) wurde eine eigene Variante verwendet.

Fiar das Mengenmall CoMo-Xauce Wurde - die gegebene regelmél3ge Erhebung in der Zeit
vorausgesetzt: 15minitiger Rhythmus der ersten Stunde - Uber die MelRwerte summiert.

Statt des letzten MeRwertes wurde die Hélfte der Differenz des letzten abzlglich des ersten
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MeRwertes eingesetzt. Fiur die finf MeRwerte (Co1T1 bei 0 min, Co1T2 bei 15 min ... Co1T5

bei 60 min) des Morgencortisol an Tag 1 lautete die Bestimungsgleichung dann:
CoMo-1Tayce = Co1T1+Co1T2+Co01T3+Co1T4+((Co1T5-Co1T1)/2).
Fir den zweiten Meltag (Co2T1, Co2T2 ... Co2T5) wurde CoMo-2Tayce entsprechend

bestimmt, dann beide Flachen aggregiert (Summenwert ,S’):
CoMo-Sayce = (COMO-1TAUCG + COMO-2TAUC(;)/2.

Zum Flachenmalf’ wird CoMo-Xayuce durch Multiplikation mit der Zeit. Im Viertelstundenraster
erhoben ergibt sich fir CoMo-Xauce bezogen auf die Stunde die Einheit [(nmol/l)*(h/4)]. Auch
das in der Folge beschriebene CoMo-Xauci hat die Einheit [(nmol/l)*(h/4)].

Das Anstiegsmall CoMo-Xayc ergibt sich durch Subtraktion des Sockels von CoMo-Xauce
von der Gesamtflache CoMo-Xaucs (vergl. Pruessner et al., 1998; 1997); der Sockelwert
wird als (n-1)*erster MeRwert bestimmt (n ist die Anzahl der MelRwerte des Morgenpeak).
Dieses Verfahren liefert zuverldssige Ergebnisse, solange der erste MelRwert zugleich der
kleinste MeRwert ist. Ansonsten erhalt man stark verminderte, im Extremfall sogar negative
(!) FlachenmalRe. Um solch grobe Verzerrungen fiir die vorliegende Arbeit zu vermeiden,
wurde der jeweils kleinste Wert des Morgenpeak ausgesucht - der im Idealfall zugleich der
erste Wert war - und manuell in die Berechnung eingegeben. Fir die finf ersten MeRwerte
(Co1T1 bei 0 min, Co1T2 bei 15 min ... Co1T5 bei 60 min) des ersten Tages 1T lautete

folglich die Bestimmungsgleichung fiir das Anstiegsmal CoMo1T-ayc::
COMO-1TAUC| = COMO-1TAUCG - 4*( Co1T1 ... C01T5)kleinsterWert-
Fir den zweiten Meltag 2T (Co2T1, Co2T2 ... Co2T5) wurde CoMo-2Tayci entsprechend

bestimmt, dann beide Fldchen aggregiert:
CoMo-Spyc = (COMO-1TAUC| + COMO-ZTAUC|)/2.

Die AUC der Cortisoltagesprofile Co-Xauc wurde analog dem Flachenmall CoMo-Xauce
bestimmt. Wegen der geringeren internen Validitdt (wegen individuellerm Stre3 im
Tagesverlauf) wurde fir die Tagesprofile auf ein aggregiertes Mal} Uber beide Melfitage
verzichtet. Fur die sieben MelRwerte (Co1T6 bei 145 min, Co1T7 bei 265 min ... Co1T12 bei
865 min, gezahlt ab dem Aufwachen) des ersten Tages (entsprechend zwéIf Werten ohne
die ersten flunf des Morgencortisol) lautete dann die Bestimmungsgleichung fiir das

Cortisoltagesprofil Co1T-auc:
Co1T-auc = Co1T6+Co1T7+Co01T8+C01T9+Co01T10+Co01T11+((Co1T12-Co1T6)/2).

Entsprechend wurde das Cortisoltagesprofii Co2T-ayc flr den zweiten Tag (sieben
MeRpunkte) und das Cortisoltagesprofil des DEX-Tests DEX-ayc flr den dritten Tag (acht
MeRpunkte) bestimmt. Im Zwei-Stunden-Raster erhoben ergibt sich fir Co-Xaucs, bezogen

auf die Stunde, die Einheit [(nmol/l)*(2h)] - wie auch fir die in der Folge beschriebenen
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Teiltagesprofile.

Fur die Bestimmung von Teiltagesprofilen wurden die sieben MelRpunkte des Tagesprofils
in drei Gberlappende Kompartimente zu je drei MeRpunkten aufgeteilt. Wiederum gemaf der
fir das Morgencortisol CoMo-Xayce vorgestellten Formel wurden fiir den ersten Tag ein
Mittagsteiltagesprofil CoMi-1Tayc (Co1T6, Co1T7, Co1T8), ein Nachmittagsteiltagesprofil
CoNa-1Tayc (Co1T8, Co1T9, Co1T10) und ein Abendteiltagesprofil CoAb-1Tauc (Co1T10,
Co1T11 und Co1T12) berechnet - entsprechend fir den zweiten Mef3tag CoMi-2T oyc, CoNa-
2T auc und CoAb-2T puc.

Aus sieben MeRwerten (acht Rohwerte ohne den ersten Mel3wert Sp1T1) bestimmt wurden
die Tagesprofile fiir die Spannung; Span-1Tayc fur den ersten Tag (Sp1T6 bei 120 min,
Sp1T7 bei 240 min ... Sp1T12 bei 840 min. Die Werte Sp1T2, Sp1T3, Sp1T4 und Sp1T5
existieren nicht, da fir die Spannung im Gegensatz zum Cortisol keine Morgenwerte

erhoben wurden. Die Bestimmungsgleichung lautet:
Span-1Tayc = Sp1T6+Sp1T7+Sp1T8+Sp1T9+Sp1T10+Sp1T11+(Sp1T12-Sp1T06)/2.

Entsprechend verfahren wurde fir den zweiten Tag mit Span-2Tayc sowie flr die Tagsprofile
der Dissoziation Dis-1Tayc, Dis-2Tauc und der Aggregation von Dissoziation und Spannung

DSS-1Tauc, DSS-2T auc. Spannung und Dissoziation sind dimensionslos.

Ein Dynamikmald ist die Differenz des kleinsten/grél3ten MeRBwertes des Cortisol
(MiniMax1T, MiniMax2T, MiniMaxDEX; Einheit: [nmol/l]) fiir jeden der drei Meltage. Dieses

Mal ist experimenteller Natur und wurde fir die vorliegende Arbeit erstmals verwendet.

Anmerkung: Federenko et al. (2003) verwenden fur die Berechnung der Morgencortisol-
AUC (vergl. oben: AUCG) ein Flachemal3, bei dem fir die Teilflachen jeweils mit der Zeit
(Minutenstandard) multipliziert wird. Der morgendliche Cortisolanstieg (vergl. oben: AUCI)
wird von Federenko et al. (2003) nicht als Flachenmal3, sondern subtraktiv bestimmt und als

Mean Increase (Mninc) bezeichnet.

3.3.2.2 Auswertung Subgruppenanalyse

Die Subgruppenanalyse mit drei Gruppen - KG und gesplittete BG gemal comorbiden
PTBS, MDE und aggregierten Angststérungen - erfolgte mit UNINOVA (einfaktorieller
ANOVA). Die gewahlten Post-Hoc-Tests fir die UNINOVAs (Bonferroni bei Homogenitat
bzw. Dunnett-3T bei Inhomogenitat der Varianzen) gehéren zu den strengen Tests. Ein

signifikantes Ergebnis ist also wahrscheinlich auch inhaltlich bedeutsam.

3.3.2.3 Lineare Regression der Tagesprofile

Die lineare Regression der Cortisol-Tagesprofile kam bei der Analyse zu beiden

Hypothesen zum Einsatz.
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Das Hormon Cortisol zeigt einen circadianen Rhythmus (vergl. Kirschbaum & Hellhammer,
1998; Yehuda et al., 1996; Weitzman et al., 1971; Kap. 2.5). Fur den Funktionsverlauf - von
Cortisol aufgetragen gegen Zeit - kann im Tagesverlauf naherungsweise Linearitat
angenommenen werden. Fir die lineare Regression mit den eigenen Ergebnissen wurden
von den 12 MeRwerten pro Tag der nichtlineare Morgenpeak - die ersten funf Werte
einschlief3lich Aufwachwert - abgetrennt. Das so gekirzte Tagesprofil - von 10:25 bis 22:25
Uhr bei Erwachen um 8:00 (vergl. Abb. 2b, Kap. 3.2.6) bzw. 2:25h bis 14:25h - ist in guter
Néherung eine monotone, stetige, lineare Funktion mit negativem Steigungskoeffizienten;
vergl. die graphischen Darstellungen der eigenen MeRwerte als Abb. 4a u. 4b (Kap. 4.2). Die
Streuung der MeRwerte, die die lineare Funktion bilden, stammt wesentlich aus zwei

Quellen: den MeRfehlern und den Schwankungen des Cortisol mit wechselnder Belastung.

Der mathematische Formalismus folgt der Darstellung von Press et al. (1998), Numerical
Recipes - The Art of Scientific Computing, Chapter 15.2 - Fitting Data to a straight line. Das
Tagesprofil des Cortisol wird als lineare Funktion [0] formuliert mit dem numerischen Glied,
dem Koeffizienten a (Ordinatenabschnitt; Einheit: [nmol/l]) und dem linearen Koeffizienten b,

dem Steigungskoeffizienten des linearen Gliedes bx (Steigung; Einheit: [(nmol/l)/2h]):
y(x) = y(x;a,b) = a+bx [0].

Die optimale Passung der Melpunkte erfolgt mittels der Funktion [1] (,chi-square merit

function’) als Minimierung der Abstandsquadrate:

X (a,b) = i(%‘bx,j [].

i=1 i

Voraussetzungen fir die Verwendung von [1] in dieser Form sind die Annahme der
Normalverteilung des Fehlers o, der MeRwerte der Ordinate - des Cortisol - sowie die
Annahme einer exakten Kenntnis der Mel3punkte der Abszisse - der Zeit. Da die Melfehler
des Cortisol Streufehler sind, kann deren Normalverteilung angenommen werden. Die
exakten Melzeitpunkte sind dagegen nicht gegeben: Die Teilnehmerin startete den PSION
naturgemal stets mit Verzégerung auf den Aufruf, gewdhnlich Sekunden, selten Minuten
danach. Daraus ergibt sich ein - im Vergleich zum Zwei-Stunden-Rhythmus des Tagesprofils

- kleiner und schréagverteilter MeRfehler, der vernachlassigt wurde®.

Die zweiten Ableitungen von [1] nach a [2] und nach b [3] verschwinden bei den Minima:

® Der PSION liefert die Abweichungen von den idealen MeRzeitpunkten sekundengenau; diese Werte
wurden aber nicht verwendet, da der Abszissenfehler nur klein ist, der mathematische Aufwand zu

seiner Berlicksichtigung aber vergleichsweise grof3.
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oX’? Yy, —a—bx, oX? Yox,(y,—a—x,)
0= =2 —* [2 0= =2 ——[3
oa ,ZZI: o’ 2] ob ,Zzll o’ 3]

i i

Diese Bedingungen werden besser handhabbar durch die Definitionen [4] bis [8]
N N N 2

Yol , A ; Nox.y,
S=Y W s, =YL S, =Y 28 S, =) M S, =Y a8

i1 i-1 O; -1 O; -1 0; -1 O;

vermittels derer die Gleichungen [2] und [3] als [9] und [10] geschrieben werden kénnen:
aS+bS,=S5,[9 aS,+bS. =S, [10]

Die Lésungen dieser zwei Gleichungen nach den zwei Unbekannten a und b sind [11] und

[12], die zugleich die optimale Lésung fur die gesuchten Koeffizienten darstellen:

85,5, -8.§ S§.—-S.8

2 11) ST 1)

SS.XX - Sj ) SSXX - Sf

Die Gleichungen [4], [5], [6], [7], [8], [11] und [12] wurden als SPSS-Syntax geschrieben; im

Original von Press et al. (1998) erfolgt die Programmierung in Fortran.

Das Problem bei der Berechnung gemaR dem obigen Formalismus ist die Findung eines
moglichst realistischen Schatzers fir die Melfehler o; des Cortisol: g; ist selbst eine Funktion
der GréRe des MeRwertes und der Streufehler nimmt folglich zu kleineren Mef3werten hin zu.
Gemal langjahriger Erfahrung des Labors (Frau |. Rummel-Frihauf, mindliche Auskunft)
und Ubersicht tber eine Stichprobe von RohmeRdaten (ca. 200 von knapp 1700 Proben)
wurde ein MefRfehler von 5-10% geschatzt. Um den Effekt des verédnderlichen Mel¥fehlers
erfassen und dann in der Folge mdglichst gering halten zu kénnen, wurde die SPSS-Syntax
mit vier verschiedenen Fehlerschatzern geschrieben: zwei starren Schatzern von 5% bzw.
10% und zwei verdnderlichen Schatzern von 5-8% bzw. 5-10% im Tagesverlauf: 5% um
10:25 (Co6), 5,5% um 12:25 (Co7), 6% um 14:25 (Co8), dann 6,5% bzw. 7% um 16:25
(C09), 7% bzw. 8% um 18:25 (Co10), 7,5% bzw. 9% um 20:25 (Co11) und 8% bzw. 10% um
22:25 (Co12); Zeitangaben fir Erwachen um 8:00. Angenommen wurde, dal} t-Tests,
gerechnet Uber die Koeffizienten a und b im Gruppenvergleich von BG und KG, um so
besser zwischen den Gruppen wirden unterscheiden kénnen, je realistischer die
Fehleranpassung der (stets gleichen!) MeRwerte gelungen ware. Tabelle 5 zeigt die
Ergebnisse in der Reihenfolge der Fehlerschatzer 5%, 10%, 5-8%, 5-10% fir die zwei Mel}3-
Tage 1T und 2T; die Variablen der Regressionskoeffizienten a und b tragen die
Bezeichnungen: Reg‘a'-1T, Reg'b’-1T, Reg‘a’-2T, Reg'b’-2T. Tabelle 5 zeigt auch die
Ergebnisse einer Alternative zu den bisher beschriebenen Regressionen des Tagesprofils
mit seinen sieben MeRpunkten: die zuséatzliche Verwendung von drei (Co3 bis Co5) der fiinf
(Co1 bis Co5) MefRpunkte des morgendlichen Cortisolanstiegs. Dieser Cortisolanstieg ist

selbstverstandlich nichtlinear, hat aber in Co3 ein Maximum und féllt dann bis Co12 des
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Tagesprofils streng monoton (Diese Beschreibung ist ein Erfahrungswert fiir den
Gruppendurchschnitt.). Die lineare Regression gilt ndherunsweise auch bei Verwendung von
10 _Melpunkten: Reg‘a-1T10M, Reg’b’-1T10M, Reg‘a’-2T10M, Reg'b’-2T10M. Tabelle 5
zeigt von den t-Tests nur die Signifikanzkoeffizienten p; die vollstandigen t-Tests (nur mit
Fehleranpassung 5-10% und fett in Tab. 5) sind Bestandteil von Tabelle 15 der
Untersuchung zu Hypothese | (Kap. 4.2).

Tab. &: Fehleranpassung fiir lineare Regression
Variablen p Koeffizient |Fehler (%)| MeRpunkte | Meldtage
Rega-1T ,004 a 10 ™ 1T
und ,004 b
Regb-1T  |002 a 5
,003 b
,001 a 5-8
,001 b
,000 a 5-10
,000 b
Reg‘a-1T10M |,004 a 10 10M
und ,004 b
Reg’b’-1T10M | 004 a S
,004 b
,004 a 5-8
,003 b
,003 a 5-10
,003 b
Reg‘a-2T ,222 a 10 ™ 2T
und ,592 b
Reg'b’-2T ,245 a 5
,570 b
,245 a 5-8
,531 b
,254 a 5-10
,533 b
Reg'a-2T10M |,222 a 10 10M
und ,592 b
Regb’-2T10M | 222 a S
,592 b
,176 a 5-8
,463 b
,166 a 5-10
,409 b

Die Annahme erwies sich als weitgehend richtig, da® die Signifikanzkoeffizienten p fur t-
Tests der Koeffizienten a und b kleiner werden (oder mindestens gleichbleiben) mit
zunehmend realistischer Fehlerschatzung des MefRfehlers Cortisol o;; Ausnahmen sind
Reg‘a’-2T sowie Reg'b’-2T beim Schritt von 5-8% zu 5-10% Fehler. Die Variabilitdt von p ist
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eher gering. Aufféllig sind die groRen Unterschiede zwischen den Meftagen: 1T ist hoch

signifikant, 2T ist deutlich von Signifikanz entfernt.

Die Fehleranpassung kdnnte weiter verbessert werden: Beim Auftrag des Streufehlers aus
den Doppelbestimmungen des Cortisol gegen den jeweiligen Mel3wert kann ein - e-
funktionaler - Zusammenhang ermittelt werden. Diese e-Funktion wirde dann zum
Bestandteil eines Computerprogramms: Fir jeden einzelnen MeRwert wiirde in Abhangigkeit
von dessen GroRe ein Schatzer des Streufehlers o; berechnet und zur Bestimmung der
linearen Regression mit den Formeln [4] - [8], [11] und [12] eingesetzt. Auf diesen sehr
groRen Aufwand (unter SPSS (berhaupt mdéglich?) wurde verzichtet. Auf die
Vernachldssigung des Abszissenfehlers wurde bereits hingewiesen. In einem
moglicherweise folgenden Projekt sollte auch die Rolle von ,Ausreifern’ geprift werden:
Sehr weit auBerhalb des linearen Zusammenhangs von [0] liegende MeRwerte machen
diesen nutzlos (Press et al., 1998). Dieser Punkt wurde vernachlassigt, ist aber aufgrund der
Dynamik von Cortisol im Tagesverlauf nicht unbedenklich; die in der vorliegenden Arbeit

angewendete lineare Regression hat anteilig experimentellen Charakter.

Zur Priifung von Hypothese | sowie flr die Subgruppenvergleiche wurde die lineare
Regression eingesetzt, indem t-Tests Uber Ordinatenabschnitt a und Steigungskoeffizienten

b gerechnet wurden.

3.3.2.4 Auswertung Hypothese Il

Zusammenhénge von Variablen wurden mittels bivariater Korrelationen bestimmt. Gemaf
Hypothese Il wurde eine Korrelation von aversiven Spannungszustanden mit den
Cortisolkonzentrationen erwartet. Eine entsprechende Aufarbeitung der Rohdaten erfolgte
mit zwei Rechenansétzen: der Korrelation der AUCs (Area under the curve, ,Flache unter der
Kurve’) der Tagesprofile (von Cortisol und Spannung plus allen Dissoziationsitems), sowie
der Korrelation der Einzelpunkte der Tagesprofile. Zur Uberpriifung der Stabilit4t von

Korrelationen wurden Z-Werte berechnet (Bortz, 1999).

Zuséatzlich zu den Gruppenkorrelationen wurden Einzelpunktkorrelationen durchgefiihrt zu
den Zeitpunkten borderlinetypischer, kritischer Ereignisse von Selbstschadigung bzw. der
Anwendung von Skills (Kap. 4.4.2 ,Analyse BPS-spezifischer Ereignissen’). Zur Prufung von
Hypothese Il wurden die Steigungskoeffizenten b der BG beider Melltage sowie deren
Mittelwert eingesetzt. Diese Steigungskoeffizenten b sind die Testwerte im Einstichproben-t-
Test (Diehl und Staufenbiel, 2001): deren Gruppe ist gebildet Gber die Steigungen der
Verdnderung der Cortisolkonzentration zwischen zwei MeRzeitpunkten im Falle
selbstverletzenden Verhaltens bzw. der Anwendung von Skills (vergl. Kap. 4.4.2 mit Tab. 33,
34,41, 42).
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4. ERGEBNISSE

Die ,Allgemeine Statistik des Teilnehmerinnenkollektivs’ (Kap. 4.1) ist gegliedert in die
Beschreibung der Soziodemographischen Merkmale, die Differenzierung der
Belastungsfaktoren (Substanzmibrauch sowie physische Anstrengung wahrend der
Untersuchung) und die Auflistung der Comorbiditaten bei den Frauen mit BPS. Es folgt Kap.
4.2 | Hypocortisolismus bei Borderline-Persénlichkeitsstérung - Hypothese |I' als
Unterscheidung der Frauen mit BPS und der Kontrollgruppe Uber alle cortisolrelevanten
Variablen. In Kap. 4.3 ,Subgruppenanalyse’ werden die Frauen mit BPS und comorbider
PTBS bzw. MDE bzw. Angststérungen differenziert betrachtet. Unter Kapitel 4.4 ,Spannung,
Dissoziation und Cortisol - Hypothese II’ werden zunachst die psychologischen Variablen mit
Cortisol im Tagesverlauf korreliert, dann spezifisches Verhalten (Selbstschadigung und
Anwendung von DBT-Skills) der Frauen mit BPS gesondert betrachtet. Unter Kap. 4.5
,Kasuistik’ sind ausgewahlte Tagesprofile - mit und ohne Selbstschadigung - graphisch

dargestellt.

4.1 Allgemeine Statistik des Teilnehmerinnenkollektivs

411 Soziodemographische Merkmale

Tabelle 6 zeigt die Altersverteilung der Teilnehmerinnen der Studie. Es gab keinen
signifikanten Unterschied in der Altersverteilung der Frauen bei Vergleich von BG und KG
(F(1/45)=0,023, p=.881). In einem Fall wurde fur die BG das obere Alterslimit von 45
Lebensjahren um zwei Jahre Gberschritten; die betreffende Teilnehmerin zeigte aber BPS-

Symptomatik und war nicht menopausal bei regelmaRigem Zyklus.

Tab. 6: Altersverteilung der Gruppen

Gruppe N MW StAbw Mini-Max [Jahre]
BG 23 28,48 7,52 19-44
KG 24 28,17 6,59 19-47
47 28,32 6,99

Tabelle 7 zeigt die Verteilung des Bildungsstandes (vereinfacht auf das Ablegen des
Abiturs), eine aktuelle stabile Partnerschaft sowie Mutterschaft (die Anzahl der Kinder einer
Frau wurde nicht beriicksichtigt). Die Varianzanalyse zeigt erwartungskonform (vergl. Kap.
5.2 ,Storgrofien’) den niedrigeren Bildungsstand der BG (F(1/45)=31,897, p<0,001) und die
tendenziell verminderte Fahigkeit zur stabilen Partnerschaft (F(1/45)=3,843, p=0,056). Die
Gruppen unterscheiden sich nicht hinsichtlich Mutterschaft (F(1/45)=0,128, p=0,722).
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Tab. 7: Bildung, Partnerschaft und Kinder der Gruppen

BG (N=23) KG (N=24)
ja nein ja nein
Abitur n 8 15 23 1

% 34,8% 65,2% 95,8% 4,2%

Partnerschaft n 7 16 14 10
(aktuell) % 30,4% 69,6% 58,3% 41,7%

Mutterschaft n 5 18 5 19
% 21,7% 78,3% 20,8% 79,2%

4.1.2 Belastungsfaktoren

Die folgende Tabelle 8 zeigt den Konsum von Suchtstoffen. Da Nikotin den momentanen

Cortisolstatus verandert (vergl. Kap. 2.5), wurden in beiden Gruppen etwa gleich viele
Raucherinnen und Nichtraucherinnen integriert (F(1/45)=0,007, p=0,934). Aktueller
Alkoholismus sowie aktueller Konsum illegaler Drogen waren generelle Ausschlul3kriterien
fur die Teilnahme an der Studie; lebenszeitlicher Alkoholismus (F(1/45)=14,772, p<0,001)
sowie lebenszeitlicher Drogengebrauch (F(1/45)=17,676, p<0,001) sind fir die BG

dokumentiert, fir die KG waren sie Ausschluf3kriterien.

Tab. 8: Status Substanzmif8brauch
BG (N=23) KG (N=24)
ja nein ja nein
Rauchen n 17 6 18 6

(aktuell) % 73,9% 26,1% 75,0% 25,0%

Alkoholismus n 9 14 0 24
(lebenszeitlich) % 39,1% 60,9% - 100%

Drogenmif3brauch n 10 13 0 24
(lebenszeitlich) % 43,5% 65,5% - 100%

Um das Rauchen trotz der starken Ungleichverteilung ,Nichtraucher-Raucher’ innerhalb

beider Gruppen

Variable

,rauch’

besser

darstellen zu kd&nnen,

wurde eine

Trichotomisierung gemal ,Nichtraucher-Wenigraucher-Vielraucher’ vorgenommen; die so
kreierte Variable ist ,rauch2’. Da die Teilnehmerinnen nicht hinsichtlich der Menge ihres
Zigarettenkonsums ausgewahlt wurden, ist der Zigarettenmif3brauch in der BG - typisch fur
klinische Populationen - wesentlich ausgepragter als in der KG. Diese Verzerrung mufite
akzeptiert werden. Die absoluten Zahlen der Tabelle 9a sind die Summe der Zigaretten Uber
beide Mel3tage.

Analog wurde fir die physische Belastung verfahren (Tab. 9b); die Variable ,anstreng(ung)’
unterscheidet geringe-mittlere-hohe physische Belastung. Uber zwei Tage wurden die
Punktwerte (Pktw.) addiert, mit der jede Teinehmerin ihre Belastung zu jedem
Erhebungszeitpunkt bewertet hatte. Aufféllig ist die wesenlich héher eingeschéatzte

physische Belastung in der BG; vergl. Kap. 5.2 ,Stoérgré3en’ der Diskussion.
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Tab. 9a: Rauchen als trichotome Stérvariable

Trichotome | Gruppe Teilgruppe  [Teil-N| Minimum | Maximum| MW | StAbw
Variable Zigaretten | Zigaretten| Ziga. Ziga.

Rauchen BG Nichtraucher 6 0 0 0 0
Lrauch2“ N=23 | Wenigraucher 8 4 32 24,00 9,50
Vielraucher 9 33 125 59,33 | 28,87

KG Nichtraucher 6 0 0 0 0
N=24 | Wenigraucher 9 7 24 16,33 6,50
Vielraucher 9 26 63 35,78 | 11,29

Tab. 9b: Physische Belastung als trichotome Stérvariable

Trichotome | Gruppe Teilgruppe  [Teil-N| Minimum |Maximum| MW | StAbw
Variable Punktw. Pktw. Pkiw. | Pktw.
Physische BG Geringe Belast. 8 0 16 7,13 6,33
Belastung N=23 | Mittlere Belast. 7 19 32 23,14 4,81
"anstreng” Hohe Belast. 8 33 61 40,50 | 10,03
KG Geringe Belast. | 8 2 9 5,25 2,87
N=24 | Mittlere Belast. | 8 9 17 13,50 2,56
Hohe Belast. 8 17 31 21,50 4,50

Punktw.bzw. Pktw. sind subjektiv eingeschatzte Punktwerte der physischen Belastung

4.1.3 Storvariable Untersuchung

Ein MefRinstrument beeinflult die mit ihm vorgenommene Messung. Das gilt auch fir
PSION-Abfragen und Salivetten-Kauen im Tagesverlauf: Die MeRwerte von Spannung und
Dissoziation bzw. Cortisol konnten also durch ihre Erhebung beeinflullt sein. Einen Einfluf
der Melinstrumente zu quantifizieren war im gegebenen Fall nicht mdglich; wichtig konnte
es aber sein, mdglicherweise unterschiedliche, subjektive Reaktionen auf die
MeRinstrumente bei BG und KG festzustellen. Zu diesem Zweck wurden die ,Fragen nach
der Untersuchung’ gestellt (Teil des Teilnehmerinnen-Handout, Kap. 6.2). Diese Fragen
wurden nicht quantitativ ausgewertet, zeigten aber als klinische Beobachtung die héhere
Irritation und Spannung, mit der die Frauen der BG auf die Erhebungssituation selbst
reagierten und die Fragen der C-DSS (Kap. 3.2.4.2) als belastender empfanden als die
Frauen der KG. Diese Beobachtungen stimmen mit entsprechenden, systematisch
ausgewerteten Ergebnissen von Stiglmayr (2001b) Uberein, der feststellte, dall die Frauen
mit BPS signifikant schlechter mit den Skalen zurechtkamen, die Selbsteinstufungen als
|astiger erlebten, die Abfragezeitpunkte als zu haufig und die Reaktionen des sozialen
Umfeldes auf den piependen PSION oder die Dateneingabe als unangenehmer empfanden

im Vergleich zu den gesunden Frauen seiner Kontrollgruppe.

Der Einflul der Messung auf die MelRergebnisse wird bei der Diskussion der ,StérgrofRen’
(vergl. Kap. 5.2) dargestellt. Eine kritische Bewertung der Ergebnisse im Hinblick auf das
Phanomen der Habituation des Stressors ,Untersuchung’ folgt in Kapitel 5.3 (,Diskussion

Hypothese | und Subgruppenanalyse’).
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4.1.4 Spezifische Merkmale der Frauen der Borderline-Gruppe
4.1.41 Comorbiditat der BPS

Psychische und sonstige Belastungen waren AusschluRkriterien fir die KG. Tabelle 10 gibt

einen Uberblick Uber psychische Comorbiditéten sowie sonstige Belastungen in der BG.

Tab. 10: Comorbiditdten und sonstige Belastungen der BG
Beobachtet Nicht beobachtet
n % n % X2 p

MDE — lebenszeitlich * 13 56,5 10 43,5 0,39 532
Dysthymie — aktuell 15 65,2 8 34,8 2,13 ,144
bipolare Stérung — lebenszeitlich 1 4,3 22 95,7 ***19,17 ,000
PTBS — lebensz./aktuell 11 47,8 12 52,2 0,04 ,835
General. Angststérung — |./a. 0 0 23 100 - -
Panikstérung — lebenszeitlich 5 21,7 18 78,3 **7,35 ,007
Panikstérung — aktuell 5 21,7 18 78,3 **7,35 ,007
Agoraphobie — lebenszeitlich 8 34,8 15 65,2 2,13 ,144
Agoraphobie — aktuell 6 26,1 17 73,9 *5,26 ,022
Soziale Phobie — lebenszeitlich 12 52,2 11 47,8 0,04 ,835
Soziale Phobie — aktuell 10 43,5 13 56,5 0,39 ,532
Spezifische Phobie — lebensz. 5 21,7 18 78,3 **7,35 ,007
Spezifische Phobie — aktuell 5 21,7 18 78,3 **7,35 ,007
Zwangsstérung — lebenszeitlich 6 26,1 17 73,9 *5,26 ,022
Zwangsstérung — aktuell 5 21,7 18 78,3 **7,35 ,007
Bulimie — lebenszeitlich 9 39,1 14 60,9 1,09 ,297
Bulimie — aktuell 7 30,4 16 69,6 +3,52 ,061
Binge eating — lebenszeitlich 4 17,4 19 82,6 **9,78 ,002
Binge eating — aktuell 3 13,0 20 87,0 ***12,57 ,000
Anorexie — lebenszeitlich 7 30,4 16 69,6 3,52 ,061
Suizidalitat — lebenszeitlich 19 82,6 4 17,4 **9,78 ,002
Suizidalitat — aktuell 13 56,5 10 43,5 0,39 ,532
Selbstverletzung — lebenszeitlich 19 82,6 4 17,4 **9,78 ,002
Selbstverletzung — aktuell 16 69,6 7 30,4 +3,52 ,061
Sexueller Mibrauch 14 60,9 9 39,1 1,09 ,297
Familidre Gewalt 12 52,2 11 47,8 0,04 ,835
Familidre Belastung 9 39,1 14 60,9 1,09 ,297
Familidre Suizidalitat 4 17,4 19 82,6 **9,78 ,002

* MDE — lebenszeitlich“ ohne aktuelle MDE (AuschluRkriterium!), fiir alle anderen schlieRt
Jlebenszeitlich* ,aktuell” ein!  alle N=23; +p<0.1, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001

,Schizophrenie’ war bei aktuellem und lebenszeitlichem Auftreten ein Ausschlul3kriterium.
Aktuelle MDE war ein Ausschlul3kriterium. Lebenszeitliche Dysthymie wird vom SKID | nicht
erfaldt. Eine Aktuelle Bipolare Stérung war Ausschlu3kriterium. Bei Auftreten von PTBS war
diese bei allen Frauen dieser Studie lebenszeitlich und aktuell nachweisbar und wird deshalb
in Tabelle 10 in einer gemeinsamen Zeile gefiuhrt. Aktuelle Anorexie war ein
AusschluRkriterium, weil bei betroffenen Frauen die Regel aussetzt und die Daten nicht

mehr im Monatszyklus synchronisierbar gewesen wéren.

Unter ,Aktueller Suizidalitat’ werden ein oder mehrere Selbstmordversuche im Zeitraum von

zwei Jahren vor der Erhebung verstanden. ,Aktuelles selbstverletzendes Verhalten’ meint ein
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oder mehrere Selbstverletzungen in einem zeitlichen Abstand von bis zu einem Jahr zur
Erhebung. ,Sexueller MiBbrauch’ und ,Familidre Gewalt’ beziehen sich auf Erfahrungen bis
zu einem Alter von einschlie3lich 15 Jahren. ,Familidare Belastung’ meint ein oder mehrere
Individuen mit psychiatrischer Auffélligkeit in der Verwandtschaft 1. Grades, ,Familiare

Suizidalitdt’ einen oder mehrere vollendete Selbstmorde in der Familie.

In Tabelle 10 zu den Comorbiditdten der Frauen mit BPS addieren sich die ,n’
,Beobachtet/Nicht Beobachtet’ stets zu N=23 der BG. Die Gleichverteilung der Subgruppen
innerhalb der BG wurde mit dem X°-Test Uberprift. Die Comorbiditdten mit nicht
signifikantem X2-Test wurden korreliert (Kap. 4.1.4.2).

41.4.2 Comorbiditit und traumatische Vorgeschichte

Die Variablen der Comorbiditat und traumatischen Vorgeschichte der BPS (Tab. 10) wurden
dichotom erfal}t, dh. im Sinne von ,gegeben’ bzw. ,nicht gegeben’. Die Dichotomen Variablen
sind als W-Koeffizienten korreliert, ihre Signifikanz wird mit dem ,Exakten Test nach Fischer’
Uberprift (Diehl & Staufenbiel, 2001). Die Korrelationen wurden statistisch konservativ als 2-
seitige Fragestellung gerechnet. Die Zuschreibung von Korrelationskoeffizienten erfolgt
gemal Bihl & Zoéfel (2000) als ,sehr gering<0,2’, ,gering<0,5, mittel<0,7’, ,hoch<0,9’, ,sehr
hoch>0,9'. Fir alle Korrelationen ist N=23. Tabelle 11 zeigt die Ergebnisse der Korrelationen
der inhaltlich relevanten Comorbiditditen PTBS (Kap. 2.7), MDE (Kap. 2.8) sowie der
Aggregation der Angststérungen ,Panikstérung’, ,Soziale Phobie’, ,Agoraphobie’ (bei einer
Teilnehmerin aus der Subgruppe ,Angststérungen’ mufite mindestens eine Angststérung
diagnostiziert worden sein; zu Details der Aggregation vergl. Kap. 4.3.3) mit Anteilen der
traumatischen MiRbrauch’ (MISSBR),
(FAMGEW), ,familiare Belastung’ (FAMBEL) und ,Famlidre Suizidalitdt’ (FAMSUIZ; nicht
gleichverteilt). Es wurden zwei hoch signifikante bzw. signifikante, mittlere Korrelationen
gefunden: PTBS-MISSBR sowie PTBS-FAMGEW.

Vorgeschichte ,Sexueller ,Familiare Gewalt’

Tab. 11: Korrelationen von PTBS, MDE, aggregierten Angststérungen und
traumatischer Vorgeschichte
MISSBR | FAMGEW | FAMSUIZ | FAMBEL
PTBS Y **,589 *,568 ,250 -,054
,009 ,012 ,317 1,000
MDE Y ,016 -,313 -,060 -,195
1,000 214 1,000 417
Angststérungen- |Y -,095 -,233 ,133 ,095
lebenszeitlich 1,000 ,400 1,000 1,000
Angststérungen- |Y ,054 -,129 ,020 -,054
aktuell 1,000 ,684 1,000 1,000

p
alle N=23; *p<0,05, **p<0,01 (2-seitig) - Zu Details der traumatischen Vorgeschichte ,Sexueller
MiRbrauch’ (MISSBR), ,Familiare Gewalt’ (FAMGEW), ,familidre Belastung’ (FAMBEL) und ,Famliare
Suizidalitat’ (FAMSUIZ) vergl. Kap. 4.1.4.1 - Zur Aggregation der Angststérungen ,Panikstérung’,
,Soziale Phobie’, ,Agoraphobie’ vergl. Kap. 4.3.3
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Die Zusammenhange von PTBS mit den Anteilen der traumatischen Vorgeschichte (vergl.
Kap. 4.1.4.1) ,Sexueller Mif3brauch’, ,Familidre Gewalt’ und ,Familidre Belastung’ sind
graphisch dargestellt (Abb. 3a-c). Aufféllig und zugleich erwartungsgemal ist das
Zusammenfallen von MiRbrauch und Gewalt mit comorbider PTBS (vergl. Kap. 2.1 und 2.9

und die Ubersicht bei Zanarini et al., 1997b, sowie Herman, Perry & van der Kolk 1989).

Abb. 3a: PTBS und Sexueller Mi3brauch (MISSBR)
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Abb. 3b: PTBS und Familidre Gewalt (FAMGEW)
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Abb. 3c: PTBS und Familidre Belastung (FAMBEL)

Anzahl Teilnehmerinnen mit BPS (BG)
N
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Aufféllige Zusammenhé&nge von MDE mit den Anteilen der traumatischen Vorgeschichte
(vergl. Kap. 4.1.4.1) ,Sexueller MiRbrauch’, ,Familidre Gewalt’, und ,Familidre Belastung’

sind aus den graphischen Darstellungen (Abb. 3d-f) nicht ersichtlich.

Abb. 3d: MDE und Sexueller MiRbrauch (MISSBR)
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Abb. 3e: MDE und Familidre Gewalt (FAMGEW)
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Abb. 3f: MDE und Familidre Belastung (FAMBEL)
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Geringe Korrelationen (Tab. 12) von MISSBR, FAMGEW, FAMBEL und FAMSUIZ
untereinander rechtfertigen die obige separate Betrachtung einzelner Anteile der

traumatischen Vorgeschichte der BG (vergl. Kap. 4.1.4.1).
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Tab. 12: Korrelation der Anteile der traumatischen Vorgeschichte der BPS
FAMGEW | FAMSUIZ | FAMBEL
MISSBR |¥ ,302 ,133 ,095
p 214 1,000 1,000
FAMGEW | W -,020 -,124
p 1,000 ,680
FAMSUIZ | W ,102
p 1,000

alle N=23; Sexueller Mifbrauch (MISSBR), Familidre Gewalt (FAMGEW),
Familidre Belastung (FAMBEL), Familidre Suizidalitadt (FAMSUIZ)

Signifikant korrelierten Angststérungen untereinander (lebenszeitliche Soziale Phobie-

lebenszeitliche Panikstérung, aktuelle Soziale Phobie-aktuelle Agoraphobie). Keine
Angststérung war dagegen mit PTBS signifikant korreliert. Erwartungsgemaf signifikant
korreliert waren Alkoholismus-Drogenmif3brauch (W=*0,555, p=0,013) sowie aktuelle
Suizidalitast  (W=*0,564, p=0,019) und
(WY=**0,555, p<0,009).

Panikstérung (aktuell und lebenszeitlich gleich) mit Alkoholismus (W=+0,441, p=0,056) sowie

Selbstverletzung-aktuelle lebenszeitliche

Selbstverletzung-lebenszeitliche  Suizidalitat Korreliert ist die
Drogenmifibrauch (W=**0,601, p=0,007). Einige wenige - als zufallig bewertete - signifikante
Korrelationen sind nicht aufgefuhrt.

41.4.3 Ergebnisse der Diagnostik der Borderline-Gruppe

Die Tabellen 13a/b zeigen die Borderline-spezifische Diagnostik der Teilnehmerinnen der
BG. Im DIB-R (Kap. 3.2.1.2.2) kénnen bis zu 10 Punkte erreicht werden, Minimum flr die
Borderline-Diagnose sind 8 Punkte. Im DSM-IV (Kap. 3.2.1.2.1) missen mindestens 5 von
maximal 9 Punkten erreicht werden, um die Diagnose zu stellen. Die Punktwerte zeigen, daf

Uberwiegend schwer belastete Frauen teilnahmen.

Tab. 13a:  Verteilung der Punkterédnge des DIB-R fiir die BG
Punkte im DIB-R 8 9 10
Anzahl aus BG 5 3 15 23
Prozent von BG 21,7% 13,0% 65,2% 100,0%

Tab. 13b:  Verteilung der Punkterdnge des DSM-1V, Diagnose BPS fiir die BG
Punkte im DSM-IV 5 6 7 8 9
Anzahl aus BG 1 4 7 6 5 23
Prozent von BG 4,3% 17,4% 30,4% 26,1% 21,7% 100,0%

Die Ergebnisse des HAWIE-R/AW (Kap. 3.2.1.2.3; Tewes, 1991) sind nicht dokumentiert
und dienten lediglich als Ausschluf3kriterium bei sehr niedriger Intelligenz. Die Ergebnisse
des LPC (Kap. 3.2.1.2.4; Linehan & Comtois, 1994a) wurden dichotomisiert (Suizidalitat

bzw. Parasuizidalitat/Selbstverletzung ,ja’/,nein’) und sind Teil von Tabelle 10, Kap. 4.1.4.1.



Ergebnisse 81

4.2 Hypocortisolismus bei Borderline-Persénlichkeitsstérung -
Hypothese |

Die gemal Hypothese | bezlglich Cortisol erwarteten Gruppenunterschiede von BG und
KG lassen sich an der Signifikanz des Haupteffektes ,Gruppe’ (fett in Tab. 14) von
melwiederholter Covarianzanalyse (ANCOVA; Bihl & Zéfel, 2000) ablesen.

Tab. 14: Hypothese I: Gruppenvergleich BG und KG - ANCOVAs

N[BG/KG]| Variable(Korrektur) df F p

CoMo-1T 23/24 ZEIT(GG) 2/88 **6,06 ,003
RAUCH2 1/44 0,17 ,684

GRUPPE 1/44 +3,33 ,075

CoMo-2T 23/23 ZEIT(GG) 2/83 1,87 ,162
RAUCH2 1/43 0,91 ,345

GRUPPE 1/43 *4,31 ,044

Co-1T 22/24 ZEIT(GG) 4/172 | **7,74 | ,000
RAUCH2 1/43 1,65 ,206

GRUPPE 1/43 *4,36 ,043

Co-2T 19/22 ZEIT(GG) 3/101 [***12,35| ,000
RAUCH2 1/38 0,09 ,766

GRUPPE 1/38 2,66 ,111

DEX 19/21 ZEIT(GG) 4/146 0,92 ,453
KORPERGEWICHT | 1/37 *4,72 ,036

GRUPPE 1/37 *6,22 ,017

CoMi-1T 23/24 ZEIT(HF) 2/74 *3,68 ,037
RAUCH2 1/44 0,01 ,936

GRUPPE 1/44 *6,49 ,014

CoMi-2T 21/22 ZEIT(/) 2/80 **5,81 ,004
RAUCH2 1/40 0,27 ,604

GRUPPE 1/40 2,16 ,150

CoNa-1T 22/24 ZEIT(HF) 2/77 0,94 ,386
RAUCH2 1/43 +3,38 ,073

GRUPPE 1/43 **8,28 ,006

CoNa-2T 22/23 ZEIT(/) 2/84 **5,61 ,005
RAUCH2 1/42 0,80 ,376

GRUPPE 1/42 1,72 ,197

CoAb-1T 22/24 ZEIT(HF) 2/69 1,44 ,244
RAUCH2 1/43 2,83 ,100

GRUPPE 1/43 0,39 ,535

CoAb-2T 22/24 ZEIT(/) 2/86 1,01 ,396
RAUCH2 1/43 1,40 ,243

GRUPPE 1/43 1,13 ,294

+p<0.1, *p<0.05, **p<0.01; ,RAUCH2’ KORPERGEWICHT’ sind Covariablen,
GG und HF sind Korrekturen der Spharizitat — vergl. Text

Die ANCOVA wurde fur die einzelnen Cortisolmale berechnet: 7-fach mel3wiederholt fur
beide Cortisol-Tagesprofile (Co1T und Co2T - ohne die funf Morgenwerte) und DEX-Test
(DEX - ohne Morgenwert), 5-fach melRwiederholt fiir die Morgenwerte (CoMo-1T und CoMo-
2T), 3-fach meRwiederholt fir die Tagesteilprofile ,Mittag’ (CoMi-1T und CoMi-2T; von10:25
bis 14:25 Uhr; Zeitangaben fir Aufwachen um 8:00), ,Nachmittag’ (CoNa-1T und CoNa-2T;
von14:25 bis 18:25 Uhr) und ,Abend’ (CoAb-1T und CoAb-2T; von18:25 bis 22:25 Uhr).
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Ob die aus der Theorie als solche bekannten Stoérvariablen (Rauchen, physische
Anstrengung, Gewicht, Alter) als Covariaten bericksichtigt werden muf3ten, wurde vorab der
ANCOVAs durch Regressionsanalyse Uberprift. Als exemplarische Kriterien fir den Einflu®
der potentiellen Stérvariablen auf Cortisol dienten die AUC-Werte des Morgen-Cortisol
(CoMo-1Tauce und CoMo-2Taucs) und des Tagesprofils Cortisol (Co-1Tauc und Co-2Tauc).
Signifikant wurde der Einflul des Rauchens (rauch2; vegl. Kap. 4.1.2) auf das Morgen-
Cortisol am 2.Tag (CoMo-2Tauce; T=2,10, p=,042) und auf das Tagesprofil Cortisol am
1.Tag (Co-1Tauc; T=2,36, p=,023); das Rauchen ist bei allen mit ANCOVA berechneten
Cortisol-GréRen Covariate. Fir den DEX-Test wurde die Regression fiir das Kérpergewicht
(DEXauc; T=-2,22, p=,032) signifikant; das Gewicht ist als Covariate berlcksichtigt. Fur die
Spannung wurde keine signifikante Stérvariable gefunden und Uber die Tagesprofile die
ANOVA gerechnet. Die Abkilirzungen fir die Korrektur der Sphérizitdt sind ,GG’ flr

Greenhouse-Geisser, ,HH’ fur Huynh-Feldt und , /’ fir Sphérizitdt angenommen.

Alternativ zu ANCOVAs/ANOVAs (Tab. 14) wurden t-Tests fir unabhangige Stichproben
(Bortz, 1999) gerechnet (Tab. 15). Die Gruppenbezeichnungen in Tabelle 15 sind ,0’ fir die
KG und ,1’ fir die BG. Bereits mit ANCOVA/ANOVA berechnete Variablen sind in Tab. 15
fett markiert. AuBer den auch mit ANCOVA/ANOVA berechneten Variablen wurden
bestimmt: der Aufwach(einzel)wert des Cortisol - das Morgencortisol - an allen drei
MefRtagen (MoCo-1T, MoCo-2T, MoCo-DEX), der Cortisolmorgenanstieg als Summenwert
(CoMo-Sayucs) sowie der morgendliche Anstieg von Cortisol an beiden Untersuchungstagen
und deren Summenwert (CoMo-1Tayci, CoOMo-2T auci und CoMo-Sayc)). Berechnet wurden t-
Tests der Regressions-Koeffizienten (Reg‘a’-1T10M, Reg'b’-1T10M, Reg‘a-1T, Reg'b’-1T,
Reg‘a’-2T10M, Reg'b’-2T10M, Reg‘a’-2T, Reg'b’-2T) sowie Uber die Extremwertdifferenzen
der Tagesprofile (MiniMax1T, MiniMax2T, MiniMaxDEX).

Ergénzend zu diesen cortisolrelevanten Variablen wurden die t-Tests zur Unterscheidung
von BG und KG auch Uber die psychologischen Variablen Spannung und Dissoziation
gerechnet (vergl. Kap. 2.2 und 2.3 sowie Stigimayr, 2001). Span-1Tayc und Span-2T auc sind
die Tagesprofile der Spannung beider Untersuchungstage, Dis-1Tayc, und Dis-2Tayc sind die
Tagesprofile der Dissoziation (die 12 Dissoziationsitems des Computerfragebogens C-DSS
sind aggregiert) und DSS-1Tayc und DSS-2Tayc sind aus dem Spannungs- sowie den 12

Dissoziationsitems aggregiert (vergl. Kap. 3.2.4.2 ,Cortisol-Dissoziations-Spannungs-Skala’).

Die aggregierten Mal3e der Tab. 15 wurden aus den jeweils vollstdndigen Datensétzen
gerechnet, deren N angegeben ist. Fur die Erstellung von Abb. 4a-c wurden auch die
unvollstdndigen Datensétze verwendet; deshalb die - von Tab. 15 - abweichenden und
veradnderlichen N. Entsprechendes gilt fiir die Tabellen und Abbildungen in Kap. 4.3
,Subgruppenanalyse’: Tab. 17a - Abb. 5a-c; Tab. 18 - Abb. 5d-f sowie Tab. 21a - Abb. 5g-i.
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Tab. 15: Hypothese I: Gruppenvergleich BG und KG - t-Tests

Variablen G| N MW StAbw T df p
MoCo-1T 1123 | 20,45 12,88 ,91 45 ,368
[nmol/l] 0 |24 17,78 6,32
MoCo-2T 1123 | 27,64 28,61 1,48 26,47 ,151
[nmol/l] 0 |24 18,37 9,35
MoCo-DEX 1122 12,05 16,48 +2,00 26,26 ,056
[nmol/l] 0 |23 4,58 6,00
CoMo-1Tauce 1123 | 113,22 39,71 +1,92 45 ,061
[(nmol/l)*(h/4)] | 0 | 24| 92,34 34,62
CoMo-2T pyce 1123 | 115,86 47,33 *2,06 44 ,046
[(nmol/l)*(h/4)] | 0 | 23| 91,45 31,65
CoMo-Saucs 1123 | 114,54 38,51 *2,36 44 ,023
[(nmol/l)*(h/4)] 0 | 23| 90,86 28,89
CoMo-1T aucy 1123 | 45,81 31,74 1,37 45 179
[(nmol/l)*(h/4)] 0 |24| 34,66 23,86
CoMo-2T aucy 1123 | 45,51 29,24 1,41 38,68 ,166
[(nmol/l)*(h/4)] 0 |23] 351 19,80
CoMo-Sayci 1 123 ] 45,66 25,43 1,63 44 ,110
[(nmol/l)*(h/4)] 0 | 23| 34,85 19,13
Co-1Tauc 1122 77,71 39,23 *2,13 44 ,038
[(nmol/l)*2h] 0 24| 57,81 22,44
Co-2Tauc 1119| 81,56 62,86 1,54 20,46 ,139
[(nmol/l)*2h] 0 |22 | 58,59 17,67
DEXauc 1119 | 54,08 48,69 *2,51 21,80 ,020
[(nmol/l)*2h] 0 21| 24,59 16,67
CoMi-1Tayc 1123 | 35,07 19,11 *2,17 45 ,036
[(nmol/l)*2h] 0 24| 2542 10,30
CoMi-2T pyc 1121 33,72 35,84 1,20 26,31 ,242
[(nmol/l)*2h] 0 |22 | 23,64 14,72
CoNa-1Tayc 1122 26,11 14,39 *2,56 26,99 ,017
[(nmol/l)*2h] 0 |24 17,72 571
CoNa-2Tayc 1122 24,69 20,69 1,35 23,93 ,190
[(nmol/l)*2h] 0 |23]| 18,53 5,59
CoAb-1T ayc 1122] 15,99 13,52 ,32 44 147
[(nmol/l)*2h] 0 24| 14,68 13,83
CoAb-2T ayc 1122 17,51 18,55 1,03 44 ,307
[(nmol/l)*2h] 0 24| 13,27 7,42
Reg'a’-1T10M 1122 21,35 8,06 **3,12 44 ,003
[nmol/l] 0 |24 15,01 5,60
Reg'b’-1T10M 1122 |-2,13E-02| 8,42E-03 | **-3,16 44 ,003
[(nmol/l)/2h] 0 |24 |-1,40E-02]| 7,05E-03
Reg‘a-1T 1122 | 18,47 7,13 ***3,81 44 ,000
[nmol/l] 0 |24 11,82 4,52
Reg'b’-1T 1122 |-1,68E-02| 7,62E-03 | ***-3,78 44 ,000
[(nmol/l)/2h] 0 |24 |-9,06E-03| 6,15E-03
Reg'a’-2T10M 1119 20,71 12,68 1,44 20,72 ,166
[nmol/l] 0 |21 16,38 3,67
Reg'b’-2T10M 1119 [-1,89E-02|1,77E-02 -,84 20,93 ,409
[(nmol/l)/2h] 0 |21 |-1,54E-02] 5,31E-03
Reg'a’-2T 1119 19,13 19,11 1,18 18,83 ,254
[nmol/l] 0 |22 13,91 3,11
Reg'b’-2T 1119 [-1,58E-02| 2,77E-02 -,64 18,89 ,533
[(nmol/l)/2h] 0 |22 |-1,17E-02] 4,70E-03
MiniMax1T 1123 | 33,96 15,49 1,44 45 ,157
[nmol/l] 0 |24 28,19 11,84




Ergebnisse 84

Tab. 15 (Fortsetzung): Hypothese I: Gruppenvergleich BG und KG - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
MiniMax2T 1123 | 36,24 23,33 +1,78 45 ,083
[nmol/I] 0 [24| 26,94 10,50
MiniMaxDEX 1123| 16,66 12,92 **3,30 31,19 ,002
[nmol/I] 0 |23 6,83 6,05
Span-1Tauc 1122 25,09 8,96 ***9,68 34,17 ,000
[-] 0|21 3,55 5,24
Span-2Tauc 1118 16,11 10,11 ***5,36 21,55 ,000
[-] 0 |24 2,50 4,27
DSS-1Tauc 1122 16,37 7,57 ***8,17 28,65 ,000
[-] 0 |21 1,98 3,22
DSS-2Tauc 1118] 10,85 6,78 ***5,63 20,57 ,000
[] 0 |24 1,41 2,53
Dis-1Tauc 1122 7,65 8,77 **3,82 22,10 ,001
[] 0 |21 0,41 1,39
Dis-2Tauc 1118 5,60 5,49 **4.,04 17,73 ,001
[] 0 |24 0,31 0,93

+p<0.1, *p<0.05, *p<0.01, **p<0.001; ,G 1/0’ ist ,Gruppe BG/KG’

Der morgendliche Aufwachwert des Cortisol (t-Test: MoCo-1T, MoCo-2T, MoCo-DEX)

unterscheidet die Gruppen nicht.

Beim Morgencortisol (ANCOVA: CoMo-1, CoMo-2T; t-Test: CoMo-1Tauce, COMO-2T auce,
CoMo-Saucs) unterscheiden sich BG und KG signifikant (2T) bzw. tendenziell signifikant
(1T). Fir die BG waren niedrigere MelRwerte als fir die KG erwartet worden. Aufgrund

héherer MelRwerte fir die BG ist dieses Ergebnis nicht hypothesenkonform.

Der morgendliche Anstieg des Cortisol (t-Test: CoMo-1Tayc;, CoMo-2Tauci CoMo-Sauc)

unterscheidet die Gruppen nicht.

Beim Cortisoltagesprofii  (ANCOVA: Co-1T, Co-2T; t-Test: Co-1Tayec, Co0-2Tauc)
unterscheiden sich BG und KG signifikant am ersten bzw. nicht signifikant am zweiten
MefRtag (aber mit hoheren MelRwerten fir die BG wie am ersten Tag). Aufgrund hdherer
MeRwerte fur die BG im Vergleich zur KG ist dieses Ergebnis nicht hypothesenkonform. Die
Cortisoltagesprofile beider Meftage 1T und 2T sind als Abbildungen 4a/b graphisch

dargestellt.

Im DEX-Test supprimiert die KG signifikant stérker als die BG (ANCOVA: DEX; t-Test:
DEXauc). Das Ergebnis ist nicht hypothesenkonform. Das Cortisoltagesprofil vom dritten
Meltag 3T-DEX ist als Abbildung 4c graphisch dargestellt.

Bei Klassifikation des DEX-Test gemall Non-Suppressoren, Suppressoren und Super-
Suppressoren wird das Ergebnis des X*Test auf Ungleichverteilung signifikant (X*=*8,675,
df=2, p=,013), wobei die Verteilung entgegen der Hypothese ausfiel; es finden sich in der

BG eine einzige Supersuppressorin, aber 9 Non-Suppressorinnen. (weiter tibernachste Seite)
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Abb. 4a: Cortisoltagesprofil Gruppenvergleich: BG/KG, erster Meltag
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Abb. 4b: Cortisoltagesprofil Gruppenvergleich: BG/KG, zweiter Mel3tag
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Abb. 4c: Cortisoltagesprofil Gruppenvergleich: BG/KG, DEX-Test, dritter Mel3tag
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Die Klassifikation des DEX-Text ergab fir BG und KG (Prozente pro Gruppe; auswertbare
Teilnehmerinnen sind 100%):

BG (N=19): Supersuppr.: 1 (5,2%) - Suppr.: 9(47,4%) - Nonsuppr.: 9(47,4%)

KG (N=21): Supersuppr.: 6(28,6%) - Suppr.: 13(61,9%) - Nonsuppr.: 2(9,5%)

Die Teiltagesprofile unterscheiden die Gruppen BG und KG am Mittag (ANCOVA: CoMi-1T,
CoMi-2T; t-Test: CoMi-1Tayc, CoMi-2Tauc) und Nachmittag (ANCOVA: CoNa-1T, CoNa-2T;
t-Test: CoNa-1Tayc, CoNa-2Tauc) signifikant am ersten bzw. nicht signifikant am zweiten
Tag (aber mit héheren MeRwerten fur die BG wie am ersten Tag). Mit h6heren Messwerten
fur die BG im Vergleich zur KG ist dieses Ergebnis nicht hypothesenkonform. Der
Gruppenunterschied verschwindet am Abend vollstdndig (ANCOVA: CoAb-1T, CoAb-2T; t-
Test: CoAb-1Tauc, COAb-2T auc).

Die lineare Regression (Ordinatenabschnitt und Steigungskoeffizient) ist am ersten Tag
hoch (10 MeRBpunkte; t-Test: Reg‘a’-1T10M, Reg‘b’-1T10M) bzw. sehr hoch (7 Me3punkte; t-
Test: (Reg‘a'-1T, Reg‘b’-1T) signifikant. Fir den zweiten Tag (Reg‘a’-2T10M, Reg'b’-2T10M,
Reg‘a’-2T, Reg'b’-2T) wurden keine Signifikanzen gefunden. Die Mittelwerttendenz ist fir
beide Tage und beide MeRpunktkombinationen gleich und bedeutet gréRere
Ordinatenabschnitte und starker negative Steigung fur die BG. Dieses Ergebnis ist nicht

hypothesenkonform.

Die Differenz des Kkleinsten/grolten MeRwertes des Cortisol im Tagesverlauf wird
tendenziell signifikant an Tag 1 (MiniMax1T, MiniMax2T) und hoch signifikant unter
Dexamethason an Tag 3 (MiniMaxDEX). Die Mittelwerte der Variablen sind hoher fiir die BG

im Vergleich zur KG: Das Ergebnis ist nicht hypothesenkonform.

Bei Spannung (Span-1Tauc, Span-2Tauc), Dissoziation (Dis-1Tauc, Dis-2Tauc) und den
Aggregationen DSS (DSS-1Tauc, DSS-2Tauc), unterscheiden sich die Gruppen BG und KG
erwartungsgemafl hoch bzw. sehr hoch signifikant im t-Test mit héherer Spannung bzw.

Dissoziation der BG im Vergleich zur KG.

Auffallig sind die vergleichsweise hohen Standardabweichungen der BG durchgehend Uber
alle MaRe. Folglich bot es sich an zu untersuchen, ob das klinische Konstrukt ,BPS’
mdglicherweise nicht einheitlich ist und sich auf physiologischer Ebene Subgruppen

zuordnen lassen (vergl. Kap 4.3).

Zur genaueren Darstellung der Wirkung des Niederdosis-DEX-Tests wurden t-Tests bei
abhangigen/gepaarten Stichproben gerechnet (Tab. 16a-16d). Verglichen wurden die 8
Melpunkte der Tagesprofile (Tagesprofile 1T bzw. 2T mit Tagesprofil 3T/DEX) fur BG und
KG. Zu sehen ist die stdrkere und langer anhaltende Suppression der KG (Tab. 16b/d) im
Vergleich zur BG (Tab. 16a/c).
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Tab. 16a:  Tagesprofile der BG 1T/3T(DEX) - t-Tests fiir gepaarte Stichproben
Allgemeine Statistik | Korrelation t-Test
MW |StAbw| N r p(r) | MWDiff | StAbwDiff T df | p(T)
Paar 1| CO1T1 | 20,28 | 13,16 | 22 ,388 | ,074 8,23 16,63 *2,32 21 |,030
CO3T1 | 12,05 | 16,48 | 22
Paar 2| CO1T6 | 19,50 | 7,03 22 ,269 |,226| 10,41 9,81 ***498 | 21 |,000
CO3T2 | 9,10 | 8,98 22
Paar 3| CO1T7 | 18,77 | 16,65 | 23 482 |,020| 10,63 14,64 **3,48 22 |,002
CO3T3 | 8,14 | 9,28 23
Paar 4| CO1T8 | 13,54 | 4,97 22 444 | 038 2,20 11,97 ,86 21 |,398
CO3T4 | 11,34 | 13,31 | 22
Paar 5| CO1T9 | 13,70 | 9,72 22 ,116 | ,606 4,25 12,00 1,66 21 | ,111
CO3T5 | 9,44 | 8,26 22
Paar 6({CO1T10| 11,84 | 13,79 | 22 ,762 |,000 3,29 9,30 1,66 21 | ,111
CO3T6 | 8,55 | 7,94 22
Paar 7|{CO1T11| 6,56 | 3,64 23 ,223 |,306 | -4,61 10,04 *-2,20 22 |,038
CO3T7 | 11,17 | 10,21 | 23
Paar 8{CO1T12| 7,01 | 9,01 22 ,373 |,087| -0,25 9,22 -0,13 21 |,901
CO3T8 | 7,26 | 7,26 22
*p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; ,MWDiff’/StAbwDiff ist Mittelwert-/Standardabweichungs-Differenz
Tab. 16b:  Tagesprofile der KG 1T/3T(DEX) - t-Tests fiir gepaarte Stichproben
Alilgemein Korrelation t-Test
MW |StAbw| N r p(r) | MWDiff | StAbwDiff T df | p(T)
Paar 1| CO1T1 | 17,81 | 6,46 23 | -,116 | ,597 | 13,23 9,31 ***6,81 22 |,000
CO3T1 | 4,58 | 6,00 23
Paar 2| CO1T6 | 15,29 | 8,85 23 ,045 | 837 | 11,37 9,11 ***5,98 | 22 |,000
CO3T2 | 3,91 | 2,61 23
Paar 3| CO1T7 | 13,50 | 8,66 23 ,580 |,004 9,62 7,13 ***6,47 | 22 |,000
CO3T3 | 3,89 | 3,97 23
Paar 4| CO1T8 | 9,28 | 2,87 23 ,022 1,919 5,90 3,73 **7,58 | 22 |,000
CO3T4 | 3,38 | 2,46 23
Paar 5| CO1T9 | 9,78 | 4,93 23 270 |,212 5,53 5,31 ***499 | 22 |,000
CO3T5 | 4,26 | 3,71 23
Paar 6|CO1T10| 6,94 | 2,85 23 ,116 | ,598 2,70 4,84 *2,67 22 |,014
CO3T6 | 4,25 | 4,26 23
Paar 7|{CO1T11| 8,40 | 9,39 22 ,764 | ,000 3,73 6,84 *2,56 21 |,018
CO3T7 | 4,67 | 4,01 22
Paar 8(CO1T12| 6,86 | 10,06 | 22 ,594 | ,004 3,40 8,75 +1,82 21 |,083
CO3T8 | 3,47 | 2,67 22
+p<0.1, *p<0.05, ***p<0.001; ,MWNDiff’/StAbwDiff ist Mittelwert-/Standardabweichungs-Differenz
Tab. 16¢c:  Tagesprofile der BG 2T/3T(DEX) - t-Tests fiir gepaarte Stichproben
Allgemein Korrelation t-Test
MW |StAbw| N r p(r) | MWDiff | StAbwDiff T df | p(T)
Paar 1 |[CO1T1| 28,03 | 29,22 | 22 215 |,337 | 15,98 30,31 *2,47 21 |,022
CO3T1| 12,05 | 16,48 | 22
Paar 2 [CO1T6| 21,72 | 16,55 | 21 464 |,034| 13,16 14,71 **4,10 20 |,001
CO3T2| 8,56 | 8,84 21
Paar 3 [CO1T7| 18,09 | 16,50 | 22 ,606 |,003 9,70 13,13 **3,46 21 |,002
CO3T3]| 8,39 | 9,41 22
Paar4 |[CO1T8| 14,14 | 10,95 | 22 ,685 |,000 2,80 9,87 1,33 21 |,198
CO3T4| 11,34 | 13,31 | 22
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Tab. 16¢ (Fortsetzung): Vergleich Tagesprofile der BG 2T/3T(DEX) - t-Tests fiir gepaarte Stichproben

Allgemein Korrelation t-Test

MW |StAbw| N r p(r) | MWDiff | StAbwDiff T df | p(T)

Paar5 | CO1T9 | 11,76 |10,59| 21 ,676 | ,001 1,96 7,89 1,14 20 |,268
CO3T5| 9,80 [ 829 | 21

Paar 6 |CO1T10| 10,26 |10,46]| 23 ,621 |,002 2,04 8,33 1,17 22 |,253
CO3T6 | 8,22 | 7,91 23

Paar7 [CO1T11| 8,15 [10,21| 22 291 | 189 | -2,66 12,21 -1,02 21 1,319
CO3T7 | 10,81 |10,29] 22

Paar 8 |CO1T12| 8,10 | 9,87 | 21 ,636 | ,002 ,94 7,70 0,56 20 |,582
CO3T8| 7,16 | 742 | 21

*p<0.05, **p<0.01; ,MWDiff'/StAbwDiff’ ist Mittelwert-/Standardabweichungs-Differenz

Tab. 16d:  Tagesprofile der KG 2T/3T(DEX) - t-Tests fiir gepaarte Stichproben

Allgemein Korrelation t-Test

MW |StAbw| N r p(r) | MWDiff | StAbwDiff T df | p(T)

Paar 1| CO1T1 | 18,41 | 9,56 23 ,009 |,968 | 13,84 11,24 ***5,90 | 22 |,000
CO3T1 | 4,58 | 6,00 23

Paar2| CO1T6 | 15,19 | 9,61 21 ,0560 |,830| 11,20 9,85 ***5,21 | 20 |,000
CO3T2 | 3,99 | 2,69 21

Paar 3| CO1T7 | 13,20 | 6,76 23 ,650 |,001 9,31 5,15 ***8,67 | 22 |,000
CO3T3 | 3,89 | 3,97 23

Paar4| CO1T8 | 11,17 | 3,95 22 344 | 117 7,75 3,88 ***9,37 | 21 |,000
CO3T4 | 342 | 2,51 22

Paar5| CO1T9 | 9,01 | 3,36 23 ,394 | ,063 4,75 3,90 ***5,85 | 22 |,000
CO3T5 | 4,26 | 3,71 23

Paar 6 |[CO1T10| 7,56 | 4,47 23 ,619 |,002 3,31 3,82 ***4,16 | 22 |,000
CO3T6 | 4,25 | 4,26 23

Paar 7|CO1T11| 6,46 | 5,41 22 ,521 1,013 1,79 4,77 +1,76 | 21 |,092
CO3T7 | 4,67 | 401 22

Paar 8 | CO1T12| 6,98 | 5,77 22 , 306 | ,166 3,51 5,56 **2,96 | 21 |,008
CO3T8 | 3,47 | 2,67 22

+p<0.1, **p<0.01, ***p<0.001; ,MWNDiff’/StAbwDiff ist Mittelwert-/Standardabweichungs-Differenz

4.3 Subgruppenanalyse

Wegen der vergleichsweise hohen Standardabweichungen der BG im Gruppenvergleich
BG/KG (vergl. Tab. 15, Kap. 4.2) bot es sich an zu untersuchen, ob das klinische Konstrukt
,Borderline-Persénlichkeitsstérung’ mdglicherweise nicht einheitlich ist und sich im Hinblick
auf Cortisol Subgruppen der BG unterscheiden lassen. Zu diesem Zweck wurde innerhalb
der BG hinsichlich des Vorhandenseins oder Nichtvorhandenseins von Comorbiditédten
unterschieden. Gerechnet wurden t-Tests im Subgruppenvergleich sowie dreistufige
UNINOVAs mit den Gruppen (G) ,0’ fir KG, ,2’ fiir BG ohne betreffende Comorbiditét und ,3’
fur BG mit betreffender Comorbiditdt. Die gewahlten Post-Hoc-Tests fur die UNINOVAs
(Bonferroni bei Homogenitét bzw. Dunnett-3T bei Inhomogenitat der Varianzen; als ,B* bzw.
,D“ und ,PH" fir Post-Hoc-Test in den Tabellen) sind eher streng, ein signifikantes Ergebnis

wahrscheinlich bedeutsam. Weil bei der Uberpriifung von Hypothese | (Kap. 4.2) ANCOVAs
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(Tab. 14) und t-Tests (Tab. 15) Gbereinstimmende Ergebnisse erbracht hatten, wurde fir die

Subgruppenanalyse auf zuséatzliche ANCOVAs verzichtet.

Fiar die ,Angststérungen’ (Kap. 4.4.3) dienten t-Tests der Nachvollziehbarkeit von
Gruppierung und Aggregierung der verschiedenen Angststérungen. ,ERstérungen’ (Kap.
4.4.4) und ,Sustanzmifbrauch’ (Kap. 4.4.5) waren von geringem Interesse und wurden

lediglich mit acht ausgewahlten Variablen berechnet.

Fur alle Subgruppenanalysen dieses Kapitels wurde auf die Variablen Reg‘a-1T10M,
Reg'b’-1T10M, Reg‘a’-2T10M, Reg'b’-2T10M, DSS-1Tayc, DSS-2Tauc Dis-1Tauc, Dis-2Tauc.
(vergl. Kap. 4.2, Tab. 15) verzichtet. Untersucht wurden:

der morgendliche Aufwachwert des Cortisol (MoCo-1T, MoCo-2T, MoCo-DEX),

das Morgencortisol (CoMo-1T aucs, COM0-2T ayce, COMO-Sauca),

der morgendliche Anstieg des Cortisol (CoOMo-1T ayci, COMO0-2T ayci CoOMOo-Sauca),

das Cortisoltagesprofil (Co-1T auc, Co-2Tauc),

der Dexamethason-Test (DEXauc),

die Teiltagesprofile am Mittag (CoMi-1T auc, CoMi-2T auc), Nachmittag (CoNa-1Tayc,
CoNa-2Tayc) und Abend (CoAb-1Tauc, COAb-2T auc),

die lineare Regression (Ordinatenabschnitt und Steigungskoeffizient) des Tagesprofils
mit sieben MeRwerten (Reg‘a-1T, Reg'b’-1T, Reg‘a’-2T, Reg’b’-2T),

die Differenz kleinster/gré3ter CortisolmeRwert (MiniMax1T, MiniMax2T, MiniMaxDEX),

die Spannung (Span-1Tauc, Span-2T auc).

4.3.1 Posttraumatische Belastungsstérung und Trauma

Fir die Subgruppenunterscheidung der BG gemal PTBS (Tab. 17a) wurden folgende
Mittelwerte (MW) fur die Variablen der Cortisolmessungen beobachtet: Die MeRwerte der
KG ,0’ liegen durchgehend unter denen der BG ohne PTBS ,2’ und der BG mit PTBS ,3’
(deren gemeinsame Mittelwerte, in Tabelle 17a nicht wiederholt, sind die MW der BG ,1’ in
Kap. 4.2, Tab. 15). Innerhalb der BG liegen die Mittelwerte fiir die Subgruppe ohne PTBS ,2’
fast durchgehend unter denen fiur die Subgruppe mit PTBS ,3’. Wenn angenommen wird,
dal auch Frauen mit BPS/ohne (manifeste) PTBS immer noch mehr traumatischen
Ereignissen augesetzt waren als die Frauen der KG, &t sich zusammenfassen: Je mehr
Traumatisierung, desto mehr Cortisol wird gemessen (einschliel3lich des DEX-Test mit der
schwéchsten Suppression fiir BG mit PTBS ,3’ und der stdrksten Suppression fir KG ,1).
Diese Aussage bezieht sich naturgemdR auf die klinische Diagnose PTBS und

beriicksichtigt nicht aktuelle Emotionalitat, also depressive Verstimmung (aufler aktuelle
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MDE) oder Angste. Folglich kann auch interpretiert werden: Je mehr Traumatisierung, desto
mehr kommt es zu depressiver Verstimmung (aul8er aktuelle MDE), desto mehr Cortisol wird

gemessen und desto weniger Suppression wird im DEX-Test gefunden.

Die Ergebnisse der Subgruppenanalyse sind mit Vorsicht zu bewerten, da die Post-Hoc-

Tests in der Folge grofder Streuung und kleiner Stichproben selten signifikant werden.

Die Tagesprofile der drei Meftage 1T, 2T und 3T-DEX zeigen die Abbildungen 5a-c.

Tab. 17a:  Subgruppe PTBS - UNINOVAs

Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N| MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
MoCo-1T 01(24| 17,78 6,32 |2/44| 0,54 |586| - - - - -
[nmol/I] 2 12| 19,40 7,78 - - - -
3[11] 21,60 | 17,19 - - - -
MoCo-2T 0 (24| 18,37 9,35 |2/44| +3,01 [,060| D | 2-0 1,49 7,25 |,968
[nmol/l] 2112| 19,86 | 10,89 3-0 17,76 7,47 |,396
3[11] 36,12 | 38,96 3-2 16,26 8,56 |,482
MoCo-DEX 0[23] 4,58 6,00 [2/42| *3,77 |,031| D | 2-0 12,02 440 |,184
[nmol/I] 2[11] 16,60 | 19,40 3-0 2,92 440 |,835
311 7,50 12,18 3-2 -9,10 511 |,483
CoMo-1Taucs 024 92,34 | 34,62 |2/44| 2,07 |[,138| - - - - -
[(nmol/l)*(h/4)] 2 (12| 108,05 | 35,30 - - - -
3[11] 118,86 | 45,07 - - - -
CoMo-2T aucs 0[23] 91,46 | 31,66 |2/43| *4,37 |,019] D | 2-0 8,48 13,84 |,820
[(nmol/l)*(h/4)] 2 12| 99,93 | 29,96 3-0 | 41,77 14,25 |,116
3 [11] 133,23 | 57,49 3-2 33,29 16,22 |,275
CoMo-Sauce 0 (23] 90,86 | 28,89 |2/43| *4,12 |,023| D | 2-0 13,13 11,92 |,388
[(nmol/l)*(h/4)] 2112| 103,99 | 22,98 3-0 35,18 12,27 | ,126
3 [11] 126,05 | 49,01 3-2 22,05 13,97 | ,461
CoMo-1Tauci 0]24| 34,66 | 23,86 |2/44] 1,84 |170| - - - - -
[(nmol/l)*(h/4)] 2 12| 38,40 | 22,77 - - - -
3[11] 53,90 | 38,83 - - - -
CoMo-2T auci 0[23] 35,11 19,80 |2/43| *3,88 |,028/ D | 2-0 -0,80 8,46 |,999
[(nmol/l)*(h/4)] 2|12| 34,31 | 20,98 3-0 | 22,61 8,71 | 147
3[11] 57,72 | 32,90 3-2 23,41 9,92 |,164
CoMo-Sayc 0[23] 34,85 | 19,13 |2/43| *3,76 |,031| D | 2-0 1,50 7,70 | ,991
[(nmol/l)*(h/4)] 2 12| 36,36 | 14,72 3-0 20,96 7,93 |,159
3[11] 55,81 | 31,09 3-2 19,46 9,02 |,211
Co-1Tauc 0[24| 57,81 | 22,44 |2/43| *3,84 |,029| D | 2-0 8,63 11,26 | ,503
[(nmol/l)*2h] 2|11| 66,45 | 16,50 3-0 31,17 11,26 |,209
3[11] 88,99 | 51,78 3-2 22,54 13,18 | ,457
Co-2Tauc 0[22| 58,59 | 17,67 |2/38| +2,92 |,066| D | 2-0 4,73 17,22 | ,927
[(nmol/l)*2h] 29| 63,33 | 2344 3-0 39,37 16,60 | ,401
3[10] 97,97 | 82,36 3-2 34,64 20,00 |,519
DEXauc 0[21] 24,59 | 16,67 |2/37| *3,83 |,031| D | 2-0 | 20,65 14,83 |,114
[(nmol/l)*2h] 28| 4525 | 22,86 3-0 35,91 13,29 |,220
3[11] 60,51 | 61,59 3-2 15,26 16,59 |,834
CoMi-1Tauc 0]24| 2542 | 10,30 |2/44| *3,80 |,030| D | 2-0 4,73 529 |,372
[(nmol/l)*2h] 2[12] 30,14 8,21 3-0 15,02 5,45 |,233
3[11] 40,44 | 25,85 3-2 10,30 6,25 |,524
CoMi-2T auc 0[22| 23,64 | 14,72 |2/40| 1,66 |[203| - - - - -
[(nmol/1)*2h] 211] 26,20 | 19,55 - - - -
3 ]10] 42,00 | 47,79 - - - -

Tab. 17a (Fortsetzung): Subguppe PTBS - UNINOVAs
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Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
CoNa-1Tauc 0124 17,72 571 1|2/43| *5,02 |,011| D | 2-0 4,63 3,84 |,220
[(nmol/l)*2h] 211 22,35 7,35 3-0 12,14 3,84 | ,157
3[11] 29,86 18,70 3-2 7,51 4,50 |,537
CoNa-2Tauc 0]23] 18,53 559 |2/42] +2,94 |064| D | 2-0 | 7,91E-02 | 5,33 |1,000
[(nmol/l)*2h] 2111 18,61 7,80 3-0 12,24 533 |,416
3|11 30,77 27,51 3-2 12,16 6,19 | ,437
CoAb-1Tayuc 01]24] 14,68 13,83 |2/43] 0,48 [622| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2 11| 13,28 7,08 - - - -
3[11] 18,69 17,83 - - - -
CoAb-2T auc 01]24| 13,27 742 2/43] 1,13 |333| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2|11 14,29 7,07 - - - -
3|11 20,72 25,50 - - - -
Rega-1T 0124 11,82 4,52 |2/43| **7,59 |,002| B | *2-0 5,56 2,16 | ,041
[nmol/I] 211 17,38 6,16 **3-0 7,74 2,16 |,003
3[11] 19,56 8,14 3-2 2,18 2,53 |1,000
Reg'b™-1T 0 |24|-9,08E-03 |6,15E-03|2/43| **7,24 |,002| B | *2-0 |-6,75E-03 |2,53E-03| ,032
[(nmol/l)/2h] 2 |11{-1,58E-02 |7,49E-03 **3-0|-8,61E-03 |2,53E-03| ,004
3 |11]-1,77E-02]7,99E-03 3-2 |-1,86E-03 |2,96E-03]1,000
Reg‘a-2T 0122] 13,91 3,11 |2/38| +2,67 |,082| D | 2-0 -0,65 5,05 |,997
[nmol/I] 29| 13,26 10,50 3-0 10,51 4,87 | ,458
3[10] 2442 23,81 3-2 11,16 586 |,473
Reg'b'-2T 0122|-1,17E-02 |4,70E-03|2/38| 1,02 |,369| - - - - -
[(nmol/l)/2h] 219 (-1,00E-02 |1,43E-02 - - - -
3 [10]-2,10E-02 |3,59E-02 - - - -
MiniMax1T 01(24] 28,19 11,84 |2/44) 2,31 |[111] - - - - -
[nmol/I] 212 29,71 8,86 - - - -
3[11] 38,60 19,90 - - - -
MiniMax2T 0]24] 26,94 10,50 |2/44| *4,18 |,022| D | 2-0 1,66 6,09 |,939
[nmol/] 2|12| 28,61 8,40 3-0 17,64 6,27 |,245
3|11] 44,58 31,21 3-2 15,97 7,19 |,321
MiniMaxDEX 0]23] 6,83 6,05 |2/43| **5,66 |,007| D [+2-0| 11,28 3,61 |,061
[nmol/I] 212 18,12 14,34 3-0 8,23 3,72 |,126
3[11] 15,07 11,65 3-2 -3,05 4,23 |,922
Span-1Tayc 0]21] 3,55 5,24 |2/40|***49,76 |,000f B [***2-0] 18,82 2,68 |,000
[ 2|11 22,36 8,74 ***3-01 24,27 2,68 |,000
3|11 27,82 8,70 3-2 5,45 3,07 |,249
Span-2Tauc 0[24] 2,50 4,27 |2/39/***17,33],000f D | *2-0 | 12,94 3,03 |,033
[-] 28| 1544 11,06 **3-0] 14,15 2,80 |,004
3[10] 16,65 9,87 3-2 1,21 3,52 |,993

+p<0.1, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; ,G - 0/2/3’ ist ,Gruppen - KG/BG ohne/mit PTBS’;
,PH - B/D’ ist ,Post-Hoc-Tests - Bonferroni/Dunnett-3T’;
,GrDiff,MWDiff ist Gruppen-/Mittelwert-Differenz

Bei Klassifikation des DEX-Test (vergl. Kap. 2.6.2 sowie Heim et al., 1998) fiir comorbide
PTBS gemall Non-Suppressoren, Suppressoren und Super-Suppressoren wird das
Ergebnis des X*Test auf Ungleichverteilung tendenziell signifikant (X*=+8,946, df=4,
p=,063), wenn Uber drei Gruppen (BG mit PTBS, BG ohne PTBS und KG) gerechnet wird;
das Ergebnis wird nicht signifikant (X?=0,767, df=2, p=,681), wenn tber die Subgruppen der
BG (BG mit PTBS und BG ohne PTBS) gerechnet wird. Es kann nicht auf einen Unterschied

der Subgruppen geschlossen werden. (weiter Gbernachste Seite)
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Abb. 5a: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: PTBS, erster Meltag

Cortisol [nmol/I]

Abb. 5b: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: PTBS, zweiter Meftag

Cortisol [nmol/l]

Abb. 5c: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: PTBS, DEX-Test, dritter Meftag

Cortisol [nmol/I]
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Die Klassifikation

des DEX-Test

Teilnehmerinnen sind 100%):

KG (N=21): Supersuppr.: 6(28,6%) - Suppr.: 13(61,9%) - Nonsuppr.: 2(9,5%)
BG ohne PTBS (N=8): Supersuppr.: 0(0,0%) - Suppr.: 4(50,0%) - Nonsuppr.: 4(50,0%)
BG mit PTBS, (N=11): Supersuppr.: 1(9,0%) - Suppr.: 5(45,5%) - Nonsuppr.: 5(45,5%)

ergab

(Prozente

pro

Gruppe;

auswertbare

Mit demselben statistischen Ansatz wie fir die comorbide PTBS wurde das Trauma

,Sexueller MiRbrauch in der Kindheit’ (vergl. Kap 2.1 ,Borderline-Persdnlichkeitsstérung’)
analysiert (Tab. 17b). Die Subgruppen sind: KG ,0’, BG ohne Sexuellen Milbrauch ,2’ und
BG mit Sexuellem MiRbrauch ,3’.

Fir die Subgruppenanalyse ,Sexueller MiRbrauch’ gilt grundsatzlich der gleiche Kommentar

wie oben zu PTBS; weitgehend fielen das Trauma und die PTBS bei den betroffenen Frauen

der BG zusammen. Beobachtet wurde die Tendenz zu héheren Cortisol-Werten im Falle

einer BPS, die von sexuellem Trauma begleitet ist (Subgruppe ,3’); flir das Morgencortisol

CoMo-2T auce wurde Signifikanz bei signifikantem Post-Hoc-Test gefunden.

Tab. 17b:  Subgruppe ,Sexueller MiBbrauch in der Kindheit’ - UNINOVAs
Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH|GrDifff MWDiff | StAbw | p
MoCo-1T 01(24| 17,78 6,32 [2/44| 0,42 |,658| - - - - -
[nmol/l] 29| 19,94 8,44 - - - -
3 |14| 20,77 15,38 - - - -
MoCo-2T 01(24| 18,37 9,35 |[2/44| +2,50 (,094| D | 2-0 0,52 8,10 |,999
[nmol/l] 2|9| 18,88 12,92 3-0 14,90 6,97 |,342
3]14| 33,26 34,57 3-2 14,38 8,85 | ,427
MoCo-DEX 0]23] 4,58 6,00 [2/42| *4,10 [,024| D | 2-0 14,00 4,89 |,306
[nmol/l] 28| 18,58 22,51 3-0 3,74 404 |,585
3]14| 8,32 11,16 32 | -10,26 5,28 | ,565
CoMo-1Tauce 01]24] 92,34 34,62 |2/44] 1,92 |158| - - - - -
[(nmol)*(h/4)] |2]9| 108,78 | 34,97 - - - -
3114| 116,08 | 43,51 - - - -
CoMo-2Tauce 01]23] 9145 31,65 |2/43| *3,96 |,026| B | 2-0 5,46 15,41 |1,000
[(nmol/)*(h/4)] |2]9| 96,92 32,62 *3-0 | 36,58 13,28 |,026
3]14| 128,03 | 52,23 3-2 31,12 16,74 |,210
CoMo-Saucs 0]23] 90,86 28,89 |2/43| *3,72 |,032| D | 2-0 11,98 13,27 |,501
[(nmol)*(h/4)] |2]9| 102,85 | 21,37 +3-0| 31,19 11,44 |,093
3]14| 122,06 | 45,53 3-2 19,21 14,42 | 453
CoMo-1Tayc 0]24| 34,66 23,86 [2/44| 1,63 |,208| - - - - -
[(nmol)*(h/4)] |2]9| 37,31 20,21 - - - -
3]14| 51,28 37,03 - - - -
CoMo-2T ayc 0]23] 35,11 19,80 [2/43] 1,61 [212| - - - - -
[(nmol)*(h/4)] |2]9| 38,36 30,19 - - - -
3[14] 50,10 28,78 - - - -
CoMo-Sauc 0]23] 34,85 19,13 [2/43] 2,26 |[,116| - - - - -
[(nmol/)*(h/4)] |2]9]| 37,83 18,50 - - - -
3 14| 50,69 28,53 - - - -
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Tab. 17b (Fortsetzung): Subguppe ,Sexueller MiBbrauch in der Kindheit’ - UNINOVAs
Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH|GrDifff MWDiff | StAbw | p
Co-1Tauc 0(24| 57,81 22,44 |2/43) +3,15 |,053| D | 2-0 8,48 12,80 |,650
[(nmol/l)*2h] 28| 66,30 18,55 3-0 26,42 10,54 | ,171
3[14] 84,24 46,64 3-2 17,95 13,90 |,509
Co-2Tauc 0]22] 58,59 17,67 |2/38] +2,91 |,067| D | 2-0 -2,43 20,05 |,986
[(nmol/l)*2h] 2|6| 56,16 17,40 3-0 34,69 15,23 |,296
3 13| 93,28 73,00 3-2 37,12 21,49 |,270
DEXauc 0]21] 24,59 16,67 |2/37| *4,08 [,025| D | 2-0 17,45 1549 |,334
[(nmol/l)*2h] 27| 42,04 26,29 3-0 36,51 12,85 | ,147
3[12] 61,10 57,93 3-2 19,06 16,88 |,701
CoMi-1Tauc 01]24] 2542 10,30 [2/44| +2,76 |,075| B | 2-0 6,03 597 |,955
[(nmol/l)*2h] 2|19 31,45 10,16 +3-0| 11,98 5,14 |,073
3 14| 37,39 23,23 3-2 5,94 6,53 [1,000
CoMi-2T auc 0]22] 23,64 14,72 |2/40, 1,93 |[,159| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 28| 22,38 14,37 - - - -
3 [13] 40,70 43,38 - - - -
CoNa-1Tauc 0124 17,72 571 |2/43| *4,72 |,014| D | 2-0 3,88 4,33 |,564
[(nmol/l)*2h] 2|18| 21,60 8,47 +3-0| 10,96 3,57 |,086
3]14| 28,68 16,62 3-2 7,08 4,70 |,478
CoNa-2Tauc 0]23] 18,53 569 |2/42| *3,39 |,043| D | 2-0 -2,65 591 |,458
[(nmol/l)*2h] 28| 15,88 4,40 3-0 11,19 4,88 |,297
3 [14] 29,72 24,61 3-2 13,85 6,38 |,162
CoAb-1Tauc 01]24] 14,68 13,83 [2/43] 0,54 |[,586| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 218| 12,17 4,48 - - - -
3 14| 18,17 16,45 - - - -
CoAb-2Tauc 01(24] 13,27 7,42 |2/43| 0,86 |433| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 28| 14,34 7,08 - - - -
3[14] 19,32 22,79 - - - -
Reg'a-1T 0[24| 11,82 | 4,5213 |2/43| **7,19 |,002| B |+2-0 6,00 2,44 |,054
[nmol/l] 2|18| 17,82 | 5,4971 **3-00 7,02 2,01 |,003
3]14| 18,84 | 8,0897 3-2 1,02 2,65 1,000
Regb-1T 0|24(-9,08E-03 |6,15E-03|2/44| **6,98 |,002| B | +2-0 6,00 2,44 |,053
[(nmol/1)/2h] 2|8 |-1,66E-02|4,90E-03| 43 *3-0 7,02 2,01 |,023
3 [14]-1,69E-02 |8,98E-03| 45 3-2 1,02 265 |,979
Reg'a'-2T 0]22] 1391 3,11 |2/38] 2,38 |106| - - - - -
[nmol/] 2|16 11,52 5,66 - - - -
3 13| 22,64 22,18 - - - -
Reg'b'-2T 0]22|-1,17E-02 |4,70E-03[2/38| 0,95 |[,395| - - - - -
[(nmol/1)/2h] 2|6 |-8,10E-03 |8,02E-03 - - - -
3 [13]-1,94E-02 |3,29E-02 - - - -
MiniMax1T 01]24] 28,19 11,84 [2/44) 1,63 |[207| - - - - -
[nmol/l] 29| 30,07 9,52 - - - -
3]14| 36,46 18,25 - - - -
MiniMax2T 01]24] 26,94 10,50 |2/44| *3,37 [,043| B | 2-0 0,88 6,84 [1,000
[nmol/l] 2|9| 27,82 8,92 *3-0 | 14,72 5,88 |,048
3[14] 41,66 28,14 3-2 13,83 747 1,213
MiniMaxDEX 023 6,83 6,05 |2/43| **5,56 |,007| D |+2-0| 11,43 3,99 |,208
[nmol/l] 2|19| 18,26 17,00 *3-0 8,79 3,44 |,024
3 14| 15,63 10,09 3-2 -2,64 4,34 |,964
Span-1Tauc 0]21] 3,55 5,24 |2/40|***45,08 |,000] D |***2-0] 20,45 3,09 1,000
[] 28| 24,00 7,30 ***3-0] 22,17 2,57 |,000
3[14] 25,7 9,99 3-2 1,71 3,30 |,954
Span-2Tauc 0124 2,50 4,27 |2/39***23,85(,000 D | *2-0 | 19,67 3,12 1,012
[] 2|16| 2217 9,71 **3-0] 10,58 242 |,007
3]12] 13,08 9,23 3-2 -9,08 342 |,224

+p<0.1, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; ,G - 0/2/3’ ist ,Gruppen - KG/BG ohne/mit Mibrauch’; ,PH -
B/D’ ist ,Post-Hoc-Tests - Bonferroni/Dunnett-3T’;,GrDiff’/, MWDiff’ ist Gruppen-/Mittelwert-Differenz
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Bei Klassifikation des DEX-Test fir sexuellen Mibrauch gemafl Non-Suppressoren,
Suppressoren und Super-Suppressoren (vergl. Kap. 2.6.2 ,Dexamethason-Suppressionstest’
und Heim et al., 1998) wurde das Ergebnis des X*Test auf Ungleichverteilung signifikant
(X2=*11,441, df=4, p=,022), wenn Uber drei Gruppen (KG, BG ohne Missbrauch und BG mit
MiRbrauch) gerechnet wurde; das Ergebnis wurde nicht signifikant (X*=2,765, df=2, p=,251),
wenn Uber die Subgruppen der BG (BG ohne MiRbrauch und BG mit Mi3brauch) gerechnet
wurde. Die Klassifizierung ergab (Prozente pro Gruppe; auswertbare Teilnehmerinnen sind
100%):

KG (N=21): Supersuppr.: 6(28,6%) - Suppr.: 13(61,9%) - Nonsuppr.: 2(9,5%)
BG ohne MiRbr. (N=8): Supersuppr.: 0(0,0%) - Suppr.: 4(50,0%) - Nonsuppr.: 4(50,0%)
BG mit MiBbr. (N=11): Supersuppr.: 1(9,0%) - Suppr.: 5(45,5%) - Nonsuppr.: 5(45,5%)

4.3.2 Depression

Fir die Subgruppenunterscheidung der BG gemaR - lebenszeitlicher - MDE (Tab. 18)
wurden folgende Mittelwert-Tendenzen fur die Variablen der Cortisolmessungen beobachtet:
Die MeRwerte fir die Variablen der Cortisolmessungen der KG ,0’ liegen durchgehend unter
denen der BG mit MDE ,2’ und der BG ohne MDE ,3" (fir deren gemeinsamen Mittelwert
vergl. BG ,1’ in Tab. 15, Kap. 4.2). Dabei liegen die Mittelwerte der Subgruppe BPS ohne
MDE ,2’ immer dber (eine einzelne Ausnahme: CoAb-2T auc ist unbedeutend) denen der KG
,0" als auch dber denen der Subgruppe BPS ohne MDE ,3'. Wenig bedeutsam und nicht
durchgehend liegen die Mittelwerte der Subgruppe BPS ohne MDE ,3’ Uber denen der KG.
Wegen meist fehlender Signifikanzen sind die Ergebnisse zur Subgruppenunterscheidung

comorbider lebenszeitlicher MDE der BPS wenig bedeutend.

Fur die Auswertung zur comorbiden Depression und fur die Abbildungen (5d-f) schiof3 das
Kriterium ,lebenszeitlich“ eine ,aktuell“ vorliegende Depression (als MDE) aus (Zur aktuellen
MDE als Ausschlusskriterium vergl. Kap. 2.8 ,Depression und Hypercortisolismus’ sowie
Kap. 4.1.4.1 ,Comorbiditdt der BPS’). Im Gegensatz hierzu schlo? das Kriterium
Jlebenszeitlich® eine ,aktuell® vorliegende Angststérung mit ein (vergl. Kap. 4.3.3

,Angststérungen’).

Die Tagesprofile des Subgruppenvergleichs fir MDE der drei Mefdtage 1T, 2T und 3T/DEX
der drei Meftage 1T, 2T und 3T-DEX zeigen die Abbildungen 5d-f.
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Abb. 5d: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: MDE, erster Mel3tag
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Abb. 5e: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: MDE, zweiter Mef3tag
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Abb. 5f: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: MDE, DEX-Test, dritter MeRtag
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Tab. 18: Subgruppe MDE - UNINOVAs
Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
MoCo-1T 0124 17,78 6,32 |2/44) 0,80 |[457| - - - - -
[nmol/l] 2 10| 22,56 7,29 - - - -
3[13] 18,82 16,05 - - - -
MoCo-2T 0 (24| 18,37 9,35 |2/44| +2,54 |,090, D | 2-0 17,40 7,76 | ,444
[nmol/] 2|10] 35,77 38,40 3-0 3,025 7,13 | ,912
3|13] 21,38 17,24 3-2 | -14,39 8,71 |,625
MoCo-DEX 0]23] 4,58 6,00 |2/42| *3,33 |,046| D | 2-0 11,82 459 |,282
[nmol/l] 210/ 16,40 21,05 3-0 3,85 4,31 | ,616
3[12] 8,43 11,16 3-2 -7,97 5,18 |,640
CoMo-1T auce 01]24] 92,34 34,62 |2/44| **8,33 |,001| B |[**2-0| 48,39 12,54 |,001
[(nmol/l)*(h/4)] |2 ]10] 140,73 30,24 3-0 -0,28 11,48 |1,000
3 [13] 92,06 33,00 **3-2| -48,67 14,02 |,004
CoMo-2T auce 01]23] 91,46 31,65 |2/43] +3,02 |,059| D | 2-0 36,96 15,12 1,290
[(nmol/)*(h/4)] |2 ]10] 128,42 64,96 3-0 14,74 13,86 |,374
3 [13] 106,19 26,64 3-2 | -22,23 16,79 | ,679
CoMo-Saucs 0 (23] 90,86 28,89 |2/43| **6,63 |,003| D | *2-0 | 43,71 12,10 |,032
[(nmol/l)*(h/4)] [2]10] 134,57 | 42,61 3-0 8,27 11,09 |,781
3 [13] 99,13 27,66 3-2 | -3545 13,44 | 104
CoMo-1Taycy 0]24] 34,66 23,86 |2/44| +2,84 |,069| B | +2-0| 23,60 10,23 |,078
[(nmol/)*(h/4)] |2 ]10] 58,26 39,77 3-0 1,57 9,36 1,000
3[13] 36,24 20,78 32 | -22,02 11,43 |,182
CoMo-2T aycy 01(23] 35,11 19,80 |2/43] 1,07 |[,351] - - - - -
[(nmol/l)*(h/4)] [2]10] 48,11 29,42 - - - -
3 [13] 43,51 30,14 - - - -
CoMo-Sayci 0]23] 34,85 19,13 |2/43| 2,37 |,106] - - - - -
[(nmol/l)*(h/4)] |2 ]10] 53,18 29,73 - - - -
3 [13] 39,87 20,95 - - - -
Co-1Tauc 0124 57,81 22,44 |2/43| +2,77 |,074| B [+2-0| 27,20 11,89 |,082
[(nmol/l)*2h] 2 |10] 85,01 47,40 3-0 13,82 11,17 | ,668
312 71,63 31,81 3-2 | -13,38 13,53 |,985
Co-2Tauc 0]22] 58,59 17,67 |2/38] 1,57 |221] - - - - -
[(nmol/l)*2h] 29| 89,10 67,64 - - - -
3 (10| 74,77 61,05 - - - -
DEXauc 01]21] 24,59 16,67 |2/37| *4,32 [,021) D | 2-0 41,81 14,67 |,245
[(nmol/l)*2h] 2|18| 66,40 61,15 3-0 20,53 13,14 |,288
3|11 4512 37,95 3-2 | -21,28 16,41 |,769
CoMi-1T auc 01(24] 2542 10,30 |2/44| *3,56 |,037| B [ *2-0 | 15,06 5,66 |,033
[(nmol/l)*2h] 2|10/ 40,48 26,69 3-0 5,49 5,18 |,886
3 [13] 30,90 9,59 3-2 -9,57 6,33 | ,412
CoMi-2T ayc 0]22] 23,64 14,72 |2/40[ 1,16 |,325| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2|19| 40,00 51,71 - - - -
3|12] 29,02 18,28 - - - -
CoNa-1Tauc 0124 17,72 571 |2/43| *3,78 |,031| D | 2-0 10,41 4,07 |,254
[(nmol/l)*2h] 210] 28,13 17,76 3-0 6,70 3,82 |,202
3[12] 24,42 11,41 3-2 -3,72 4,63 |,918
CoNa-2Tauc 0]23] 18,53 559 |2/42] 1,24 |,300| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2|10 27,42 21,09 - - - -
3 12| 22,41 20,99 - - - -
CoAb-1Tayuc 0(24] 14,68 13,83 |2/43] ,06 |[942| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2 |10] 16,40 8,12 - - - -
3[12] 15,64 17,17 - - - -
CoAb-2T ayc 0124| 13,27 7,42 |2/43] ,53 |,592| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2|10 17,10 10,38 - - - -
312 17,85 23,85 - - - -
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Tab. 18 (Fortsetzung): Subguppe MDE - UNINOVAs

Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
Reg'a-1T 01[24] 11,82 4,52 |2/43| **7,85 |,001| D | +2-0 8,12 222 |,055
[nmol/I] 2]10] 19,94 8,95 *3-0 5,42 2,09 |,020
312] 17,25 5,29 3-2 -2,70 253 |,787
Reg'b-1T 0 |24|-9,08E-03 |6,15E-03|2/43| **7,13 |,002| B |**2-0|-8,47E-03 |2,62E-03| ,007
[(nmol/l)/2h] 2 (10/-1,76E-02[9,73E-03 *3-0 |-7,02E-03 |2,46E-03| ,020
3 [12]-1,61E-02 |5,67E-03 3-2 | 1,45E-03 |2,97E-03|1,000
Reg'a'-2T 0[22] 1391 3,11 |2/38] 2,11 |135] - - - - -
[nmol/I] 219] 2413 25,80 - - - -
3110 14,63 9,55 - - - -
Regb'-2T 0 |22|-1,17E-02 |4,70E-03|2/38| 1,91 |[,161| - - - - -
[(nmol/l)/2h] 2|9 |-2,40E-02 |3,38E-02 - - - -
3 [10|-8,42E-03 |1,99E-02 - - - -
MiniMax1T 01]24] 28,19 11,84 |2/44| **5,19 |,009| B | *2-0 | 14,36 481 |,014
[nmol/I] 2 10| 42,55 17,16 3-0 -0,84 4,40 (1,000
3]13] 27,36 10,48 *3-2 | -15,20 5,38 |,021
MiniMax2T 0 (24| 26,94 10,50 |2/44| 2,37 |[,105| - - - - -
[nmol/I] 2110| 41,53 33,79 - - - -
3[13] 32,18 10,04 - - - -
MiniMaxDEX 023 6,83 6,05 |2/43| ***9,26 |,000{ D | *2-0 | 15,51 3,61 |,044
[nmol/I] 2 10| 22,34 16,40 3-0 5,45 3,31 [,103
313 12,29 7,53 3-2 | -10,06 4,01 |,251
Span-1Tauc 0[21] 3,55 5,24 |2/40|***56,92,000| D [***2-0] 25,95 2,63 |,000
[] 2[10] 29,50 7,30 ***3-0] 17,87 2,48 |,000
3[12] 2142 8,78 +3-2| -8,08 2,93 |,082
Span-2Tauc 024 250 4,27 |2/39,***18,30(,000| D | *2-0 | 11,00 3,35 |,030
[] 26| 13,50 7,16 **3-0] 14,92 2,59 |,002
312] 17,42 11,37 3-2 3,92 3,67 |,756

+p<0.1, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; ,G - 0/2/3’ ist ,Gruppen - KG/BG ohne/mit MDE’;
,PH - B/D’ ist ,Post-Hoc-Tests - Bonferroni/Dunnett-3T’;
,GrDiff/, MWDIff ist Gruppen-/Mittelwert-Differenz

Bei Klassifikation des DEX-Test gemall Non-Suppressoren, Suppressoren und Super-
Suppressoren sind das Ergebnis des X>-Test auf Ungleichverteilung und die Kreuztabelle -
zufallig - zahlenmaRig exakt gleich den Ergebnissen fir PTBS (vergl. Kap. 4.4.1, unterhalb

von Tab. 17a) und sind deshalb an dieser Stelle nicht wiederholt.

4.3.3 Angststorungen

Die Subgruppenanalyse der comorbiden Angststorungen der BG war nicht
hypothesengeleitet. Fir das Verstandnis der BPS waren die Ergebnisse aber von Interesse
(vergl. Kap. 5.3 ,Diskussion Hypothese | und Subgruppenanalyse’). Mit dem SKID | (Kap.
3.2.1.2.1) sind funf Angste diagnostizierbar: ,Generelle Angststérung’, ,Panikstérung’,
,Soziale Phobie’, ,Agoraphobie’ und ,Spezifische Phobie’. Die Diagnose Generelle
Angststdérung wurde nicht vergeben. Die Zuschreibung der comorbiden Angststérungen ist in
Tabelle 19 gezeigt. Von N=23 Frauen der BG wurde lebenszeitlich bei neun bzw. aktuell bei

zwolf keine Angststérung diagnostiziert. Auffallig sind die Mehrfachdiagnosen.
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Tab. 19: Verteilung der Angststérungen in der BG

n [Teilnehmerinnen BG]

Angsttyp lebenszeitlich * aktuell
Nur Panikstérung - -
Nur Agoraphobie 2 -
Nur Soziale Phobie 4 3
Panikstérung und Agoraphobie - 1
Panikstérung und Soziale Phobie 2 2
Agoraphobie und Soziale Phobie 3 3
Panikstérung und Agoraphobie und Soziale Phobie 3 2
Ohne Angststérung 9 12
> 23 23

* lebenszeitlich* schlieRt eine ,aktuell vorliegende Angststérung mit ein

Um eine Ubersichtliche Analyse der comorbiden Angststérungen vornehmen zu kénnen,
wurde die Mdglichkeit von deren Aggregation geprift. Eine Aggregation der comorbiden
Angststérungen innerhalb der BG war nur zu rechtfertigen, wenn bei den Vergleichen
,Subgruppe mit Angststérung’ vs. ,Subgruppe ohne Angststérung’ fir die einzelnen
comorbiden Angststérungen jeweils gleichgerichtete Tendenzen bei den Mittelwerten der
Variablen gefunden werden wirden. Es wurden die wichtigsten Variablen von Cortisol
(Morgencortisol, Tagesprofile, DEX-Test) ausgewdhlt und mit diesen t-Tests fur alle

einzelnen comorbiden Angststérungen gerechnet (Tab. 20a-d).

Die Mittelwerte der Cortisol-Melwerte (Tab. 20a) wurden bei comorbider Spezifischer
Phobie (G ,3’) stets niedriger gefunden als ohne (G ,2’). Die Mittelwerttendenz ist bei der
Panikstérung uneinheitlich (Tab. 20b). Bei Agoraphobie und Sozialer Phobie liegen die
Mittelwerte fir BPS mit der Angststérung (G ,3’) stets héher als ohne (G ,2’) (Tab. 20c/d).

Tab. 20a:  Subgruppe Spezifische Phobie - t-Tests

G| N MW StAbw T df p

CoMo-1Tauce | 3| 5 91,81 38,17 -1,392 21 179
[(nmol/l)*(h/4)] | 2|18 | 119,17 39,05

CoMo-2Tauce | 3| 5 110,17 29,52 -,297 21 , 769
[(nmol/l)*(h/4)] | 2|18 | 117,44 51,79

CoMo-Sauce 3|5 100,99 31,12 -,885 21 ,386
[(nmol/l)*(h/4)] | 2|18 | 118,30 40,28

Co-1Tauc 3| 4 76,58 11,39 n. aus. n. aus. n. aus.
[(nmol/l)*2h] 2118 77,97 43,34

Co-2Tauc 3| 4 71,77 29,51 n. aus. n. aus. n. aus.
[(nmol/l)*2h] 2115 84,17 69,71

DEXauc 3| 4 36,64 19,65 n. aus. n. aus. n. aus.
[(nmol/l)*2h] 2115 58,73 53,43

n. aus. = nicht ausgewertet wegen geringer Stichprobengréfie
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Tab. 20b:  Subgruppe Panikstérung - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce |3] 6 112,51 35,75 -,044 21 ,965
[(nmol/l)*(h/4)] |2]18 | 113,42 41,71
CoMo-2Tauce |3 ] 5 102,36 41,96 =712 21 ,484
[(nmol/l)*(h/4)] |2]18 | 119,60 49,16
CoMo-Saucs 3| 5 107,44 36,93 -,458 21 ,652
[(nmol/l)*(h/4)] 12|18 | 116,51 39,74
Co-1Tauc 3| 4 80,29 54,75 n. aus. n. aus. n. aus.
[(nmol/l)*2h] 2|18 77,15 37,02
Co-2T auc 3| 2 131,05 147,86 n. aus. n. aus. n. aus.
[(nmol/l)*2h] 2|17 75,74 52,31
DEXauc 3| 4 89,08 40,53 n. aus. n. aus. n. aus.
[(nmol/l)*2h] 2|15 44,75 47,46
n. aus. = nicht ausgewertet wegen geringer Stichprobengrofie
Tab. 20c:  Subgruppe Agoraphobie - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce |3 ] 8 132,33 25,94 +1,765 21 ,092
[(nmol/l)*(h/4)] |2| 15| 103,03 42,67
CoMo-2Tauce | 3] 8 124,75 59,31 ,650 21 ,523
[(nmol/)*(h/4)] |2]15| 111,11 41,13
CoMo-Saucs 3] 8 128,54 38,86 1,293 21 ,210
[(nmol/l)*(h/4)] |2| 15| 107,07 37,46
Co-1Tauc 31 7 98,16 55,13 1,367 7,323 ,212
[(nmol/l)*2h] 2|15 68,18 26,46
Co-2Tauc 3| 6 117,43 91,39 1,350 5,850 ,227
[(nmol/l)*2h] 2113 65,00 38,81
DEXauc 3| 6 90,95 69,53 1,851 5,531 ,118
[(nmol/l)*2h] 2113 37,06 23,42
+p<0.1
Tab. 20d:  Subgruppe Soziale Phobie - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce [3]12] 121,81 34,70 1,088 21 ,289
[(nmol/N)*(h/4)] | 2] 11 103,85 44,26
CoMo-2Tauce |3 12| 128,44 57,08 1,357 21 ,189
[(nmol/N)*(h/4)] | 2] 11 102,13 30,77
CoMo-Saucs 3[112] 125,13 44,36 1,407 21 174
[(nmol/N)*(h/4)] | 2] 11 102,99 28,58
Co-1Tauc 3111 91,32 50,82 1,698 11,863 , 116
[(nmol/l)*2h] 2|11 64,11 15,58
Co-2Tauc 319 112,90 80,87 +2,176 8,490 ,059
[(nmol/l)*2h] 2|10 53,35 14,91
DEXauc 3110 79,92 55,59 *3,052 9,611 ,013
[(nmol/l)*2h] 219 25,37 9,74

+p<0.1, *p<0.05

Die Aggregation der drei Angststérungen Panikstérung, Agoraphobie und Soziale Phobie

war folgendermafien zu begriinden: Die Diagnose einer Panikstérung wurde in der BG nie

unabhangig vergeben.

Agoraphobie und Soziale Phobie zeigten gleichgerichtete

Mittelwerttendenzen im Subgruppenvergleich bei Morgencortisol, Cortisoltagesprofilen und
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DEX-Test (Tab. 20a-d). Bei Panikstérung, Agoraphobie und Sozialer Phobie ist mit
durchgehender Angst der Betroffenen zu rechnen. Dagegen kann bei der Spezifischen
Phobie der angstauslésende Stimulus meistens gut vermieden werden. Deshalb wurde die

Spezifische Phobie bei der Aggregation nicht berticksichtigt.

In den Tabellen 21a/b werden die Korrelationen der aggregierten Angststérungen mit den
einzelnen Angststérungen der Aggregation gezeigt. Fir die beiden Angststérungen
Agoraphobie und Soziale Phobie, die die Aggregation ausmachen, wurden mittlere bis sehr

hohe Korrelationen mit den aggregierten Angststérungen gefunden.

Tab. 21a:  Aggregierte Angststérungen (lebenszeitlich) und einzelne Angststérungen (lebenszeitlich)
der Aggregation - Korrelationen
Panik- Agora- Soziale
stdérung phobie Phobie
Angststérungen | W 423 ,.586 ,837
lebenszeitlich ,116 **,007 ***.000

p
alle N=23; **p<0,01, ***p<0,001 (2-seitig)

Tab. 21b:  Aggregierte Angststérungen (aktuell) und einzelne Angststérungen (aktuell) der
Aggregation - Korrelationen
Panik- Agora- Soziale
stérung phobie Phobie
Angststérungen | WY ,550 ,621 ,916
aktuell *,014 **,005 *** 000

p
alle N=23; *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 (2-seitig)

Fur die Berechnung der UNINOVAs (Tab. 22a/b) wurden die Frauen der BG zu zwei
Subgruppen zusammengefalt: Frauen mit aggregierten Angststérungen (Panikstérung,
Agoraphobie und Sozialer Phobie) sind ,3’, Frauen ohne Angststérungen sind ,2’. Die Frauen
der KG sind ,0’. Die UNINOVAs sind fir lebenszeitliche (Tab. 22a) und aktuelle (Tab. 22b)

Angststérungen dokumentiert, die sich aber weitgehend gleichen.

Fur die aggregierten Angststérungen sind als Mittelwert-Tendenzen zu beobachten: die
MeRwerte ber die Variablen der Cortisolmessungen der KG ,0’ liegen durchgehend unter
denen der BG ,2’ und ,3’. Dabei liegen die Mittelwerte der Subgruppe mit Angststérungen ,3’
immer dber denen der KG ,0' als auch lber denen der Subgruppe BPS ohne Angst ,2’;
bemerkenswert sind in diesem Zusammenhang die Variablen DEXayc und MiniMaxDEX.
Statistisch durchgehend nicht bedeutsam sind die Unterscheidungen der Subgruppe ohne
Angststérungen ,2’° von denen der KG ,0’. Die Darstellung der Freiheitgrade erfolgt als df

,Zwischen den Gruppen/Innerhalb der Gruppen’.

Fur die Auswertung schliel3t das Kriterium ,lebenszeitlich® eine ,aktuell® vorliegende

Angststérung mit ein (vergl. Tab. 19).
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Tab. 22a:  Subgruppe ,aggregierte Angststérungen’ (lebenszeitlich) - UNINOVAs
Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
MoCo-1T 0124 17,78 6,32 [2/44| 1,65 |[204| - - - - -
[nmol/] 2|19| 16,42 7,63 - - - -
3 14| 23,04 15,04 - - - -
MoCo-2T 0]24| 18,37 9,35 |2/44| *3,79 |,030| D | 2-0 -2,59 7,89 |,787
[nmol/l] 2|9| 15,78 7,27 3-0 16,89 6,79 |,247
3 [14] 35,26 34,53 3-2 19,48 8,63 |,161
MoCo-DEX 0]23] 4,58 6,00 [2/42| *5,03 [,011| D | 2-0 0,47 4,60 |,996
[nmol/] 219 5,05 5,89 3-0 12,32 4,06 |,129
3]13] 16,90 19,74 3-2 11,85 5,07 |,162
CoMo-1Tauce 0]24] 92,34 34,62 |2/44| *3,99 |,026| B | 2-0 2,11 14,07 1,000
[(nmol)*(h/4)] |2]9] 94,45 43,56 *3-0 | 32,96 12,12 |,028
3[14] 125,29 | 33,16 3-2 30,84 15,38 |,153
CoMo-2T auce 01]23] 9145 31,65 |2/43| *3,40 |,043| D | 2-0 8,35 15,58 |,779
[(nmol/M*(h/4)] [2]9] 99,80 21,76 3-0 34,72 13,43 |,138
3 14| 126,18 56,62 3-2 26,38 16,93 |,338
CoMo-Saucs 0 (23] 90,86 28,89 |2/43| *5,05 [,011| B | 2-0 6,27 12,93 |1,000
[(nmol)*(h/4)] |2]9] 97,12 25,77 **3-0] 34,87 11,15 |,009
3[14] 125,74 | 41,90 3-2 28,61 14,05 | ,144
CoMo-1T ayc 0]24| 34,66 23,86 |2/44| 1,43 |251| - - - - -
[(nmol/M)*(h/4)] |2]9]| 38,58 25,51 - - - -
3 ]14| 50,46 35,28 - - - -
CoMo-2T aycy 01(23] 35,11 19,80 |2/43] 1,04 |[362| - - - - -
[(nmol)*(h/4)] |2]9| 43,16 27,72 - - - -
3[14] 47,02 31,11 - - - -
CoMo-Sauyc 01]23] 34,85 19,13 [2/43] 1,65 |[204| - - - - -
[(nmol/M)*(h/4)] |2]9| 40,87 20,34 - - - -
3[14| 48,74 28,52 - - - -
Co-1Tauc 01(24| 57,81 22,44 |2/43) *4,30 |,020| D | 2-0 4,69 11,98 |,871
[(nmol/l)*2h] 2|9| 6251 15,43 3-0 30,43 10,55 |,124
3[13] 88,24 47,35 3-2 25,74 13,29 |,232
Co-2Tauc 0]22] 58,59 17,68 [2/38| **5,29 (,009] D | 2-0 -7,37 17,07 | ,611
[(nmol/l)*2h] 218| 51,23 15,24 3-0 45,03 15,27 |,201
3 ]11] 103,62 75,35 3-2 52,39 19,21 |,126
DEXauc 0(21] 24,59 16,67 |2/37/***10,86 [,000| D | 2-0 -,44 12,93 |1,000
[(nmol/l)*2h] 28| 24,15 9,65 *3-0 | 51,26 11,59 |,031
3 [11] 75,85 54,44 *3-2| 51,70 14,46 |,030
CoMi-1Tauc 01]24] 2542 10,30 [2/44| +2,85 [,069] B | 2-0 5,70 5,96 (1,000
[(nmol/l)*2h] 219 31,12 10,08 +3-0| 12,19 5,13 |,066
3 14| 37,61 23,19 3-2 6,49 6,52 |,975
CoMi-2T auc 0]22] 23,64 14,72 |2/40, +2,83 [,071| D | 2-0 -4,61 10,81 |,858
[(nmol/l)*2h] 28| 19,02 16,19 3-0 19,13 9,16 |,337
3 [13] 42,77 41,90 3-2 23,74 11,77 |,224
CoNa-1Tauc 0124 17,72 5,71 |2/43| **5,95 |,005| D | 2-0 2,81 4,05 |,657
[(nmol/l)*2h] 2|19| 20,53 7,22 +3-0| 12,24 3,57 |,071
3 13| 29,96 16,97 3-2 9,43 4,50 |,244
CoNa-2Tauc 0]23] 18,53 559 |2/42| *4,10 |,024| D | 2-0 -2,80 5,58 | ,446
[(nmol/l)*2h] 2|9| 15,73 4,97 3-0 12,36 4,92 |,267
3[13] 30,89 25,11 3-2 2,81 4,05 |,657
CoAb-1Tauc 01]24] 14,68 13,83 [2/43] 1,15 |[,325| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2|19| 10,86 3,51 - - - -
3]13] 19,54 16,69 - - - -
CoAb-2Tauc 01(24] 13,27 7,41 |2/43| +2,56 |,089] B | 2-0 -2,63 5,26 1,000
[(nmol/l)*2h] 2|9| 10,63 7,96 3-0 9,00 4,63 |,176
3 [13] 22,27 22,38 3-2 11,63 583 |,157
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Tab. 22a (Fortsetzung): Subguppe ,aggregierte Angststérungen’ (lebenszeitlich) - UNINOVAs’

Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
Reg'a-1T 01[24| 11,82 4,52 |2/43| **7,74 |,001| D | *2-0 5,15 2,31 |,028
[nmol/I] 219| 16,97 4,40 *3-0 7,69 2,04 |,024
3 [13] 19,51 8,56 3-2 2,54 2,56 |,745
Reg'b-1T 0 |24|-9,08E-03 |6,15E-03|2/43| **7,07 |,002| B | *2-0 |-7,00E-03 |2,72E-03| ,041
[(nmol/l)/2h] 2|9|-1,61E-02|5,41E-03 **3-0]-8,15E-03 |2,40E-03| ,004
3 [13]-1,72E-02 |9,02E-03 3-2 |-1,15E-03 |3,02E-03|1,000
Reg'a'-2T 0[22] 1391 3,11 |2/38| +3,00 |,062| D | 2-0 -1,81 523 |,809
[nmol/I] 28] 12,10 6,11 3-0 10,34 4,68 |.,427
311] 24,24 23,72 3-2 12,15 5,88 |,326
Reg'b'-2T 0 |22|-1,17E-02 |4,70E-03|2/38| 0,75 |[,481| - - - - -
[(nmol/l)/2h] 2|8 ]|-1,06E-028,61E-03 - - - -
3 [11]-1,96E-02 |3,60E-02 - - - -
MiniMax1T 01]24] 28,19 11,84 |2/44| +2,62 |,084| B | 2-0 -,35 5,25 1,000
[nmol/I] 2|9| 2784 11,90 3-0 9,71 452 |,112
3 [14] 37,90 16,61 3-2 10,06 574 |,260
MiniMax2T 0 (24| 26,94 10,50 |2/44| +2,92 |,065| D | 2-0 1,94 6,90 |,900
[nmol/l] 2/9| 28,88 6,94 3-0 14,03 594 |,259
3 [14] 40,98 28,81 3-2 12,09 7,54 |,379
MiniMaxDEX 023 6,83 6,05 |2/43|***12,47,000] D | 2-0 1,85 3,57 |,804
[nmol/I] 2|9 8,68 5,72 **3-0] 14,95 3,07 |,004
3 14| 21,79 13,78 *3-2| 13,10 3,87 |,015
Span-1Tauc 0[21] 3,55 5,24 |2/40|***44,86 ,000| B |***2-0| 22,23 2,97 |,000
[] 2|9| 25,78 9,92 ***3-0] 21,07 2,63 |,000
3[13] 24,62 8,61 3-2 -1,16 3,24 [1,000
Span-2Tauc 024 250 4,27 |2/39/**19,01|,000| D | *2-0 | 16,57 3,12 |,012
[] 27| 19,07 10,27 **3-0] 11,73 2,64 |,008
311 14,23 10,03 3-2 -4,84 3,51 |,699

+p<0.1, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; ,G - 0/2/3’ ist ,Gruppen - KG/BG ohne/mit aggregierten
Angststoérungen’; ,PH - B/D’ ist ,Post-Hoc-Tests - Bonferroni/Dunnett-3T’;
,GrDiff/, MWDIff ist Gruppen-/Mittelwert-Differenz

Tab. 22b:  Subgruppe ,aggregierte Angststérungen’ (aktuell) - UNINOVAs

Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
MoCo-1T 0124 17,78 6,32 |2/44| 0,97 |[,386] - - - - -
[nmol/I] 212 18,33 8,04 - - - -
3[11] 22,76 16,80 - - - -
MoCo-2T 0124 18,37 9,35 |2/44| *5,06 [,011| D | 2-0 -1,52 6,97 |,950
[nmol/] 2|12 16,85 8,80 3-0 21,04 7,18 | ,246
3 [11] 39,40 37,73 3-2 22,55 8,23 |,207
MoCo-DEX 0]23]| 4,58 6,00 |2/42| 2,33 |110] - - - - -
[nmol/I] 2 12| 10,27 17,47 - - - -
3[10] 14,18 15,85 - - - -
CoMo-1T ayce 0124 92,34 34,62 |2/44) 2,43 |100| - - - - -
[(nmol/l)*(h/4)] [2]12] 105,32 42,50 - - - -
3|11] 121,84 36,39 - - - -
CoMo-2T auce 0]23] 9145 31,65 |2/43| *3,73 |,032| D | 2-0 10,69 14,02 | ,689
[(nmol/l)*(h/4)] |2 ]12] 102,14 29,34 3-0 39,36 14,43 |,160
3[11] 130,82 59,24 3-2 28,67 16,43 | ,410
CoMo-Saycs 0 (23] 90,86 28,89 |2/43| *4,20 [,022| D | 2-0 12,87 11,90 | ,492
[(nmol/l)*(h/4)] |2 ]12] 103,73 27,37 +3-0| 35,47 12,26 | ,098
3 11| 126,33 46,32 3-2 22,60 13,95 |,431
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Tab. 22b (Fortsetzung): Subguppe ,aggregierte Angststérungen’ (aktuell)’ - UNINOVAs
Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH|GrDifff MWDiff | StAbw | p
CoMo-1Tayc 0]24] 34,66 23,86 [2/44| 1,30 |[,283| - - - - -
[(nmol/)*(h/4)] |2 ]12] 40,97 25,47 - - - -
3[11] 51,09 37,99 - - - -
CoMo-2T ayci 0]23] 35,11 19,80 [2/43] 1,19 |[,316| - - - - -
[(nmol/M)*(h/4)] |2 |12] 42,34 24,95 - - - -
3[11] 48,96 34,23 - - - -
CoMo-Sauci 0]23] 34,85 19,13 |2/43| 1,72 |192] - - - - -
[(nmol)*(h/4)] |2]12] 41,66 17,60 - - - -
3 ]11] 50,03 32,27 - - - -
Co-1Tauc 0]24| 57,81 22,44 |2/43| *4,85 |,013| D | 2-0 7,04 10,72 | ,609
[(nmol/l)*2h] 2|12| 64,86 15,07 3-0 35,34 11,41 | ,184
3110] 93,15 53,19 3-2 28,29 12,98 |,332
Co-2Tauc 0]22] 58,59 17,67 |2/38| **7,08 [,002| D | 2-0 -2,68 14,73 |,963
[(nmol/l)*2h] 2 (11| 55,92 16,51 3-0 58,22 16,47 |,243
38| 116,82 | 85,54 3-2 60,90 18,54 |,220
DEXauc 01]21] 24,59 16,67 [2/37|***12,34(,000] D | 2-0 0,78 12,10 |,998
[(nmol/l)*2h] 2|19| 25,37 9,74 *3-0 | 55,33 11,67 |,033
3110] 79,92 55,59 *3-2 | 54,56 13,95 |,034
CoMi-1T auc 0]24] 2542 10,30 |2/44| *3,36 [,044| B | 2-0 5,47 534 |,934
[(nmol/l)*2h] 2]12| 30,88 9,45 *3-0 | 14,21 5,50 |,039
3 [11] 39,63 25,71 3-2 8,75 6,30 |,517
CoMi-2T auc 01]22] 23,64 14,72 |2/40| *4,33 |,020| D | 2-0 -3,85 9,37 |,842
[(nmol/l)*2h] 2|11 19,79 13,81 3-0 25,41 9,68 |,302
3 110] 49,05 46,30 3-2 29,26 11,09 |,217
CoNa-1Tauc 01|24 17,72 571 1|2/43| **7,70 |,001| D | 2-0 3,06 3,56 | ,463
[(nmol/l)*2h] 2[12| 20,77 6,74 +3-0| 14,78 3,78 1,090
3110] 32,50 18,55 3-2 11,73 4,31 |,220
CoNa-2Tauc 0]23] 18,53 569 |2/42| *4,94 |,012| D | 2-0 -1,37 4,97 1,904
[(nmol/1)*2h] 212 17,16 6,74 3-0 15,19 5,29 1,302
3]10] 33,72 27,87 3-2 16,57 597 |,247
CoAb-1Tauc 0]24] 14,68 13,83 [2/43] ,60 |[,552| - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2[12| 13,20 6,30 - - - -
3110 19,33 18,85 - - - -
CoAb-2Tpuc 01]24| 13,27 7,42 |2/43] 2,31 |[111] - - - - -
[(nmol/l)*2h] 2112 12,59 8,17 - - - -
3]10] 23,41 25,51 - - - -
Rega-1T 0124 11,82 4,52 |2/43| **8,80 |,001| B | +2-0 4,84 2,05 |,069
[nmol/l] 2(12| 16,66 5,26 **3-0] 8,82 2,19 |,001
3]10] 20,64 8,67 3-2 3,98 2,49 |,350
Reg'b-1T 0 [24|-9,08E-03 |6,15E-03|2/43| **8,23 |,001| B | +1-0 |-5,86E-03 |2,41E-03| ,058
[(nmol/l)/2h] 2 |12|-1,49E-02 |6,80E-03 **2-0|-9,87E-03 |2,57E-03| ,001
3]10|-1,89E-02 |8,31E-03 2-1 |-4,01E-03 |2,92E-03| ,530
Reg‘a-2T 0122 13,91 3,11 |2/38| **5,88 |,006| D | 2-0 -2,07 4,40 |,574
[nmol/l] 211 11,84 5,38 3-0 15,25 4,92 |,352
3[8] 29,16 26,44 3-2 17,32 553 |,273
Reg'b'-2T 0(22|-1,17E-02 |4,70E-03[2/38| 1,95 |(,157| - - - - -
[(nmol/l)/2h] 2 |11{-9,10E-03 |8,16E-03 - - - -
3|8]|-2,50E-02 |4,14E-02 - - - -
MiniMax1T 01]24] 28,19 11,84 |2/44) 2,14 |130| - - - - -
[nmol/l] 2[12| 29,99 11,19 - - - -
3]11] 38,30 18,71 - - - -
MiniMax2T 01]24] 26,94 10,50 [2/44| *4,09 |(,024| D | 2-0 1,79 6,10 |,911
[nmol/l] 2 12| 28,73 7,43 3-0 17,50 6,28 |,257
311] 44,44 31,55 3-2 15,70 7,20 |,336
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Tab. 22b (Zweite Fortsetzung): Subguppe ,aggregierte Angststérungen’ (aktuell)’ - UNINOVAs

Variablen Deskription ANOVAs Post-Hoc-Tests
G|N MW StAbw | df F p | PH |GrDifff MWDiff | StAbw | p
MiniMaxDEX 023 6,83 6,05 |2/43| **6,98 [,002| B | 2-0 6,61 3,53 |,203
[nmol/I] 2]12| 13,44 14,44 **3-0] 13,33 3,63 |,002
3|11] 20,17 10,58 3-2 6,72 413 |,334
Span-1Tauc 0[21] 3,55 5,24 |2/40|***46,94|,000| D [***2-0] 23,24 2,66 |,000
[] 2|12| 26,79 9,86 ***3-0] 19,50 2,83 |,000
3 [10] 23,05 7,74 3-2 -3,74 3,14 |,689
Span-2Tauc 024 2,50 4,27 |2/39,***17,70|,000| D | *2-0 | 15,00 3,02 |,012
[] 28| 17,50 10,49 *3-0| 12,50 2,78 |,011
3 [10] 15,00 10,22 3-2 -2,50 3,51 |,940

*

+p<0.1, *p<0.05, **p<0.01, ***p<0.001; ,G - 0/2/3’ ist ,Gruppen - KG/BG ohne/mit aggregierten
Angststérungen’; ,PH - B/D’ ist ,Post-Hoc-Tests - Bonferroni/Dunnett-3T’;
,GrDiff/, MWDIff’ ist Gruppen-/Mittelwert-Differenz

Bei Klassifikation des DEX-Test (vergl Heim et al., 1998; Kap. 2.6.2 Dexamethason-
Suppressions-Test) fir aggregierte lebenszeitliche Angststérungen gemal Non-
Suppressoren, Suppressoren und Super-Suppressoren wurde das Ergebnis des X2-Test auf
Ungleichverteilung hoch signifikant (X2=**17,116, df=4, p=,002), wenn Uber drei Gruppen
(BG mit lebenszeitlichen Angststérungen, BG ohne lebenszeitliche Angststérungen und KG)
gerechnet wurde; das Ergebnis wurde signifikant (X22*7,149, df=2, p=,028), wenn Uber zwei
Gruppen, die Subgruppen der BG (BG mit lebenszeitlichen Angststérungen und BG ohne

lebenszeitliche Angststérungen) gerechnet wurde.

Vergleichbare Ergebnisse wurden fir aggregierte aktuelle Angststdrungen gefunden
(X2=***20,059, df=4, p=,000 fir alle drei Gruppe bzw. X?=*9,195, df=2, p=,010 fir die beiden
Subgruppen der BG). Die Klassifikation ergab (Prozente pro Gruppe; auswertbare
Teilnehmerinnen sind 100%; ,-I’ fir lebenszeitlich, ,-a’ fur aktuell):

KG (N=21): Supersuppr.: 6(28,6%) - Suppr.:13(61,9%) - Nonsuppr.: 2(9,5%)
BG ohne Angstst.-| (N=8) :Supersuppr.: 1(12,5%) - Suppr.: 6(75,0%) - Nonsuppr.: 1(12,5%)
BG mit Angstst.-I, (N=11):Supersuppr.: 0(0,0%) - Suppr.: 3(27,3%) - Nonsuppr.: 8(72,7%)
BG ohne Angstst.-a (N=8) :Supersuppr.: 1(11,1%) - Suppr.: 7(77,8%) - Nonsuppr.: 1(11,1%)
BG mit Angstst.-a, (N=11):Supersuppr.: 0(0,0%) - Suppr.: 2(20,0%) - Nonsuppr.: 8(80,0%)

Die Cortisoltagesprofile des Subgruppenvergleichs der aggregierten Angststérungen
(lebenszeitlich) der drei Mef3tage 1T, 2T und 3T-DEX sind als Abbildungen 5g-i graphisch
dargestellt. Wie fur die Auswertung schlie3t fir die Abbildungen das Kriterium

Jlebenszeitlich® eine ,aktuell“ vorliegende Angststérung mit ein (vergl. Tab. 19).
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Abb. 5g: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: aggregierte Angststérungen, erster Mef3tag

Cortisol [nmol/l]

Abb. 5h: Cortisoltagesprofil Subgruppenvergleich: aggregierte Angststérungen, zweiter Meftag

Cortisol [nmol/l]

Abb. 5i:

Cortisol [nmol/I]
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4.3.4 ERstdérungen

Von den ERstérungen (vergl. Kap. 4.1.4.1 ,Comorbiditat der BPS’) sind Anorexie (Tab. 23a)
und Bulimie (Tab. 23b) als Unterscheidung der Subgruppen der BG im t-Test dargestellt. ,3’
entspricht der BG mit, ,2° der BG ohne die comorbide ERstérung. Die Ergebnisse sind hier
dokumentieret, spielten aber fiir die Interpretation der BPS im Rahmen der vorliegenden
Arbeit keine Rolle.

Tab. 23a:  Subgruppe Anorexie (lebenszeitlich) - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Tayce |3 7 137,19 33,68 +2,049 21 ,053
[(hmoll)y*(h/4)] [2]16 | 102,74 38,39
CoMo-2Tauce |3 7 104,79 40,08 -,734 21 471
[(hmoll)y*(h/4)] [2]16 | 120,70 50,60
COMO-SAUCG 317 120,99 29,74 ,523 21 ,607
[(hmolly*(h/4)] [2]16 | 111,72 42,35
Co-1Tauc 3| 6 79,01 42,02 ,092 20 ,927
[(hmolly2h] [2[16| 77,23 39,57
Co-2Tauc 3| 6 86,78 75,21 ,240 17 ,814
[(hmolly2h] [2[13| 79,15 59,58
DEXauc 3| 4 53,65 61,60 -,020 17 ,985
[(hmolly2h] [2[15| 54,20 47,27
Span-1Tauc 3| 6 32,00 9,00 *2,470 20 ,023
[-] 2|16 22,50 7,68
Span-2Tayc 3| 4 21,75 12,52 1,289 16 ,216
[-] 2114 14,50 9,22

+p<0.1, *p<0.05; ,G - 2/3’ ist ,Gruppen - BG ohne/mit Anorexie’

Tab. 23b:  Subgruppe Bulimie (lebenszeitlich) - t-Tests

G[N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce |3] 9 | 110,50 44,43 -,258 21 799
[(nmoly*(h/4)] (214 | 114,97 38,01
CoMo-2Tauce |3 9 | 117,39 48,64 122 21 904
[(nmoly*(h/4)] (214 | 114,87 48,30
CoMo-Sauce |3] 9 | 113,94 39,29 ~,058 21 954
[(nmoly*(h/4)] (214 | 114,92 39,48
Co-1Tauc 3] 8| 7874 48,58 ,090 20 929
[(hmolly2h] 214 | 77,13 34,85
Co-2Taue 3] 6 | 8284 74,71 ,059 17 954
[(hmolly2h]  [2[13| 80,97 60,00
DEXauc 3] 8| 5242 63,45 - 123 17 903
[(hmolly*2h]  [2[11] 55,29 38,01
Span-1Tauc |3 8 | 27,06 8,69 773 20 449
[] 2|14 | 23,96 9,23
Span-2Tasc |3 5 | 24,70 5,16 *2,579 16 020
[ 2|13 12,81 9,67

*p<0.05; ,G - 2/3’ ist ,Gruppen - BG ohne/mit Bulimie’



Ergebnisse 108

4.3.5 SubstanzmiBbrauch

Bei SubstanzmiRbrauch der BG (,3’) liegen die Mittelwerte der Variablen grundsétzlich
niedriger als ohne (,2’) Substanzmi3brauch (Tab. 24a-c). Fur den TabakmilRbrauch (auch
Rauchen genannt) der KG (Tab. 24d) wurde das entgegengesetzte Verhaltnis gefunden. Die
Ergebnisse sind hier dokumentieret, spielten aber fir die Interpretation der BPS im Rahmen

der vorliegenden Arbeit keine Rolle.

Tab. 24a:  Alkoholismus (lebenszeitlich) - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce 3] 9 92,72 21,48 *-2,460 | 20,019 ,023
[(nmol/l)*(h/4)] |2 |14 | 126,40 43,66
CoMo-2Tauce | 3] 9 90,30 15,77 *-2,742 16,236 ,014
[(nmol/l)*(h/4)] |2 |14 | 132,29 53,80
CoMo-Sauce 319 91,51 12,60 **.3,122 | 16,301 ,006
[(nmol/)*(h/4)] |2 |14 | 129,34 42,53
Co-1Tauc 3/ 8 59,66 18,80 -1,704 20 ,104
[(nmol/l)*2h] 2|14 88,04 44,51
Co-2Tauc 3| 6 50,03 22,18 *-2,134 15,926 ,049
[(nmol/l)*2h] 2|13 96,11 70,68
DEXauc 317 46,21 25,49 -,527 17 ,605
[(nmol/l)*2h] 2|12 58,67 58,84
Span-1Tauc 3| 8 23,88 10,75 - 472 20 ,642
[ 2|14 25,79 8,12
Span-2Tauc 317 17,57 11,34 477 16 ,640
[-] 2|11 15,18 9,71
*p<0.05, **p<0.01; ,G - 2/3’ ist ,Gruppen - BG ohne/mit Alkoholismus’

Tab. 24b:  lllegale Drogen (lebenszeitlich) - t-Tests

G[ N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce |3/ 10| 96,84 3548 | +1,826 21 082
[(nmolly*(h/4)] [2]13] 125,83 39,38
CoMo-2Tauce | 3/10| 97,14 29,36 | +-1,738 21 097
[(nmol/)*(h/4)] [2]13 | 130,25 54,26
CoMo-Sauce | 3/10| 96,99 29,15 | +-2,052 21 053
[(nmol/)*(h/4)] [2]13 ] 128,04 40,34
Co-1Tauc 3 9| 7088 36,12 -671 20 510
[(nmol/)*2h] [2[13| 82,45 42,01
Co-2Tauc 3] 6 | 7921 78,97 -,108 17 916
[(nmol/)*2h] [2]13] 82,64 57,66
DEXauc 3| 8| 57,74 43,74 272 17 789
[(nmol/)*2h]  [2[11] 51,42 53,94
Span-1Tauc | 3] 9 | 24,39 9,54 -299 20 768
[] 213 | 25,58 8,89
Span-2Tauc | 3] 8 | 1838 9,63 842 16 412
] 2/10| 14,30 10,63

*p<0.05; ,G - 2/3’ ist ,Gruppen - BG ohne/mit illegalen Drogen’
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Tab. 24c:  Tabakmil3brauch (aktuell) der Borderlinegruppe (BG) - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Tauce | 3|17 | 108,95 42,95 -,864 21 ,398
[(nmol/l)*(h/4)] |2]| 6 125,33 28,21
CoMo-2Tauce |3 17| 110,36 44,21 -,935 21 ,360
[(nmol/l)*(h/4)] |2]| 6 131,43 56,65
CoMo-Saucs 3|17 | 109,65 39,21 -1,025 21 317
[(nmol/l)*(h/4)] 12| 6 128,38 35,97
Co-1Tauc 3|16 72,56 33,11 -1,006 20 ,326
[(nmol/1)*2h] 2| 6 91,46 53,52
Co-2Tauc 313 76,00 60,05 -,556 17 ,585
[(nmol/1)*2h] 2| 6 93,59 72,91
DEXauc 3|14 47,97 38,02 -,911 17 ,375
[(nmol/1)*2h] 21 5 71,18 73,98
Span-1Tauc 3|16 25,09 9,23 ,002 20 ,998
[] 2| 6 25,08 9,02
Span-2Tauc 313 16,88 9,58 ,512 16 ,616
[] 215 14,10 12,36
,G - 2/3’ ist ,Gruppen - BG ohne/mit Tabakmif3brauch’
Tab. 24d:  Tabakmif3brauch (aktuell) der Kontrollgruppe (KG) - t-Tests

G| N MW StAbw T df p
CoMo-1Taucs |3 ] 18 98,69 36,73 1,610 22 122
[(nmol/l)*(h/4)] 12| 6 73,29 18,56
CoMo-2Taucs |3 ] 17 95,96 35,60 1,158 21 ,260
[(nmol/l)*(h/4)] |2 | 6 78,69 9,39
CoMo-Saucs 3117 96,11 31,42 1,509 21 ,146
[(nmol/l)*(h/4)] |2 | 6 75,99 12,43
Co-1Tauc 3118 62,37 22,81 +1,807 22 ,084
[(nmol/1)*2h] 2| 6 44,14 15,74
Co-2Tauc 3117 60,78 18,75 1,073 20 ,296
[(nmol/1)*2h] 215 51,17 12,02
DEXauc 3118 25,78 17,67 ,790 19 ,439
[(nmol/1)*2h] 213 17,49 5,956
Span-1Tauc 315 4,37 5,75 1,141 19 ,268
[] 2| 6 1,50 3,21
Span-2Tauc 3118 2,61 4,41 ,216 22 ,831
[ 2| 6 2,17 4,16

+p<0.1; ,G - 2/3’ ist ,Gruppen - BG ohne/mit TabakmiRbrauch’

4.3.6 Zusammenfassung Subgruppenanalyse

Bei den Subguppenanalysen wird fur BPS mit comorbider PTBS mehr Cortisol gefunden

als fir BPS ohne PTBS, fiir BPS mit comorbider Depression (MDE) wird weniger Cortisol

gefunden als fur BPS ohne MDE. Dieses Ergebnis ist in sich stimmig und und féllt zugleich

entgegen der klinischen Erfahrung mit den Stérungen PTBS bzw. MDE aus, fir die Hypo-

bzw. Hypercortisolismus belegt sind. Bei der Subgruppenanalyse fiir BPS und comorbiden

Angststérungen - als aggregierten Angststérungen Panikstérung, Agoraphobie und Sozialer

Phobie - erwies sich BPS ohne comorbide Angst als normocortisoldam, BPS mit

Angststérungen dagegen als signifikant hypercortisoldm.
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Tab. 25: Comorbiditdten der BPS: PTBS, MDE und aggregierte Angststérungen - Korrelationen

PTBS Angststdérungen | Angststérungen
lebenszeitlich aktuell

MDE -,038 -,164 137
1,000 ,669 ,680

PTBS -,124 ,129
,680 ,684

Angststérungen 768

lebenszeitlich ,000

alle N=23; ***p<0,001 (2-seitig)

Die Korrelationen der Subguppen, in Tabelle 25 gezeigt fur die im Rahmen dieser Arbeit
interessierenden Subgruppen der BG mit comorbider MDE, PTBS und aggregierten
Angststdérungen, zeigt sehr geringe oder negative Korrelationen (bis auf Angststérungen
lebenszeitlich-aktuell). Dieses Ergebnis stltzt den Wert der - die einzelnen Comorbiditaten
differenzierenden - Subgruppenanalyse, da die Subgruppen innerhalb der BG zwar

unvermeidlich Gberlappen, aber nicht deckungsgleich sind.

4.4 Spannung, Dissoziation und Cortisol - Hypothese i

Im Rahmen der Hypothese Il wurde nach mdglichen Zusammenhdngen von Cortisol mit
den psychologischen Variablen ,Spannung’ (Kap. 2.2) und ,Dissoziation’ (Kap. 2.3) gesucht.
Uber die Tagesprofile der Variablen wurden Korrelationen gerechnet (Kap. 4.4.1). Bei
spezifischem Verhalten der Frauen mit BPS wurden einzelne Zeitpunkte aus den

Tagesprofilen gesondert betrachtet (Kap. 4.4.2).

441 Korrelationen von Spannung und Dissoziation mit Cortisol

Fur den Zusammenhang von Cortisol und den psychologischen Variablen Spannung und
Dissoziation wurden Korrelationen berechnet. Fir diese Korrelationen wurden zwei
verschiedene Rechenanséatze gewahlt: Korrelationen der BG und KG fur die AUCs der
Tagesprofile von Cortisol und Spannung bzw. Dissoziation (Kap. 4.4.1.1) sowie
Korrelationen der Einzelpunkte der Tagesprofile (Kap. 4.4.1.2). Z-Werte zeigen mdégliche
signifikante Unterschiede der Korrelationen. Gerechnet wurden einseitige Produkt-Moment-
Korrelationen nach Pearson mit dem Korrelationskoeffizienten r,,. Die einseitige Korrelation
rechtfertigte sich inhaltlich als Erwartung von hohem/niedrigem Cortisolspiegel parallel zu

hoher/niedriger Spannung bzw. Dissoziation.

4411 Korrelationen der AUCs der Tagesprofile

Die psychologischen Variablen ,Dissoziation’ und ,Spannung’ (sowie deren Aggregation)

wurden mit Cortisol fur beide Untersuchungstage korreliert (Tab. 26). Gerechnet wurden die
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Korrelationen der AUCs der Tagesprofile von Cortisol mit den psychologischen Variablen.

Far alle Korrelationen der BG wurden positive Zusammenhange gefunden. Fur vier von
sechs Korrelationen gilt r>.30. Fur die Aggregation von Dissoziation und Spannung wurden

die Korrelationen an beiden Meftagen r>.30 gefunden.

Entsprechend wurde fir die KG korreliert. Keine dieser Korrelationen ist inhaltlich

bedeutsam.

Tab. 26: AUCs von Cortisol und AUCs von Spannnung und Dissoziation - Korrelationen

Korrelation | GRUPPE Mefdtag 1 | Mel3tag 2
Spannung BG N 22 15
mit Cortisol My * 367 ,222
P ,046 213
KG N 21 22
My 121 -, 142
P ,300 ,265
Spannung BG N 22 15
und My +,306 +,368
Dissoziation p ,083 ,089
(aggregiert) T KG N 21 22
mit Cortisol Moy ,164 _,1 19
P ,239 ,300
Dissoziation BG N 22 15
mit Cortisol My ,154 * 459
P ,247 ,043
KG N 21 22
ey +,304 ,004
P ,090 ,493

+p<0.1, *p<0.05 (1-seitig)

Zum Vergleich der Korrelationen unabhé&ngiger Stichproben dienten Z-Werte (vergl. Bortz,
1999). Die Z-Werte wurden fir die Spannung und fir die Aggregation von Dissoziation und
Spannung gerechnet (Tab. 27). FiUr ein Signifikanzniveau von p<0.05 missen die Z-Werte
Z>1,65 sein, um die Annahme unterschiedlich starker Korrelationen fir die verglichenen

Stichproben zu erlauben. Folglich ist keine Korrelation signifikant unterscheidbar.

Tab. 27: Z-Werte der Korrelationen der AUCs

Z-Werte
Tag1/2 - BG
Legende BG/KG - Tagl | BG/KG - Tag2
Tag1/2 - KG
Spannung 0,431
und Cortisol 0,806 | 1,001
0,800
Spannung - Dissoziation 0,195
(aggregiert) 0,870 | 1,372
und Cortisol 0,450
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44.1.2 Korrelationen der Einzelpunkte der Tagesprofile

Eine Alternative zur Korrelation der AUCs von Cortisol mit den psychologischen Variablen
Spannung und Dissoziation war die Korrelation der einzelnen MeRRwerte, gemittelt Uber alle
Teilnehmerinnen. Die Tabellen 28a/b zeigen die Korrelation der einzelnen Mel3werte fir
Cortisol und Spannung der BG fir beide Untersuchungstage 1T und 2T. Von den jeweils 16
MeRpunkten von Cortisol (Co1T1, Co1T6 ... Co1T12 sowie Co2T1 ... Co2T12) und
Spannung (Sp1T1, Sp1T6 ... Sp1T12 sowie Sp2T1 ... Sp2T12) beider MelRtage sind einer
hoch und zwei tendenziell signifikant korreliert; sieben Punkte (etwa die Halfte der 16)
zeigen negativen Zusammenhang. Zusammenfassend mufd festgestellt werden, dal® der
Auswertungsansatz so inkonsistente Ergebnisse brachte, dall auf die Prasentation weiterer
Korrelationen in dieser Form (der KG sowie von Cortisol mit Dissoziation der BG) verzichtet

wurde.

Tab. 28a:  Cortisol und Spannung 1T/BG - Einzelpunktkorrelationen

Co1T1 | Co1T6 | Co1T7 | Co1T8 | Co1T9 |Co1T10|Co1T11|Co1T12
Sp1T1 N 22
-,120
p ,293
Sp1T6 N 23
My ,109
p ,310
Sp1T7 N 23
My -,218
p ,159
Sp1T8 N 23
My -,051
p ,408
Sp1T9 N 23
My ,200
p ,180
Sp1T10 N 22
My +,306
p ,083
Sp1T11 N 23
Ixy ,118
p ,296
Sp1T12 N 23
ey ,134
p ,272
+p<0.1, **p<0.01 (1-seitig)
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Tab. 28b:  Cortisol und Spannung 2T/BG - Einzelpunktkorrelationen

Co2T1 | Co2T6 | Co2T7 | Co2T8 | Co2T9 | Co2T10 | Co2T11 | Co2T12
Sp2T1 N 22
-,239
p ,142
Sp2T6 N 22
+-,303
p ,085
Sp2T7 N 20
My ,134
p ,286
Sp2T8 N 22
-,250
p ,131
Sp2T9 N 21
My ,003
p ,495
Sp2T10 N 22
My ** 539
p ,005
Sp2T11 N 21
My ,103
p ,328
Sp2T12 N 21
Mxy -,159
p ,246
+p<0.1, **p<0.01 (1-seitig)

4.4.2 Analyse BPS-spezifischer Ereignisse

Zusatzlich zur Routineabfrage konnten mit dem Palmtop PSION zwei Kategorien
Borderline-spezifischen Verhaltens aufgezeichnet werden: Selbstschéadigung (vergl. Kap. 2.2
,Spannung’) und die Anwendung von DBT-Skills (vergl. Kap. 2.2 ,Borderline-
Personlichkeitsstorung’ sowie Tabelle 4 in Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’) Beide
Verhaltenskategorien wurden hinsichtlich ihrer Relevanz fur Cortisoldynamik, Spannung und
Dissoziation untersucht. Aufgrund der Komplexitdt der folgenden Argumentation sind
zunéchst ,Selbstschédigung’ (Kap. 4.4.2.1) sowie getrennt davon die ,Anwendung von DBT-
Skills’ (Kap. 4.4.2.2) fur die zwei Variablen ,Cortisol und Spannung’ zueinander in Beziehung
gesetzt. Im folgenden Kapitel (4.4.2.3) ist die ,Dissoziation bei Selbstschadigung und

Anwendung von Skills’ dargestellt.

4.4.21 Cortisol und Spannung bei Selbstschiddigung

Im engeren Sinne wird unter selbstschddigendem Verhalten bzw. Selbstschédigung bei
BPS selbstverletzendes Verhalten verstanden, wesentlich Schneiden, Brennen und Kopf-
gegen-die-Wand-schlagen. Lion & Conn (1982) fassen die Definition weiter und zdhlen auch

exzessiven Drogen- und Alkoholkonsum sowie unkontrolliertes Sexual- und ERverhalten zu
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den selbstschadigenden Verhaltensweisen (vergl. Kap. 2.2 ,Spannung’).

Auch fir die folgende Analyse wurde der Rahmen flir die Zuschreibung von
selbstschadigenden Verhaltensweisen weiter gefal3t als nur ,Selbstverletzung’; hinzu kamen
[ERattacke’, ,ERattacke mit Erbrechen’, und ,Sich-in-Gefahr-bringen™. Die fiir BPS typischen
selbstschédigenden Verhaltensweisen wurden tatséchlich wahrend der Untersuchung von
teilnehmenden Frauen gezeigt und auch dokumentiert. Die absolute Zahl solcher Ereignisse
war indes gering, eine Tatsache, der durch folgende Auswertung Rechnung getragen wurde:
Alle selbstschédigenden Ereignisse wurden einzeln dokumentiert, fir die Auswertung der
vier Subkategorien aber aggregiert. Die Auswertung erfolgte einerseits mittels Kreuztabellen
von halbquantitativ dargestellter (nominalskalierter) Cortisol- und Spannungsdynamik,
andererseits als Bestimmung der Cortisol- bzw. Spannungsdynamik relativ zum Untergrund,

der fiir das Cortisol mittels linearer Regression (vergl. Kap. 3.3.2.3) bestimmt wurde.

In Tabelle 29 sind die Selbstschadigungen dokumentiert sowie Spannung (Span) und
Cortisol (Cort [nmol/l]) zum Zeitpunkt bzw. direkt nach dem Zeitpunkt (t,) des
selbstschédigenden Verhaltens sowie zu dem MeRzeitpunkt zwei Stunden vor (-t) dem
selbstschadigenden Verhalten. Die Dynamik ist mathematisch die erste Ableitung der
Differenz nach der Zeit - mit der Einschrankung, dal} die Zeitdifferenzen nicht infinitesimal,
sondern zweistlindig zunehmen. Die Dynamik von Spannung (ASpan, A(-t)) und Cortisol
(ACort, A(-t)) ist jeweils doppelt dargestellt auf nominalem Skalenniveau (nom) sowie
intervall- (inter) bzw. rationalskaliert (ratio). Die Differenzen A(-t)=(-t)-t, sind bei nominaler
Darstellung Aufwarts- (1) bzw. Abwartsbewegungen (|) in der Zeit und finden sich in der
Kreuztabelle (Tab. 30). Die intervallskalierten Spannungsdifferenzen ASpan [1/(2h)] und die
rationalskalierten Cortisoldifferenzen ACort [nmol/I*2h] werden fir die Einstichproben-t-Tests
eingesetzt (vergl. Tab. 33 und 34). In der Tab. 29 sind auch die absoluten Zeitdifferenzen
(Verzégerung [-min]) dokumentiert, mit der die Selbstschadigung vorab t, erfolgte (zur
Bedeutung der Verzégerung fir die Bedeutsamkeit der Melergebnisse vergl. Kap. 5.4
,Diskussion Hypothese Il und Kasuistik’). Eine Anmerkung zur letzten Zeile der Tabellen 29
und 31: Die extremen Ereignisse - alle vier Selbstschddigungen innerhalb einer Stunde! -
fuhrten zu missings. In diesem einen Fall - und nur fir die Kreuztabellen 30 und 32, nicht fir
die quantitative Auswertung gemaf Tabelle 33 - wurden At von vier (statt zwei) Stunden

akzeptiert.

Die fett gedruckten Zeilen von Tab. 29 (sowie Tab. 31) entsprechen Ereignissen, die als

Teile von Tagesprofilen in Abb. 6a-d graphisch dargestellt sind (vergl. Kap. 4.6 ,Kasusistik’).

4 2.B. nachts mit dem Auto des Vaters schneller als 150km/h die alleebaumbestandene Landstrafte

befahren: Das Verhalten wurde von einer Teilnehmerin der vorliegenden Arbeit gezeigt.
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Tab. 29: Cortisol und Spannung: Dynamik vor Selbstschadigung

Subkategorie Span- | ASpan(-t) Cortisol ACort(-t) |Verzdgerung
Selbstschadigung nung [-] | [1/(2h)] [nmol/1] [nmol/I*2h] [-min]
-t | tg | inter nom| -t to ratio |nom
ERattacke 715 -2 || [10,72| 527 | -545 | | 60
319 6 11952 | 740 | 212 | | 16
9|7 -2 || | 740 | 664 | -0,76 | | 24
0] 4 4 11667 | 448 | -219 | | 40
ERattacke mit 317 4 T 1474 |1 435 | 039 | | 40/20
Erbrechen 0|4 4 112267 1791 | 476 | | 30/15
013 3 T 1114 | 2,79 1,65 1 20/5
Sich-in-Gefahr-bringen | - | - - - - - - - 60
8 13| -5 ] [1048] 952 | 09 | | 22
3|6 3 1 128,27 | 8,89 | 19,38 | | 20
519 4 T 111,33 ]| 448 | 6,85 | | 2
3|6 3 11224 | 3,21 0,97 1 2
2 10| -2 || [1229] 582 | -6,47 | | 1
4 |1 -3 || | 788|505 | -283 || -
6 | 4| -2 | | |34,33 12,87 | 21,46 | | 45
0|5 5 T+ 1716 | 200 | -516 | | 20
Selbstverletzung 2|6 4 1 116,84 | 13,08 | -3,76 l 5
6 | 2| 4 | | [13,08 1094 | -214 | | 110
8 14| 4 | | |10,50 12,78 | 2,28 1 5
Alle Selbstschadigungen| 9 | 6 - | 112,49 | 8,28 - L | 12/1/33/55
Skalierung der Dynamik: ,nom“ nominal, ,inter* intervall, ratio ,rational*

Die Zusammenstellung der Dynamik von Spannung (ASpan(-t)) und Cortisol (ACort(-t)) als
Kreuztabelle (Tab. 30) zeigt bei Gleichverteilung fir fallende bzw. steigende Spannung eine
starke Ungleichverteilung fiir Cortisol, das bei selbstschddigendem Verhalten durchgehend
fallt - aber Cortisol fallt auch im Tagesverlauf (vergl. Kirschbaum & Hellhammer, 1998;
Weitzman et al., 1971; Yehuda et al., 1996 und Kap. 2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse’). Dieser Untergrund mufte herausgerechnet werden.

Tab. 30: Cortisol und Spannung: Dynamik vor Selbstschédigung - Kreuztabelle

ACortisol
U Y
ASpan-| | | 8 1119
nung | t+ | 82 |10
> [16] 3

Eine Ergdnzung der Dokumentation bei Selbstschadigung (wie in Tab. 29; zwecks
Ubersicht in Teilwiederholung) zeigt Tabelle 31. Hier sind zuséatzlich die MeBwerte zum
Zeitpunkt zwei Stunden nach dem selbstschadigendem Verhalten (+t) angefihrt sowie die
Dynamik von Spannung (ASpan, A(+t)) und Cortisol (ACort, (A+t)) zwischen den beiden
MeRzeitpunkten t, und (+t). Ziel dieser Betrachtung war eine Aussage zu Cortisol und

Spannung in der Zeit nach Selbstschadigung. Die Differenzen sind gebildet als A(+t)=to-(+t).
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Tab. 31: Cortisol und Spannung: Dynamik vor und nach Selbstschédigung

Subkategorie | Span- | ASpan(-t) [ASpan(+t) Cortisol ACort(-t) | ACort(+t)
Selbst- nung [-] [1/(2h)] [nmol/l] nmol/I*2h]

schadigung |-t |ty [+t| inter jnom| inter [nom| -t to +t ratio |nom| ratio [nom
ERattacke |7]5]/9] -2 | | | 4 | 1 [10,72] 527 | 224 | 545 | | | -3,03 | |
3lol7] 6 [t [ 2| 952|740 624 -212] ] [-116]|

9|77 2 || ] 0o |[>]|740 | 664 | 484 | -076 | | | 1,80 | |

0]14]11] 4 1 -3 | | 667 | 448 | 482 | -219 | | | 0,34 | 1

ERattacke 3|7]-] 4 1 - - | 474 | 4,35 - -0,39 | | - -
mit Erbrechen (044 | 4 1 0 | > 2267|1791 1162|476 | | | -6,29 | |
0l3[-] 3 [ 1] - [-1114]279 - 165 | 1 - -

Sich-in- -1-10] - - - - - - 12,70 - - - -
Gefahr- 8|39 51| 6 [ 1]1048] 952 740 |-09 | | |-212] |
bringen 3/6/3| 3 | 1| -3 || [28,27| 8,89 | 432 |-19,38| | | 4,57 | |
5(9/3| 4 116 | |1133] 448 | 502 | 685| | | 0,54 | 1

362 3 [ 1 [ 4[| 224321 [523]097 [t ]202]1

2(0|0] -2 ) 0 | > |1229]| 582 |12,75| 647 | | | 6,93 | 1

4l1]7] 31| 6 | 1| 788505938 28] 4331

6|/4|/5| -2 | 1 1T 134,33 112,87 | 12,34 |-21,46| | | -0,63 | |

ol5[-1 5 [+ [ - [-1716]200] - [-516] | - -
Selbstverletzung| 2|6 |2 | 4 1 -4 | (16,84 | 13,08 | 10,94 | -3,76 | | | 214 | |
627 4 | | 5 | 113,08 | 10,94 | 10,01 | -214 | | | 0,93 | |

8145 4 || 1 1 110,50 | 12,78 | 10,69 | 2,28 | 1 | -2,09 | |

Alle Schéd. 916|7] - ] - T 112,49 | 8,28 | 2,30 - ! - !

Skalierung der Dynamik: ,nom“ nominal, ,inter* intervall, ratio ,rational*

Far die Zusammenstellung als Kreuztabelle (Tab. 32) der Dynamik von Spannung (ASpan,
A(-t), A(+t)) und von Cortisol (ACort, A(-t), A(+t)) vor und nach Selbstschadigung sind die
vier Kategorien von Selbstschadigung wie oben (Tab. 30) zusammengefal’t. Die
Doppelpfeile (11, 11, |1, ||) zeigen Aufwarts- (1) bzw. Abwartsbewegung (|) der Dynamik in
der Zeit A(-t) und A(+t). Die fur die zweite Spannungsdifferenz ASpan A(+t) gleichbleibenden
(—) Ergebnisse wurden doppelt gekreuzt: einmal als solche und dann (]—) zugeschlagen zu
(11) bzw. (1—) zugeschlagen zu (1]). Diese Zusammenfassungen sind fett in Tabelle 32.
Sie erschienen mdéglich aufgrund einer eindeutigen Tendenz: die Kategorien (|]) und (11)

der Spannung fehlen vollstandig.

Die oben dokumentierten Tendenzen (Tab. 30) von gleichverteilter Spannungsdynamik und
ungleichverteilter Cortisoldynamik mit Falltendenz bei Selbstschadigung bleiben erhalten

(Tab. 32). Die Betrachtung war fur die wenigen Daten zu differenziert angelegt.

Tab. 32: Cortisol und Spannung: Dynamik vor und nach Selbstschédigung - Kreuztabelle

ACortisol
1l i1 1l 11
11516121 ]1]|0]j]0|7]09
=] 1 1 0 0 2
ASpan-| || | O | -]O0|-]0|-]0]-]0]-
nung |1,/ 342|200 1T]|1]|6]7
1—] 1 0 0 0 1
1710(-10{-]0]-1]0]-107]-
> 10 4 1 1
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Die Kreuztabellen haben den Nachteil, daf® mit ihnen das circadiane Abfallen des Cortisol
(vergl. Kirschbaum & Hellhammer, 1998; Weitzman et al., 1971; Yehuda et al., 1996 sowie
Kap. 2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’) nicht berlcksichtigt
werden kann. Das Uberwiegend gefundene Fallen der Konzentration von Cortisol bei
Selbstschadigung war mdglicherweise ein Artefakt. Deshalb konnten fiir die Kreuztabellen
(Tab. 30/32) keine Korrelationskoeffizienten und Signifikanzen bestimmt werden. Um den
Untergrund herauszurechnen, wurde die lineare Regression eingesetzt (vergl. Kap. 3.3.2.3):
Das circadian fallende Cortisol entspricht dem Steigungskoeffizienten ,b’ des Tagesprofils,
,b’ sind die Variablen Reg'b’-1T und Reg‘b’-2T fir die BG (G ,1’) und beide Meltage in der t-
Test-Tabelle 15 (Kap. 4.2 ,Hypocortisolismus bei Borderline-Persénlichkeitsstérung -
Hypothese I'). Die Zahlenwerte von Reg'b’-1T und Reg'b’-2T wurden auf Minutenbasis
bestimmt und wurden auf die Zwei-Stunden-Basis von ACort(-t) und ACort(+t) umgerechnet
(Multiplikation mit 120). Zur Priifung von Hypothese Il wurden die Steigungskoeffizenten b
der BG beider Melitage sowie deren gewichtetes Mittel eingesetzt. Die Gewichtung erfolgte
als Verhéltnis 21/19 (von N=23) der auswertbaren Teilnehmerinnen an den Melftagen
1T/2T.

Reg‘b’-1T=-1,68E-02+7,62E-03 [nmol/I*min] = -2,016+0,914[nmol/I*2h] = Testwert 1T
Reg‘'b’-2T=-1,58E-02+2,77E-02 [nmol/I*min] = -1,896+3,324[nmol/I*2h] = Testwert 2T
21*Reg’b’-1T + 19*Reg‘b’-2T/40 - -1,96 [nmol/I*2h] = Testwert gew. Mittel

Diese umgerechneten Steigungskoeffizienten wurden als Testwerte im Einstichproben-t-
Test (Diehl und Staufenbiel, 2001) eingesetzt. Dessen eine Gruppe wurde gebildet aus den
Werten der Cortisoldynamik ACort(-t) der 18 auswertbaren Werte-Doppel aus Tabelle 29
sowie als ACort(-t) und ACort(+t) der 15 Werte-Trippel aus Tabelle 31.

Fur die Berechnung der Teststarke der Einstichproben-t-Tests gemall Tabelle 33

vergleiche im Anhang, Kap. 6.3 ,Teststarken’.

Tab. 33: Cortisol-MeBwerte bei Selbstschddigung - Einstichproben-t-Tests

Selbstschéadigung Selbstschadigungen: | Alle | Testwert 1T: | Testwert 2T: | Testw. gew.
Cortisol-Differenzvariablen: | Cortisol-Differenzen |Tests -2,016 -1,896 Mittel: -1,96
(Vergl.Tabellen 29/31) N MW |StAbw| df T p T p T p

ACort(-t) - Tab. 29 18 | -443 | 640 | 17 | 1,60 | ,128 | -1,68 | ,111 | -1,64 |,120

ACort(-t) - Tab. 31 15 | -506 | 6,75 | 14 | 1,75 | ,103 | +-1,82| ,091 | +-1,78 | ,097

ACort(+t) - Tab. 31 15 |1 -0,71 | 3,30 | 14 | 1,54 | 147 | 1,40 | ,185| 1,47 |,164
+p<0.1

Das Cortisol féllt iiber die Selbstschédigung im Durchschnitt etwa zweieinhalbmal so stark
wie im Tagesverlauf. Die Ergebnisse fiir ACort(-t)-(Tab. 29) bzw. ACort(-t)-(Tab. 31)
bewegen sich knapp innerhalb bzw. aullerhalb der Grenze der tendenziellen Signifikanz. Die

beiden Mittelwerte -4,43 und -5,06 liegen aullerhalb bzw. - etwas knapper - innerhalb der
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unteren Grenzen der Konfidenzintervalle der beiden Testwerte -2,903 (zu Testwert 1T) und -
5,220 (zu Testwert 2T); besonders fur den zweiten Meftag wirkt sich die grof3e Streuung
des Regressionskoeffizienten aus - obwohl fur diesen Tag tendenzielle Signifikanz gegeben
ist. FUr ACort(+t) )-(Tab. 31) bleibt die circadiane Falltendenz des Cortisol erhalten, ist aber
geringer als die der Steigungskoeffizienten, wenn auch nicht signifikant unterschieden.

Zusammenfassend stellt sich die Selbstschadigung als ,Delle“ im Cortisol-Tagesprofil dar.

Zum Vergleich wurde die Einstichproben-t-Test-Analyse mit der Spannungs-Dynamik
durchgefihrt. Der theoretische Testwert 0,0 ergab sich aus der klinischen Beobachtung, dal}
die Spannung im Tagesverlauf zwar stark schwankt, aber keine Steigung hat (Ausnahme:
der Spannungs-Aufwachwert liegt niedriger als die durchschnittiche Spannung im
Tagesverlauf; aber keines der untersuchten Ereignisse schlo3 den Aufwachwert ein). Der
theoretische  Testwert wurde  mittels linearer  Regression  Uberprift.  Die
Steigungskoeffizienten RegSpan‘b’-1T und RegSpan‘b’-2T fir die beiden Melitage wurden
entsprechend den Cortisol-Werten (vergl. Kap. 3.3.2.3) gerechnet unter Einschlul3 der
sieben Variablen der Spannungs-Tagesprofile ohne Morgen-Wert und mit einem Fehler-
Schéatzer von 5%, was auf der 10-stufigen Lickert-Skala ganzzahliger Spannungs-Werte
dem halben Abstand der Einzelwerte entspricht. RegSpan'b’-1T und RegSpan‘b’-2T sind in
,Spannungseinheit pro 2 Stunden’ angegeben; mit ihrem gewichteten Mittel, dem

empirischen Testwert, wurde der Einstichproben-t-Test gerechnet:
RegSpan‘b’-1T=0,0231+0,456[1/2h] und RegSpan‘b’-2T=0,0134+0,253[1/(2h)]
Empirischer Testwert (gewichtetes Mittel 17/10[N 1T/2T]): 0,0195[1/(2h)]

Tabelle 34 zeigt das Ergebnis: Die Spannung wurde von Selbstschédigung nicht signifikant

beeinflu3t. Theoretischer und empirischer Testwert liegen sehr nah beieinander.

Far die Berechnung der Teststédrke der Einstichproben-t-Tests gemal Tabelle 34

vergleiche im Anhang, Kap. 6.3 ,Teststarken’.

Tab. 34: Spannungs-Mel3werte bei Selbstschddigung - Einstichproben-t-Tests

Selbstschadigung Selbstschadigungen: | Alle | Theoretischer Empirischer
Spannungs-Differenzvariablen: | Spannungs-Differenzen |Tests| Testwert: 0,0 |Testwert: 0,0195
(Vergl.Tabellen 29/31) N MW StAbw | df T p T p
ASpan(-t) - Tab. 29 18 0,89 3,72 17 1,01 ,325 ,99 ,336
ASpan(-t) - Tab. 31 15 0,27 3,77 14 27 ,788 ,25 ,803
ASpan(+t) - Tab. 31 15 0,07 3,83 14 ,07 ,947 ,05 ,963

44.2.2 Cortisol und Spannung bei Anwendung von Skills

Dokumentation und Auswertung von Spannung und Cortisol bzw. Spannungs- und

Cortisoldynamik bei Anwendung von Skills der DBT (vergl. Kap. 2.1 ,Borderline-
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Personlichkeitsstérung’ und Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’, Tab. 4) erfolgten entsprechend
der bei selbstschadigendem Verhalten (Tab. 35). Betrachtet wurden aber nur die MeRwerte-
Doppel (14 sind auswertbar) der Zeitpunkte (-t) und t, sowie die Differenzen A(-t)=(-t)-t,. Auf
die Werte-Tripel mit dem Zeitpunkt (+t) und die Differenzen A(+t)=t,-(+t) wurde verzichtet, da
nur neun auswertbar gewesen waren. In Tabelle 35 sind aulerdem die angewendeten Skills
vollstdndig dokumentiert. Die vier Subkategorien Skills sind Zwischenmenschliche
Beziehungen (ZwiBe), Achtsamkeit (Acht), Bewul3ter Umgang mit Geflihlen (BeUGe) und
Strel3toleranz (Streto). Die Zahlenkodierung (Tab. 35) bezieht sich auf die einzelnen Skills
(vergl. Tab. 4, Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’). Die Gruppierung der Skills und anschlieRende
Verrechnung mit Spannung und Cortisol wurde versucht, brachte aber kein Ergebnis, das zu
deuten gewesen waére: fir die wenigen auswertbaren Ereignisse war die Anwendung der

Skills zu komplex, trotz der Uberproportional haufigen Nutzung einzelner Skills.

Tab. 35: Cortisol und Spannung bei Anwendung von Skills

Span- | ASpan(-t) Cortisol ACort(-t) Skills

nung [-] [1/2h] [nmol/l] [nmol/I*2h] |(Zahlencode vergl. obiger Text)
-t | to | inter jnom| -t to ratio |nom| ZwiBe | Acht |BeUGe| Streto
-1 3 - - - 22,21 - - 1/- 6/- 5/- 3/-
4 | 2| -2 | 112,75 21,26 | 8,51 1 3/- 1/- -/- 5/2
7014 | -3 | [ 13,67 ] 862 | -505 | | 4/- 4/5 3/- 3/-
7012| -5 l | 733 11486 | 753 | 1 -/- -/- 2/- -/-
4 | 0| -4 11731 11835|11,04| 1 -/- 1/5 -/- 71-
713 4 | 116,52 119,10 | 2,58 | 1 -/- 1/3 3/5 1/2
716 | 1 | 12547 | 6,63 |-18,84| | 2/4 6/3 1/5 6/-
6 | 3| -3 l | 809 | 432 | -3,77 | | -/- 4/5 4/5 1/4
7|13 | 4 | 110,01 ] 7,27 | -2,74 | | -/- 1/- 3/- 2/4
6 | 4| -2 l | 623 | 3,62 | -261 | | 1/- 1/- 1/- 1/-
4 | 1 -3 | | 448 | 482 | 0,34 | 1 3/- 5/- 2/- -/-
5] 3| -2 l | 11,69 - - - -/- -/- -/- 1/-
3|1 -2 | 118,32 |44,52 | 26,20 | 1 -/- -/- -/- 1/-
7012 | -5 l | 612 | 899 | 287 | 1 2/- 1/3 1/4 1/-
5|2 | -3 ! 1834|801 |-033]| | -/- 4/- 1/3 1/-
8|5 | -3 l | 842 | 397 | 445 | | 1/- -/- 2/- -/-
8| 3| -5 | 1523|576 | 053 | 1 -/- 6/4 4/- -/-

Skalierung der Dynamik: ,nom“ nominal, ,inter* intervall, ratio ,rational*

Die Kreuztabelle (Tab. 36) der nominalskalierten Differenzen zeigt Gleichverteilung fir das
Cortisol, dagegen extreme Ungleichverteilung fir die Spannung: Bei Anwendung von Skills

fiel die Spannung immer.

Tab. 36: Cortisol und Spannung bei Anwendung von SkKills - Kreuztabelle

ACortisol
U D)
ASpan-| | | 7| 8 |15
nung | 1 /0|00
1718




Ergebnisse 120

Der Einstichproben-t-Test (Tab. 37) wurde fiir Cortisol bei Anwendung von Skills nicht
signifikant. Auffallig ist allerdings der Mittelwert der Differenzen von 1,45 [nmol/I*2h]: er ist
positiv, was bedeutet, dal} das Cortisol bei Anwendung von Skills gegen den circadianen

Verlauf anstieg.

Tab. 37: Cortisol-MeRBwerte bei Anwendung von Skills - Einstichproben-t-Tests

Skills Skills: Alle | Testwert 1T: | Testwert 2T: | Testw. gew.
Cortisol-Differenzvariable ACortisol Tests -2,016 -1,896 Mittel: -1,96

(Vergl.Tab. 35) N | MW | StAbw | df T p T p T p
A(-t) 15 [1,45| 9,82 14 | 1,37 |,193| 1,32 |,208 | 1,35 |,200

Wie gemal der der Ergebnisse in Kreuztabelle (Tab. 36) nicht anders zu erwarten, fiel die

Spannung bei Anwendung von Skills sehr hoch signifikant (Tab. 38).

Tab. 38: Spannungs-Melwerte bei Anwendung von Skills - Einstichproben-t-Tests

Skills Skills: Beide | Theoretischer Empirischer
Spannungs-Differenzvariable ASpannung Tests Testwert: 0,0 Testwert: 0,0195
(Vergl.Tab. 35) N [ MW | StAbw | df T p T p
A(-t) 15 |-3,27| 1,22 14 | ***-10,35 ] ,000 | ***-10,41 | ,000
***p<0.001

4.4.2.3 Dissoziation bei Selbstschidigung und Anwendung von Skills

Far die Auswertung der Dissoziation (vergl. Kap. 2.3) sind Selbstschéddigung und
Anwendung von Skills in diesem Kapitel zusammengefalst. Der Bezug der - psychologischen
- Variable Dissoziation mit der - physiologischen - Variablen Cortisol wurde entsprechend der
- psychologischen - Variable Spannung hergestellt (Kap. 4.4.2.1 und 4.4.2.2). Folglich sind
die Tabellen 39 bzw. 40 dieses Kapitels die Erweiterung der Tabellen 29 bzw. 35 um die
Variable Dissoziation. In den Tabellen 39 und 40 wurden die Ergebnisse zum Cortisol nicht
wiederholt, fir diese vergl. die Tabellen 29 bzw. 35. AuRerdem wurde auf Kreuztabellen
(vergl. Tab. 30, 32, 36) verzichtet, folglich fehlt in den Tabellen 39 und 40 die
nominalskalierte Darstellung der Dissoziationsdynamik ADiss, der Differenzen der
Dissoziation in der Zeit. Die letzte Zeile von Tabelle. 39 wurde fiir die Berechnung im

Einstichproben-t-Test nicht verwendet (vergl. Kommentar in Kap. 4.4.2.1).

Alle folgenden Zahlenwerte fur die Dissoziation (Tab. 39 und 40) sind Summenwerte Uber
die zwélf Dissoziationsitems der C-DSS (vergl. Tab. 3, Kap. 3.2.4.2 ,Cortisol-Dissoziations-
Spannungs-Skala’) dividiert durch zwdlf. Deshalb kénnen die Zahlenwerte der Dissoziation

Briiche sein, im Unterschied zu den immer ganzzahligen Werten der Spannung.
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Tab. 39: Dissoziation bei Selbstschadigung

Subkategorie Dissoziation [-] ADiss(-t)
Selbstschadigung [1/(2h)]
-t to intervallsk.
ERattacke 3,00 3,75 0,75
5,08 7,42 2,34
7,42 5,75 -1,67
0,00 0,33 0,33
ERattacke mit 0,00 0,50 0,50
Erbrechen 0,83 1,66 0,83
0,00 0,67 0,67
Sich-in-Gefahr- - - -
bringen 6,33 5,08 -1,25
1,08 1,42 0,34
3,75 5,67 1,92
0,00 2,00 2,00
1,33 0,00 -1,33
5,42 1,00 -4,42
0,17 0,67 0,50
0,00 0,92 0,92
Selbstverletzung 1,58 4,33 2,75
4,33 1,67 -2,67
4,25 1,75 -2,50
Alle Selbstschad. 7,00 5,92 -
Tab. 40: Dissoziation bei Anwendung von Skills
Dissoziation [-] ADiss (-t) Skills
[1/(2h)] (Zahlencode vergl. Tab 4)
-t to intervallsk. | ZwiBe | Acht |BeUGe| Streto
- 4,50 - 1/- 6/- 5/- 3/-
0,42 0,00 -0,42 3/- 1/- -/- 5/2
0,50 0,67 0,17 4/- 4/5 3/- 3/-
0,67 0,17 -0,50 -/- -/- 2/- -/-
1,08 0,00 -1,08 -/- 1/5 -/- 7/-
0,33 0,83 0,50 -/- 1/3 3/5 1/2
0,17 0,00 -0,17 2/4 6/3 1/5 6/-
1,42 0,25 -1,17 -/- 4/5 4/5 1/4
3,08 1,50 -1,58 -/- 1/- 3/- 2/4
3,58 3,83 0,25 1/- 1/- 1/- 1/-
0,33 0,50 0,17 3/- 5/- 2/- -/-
0,50 0,92 0,42 -/- -/- -/- 1/-
3,00 0,67 -2,33 -/- -/- -/- 1/-
1,75 0,00 -1,75 2/- 1/3 1/4 1/-
0,75 0,25 -0,50 -/- 4/- 1/3 1/-
5,50 0,58 -4,92 1/- -/- 2/- -/-
1,92 0,00 -1,92 -/- 6/4 4/- -/-

Verzichtet wurde fir die Einstichproben-t-Tests (Tab. 41 und 42) auf die Berechnung des
empirischen Testwertes der Dissoziation als gewichtetes Mittel beider Meltage Uber alle
DissoziationsmeRwerte. Fiur die Dissoziation wurde Analogie zur Spannung angenommen:
Fir die Spannung hatten der theoretische Testwert ,null’ (d.h. keine Anderung der mittleren

Spannung mit der Zeit Uber alle Teilnehmerinnen) und das empirische Mittel
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erwartungsgemals sehr nah beieinander gelegen (vergl. Kap. 4.4.2.1., Tab. 34).
Entsprechend sollte auch die mittlere Dissoziation (abgesehen vom Aufwachwert) keine

wesentliche Anderung im Tagesverlauf gezeigt haben.

Tab. 41: Dissoziation bei Selbstschédigung - Einstichproben-t-Test

Selbstschadigung Selbstschadigung: Theoretischer

Dissoziation-Differenzvariable ADissoziation Testwert: 0,0
(Vergl.Tab. 39) N MW | StAbw | df T p
A(-t) 18 (0,00 1,92 17 ,000 /1,000

Tab. 42: Dissoziation bei Anwendung von Skills - Einstichproben-t-Test

Skills-Anwendung Skills: Theoretischer
Dissoziation-Differenzvariable ADissoziation Testwert: 0,0
(Vergl.Tab. 41) N MW | StAbw | df T p
A(-t) 16 [-0,93] 1,39 15 | *-2,672 |,017
*p<0.05

Gemaly Tabelle 41 wurde die Dissoziation von Frauen mit BPS im Falle von
selbstschédigendem Vehalten nicht beeinfluf3t. Bei Anwendung von DBT-Skills (Tab. 42)
verringerte sich die Dissoziation signifikant. Kleine Stichproben und hohe

Standardabweichung schrénken die Interpretierbarkeit dieser Ergebnisse ein.

44.2.4 Zusammenfassung BPS-spezifische Ereignisse

Im Zusammenhang mit selbstschadigendem Verhalten wurde im Gruppenmittel der Frauen
mit BPS - knapp tendenziell signifikant - fallendes Cortisol beobachtet, dagegen - nicht
signifikant - steigendes Cortisol bei Anwendung von DBT-Skills. Gegenlaufig hierzu stieg die
aversive innere Spannung unter dem Eindruck von Selbstschadigung - nicht signifikant - und
fiel - sehr hoch signifikant - bei Anwendung von DBT-Skills. Entsprechend der Spannung,
fielen die Ergebnisse flur die Dissoziation aus. Die Selbstschadigung hatte im Gruppenmittel
keinen EinfluR auf die Dissoziation, dagegen fiel die Dissoziation - signifikant - bei
Anwendung von DBT-SKills. In Tabelle 43 ist die Dynamik von Spannung und Cortisol bei
selbstschadigendem Verhalten und Anwendung von DBT-Skills zusammengefaldt (vergl.

Kap. 5.4 ,Diskussion Hypothese Il und Kasuistik’):

Tab. 43: Cortisol und Spannung bei BPS-spezifischen Ereignisse

Selbst- Anwendung
schédigung von Skills
Spannung - i}
Cortisol (1) -
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Bei detaillierter Betrachtung aller einzelnen Ereignisse ,Selbstschadigung’ bzw. ,Skills’ im
Tagesverlauf bei jeder Teilnehmerin der BG ergab sich folgendes Bild (Tab. 44; die Anzahl
der Selbstschadigungen bzw. der Skill-F-Anwendungen pro Teilnehmerin wurde nicht

berlcksichtigt):

Tab. 44: Héufigkeit von Selbstschaddigung und Anwendung von Skills in der BG

keine Selbst- Selbst-

schadigung schadigung |Teilnehmerinnen
keine Anwendung 9 3 12

von Skills
Anwendung von 7 4 11
Skills
16 7 > BG:

Teilnehmerinnen 23

Nur eine Teilnehmerin hatte zu einem Zeitpunkt DBT-Skills angewandt und sich gleichzeitig
selbst geschadigt. Diese Feststellung ist wichtig fir die Bewertung der Ergebnisse zu
,Selbstschadigung’ bzw. ,Skills’ im Vergleich: die beiden Ereignis-Klassen sind unabhéngig

voneinander.

4.5 Kasuistik

Exemplarisch wiedergegeben sind vier Tagesprofile fir Cortisol und Spannung von drei
Teilnehmerinnen der BG: Teilnehmerin 108, erster Mefdtag (1T) ist in Abb. 6a, Teilnehmerin
110, erster Mefdtag (1T) ist in Abb. 6b, Teilnehmerin 110, zweiter MelRtag (2T) ist in Abb. 6¢
und Teilnehmerin 104, erster Mef3tag (1T) ist in Abb. 6d wiedergegeben. Die morgendlichen
Anstiege des Cortisol (die ersten finf Melzeitpunkte) sind in der Zeit (Abszisse) vierfach
gestreckt dargestellt. Die Angabe ,h’ der Abzisse entspricht nicht der - absoluten - Uhrzeit,
sondern den Stunden nach Beginn des individuellen Tages der Teilnehmerin; ,0h’ entspricht
mithin dem Zeitpunkt des Aufwachens. Das Cortisol ist ohne die Latenz zur Spannung
gezeigt (vergl. Smyth et al. 1998 sowie Abb. 1, Kap. 2.5 und Abb. 2b, Kap. 3.6.6).

Von den Teilnehmerinnen protokolliertes, selbstschadigendes Verhalten ist in den
Abbildungen 6a/c/d durch Pfeile () gekennzeichnet und ist als fett gedruckte Zeilen in den
Tabellen 29 und 31 (vergl. Kap. 4.4.2.1. ,Cortisol und Spannung bei selbstschddigendem
Verhalten’) dokumentiert. Die Bewertung der folgenden Beobachtungen zur Kasuistik ist Teil

von Kap. 5.4 Diskussion Hypothese Il und Kasuistik’.

Abb. 6a zeigt einen - im Vergleich zu den anderen Teilnehmerinnen der BG - flachen
morgendlichen Anstieg des Cortisol. Aufféllig sind die zwei ,Spitzen’ im Tagesprofil. Die erste

Spitze liegt zwischen 60’ und 4h. Zu der zweiten Spitze war der Cortisolspiegel zwischen 6
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und 8h stark angestiegen. Zwischen 8 und 10h zeigte die Teilnehmerin selbstschadigendes
Verhalten (|) - als Selbstgefdhrdung -, parallel zu dem der Cortisolspiegel stark fiel. Aus
Abb. 6a wird ein Nachteil der Programmierung deutlich. Zu den zwei Cortisolspitzen wurde
nur einmal selbstschadigendes Verhalten identifiziert; bei dem ersten Cortisolpeak kann
aber selbstschadigendes Verhalten aufgetreten sein, das vom PSION nicht abgefragt wurde,
da der parallele Spannungsanstieg mit einem Punkt (von sechs auf sieben) zu gering
ausfiel, um die programmierte Ausléseschwelle des PSION von >3 Punkten auszuldésen (Vgl.
Kap. 3.6.6 ,Erhebungsdesign’ mit Tab. 2 ,Fragebogen des PSION als FluRRdiagramm’,
Spalten 4a-c). Entsprechend wurden auch die méglichen Grinde fir die Cortisolanstiege bei
beiden Peaks nicht abgefragt, weil die Ausléseschwelle fir deren Abfrage gemaf
Spannungsveranderung nicht erreicht war. In einem anschlielenden Projekt zum gleichen
Thema dirfen keine Ausléseschwellen auf seiten einer zur Steuerung des
Gesamtprogrammes eingesetzten Variablen — der Spannung — programmiert werden. Es

misste stattdessen bei jeder Abfrage nach allen auffélligen Vorkommnissen gefragt werden.

Abb. 6b zeigt ein Cortisoltagesprofil mit steilem morgendlichen Anstieg des Cortisol und
absolut sehr hohen Werten im Verlauf des ganzen Tages. Abb. 6¢ zeigt den zweiten Melitag
derselben Teilnehmerin wie Abb. 6b. Der registrierten Selbstschadigung - einer
Selbstgefdhrdung - zwischen 10h und 12h entspricht ein deutliches Fallen des

Cortisolspiegels.

Abb. 6d zeigt ein sehr ausgeglichenes Cortisoltagesprofil, dem aber gleichwohl zwei

Selbstschadigungen - als Selbstverletzungen - zugeordnet werden kénnen.

Zusammenfassend sind vor allem zwei Punkte wichtig, auf die in der Diskussion (vgl. Kap.

5.4) ndher eingegangen wird:

Erstens der geringe korrelative Zusammenhang zwischen der physiologischen GréfRe
Cortisol und der psychologischen Grélie Spannung, selbst unter den extremen Bedingungen
der Selbstschadigung. Gemal Hypothese Il war erwartet worden, dal unter den extremen
Bedingungen der Selbstverletzung parallele Cortisol- und Spannungsabfélle beobachtet

werden wirden.

Zweitens findet sich einerseits bei Selbstschadigung starker Cortisolabfall, was die
Interpretation eines streBmindernden, produktiven Einsatzes der Selbstschadigung nahelegt
(Abb. 6a), andererseits findet sich Selbstschadigung bei véllig glattem Cortisoltagesprofil
(Abb. 6d). Diese Uneindeutigkeit fiihrte zur Kritik an der statistischen Auswertung von
Hypothese Il geméal Kapitel 4.4.2.1 ,Cortisol und Spannung bei Selbstschadigung’, die in
Kapitel 5.4 ,Diskussion Hypothese Il und Kasuistik’ ausgefiihrt ist.
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Abb. 6a: Cortisol- und Spannungsprofil (Teilnehmerin 108, erster Meltag 1T)

links: Cortisol [nmol/l] - rechts: Spannung

Abb. 6b: Cortisol- und Spannungsprofil (Teilnehmerin 110, erster Metag 1T)

links: Cortisol [nmol/l] - rechts: Spannung
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Abb. 6¢: Cortisol- und Spannungsprofil (Teilnehmerin 110, zweiter Mef3tag 2T)
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Abb. 6d: Cortisol- und Spannungsprofil (Teilnehmerin 104, erster Meltag 1T)
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5. DISKUSSION

5.1 Zusammenfassung der Konzeption

Ausgangsuberlegung fur die vorliegende Dissertation war die Hypothese, dal} die
Borderline-Persdnlichkeitsstérung - analog zur Posttraumatischen Belastungsstérung - bei
den betroffenen Frauen zu Hypocortisolismus fiihrt. Anknipfungspunkt fir diese Hypothese
war die durchgehend von frilhen Traumata bzw. Vernachlassigung gepragte Sozialisation
der spater mit BPS belasteten Frauen. Um die Emotionen der Frauen griffig
operationalisieren zu kénnen und gleichzeitig der spezifischen Pathologie der BPS gerecht
zu werden, wurde mit dem Begriff der ,aversiven inneren Spannung’ gearbeitet, kurz
,Spannung’. In der Strefl3forschung wiederum - und mithin in der Cortisolforschung - wird
Spannung bzw. Angespanntsein als Ausdruck von psychischer Uberlastung verstanden und
ist damit wesentlicher Bestandteil von psychischem Stre3. Der Begriff ,Spannung’ war also
geeignet, spezifische Borderline-Pathologie darzustellen und allgemein, also auch bei den
Frauen der Kontrollgruppe, Uberbelastung bzw. potentiell pathogenen Strel zuzuschreiben.
Die spezifische Pathologie der Frauen mit BPS wurde darliberhinaus mit einem

Fragenkatalog zur Dissoziation erfaft.

Eines der besonders auffalligen Verhaltensmuster von Frauen mit BPS ist ihre Neigung zu
wiederholten Selbstschadigungen. In dem verhaltenstherapeutischen Kontext (Dialektisch-
Behaviorale Therapie nach M. Linehan als Therapiekonzept an den Unikliniken Freiburg und
Libeck) der Rekrutierung der Frauen mit BPS werden den Frauen Techniken beigebracht,
sog. Skills, die es ihnen erlauben sollen, die unkontrolliert einschieRenden
Spannungszustande nicht durch Selbstschadigung, sondern durch Anwendung eben dieser
Skills zu beenden. Beide Verhaltensweisen zur Beendigung der Spannungszustdnde —
Selbstschadigung und Anwendung von Skills — wurden zu den parallel stattfindenden
Cortisolerhebungen in Beziehung gesetzt. Somit sollte eine Aussage zur subjektiven und

objektiven Qualitat der Selbsteinschatzung der beteiligten Frauen mdéglich sein.

Die Erhebung der Daten fand als Feldstudie statt. Die technische Ausstattung bestand aus
Palmtops (PSION 3a), auf denen eine speziell abgestimmte Version des Programms Monitor
8 lief. Die Erhebung fand aufgrund des Einflusses weiblicher Geschlechtshormone auf die
Cortisolreaktion stets in der Follikelphase am 4./5. und 6. Tag des Monatszyklus statt. Am 4.
und 5. Tag - als Melitage mit den Kirzeln 1T und 2T bezeichnet - wurde der PSION
unmittelbar nach dem individuellen Aufwachen von der Teilnehmerin gestartet und lief
danach als zeitstarre Tageserhebung, in deren Verlauf sich der PSION zu den
MeRzeitpunkten durch Pieptdne bemerkbar machte. Mit dem Aufwachen wurde eine

Speichelprobe genommen und erstmalig der Fragenkatalog beantwortet. Danach wurden
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zwecks Erhebung von Cortisolmorgenpeak und HHNA-Reagibilitat vier weitere Salivetten im
15-Minuten-Rhythmus gekaut. Bezogen auf den individuellen Startpunkt rief der Computer
im Laufe des Tages im 2-Stunden-Rhythmus zur wiederholten Bearbeitung des
Fragebogens bzw. zum Gebrauch einer Salivette auf, lezteres mit 25 Minuten Verzégerung
zum Fragebogen, um die Tragheit der StrelRreagibilitdt der HHNA zu kompensieren. So
wurden im Laufe von T1 bzw. 2T jeweils acht Fragebdgen bearbeitet und zwéIf Salivetten
benutzt. Nach Programmende fur 2T forderte der Computer zur Einnahme einer Filmtablette
mit 0,5 mg Dexamethason auf. Im Laufe des dritten Meftages, als 3T oder als DEX
bezeichnet, wurde der (Niederdosis-) Dexamethason-Suppressions-Test als Erhebung von

acht Speichelproben im Zwei-Stunden-Rhythmus durchgefiihrt.

5.2 StoérgroBen

Unter diesem Kapitel sind zundchst die StérgréRen diskutiert, die schon von Stigimayr
(2001b) berticksichtigt wurden, auf dessen Arbeit die vorliegende Dissertation seitens der
psychologischen Variablen aufbaut. AnschlieRend wird der eigene Umgang mit zuséatzlich

bertcksichtigten Stérgréfien diskutiert.

Der hoch signifikant unterschiedliche Stand der Ausbildung im Vergleich von BG und KG
wurde seitens des Versuchsleiters dieser Arbeit nicht als Problem gesehen. Im Gegensatz
dazu wurde in der Arbeit von Stigimayr (2001b) der Bildungstand differenziert erhoben, dann
aber kein EinfluR der Bildung auf die Ergebnisse festgestellt. Dies legt folgende
Interpretation nah: Nicht ganz auszuschlieRen ist prinzipiell ein Einflu® der Intelligenz auf
eine computerisierte Feldstudie, weil eine geringe Intelligenz potentiell im Umgang mit einem
komplexen Setting zu mehr Spannung fiihren kann. BPS bedeutet aber nicht verminderte
Intelligenz. Die Frauen der BG haben eben wegen ihrer BPS geringeren sozialen Erfolg
gehabt als die Kontrollpersonen und werden somit die vorhandene Intelligenz weniger

erfolgreich in abgeschlossene Ausbildungen umgesetzt haben kénnen.

Ein - nicht ausgewertetes - Rudiment im Abfragekatalog der eigenen Arbeit sind die Fragen
zu aktuellem Ort und sozialer Umgebung der jeweiligen Abfrage (Kap. 3.2.6
,Erhebungsdesign’, Punkt ,8" in Tab. 2). Diese Fragen wurden von Stigimayr (2001b) noch
ausfihrlicher gestellt und detailliert ausgewertet, ohne aber Ergebnisse zu erzielen, die zu
wesentlichen SchluRfolgerungen gefuhrt hatten. GemaR eigenem Urteil liegt hier ein
Versuch vor, zu kontrollieren und zu systematisieren, was in einer Feldstudie nicht zu
kontrollieren ist: Der Untertitel von Stiglmayrs Dissertation lautet bezeichnend

widersprichlich ,Eine kontrollierte Feldstudie®.

Eine wesentliche Storvariable ist die Untersuchung selbst (Kap. 4.1.3 ,Stdrvariable
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Untersuchung’): Beeinflut der PSION die Messungen, die mit ihm vorgenommen werden?
Grundsatzlich ja: jede Messung stort das gemessene Subjekt/Objekt. Die Stérung ist aber
fur beide Gruppen BG und KG im Ansatz gleich, weil die Versuchsbedingungen gleich sind.
Sollten dann die Frauen der BG tatsachlich starker gestért worden sein als die der KG, also
die gleichen Bedingungen als stérkeren Stressor aufgefal’t haben, wére dies kein stérendes
Artefakt, da der PSION fur beide Gruppen Teil des Alltags war, auf dessen naturalistischen
Stre3 reagiert wurde. Eigene klinische Beobachtungen stimmen mit Ergebnissen von
Stigimayr (2001b) Uberein (Kap. 4.1.3), der feststellte, da die Frauen mit BPS signifikant
schlechter mit den Likert-Skalen zurechtkamen, die Selbsteinstufungen als lastiger erlebten,
die Abfragezeitpunkte als zu haufig und die Reaktionen des sozialen Umfeldes auf den
piependen PSION oder die Dateneingabe als unangenehmer auffassten im Vergleich zu den
Kontrollpersonen. Eine Verfalschung der Ergebnisse durch das Phdnomen der Habituation

wird im folgenden Kapitel 5.3 diskutiert.

Die Frauen der BG haben ganz unterschiedliche therapeutische Vorgeschichten und
befanden sich zum Zeitpunkt der Teilnahme in jeweils unterschiedlichem Status ihrer
Erfahrung mit der DBT. Ein mdoglicher Einflul kann nicht berlcksichtigt werden; ein
aufwendigerer Ansatz dieses Projektes ware eine pra-post-Messung vor Beginn und nach
Abschlufd der DBT etwa im Abstand eines halben Jahres gewesen. Stigimayr (2001b) hat fur
die psychologischen Variablen solche pra-post-Messungen durchgefiihrt, fand aber das
Ausmal} der Spannungszustdnde wie der dissoziativen Zustdnde durch die Dauer der
Therapie unbeeinfluldt, was aber durchaus im Sinne der DBT sein soll, die nicht auf ein
Verhindern von Spannungszustdnden abziele, sondern auf deren vertréglichere

Handhabung (Kritik in diesem Punkt vergl. Kap. 5.4 ,Diskussion Hypothese Il und Kasuistik’).

Die potentielle Storvariable Monatszyklus wurde sicher und aufwendig kontrolliert (Kap.
3.2.5.3 ,Ostrogen und Progesteron’ und Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’ mit Abb. 2a).
Einerseits ist der Einflul des Ostrogen auf das Cortisol gesichert (Kap. 2.5 ,Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’ und 2.6.3 ,Die Bestimmung der Zyklusphase’),
andererseits mufdten auch emotionale Einflisse auf aversive Spannung und
Dissoziationsphdnomene durch das Pramenstruelle Syndrom vermieden werden; die
Erhebung von Stigimayr (2001b) fand ohne Synchronisation mit dem Monatszyklus statt. Die
drei Meldtage 1T, 2T und DEX (Abb. 2a) der vorliegenden Arbeit fanden fir alle Frauen am
4.-6. Tag des Zyklus statt. Nur zweimal wurde in der BG leicht abgewichen (die betreffenden
Frauen héatten sonst gar nicht mehr teilnehmen kénnen) und statt vom 4.-6., vom 5.-7. Tag
des Monatszyklus erhoben, ohne dal} jedoch ein Einflu® dieser Abweichung festzustellen
gewesen ware. Wenn es - selten - zu einem krassen Bedienungsfehler durch eine
Teilnehmerin gekommen war und die Daten verloren waren, mufdte die Erhebung im

folgenden Monat wiederholt werden. Alle Teilnehmerinnen hatten sich vorab mit dieser
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strengen Vorgehensweise einverstanden erklart.

Als Stérgréf3e nicht von Stigimayr (2001b) beriicksichtigt wurde das Rauchen. Gemall dem
Klischee wirkt Rauchen aber ,entspannend’ und ,streBmindernd’, greift also beim zentralen
psychologischen Konstrukt ,Spannung’ an. Zudem hat das Nikotin eine objektive Wirkung
auf die Cortisolsekretion (Kap. 2.5). Das Rauchen muf3te folglich bertcksichtigt werden. Dies
geschah durch Abstimmung der Gruppen BG und KG bei der Rekrutierung der Frauen: flr
jede Raucherin bzw. Nichtraucherin der BG wurde eine Raucherin bzw. Nichtraucherin in die
KG aufgenommen. Um den EinfluR des Rauchens rechnen zu kdnnen, wurden zwei
Variablen gebildet gemaf der Dichotomisierung ,Nichtraucher-Raucher’ (Variable: ,rauch’)
und als Trichotomisierung gemafl Nichtraucher-Wenigraucher-Vielraucher’ (Variable:
srauch?’); fur Details vergl. Kap. 4.1.2 ,Belastungsfaktoren’. Beide Variablen wurden
regressionsanalytisch auf einen mdglichen Einflud auf das Cortisol Uberprift und bei
signifikantem Ergebnis als Covariaten der ANCOVAs der Cortisoltage bzw.
Cortisolteiltagesprofile  verrechnet (Kap. 4.2 ,Hypocortisolismus bei Borderline-
Personlichkeitsstérung - Hypothese I'). Auf eine - sehr aufwendige - Zeitreihenanalyse des
Rauchens als Einflul der vorab jedes einzelnen Melizeitpunktes gerauchten Zigaretten
wurde verzichtet; eine solche Analyse wére aber wegen der sehr detailierten Erhebung

(vergl. Kap. 6.2 ,Ausgabefile’) mit dem Datensatz dieser Untersuchung méglich.

Der EinfluR von physischer Belastung (Kap. 2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse’) wurde mit der trichotomen Variable ,anstreng(ung)’ untersucht
(vergl. Kap. 4.1.2 ,Belastungsfaktoren’), die geringe-mittlere-hohe physische Belastung
unterscheidet und die analog ,rauch2’ bei den ANCOVAs der Hypothese | berlicksichtigt
wurde. Uber die zwei Meftage 1T und 2T wurden die Punktwerte addiert, mit denen jede
Teilnehmerin ihre physische Belastung zu jedem Erhebungszeitpunkt bewertet hatte. Die
physische Belastung wurde von den Frauen der BG hdher eingeschétzt als von denen der
KG. Da keine objektive Belastungsmessung vorgenommen wurde, kann nicht entschieden
werden, ob die Frauen mit BPS mdéglicherweise agitierter sind als die Kontrollpersonen oder
ob die BPS eine subjektiv héhere Einschatzung der physischen Belastung zur Folge hatte.

Ein EinfluR der physischen Belastung auf diese Untersuchung wurde aber nicht festgestellt.

Ein Nachteil - aber Standard in der Cortisolforschung - ist die Gabe identischer Dosen von
Dexamethason an alle Teilnehmerinnen einer Untersuchung. Folglich konnte das
Kérpergewicht der Teilnehmerinnen den DEX-Test beeinflussen. Das Kérpergewicht wurde
deshalb als Covariate der ANCOVA des dritten Melitages berlicksichtigt (Kap. 4.2). Die
ANCOVA (Tab. 14) der Hypothese | wurde aber ebenso signifikant wie der t-Test (Tab. 15)
ohne Bericksichtigung der Covariate; deren EinfluR war - mit linearer Regression -

nachweisbar, hatte aber keinen EinfluR auf die Signifikanz des Gruppenvergleichs.
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Ein méglicher Einflu® des Alters wurde nicht untersucht, sondern vorab streng kontrolliert
ausgeschlossen, indem gleichaltrige Frauen (+3 Jahre maximal) in die beiden Gruppen

aufgenommen wurden (Kap. 4.1.1 ,Soziodemographische Merkmale’).

Um Verunreinigung oder insbesondere Verdiinnung der Proben zu vermeiden, wurden die
Teilnehmerinnen dringlich angewiesen, wenigstens finf Minuten vor dem Kauen einer
Salivette nicht zu essen und nicht zu trinken. Um diesen Zeitabstand sicher einhalten zu
kénnen, war das Programm des PSION mit einer - leicht zu bedienenden - Fragefunktion fir

die Zeitdifferenz bis zur ndchsten Salivette ausgestattet worden.

5.3 Diskussion Hypothese | und Subgruppenanalyse

Im Vergleich zur Kontroligruppe (KG) wurde fiir die BPS-Gruppe (BG) Hypercortisolismus
gefunden, im Gegensatz zu einem PTBS-analogen Hypocortisolismus, wie er geman
Hypothese | fir die - iberwiegend traumatisierten - Frauen mit BPS angenommen worden
war. Da Cortisol bei Strel3 erhéht ist und andererseits niedriges Cortisol einer strel3bedingten
Erschopfungsreaktion entspricht (vergl. Kap. 2.5, 2.7 und 2.8), kann die BPS - im
Gruppendurchschnitt der untersuchten Frauen - als Stérung mit erhdhtem Stre3niveau

aufgefaldt werden.

Bei der Subgruppenanalyse wurde die BPS gemaly comorbider PTBS (vergl. Kap. 2.7),
comorbider lebenszeitlicher Depression (als MDE; vergl. Kap. 2.8) und comorbider
Angststérungen (vergl. Kap. 4.3.3) untersucht. Fir BPS mit comorbider PTBS wurde mehr
Cortisol gefunden als fir BPS ohne PTBS, fir BPS mit comorbider lebenszeitlicher
Depression (als MDE) wurde weniger Cortisol gefunden als fir BPS ohne MDE. Dieser
Trend wurde fast durchgehend fir die Mittelwerte der cortisolrelevanten Variablen gefunden,
war aber weitgehend nicht statistisch signifikant. Die Daten sind in sich stimmig und fallen
zugleich entgegen der klinischen Erfahrung mit den Stérungen PTBS bzw. MDE aus, fur die
Hypo- bzw. Hypercortisolismus belegt sind (vergl. Kap. 2.7 bzw. 2.8). Bei der
Subgruppenanalyse der BPS gemdall comorbider Angststérungen - als aggregierte
Angststérungen Agoraphobie, Soziale Phobie und Panikstérung (vergl. Kap. 4.3.3) - erwies
sich BPS ohne comorbide Angststérungen als normocortisoldm, BPS mit Angststérungen
dagegen als hypercortisolam. Aufgrund von andauerndem Stref3 durch Angst wurde die BPS

mit comorbiden Angststérungen als chronischer Strel interpretiert.

Den Wert der Subgruppenanalysen einschrdnkend missen deren kleine Stichproben und
die hohe Streuung der Ergebnisse beachtet werden. Aulierdem fiihrte die Komplexitat der
Comorbiditaten bei der BPS (vergl. Kap. 2.1) dazu, dal} diese nicht unvermischt betrachtet

werden konnten.
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Im Sinne der Hypothese | der vorliegenden Arbeit wurde die Borderline-
Personlichkeitsstérung als streRassoziierte Stérung aufgefalt, bei der - in Analogie zur
Posttraumatischen  Belastungsstérung - Hypocortisolismus erwartet wurde. Der
Hypocortisolismus sollte gefunden werden als erniedrigtes Cortisol, wenigstens zeitweilig im
Tagesverlauf, als adrenocorticale Hyporeaktivitdt und verstarkte negative Feedback-
Hemmung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse. Im Vergleich zu
gesunden Kontrollpersonen ohne Traumatisierung in der Vorgeschichte sollten Frauen mit
Borderline-Persoénlichkeits-Stérung erniedrigtes basales Cortisol zeigen, erniedrigtes Cortisol
im Tagesverlauf oder in Teilen des Tagesverlaufs und - bei linearer Regression der
Tagesprofile - kleinere Regressionskoeffizienten ,Ordinatenabschnitt’ und ,Steigung’,
auflerdem verminderte Cortisolausschittung am Morgen und Supersuppression des Cortisol
durch Dexamethason (vergl., auch fir den folgenden Absatz, Kap. 4.2 ,Hypocortisolismus

bei Borderline-Persénlichkeitsstérung - Hypothese I’ mit Tab. 14 und 15).

Der morgendliche Aufwachwert des Cortisol (MoCo) unterschied die Gruppen BG und KG
nicht. Das bedeutet, dall sich die Frauen mit BPS von den gesunden Kontrollen beim
Vergleich des basalen Cortisol, also ohne zuséatzliche, aktuelle Belastung, nicht
unterscheiden. Die Variable MoCo steht zugleich fiir eine konzeptionelle Schwache der
vorliegenden Arbeit: Der ,morgendliche Aufwachwert des Cortisol’ ist der einzige Zugang zu
basalem Cortisol, da sich durch die Tagesprofile einer Feldstudie basales Cortisol und
Cortisol unter Belastung (bzw. Spannung) naturgemaf nicht unterscheiden lassen. Eine
Lésung dieses Problems in einer moglichen Folgestudie waéare ein zusatzliches
experimentelles Setting - etwa gemal des TSST (Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1993) -
mit klar unterscheidbaren Ruhe- bzw. Belastungsphasen; die Feldstudie bliebe wichtig zur
Beobachtung der BPS-spezifischen Ereignisse Selbstschddigung und Skill-Anwendung
(vergl. Kap. 4.4.2 und Kap. 5.4).

Die Variable Cortisoltagesprofil (Co-T bzw. Co-Tayc) unterschied, bei h6heren Mittelwerten
fur die BG im Vergleich zu KG, die beiden Gruppen signifikant am ersten Meftag; am
zweiten Tag wurde die Unterscheidung nicht signifikant. Dieses Ergebnis ist nicht
hypothesenkonform. Die Teiltagesprofile unterschieden die Gruppen BG und KG, bei
héheren Mittelwerten fiir die BG im Vergleich zu KG, am Mittag und Nachmittag signifikant
am ersten Meldtag; am zweiten Tag wurde diese Signifikanz nicht wiedergefunden. Dieses
Ergebnis ist nicht hypothesenkonform. Der Gruppenunterschied verschwand am Abend
vollstédndig. Ordinatenabschnitt (Reg‘a'-T) und Steigungskoeffizient (Reg‘b’-T) der linearen
Regression waren am ersten Meftag hoch signifikant unterschiedlich; fir den zweiten Tag
gab es keine Signifikanzen. Es wurden an beiden Meltagen fir die BG gréRere
Ordinatenabschnitte und gréRRere - negative - Steigung gefunden. Dieses Ergebnis ist nicht

hypothesenkonform.
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Eine abschlieRende Beurteilung der Ergebnisse ist aufgrund der am zweiten Meltag
fehlenden Signifikanz nicht mdglich. Bei der Konzeption der vorliegenden Dissertation war
der zweiten Meftag geplant worden, um bei gleicher Anzahl von Teilnehmerinnen doppelt so
viele Daten zu haben. Es kann aber nicht ausgeschlossen werden, da® die Teilnahme an
dem Projekt selbst ein Stressor war, der dann am zweiten Tag teilweise habituiert ware. Bei
starkerer Habituation fir die Frauen der BG im Vergleich zur KG wére dann die
durchschnittliche Differenz der Mel3werte am zweiten MefRtag geringer ausgefallen als am
ersten Melltag. Das Phdnomen der Habituation eines Stressors wird gefunden, wenn der
ausgeldste Strefd nicht chronisch oder traumatisch ist (vergl. Kap. 2.4 ,Strel¥’ und Kap. 2.5
,Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’). Beispielsweise fanden Deinzer et
al. (1997) bei wiederholtem Fallschirmsprung eine Habituation, ebenso Federenko (2002)
bei der wiederholten Anwendung des Trierer Sozialen Stre3 Test (TSST). Um bei einer
Arbeit wie der vorliegenden den mdglicherweise unterschiedlichen EinfluR der
Untersuchungsinstrumente selbst auf die Untersuchung einer klinischen Gruppe (BG) sowie
einer gesunden Kontrollgruppe (KG) quantifizieren zu kénnen, wéare es sinnvoll, das
MeRinstrument — PSION und Salivetten — so haufig einzusetzen, bis die Reaktionen der
Teilnehmerinnen beider Gruppen auf das MeRinstrument vollstédndig habituiert waren. Diese
vollstandige Habituation kdnnte als asymptotischer Verlauf der Meliergebnisse festgestellt

werden, wenn diese gegen die Zeit - als Meltage - aufgetragen werden.

Auffallig ist bei den MelRwerten der BG deren grole Streuung. Die BerlUcksichtigung der
potentiellen Stérgrélien Rauchen und physische Belastung mittels ANCOVA hatte keinen
korrigierenden Effekt. Moglicherweise ist es aber die Feldstudie, die hier die grof3e Streuung
speziell der Meliwerte der BG bewirkt, wenn die hoch reagiblen Frauen mit BPS in ihre
individuellen (All-) Tage hineingehen. Wiederum bleibt der Schluf3, dal} in einer méglichen
Folgestudie ein zuséatzliches experimentelles Setting die Feldstudie erganzen sollte. Die
Diskussion der entgegen der Hypothese | gefundenen Ergebnisse erfolgt weiter unten in der

Zusammenschau mit den Subgruppenanalysen.

Beim Morgencortisol (CoMo-Tauce) - als Ausdruck der adrenocorticalen Reaktivitéat -
unterschieden sich BG und KG signifikant am ersten bzw. tendenziell signifikant am zweiten
MefRtag. Mit héheren MeRwerten fiir die BG im Vergleich zur KG ist dieses Ergebnis nicht
hypothesenkonform. Wie die Tagesprofile wurde das Morgencortisol als Fldchenmafl}
erhoben. Da das morgendliche ,Anfahren“ des Organismus nicht durch aufiere Stimuli
bewirkt wird, sondern ausgepragter Teil der circadianen Rhythmizitat des Cortisol ist (vergl.
Kap. 2.5; Kirschbaum & Hellhammer, 1998; Wist et al. 2000a; 2000b), wurde auf eine - im
Vergleich zu den Tagesprofilen - hohe interne Validitat geschlossen. Folglich wurden die
MeRwerte der Cortisol-Morgenprofile beider Melitage aggregiert. Das aggregierte Mal
unterschied die Gruppen BG und KG signifikant und entgegen der Hypothese. Der
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morgendliche Anstieg des Cortisol (CoMo-Tayc)) unterschied die Gruppen nicht. Die Variable
ist Gegenstand interner Diskussionen (Abtlg. Prof. Hellhammer, Uni Trier; vergl. Kap. 3.3.2.1
JAuswertung Hypothese I') und erfahrungsgemal weniger geeignet zur Darstellung der

adrenocorticalen Reaktivitat als die Variable Morgencortisol (CoMo-T aycg)-

Beim Niederdosis-DEX-Test war der Mittelwert fur die BG hoher als fir die KG. Dieser
Unterschied wurde als ANOVA (Variable DEX) und t-Test (Variable DEXayc) signifikant. Bei
Klassifikation des DEX-Test gemals Non-Suppressoren, Suppressoren und Super-
Suppressoren (gemals Heim et al., 1998; vergl. Kap. 2.6.2 ,Dexamethason-
Suppressionstest’) wurde das Ergebnis des X>-Test auf Ungleichverteilung signifikant.
Sowohl ohne als auch mit Klassifikation unterstreicht das Ergebnis des DEX-Test die
Einschatzung der BPS als Stérung mit erhéhtem Stre3niveau. Dies steht im Widerspruch zu
dem Hypocortisolismus, den Grossman, Yehuda & Siever (1997) fur die BPS gefunden

hatten.

Die erstmals eingesetzte - und darum experimentelle - Variable ,MiniMax’ als Differenz des
kleinsten/gréten MelRwertes von Cortisol im Tagesverlauf bewéhrte sich insoweit, als sie
die obigen, nicht hypothesenkonformen Ergebnisse bestatigte als tendenzielle Signifikanz

am ersten Meltag und hohe Signifikanz unter Dexamethason am dritten Mel3tag.

Auch erhoben wurden die aversive innere Spannung (Kap. 2.2) und die Dissoziation (Kap.
2.3). Erwartungsgemal zeigten die Frauen der BG hoch bzw. sehr hoch signifikant mehr

Spannung und Dissoziation als die der KG (Stiglmayr et al., 2001a/2001b).

Nach der Unterscheidung der Gruppen BG und EG wurden innerhalb der BG Subgruppen
gemal Comorbiditdten unterschieden (vergl. Kap 4.1.4.1, Tab. 10), um herauszufinden, ob
das klinische Konstrukt ,BPS’ mdglicherweise nicht einheitlich ist und sich auf

physiologischer Ebene Subgruppen zuordnen lassen.

Gemal Hypothese | war fur die BPS analog zur PTBS Hypocortisolismus erwartet worden.
Folglich wére fir BPS mit comorbider PTBS ein besonders ausgepragter Hypocortisolismus
zu erwarten gewesen. Das Gegenteil wurde gefunden: Die Subgruppe ,BPS mit PTBS’ wies
- fast durchgehend lber die untersuchten Variablen - hdhere Cortisolwerte auf als die
Subgruppe ,BPS ohne PTBS’. Fur die KG wurde weniger Cortisol gefunden als fiir jede der
beiden Subgruppen. Die Frauen der KG haben weniger Cortisol im Tagesverlauf und
starkere negative Feedback-Hemmung der HHNA als Frauen mit BPS ohne PTBS als
Frauen mit BPS mit PTBS. Dieses in sich schliissige Ergebnis ist mit Vorsicht zu bewerten,
da die Stichproben klein sind bei groRer Streuung und durchgehend keine statistische

Signifikanz erreicht wurde.

Aufgrund der besonderen Bedeutung, die dem sexuellen Mibrauch im Kindesalter im
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Vorfeld der Entwicklung der nachmaligen BPS zugeschrieben wird (Ubersicht: Zanarini et al.,
1997b; vergl. Kap. 2.1 und 2.9 ,Zusammenfassung der Konzeption’), wurde ein eigener
Subguppenvergleich gerechnet: KG vs. BPS ohne MiRbrauch vs. BPS mit MiRbrauch. Im
Kap. 4.1.4.2 ,Comorbiditadt und traumatische Vorgeschichte’ (vergl. Tab. 11) wurde gezeigt,
dall es fir die in dieser Arbeit untersuchte Stichprobe von Frauen mit BPS einen
signifikanten Zusammenhang von comorbider PTBS und den potentiell traumatisierenden
Erfahrungen ,Sexueller Mibrauch’ und ,Familidre Gewalt’ gibt. Fur die frihe
Traumatisierung durch sexuellen MiBbrauch wurde durchgehend das fir die comorbide
PTBS gefundene Bild bestatigt. Es gilt entsprechend die vorab ausgefiihrte Kritik im Sinne
eines Mangels an statistischer Signifikanz; lediglich die Variable Morgencortisol (CoMo-
Tauce) Wurde am zweiten Meftag signifikant und fir die Aggregation beider Meftage
tendenziell signifikant im Post-Hoc-Test. Aktuelle Studien bestatigen einen Zusammenhang
von HHNA-Uberfunktion und Trauma. So wurde bei Kindern mit einem Durchschnittsalter
von 10,7 Jahren und traumatischer Vorgeschichte erhéhtes Speichelcortisol im Tagesverlauf
gefunden (Carrion et al., 2002). In Tierstudien wurde gezeigt, dal® friihe StreRRerfahrung wie
die Trennung von der Mutter zu erhéhter HHNA-Funktion - basal und unter Belastung -
fuhren kann; dabei hat bei Ratten das chemisch nah verwandte Corticosteron die Funktion
des Cortisol (Heim & Nemeroff, 2001; de Kloet et al., 1998). Rinne et al. (in press) fanden
HHNA-Uberfunktion im Falle von BPS nur bei solchen Erwachsenen, die als Kinder
miRbraucht worden waren. Die friihe Traumatisierung fiihrt zur Sensitivierung der HHNA; es
kommt zu verstarkter Cortisol-Ausschiittung aufgrund zentraler CRH-Uberproduktion bei

verminderter negativer Rickkopplung.

Im Sinne des fir die MDE vielfach bestétigten Hypercortisolismus (Uberblick: Holsboer,
2001) waren fur die Frauen mit BPS und comorbider lebenszeitlicher MDE hdhere
Cortisolwerte zu erwarten gewesen als fir die Frauen ohne lebenszeitliche MDE. Das
Gegenteil dieser Erwartung wurde gefunden. Fast durchgehend Uber alle Variablen zeigten
Frauen mit BPS und MDE weniger Cortisol im Tagesverlauf und starkere negative
Feedback-Hemmung der HHNA als Frauen mit BPS ohne MDE; die MelRwerte der Frauen
der KG wurden durchgehend unterhalb beider Subgruppen mit BPS gefunden. Im
Gegensatz zu der oben diskutierten Subgruppenanalyse fir comorbide PTBS wurde fiir die
Subgruppenanalyse der MDE mehrfach statistische Signifikanz (von tendenzieller
Signifikanz bis hoher Signifikanz bei signifikanten Post-Hoc-Tests) gefunden: fur das HHNA-
Reaktivitdtsmald Morgencortisol (CoMo-Taycg) am ersten Meldtag und fir die Aggregation
dieser Variablen fur beide Meftage, fir das Anstiegsmald Morgencortisol (CoMo-Tayc)) am
ersten Meftag, fur das Tagesprofil (CoMi-Tauc) und das mittégliche Teiltagesprofil (CoMi-
1Tauc) am ersten Meldtag, fur Ordinatenabschnitt (Reg‘a’-T) und Steigungskoeffizient

(Reg‘b’-T) bei linearer Regression der Tagesprofile am ersten Meltag sowie fiir die Variable
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,MiniMax’ am zweiten Meltag und unter Dexamethason (DEXayuc). Grundsétzlich gilt fir die
Subgruppenunterscheidung der BPS hinsichtlich MDE die gleiche Kritik (kleine Stichproben
und grofe Streuung der Ergebnisse) wie weiter oben fur die Subgruppenunterscheidung
hinsichtlich PTBS, obwohl die statistische Unterscheidbarkeit der Subgruppen der BPS fir
lebenszeitliche MDE etwas groRer ist als fir PTBS.

In der Zusammenschau ergibt sich fir die vorliegende Arbeit ein konsequentes Bild: BPS
mit comorbider PTBS bzw. Trauma wiesen hoheres Cortisol im Tagesverlauf bzw.
schwéchere Feedbackhemmung auf als BPS mit comorbider MDE. Untersuchungsdienlich
gering war die Korrelation von PTBS und MDE (vergl. Kap. 4.3.6 ,Zusammenfassung
Subgruppenanalyse’, Tab. 25); bei hoher Korrelation der Comorbiditdten PTBS und MDE

ware eine unterscheidende Subgruppenanalyse nicht mdglich gewesen.

Frihere Untersuchungen zu BPS und Cortisol hatten stark variable Ergebnisse gezeigt
hinsichtlich des Anteils der Nonsuppression, wahrscheinlich weil der comorbiden MDE zu
wenig Aufmerksamkeit geschenkt worden war (vergl. Kap. 2.8; Ubersicht: Lahmeyer et al.,
1988). De la Fuente & Mendlewicz (1996) fanden einen Anteil von 25% Nonsuppressoren
unter ihren BPS-Patienten bei sorgfaltigem Ausschlul® von comorbider MDE. Das eigene
Ergebnis von 50% Nonsuppressoren fir BPS ohne MDE ist mangelhaft wegen der geringen
(Sub-)GruppengréBe. Ein Uberblick (Lahmeyer et al., 1988; Nathan et al., 1986; Siever,
Coccaro & Klar, 1986) fihrte zu dem Schluf3, da® bei MDE mehr Nonsuppression gefunden
wird als bei BPS mit comorbider MDE. Das eigene Ergebnis von tendneziell mehr Cortisol

bei BPS ohne im Vergleich zu BPS mit comorbider MDE bleibt zu Gberprifen.

Eine im Vergleich zu den comorbiden Stérungen MDE bzw. PTBS préagnantere
Unterscheidung von Subgruppen der BPS erlaubten die comorbiden Angststérungen. Der
bei den comorbiden Angststérungen beobachtete Hypercortisolismus legte die Deutung der
BPS - bzw. der von Angsten betroffenen Subgruppe der BPS - als Strestérung nah.
Statistische Voranalysen mit den comorbiden Angststérungen (vergl. Kap. 4.3.3
JAngststérungen’ mit Tab. 20a-20d) hatten fir Agoraphobie und Soziale Phobie als
comorbide Stérungen der BPS erhéhte Cortisolwerte ergeben. Aufgrund der Uberlappung
der einzelnen Angststérungen innerhalb der BPS-Stichprobe (vergl. Kap. 4.3.3 mit Tab. 19)
wurden die Angststbérungen aggregiert. Bei der Subgruppenanalyse der aggregierten
Angststérungen (vergl. Kap. 4.3.3 mit Tab. 22a/b) zeigten die Frauen mit BPS und
comorbiden Angststérungen durchgehend mehr Cortisol im Tagesverlauf und schwéachere
negative Feedback-Hemmung der HHNA (Variablen DEX und CoMo-Taycg) als Frauen mit

BPS ohne Angststérungen sowie die Frauen der KG.

Far Cortisol im Tagesverlauf wurde lediglich fur die Teiltagesprofile des ersten Meltages
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am Mittag (CoMi-Tayc) Signifikanz und am Nachmittag (CoNa-Tauc) tendenzielle Signifikanz
im Post-Hoc-Test gefunden. Fir die reaktiven Malle, die eine schwachere negative
Feedbackhemmung der HHNA im Falle von comorbider Angst anzeigen, wurde das Bild
statistisch klarer. Fir das Morgencortisol des ersten Mef3tages bzw. die Zusammenfassung
des Morgencortisol fir beide Melitage (CoMo-Taucs) wurde im Falle lebenszeitlicher
Angststdérungen Signifikanz bzw. hohe Signifikanz im Post-Hoc-Test erreicht, bei aktuellen
Angststdérungen tendenzielle Signifikanz. Auch fur den DEX-Test (DEX) wurde Signifikanz
gefunden. Bei Klassifikation des DEX-Test gemal® Nonsuppressoren, Suppressoren und
Supersuppressoren wurde das Ergebnis des X2-Test auf Ungleichverteilung hoch signifikant
(fur lebenszeitliche Angststérungen) bzw. sehr hoch signifikant (fir aktuelle Angststérungen)
hinsichtlich mehr Non-Suppressoren fur BPS mit comorbiden Angststérungen. Auch die -
experimentelle - Dynamikvariable ,MiniMax’ weist unter Dexamethason hohe Post-Hoc-
Signifikanz auf. Zusammenfassend kann festgestellt werden, dal8 bei Frauen mit BPS mit
comorbiden Angststérungen mehr Cortisol im Tagesverlauf und eine schwéchere negative
Feedbackhemmung gefunden wurde als bei Frauen mit BPS ohne comorbide

Angststérungen und bei den gesunden Frauen der Kontrollgruppe.

Diese Ergebnisse sind konsistent vor dem Hintergrund der differenzierenden Betrachtung
der Konstrukte ,Angst’ und ,Furcht’: Erhéhtes Cortisol ist ein psychophysiologisches Merkmal
der Angst (vergl. Uberblick bei: Huppmann & Hellhammer, 1978 und die Darstellung in Kap.
2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’). Angst ist ein starker Stressor.
Bei Angst kommt es nicht zu wirksamem Coping, aber zu diffuser Erregung und zur
Reaktionsblockierung, weil es nicht gelingt, eine subjektiv gefiihite Bedrohung
einzuschatzen und zuzuordnen. Stark vereinfacht entspricht aktivem und angemessenem
Coping eine Aktivierung des Noradrenalin-Sympathikus-Systems, wahrend die emotionalen
Anteile einer Belastung zur Aktivierung der HHNA fUhren, insbesondere die Angst, die ein
Stressor bei Unilberschaubarkeit oder erschopfender Dauer hervorrufen kann: (vergl.
Uberblick bei: Schommer & Hellhammer, im Druck; sowie: Chrousos & Gold, 1992; Henry,
1992; Huppmann & Hellhammer, 1978; Lundberg, 1995; Warburton 1974 und Kap. 2.5

,Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’).

In diesen Zusammenhang einer Diskussion des Stressors ,Angst’ fur Frauen mit BPS und
comorbiden Angststérungen a3t sich eine kritische Bewertung der ,aversiven inneren
Spannung’ einordnen. Von Stigimayr et al. (2001a/2001b) wurde die Spannung - als rein
psychologisches Konstrukt - definiert als eine subjektive und in ihren Ursachen schlecht
zuzuordnende Wahrnehmung hoher Erregung bei negativer Valenz (Definition vergl. Kap.
2.2). Fur die vorliegende Dissertation im Feld der psychophysiologischen Stref3forschung
wurde mit dem Konstrukt ,Spannung’ als wesentlichem Anteil von Strefl3 (vergl. Kap. 2.4)

gearbeitet. Flr zuklnftige Projekte zur psychischen Belastung von Frauen mit BPS kann es
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von Vorteil sein, nicht lediglich nach Spannung bzw. Anspannung zu fragen, sondern einen
Fragenkatalog zu entwerfen, mit dem zwischen ,Belastung’ vs. ,Uberlastung’ unterschieden
werden kann: ,Flhlten Sie sich ausgelastet?” bzw. ,In welchem Male fuhlten Sie sich
ausgelastet?” vs. ,Fihlten Sie sich Uberfordert? bzw. ,In welchem Mafe fihlten Sie sich
Uberfordert?”. In der vorliegenden Arbeit waren die Korrelationen von Spannung und Cortisol
sehr gering (vergl. Kap. 4.4.1). Korrelationen von Uberlastung und Cortisol sollten héher

sein.

Ein zweiter Aspekt, den Begriff der Spannung nach Stigimayr et al. (2001a/2001b) kritisch
zu bewerten, bietet sich im Zusammenhang mit den Ergebnissen zur Subgruppenanalyse
der comorbiden Angststérungen der BPS an. In einer frilhen Arbeit machte bereits Mason
(1968a) deutlich, dal® Unvorhersagbarkeit, Unsicherheit und Neuheit von Situationen die
HHNA stimulieren. Hellhammer et al. (1986; aus: Hellhammer, Kirschbaum & Belkien, 1987)
unterscheiden die belastende Qualitdt von Situationen gemal .tension’ und ,suspense’,
wonach nicht ,tension’, sondern ,suspense’ die Freisetzung von Cortisol stimuliert. Geman
Cassell’s Dictionary (Breul, Lepper & Kottenhahn, 1951) ist ,tension’ der einfache Begriff von
,Spannung’, die nach Ausgleich drangt - vergleichbar der Potentialdifferenz in der Physik.
,Suspense’ ist der komplexere Begriff, im Sinne von ,erwartungsvoller Spannung,
Ungewissheit, Unsicherheit, Unvorhersagbarkeit’, auch - juristisch - ,Aufhebung (deutsch:
Suspendierung!) von Recht’ durchaus mit psychologischer Relevanz, wenn man die
Aufhebung von Recht als ,Aufhebung von Selbstversténdlichkeit (im alltdglichen Leben der
Frauen mit BPS) deutet. ,Suspense’ beschreibt also eine - schwer greifbare - Bedrohung
und stellt folglich einen Aspekt von Angst dar. Gemal der Definition der Spannung nach
Stiglmayr et al. (2001a/2001b) wird nur von negativer Valenz der Emotion gesprochen. Die
Ergebnisse zum Cortisol bei BPS mit comorbiden Angststérungen lassen aber die
Schluf3folgerung zu, die negative Valenz der Spannung als Angst zu deuten. In zuklinftigen
Arbeiten zur psychischen Belastung bei BPS sollte demnach nicht mehr lediglich nach
Spannung als ,tension’ gefragt werden, sondern im Sinne von ,suspense’ der Charakter der
unspezifischen angsterzeugenden Bedrohung von Spannungszustédnden bericksichtigt

werden.

Zusammenfassend kann erhdhtes Cortisol bei verminderter Feedback-Sensitivitdt der
HHNA - im Widerspruch zur Hypothese | - als gesichertes Ergebnis der vorliegenden Arbeit
angesehen werden. Die Subgruppenanalysen filihrten dagegen zur Beschreibung von
Tendenzen, die sich mit mehr Daten von mehr Teilnehmerinnen erweisen muissen. Es
erscheint méglich, die BPS - oder eine Subgruppe der BPS - als Angststérung zu deuten.
Gemal alteren Ergebnissen wurde die Bewertung der BPS als komplexer Angststérung

bereits vorgenommen (Gunderson & Elliott, 1985), spater dann wiederum verworfen
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(Gunderson & Phillips, 1991; Uberblick: Bronisch, 2001). Méglich wére auch eine
Interpretation der comorbiden Angste - vor allem von Agoraphobie und Sozialer Phobie,
entscheidend flr die Aggregation der Angststérungen der vorliegenden Arbeit (vergl. Kap.
4.3.3) - als Chronischer Stref mit entsprechendem Hypercortisolismus. Diese
Argumentation ist schlissig in dem Sinne, da} der Stre3, den ein Individuum in einer
bestimmten Situation erlebt, entscheidend von der subjektiven Bewertung der Situation
abhéangt. Bei permanenter Angst aufgrund von Agoraphobie und/oder Sozialer Phobie wiirde
eine Frau mit BPS unter chronischem Strel3 leiden. Man kénnte in Analogie zu dem bei
Angststdrungen, insbesondere der Panikstérung, beschriebenen Phdnomens ,Angst vor der
Angst’ (Margraf, 1989) von Spannung wegen Spannung sprechen als von einer

Endlosschleife, die zu chronischem Strel3 bei den Frauen mit BPS fihrt.

Fir eine mdgliche Folgestudie wird deshalb gerade in Bezug auf die comorbiden
Angststérungen der BPS ein groRes Teilnehmerinnenkollektiv empfohlen, das dann bei der
Auswertung verschiedene - differenzierende und aggregierende - Betrachtungen der
verschiedenen Angststérungen bei nicht zu kleinen Subgruppenstichprobengrélien erlauben
sollte. Problematisch ist die Komplexitat der Comorbiditdten der BPS, die sich selten
unvermischt finden lassen. Ein weiteres, sehr interessantes Problem bei
Subgruppenanalysen ist die Frage, was jeweils den Rest der BG ausmacht, nachdem eine
comorbide Stdérung zugeschrieben ist? Diese Frage entspricht einem - physiologischen -

Hinterfragen und Differenzieren der hochkomplexen - psychologischen - Diagnose BPS.

Da im Rahmen der vorliegenden Arbeit flr die Borderline-Persénlichkeitsstérung kein
Hypocortisolismus gefunden wurde, kénnen auch die unter Kap. 2.7 ,Posttraumatische
Belastungsstérung und Hypocortisolismus’ vorgestellten Modelle keine Anwendung finden.
Im Folgenden eine Skizze des Modells fir hypocortisolame PTBS nach Yehuda im Vergleich

zu dem Modell fiir BPS nach Linehan (vergl. Kap. 2.1 ,Borderline-Persénlichkeitsstérung’).

Der Hypocortisolismus bei PTBS wird gemal Yehuda et al. (1993a, 1991b; Kap. 2.7) als
pathologische Sensitivierung der HHNA interpretiert: Die Anzahl der GR im Hypothalamus ist
demnach dauerhaft erhdht, aufgrund des Mangels an korrespondierendem Cortisol kommt
es aber nur in geringem Male zu einer Inhibition der HHNA-Funktion durch negatives
Feedback. Diese Hyperregulation der HHNA bedeutet hohe Strefdreagibilitat und schnelle
Beendigung der Strefdreaktion. Nach Yehuda ist der Hypocortisolismus maladaptiv; sie
diskutiert die Bedeutung neonataler Stref3erfahrung als mdgliche Ursache der Vulnerabilitat

bei der Entwicklung von PTBS in der Folge spaterer traumatischer Erfahrungen.

GemaR dem ,biosozialen Atiologiemodell“ nach Linehan et al. (1996, 1994b, 1993; Kap.
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2.1) wird die BPS als eine Stérung der Affektregulation gesehen auf dem Hintergrund
erhdhter emotionaler Vulnerabilitdt und paralleler Unfahigkeit zur Einschatzung und
Steuerung der eigenen Geflihle. Die emotionale Vulnerabilitat ist charakterisiert durch eine
Triade von: besonderer Empfindsamkeit fur Stimuli, dann Uberdurchschnittlich heftigen
Reaktionen auf diese sowie einer verlangsamten Déampfung der emotionalen Reaktion zur
Ruckkehr auf das Ausgangsniveau. Das emotionale Grundniveau wird dariber hinaus als
generell erhéht angenommen im Vergleich zu Frauen ohne BPS. Die emotionale
Verletzbarkeit - deren biologischen Hintergrund Linehan fordert, aber nicht naher beschreibt
- soll noch nicht notwendig zur Entwicklung einer BPS fuhren; erst maligne Bedingungen als

.invalidierendes soziales Umfeld“ bringen dann die BPS zum Ausbruch.

Beim Vergleich der Modelle ergibt sich eine Ubereinstimmung im Sinne hoher emotionaler
Reagibilitdt mit ausgepragten Spannungs-Spitzen; dagegen der Unterschied als schnelle
(Yehuda) bzw. verlangsamte (Linehan) Rickkehr zum Erregungsgrundniveau. Der direkte
Vergleich von vermindertem Cortisol im Tagesverlauf (Yehuda) und einem generell als
erhéht angenommenen emotionalen Grundniveau (Linehan) - dem erhdhtes Cortisol

entsprechen sollte - fuhrt zum Widerspruch.

5.4 Diskussion Hypothese Il und Kasuistik

Fir einen Teil der Frauen mit BPS konnte eine produktive Funktionalitdt des
selbstschéddigenden Verhaltens als Verminderung des Cortisolspiegels wahrscheinlich
gemacht werden. Die Anwendung von DBT-Skills war dagegen nicht produktiv. Dieses
Ergebnis hat vorldufigen Charakter aufgrund statistischer Probleme, vor allem wegen der

geringen Zahl auswertbarer Ereignisse.

Im Rahmen der Untersuchung zu Hypothese Il - Frauen mit BPS zeigen bei
selbstschédigendem Verhalten bzw. bei Anwendung der ,Skills’ fallendes Cortisol sowie
fallende Spannung und Dissoziation - wurden zunachst bivariate Korrelationen der
Cortisoltagesprofile und der Spannungstagesprofile sowie Korrelationen der zum gleichen
Zeitpunkt erhobenen Melpunkte von Cortisol und Spannung gerechnet (Kap. 4.4.1). Die
Korrelationen waren schwach und zeigten folglich die bekannte Schwierigkeit der Korrelation
eines objektiven, physiologischen MalRes - hier: Cortisol - und eines subjektiv
eingeschétzten, psychologischen Malies - hier: Spannung. Aussagekraftige Korrelationen
sind dagegen in der psychophysiologischen Stref3forschung mdéglich, wenn die Situation, in
der physiologisches und psychologisches Mal} parallel erhoben werden, subjektiv eindeutig
als Stressor zugeordnet werden kann und zudem die Intensitét des StreRerlebens mdglichst

hoch liegt. Solche Situationen sind in der Cortisolforschung experimentell erstellbar,
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beispielsweise als psychosozialer Stre3 in der Form des TSST (Kirschbaum, Pirke &

Hellhammer, 1993a) oder als Fallschirmsprung (Deinzer et al., 1997).

Im Studiendesign einer Feldstudie kann eine eindeutige und extreme StreRbelastung bei
den Frauen mit Borderline-Persdnlichkeitsstérung zugeschrieben werden, wenn sie sich in
einem der fir BPS typischen Spannungszustédnde befinden. Frauen mit BPS setzen
selbstschédigendes Verhalten ein, um aus der emotionalen Verstrickung eines Zustandes
aversiver innerer Spannung wieder herauszufinden (Uberblick bei: Bennum, 1984; vergl.
Kap. 2.2 ,Spannung’). Dabei wird unter selbstschadigendem Verhalten im engeren Sinne
selbstverletzendes Verhalten verstanden, d.h. schneiden, ritzen, brennen, schlagen usw. Im
weiteren Sinne kénnen unter Selbstschadigung auch andere Verhaltensweisen verstanden
werden (Lion & Conn, 1982). Fiur diese Studie wurden alle Ereignisse von Selbstverletzung,
Selbstgefédhrdung, ERattacken sowie von EfRattacken mit nachfolgendem Erbrechen als
selbstschadigendes Verhalten dokumentiert. Fir jedes einzelne dieser Ereignisse wurden
Cortisol und Spannung zu dem Erhebungszeitpunkt direkt nach der Selbstschadigung (to)
sowie zwei Stunden vor (-t) und zwei Stunden nach (+t) diesem Zeitpunkt aus dem
Rohdatensatz extrahiert (Kap. 4.4.2 ,Analyse BPS-spezifischer Ereignisse’). Das Interesse
lag bei der Dynamik - der Veranderung von einem MeRzeitpunkt zum nachsten - von Cortisol
bzw. Spannung in dem durch die Untersuchung vorgegebenen Zwei-Stunden-Raster.
Kreuztabellen - mit auf Nominalskalenniveau vereinfachter Dynamik - wiesen auf fallendes
Cortisol, aber steigende Spannung bei Selbstschadigung. Um dieses Ergebnis zu
quantifizieren, mufte die circadiane Rhythmizitdt des Cortisol herausgerechnet werden:
Nach dem Anstieg des Morgenpeaks fallt das Cortisol im Laufe eines Tages bis zum
nachtlichen Wiederanstieg stetig ab; dem circadianen Rhythmus sind die ,Strelspitzen’
Uberlagert. Dieser stetige Abfall des Cortisol im Laufe des Tages kann in brauchbarer
Naherung und im Zeitrahmen dieser Untersuchung von - nominal - 10:25 Uhr vormittags bis
10:25 Uhr abends (bei Aufwachen um 8:00 Uhr) als linear angenommen werden. Der
Steigungskoeffizient ,b’ des linearen (Gruppen-)Cortisoltagesprofils wurde mittels linearer
Regression errechnet (Kap. 3.3.2.3 ,Lineare Regression der Tagesprofile’). Somit konnte die
Steigung fir zwei Stunden - entsprechend dem Zeitraster der Untersuchung - ermittelt
werden und diese Steigung als ,Testwert’ im Einstichproben-t-Test gegen die Stichprobe
aller BPS-spezifischen Ereignisse gerechnet werden, die aus den Differenzen der Cortisol-
bzw. Spannungswerte - vorab (-t) sowie zum Zeitpunkt (to) der Selbstschadigung bzw. zum
Zeitpunkt (tp) sowie nach (+t) der Selbstschadigung - gebildet wurden. Es wurde gefunden,
daB das Cortisol bei Selbstschddigung etwa zweieinhalbmal stérker fiel als das
durchschnittliche Cortisoltagesprofil der BG. Die Spannung hingegen stieg parallel zu den
Selbstschadigungen etwas an. Nach dem selbstverletzenden Verhalten féallt das Cortisol

dagegen weniger ab als dies aufgrund der circadianen Rhythmik zu erwarten gewesen wére:
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eine schliissige Beobachtung bei Fortschreibung des Cortisoltagesprofils.

Das gleiche methodische Vorgehen wurde auch auf die Zeitpunkte angewendet, zu denen
die Frauen der BG nicht Selbstsch&digung, sondern DBT-Skills zur Spannungsverminderung
eingesetzt hatten. Es ergab sich das umgekehrte Bild: Die Spannung fiel bei Anwendung
von Skills immer stark ab, das Cortisol hingegen stieg unter Anwendung von Skills und bei
Herausrechnen des circadianen Rhythmus sogar noch ein wenig an. Auf die Berechnung
von Cortisol bzw. Spannungsdynamik nach Anwendung von Skills wurde verzichtet. Die
Berechnungen zur Dissoziation (vergl. Kap. 4.4.2.3 ,Dissoziation bei Selbstschadigung und

Anwendung von Skills’) stiitzen die obige Diskussion in Analogie zur Spannung.

Die Ergebnisse der Untersuchung zu Hypothese Il sind vorldufiger Natur. Es wurden 23
Frauen mit BPS fir jeweils drei Tage untersucht, wobei nur knapp zwei Dutzend
selbstschadigende Ereignisse registriert wurden® bzw. etwas mehr als ein Dutzend
Anwendungen von Skills. Diese Zahlen sind viel zu klein, um endgiltige Aussagen zu
erlauben. Es ware winschenswert, fir ein zukinftiges Projekt gezielt Teilnehmerinnen
auszusuchen, von denen bekannt ist, dal sie haufiger selbstschadigendes Verhalten zeigen,
um diese Frauen dann gezielt fir eine aufwendige, zeitlich engmaschige Untersuchung zu
rekrutieren. Zudem wurden die selbstschédigenden Ereignisse - bei t; - mit Verzégerung
registriert (vergl. ,Verzégerung [-min] Tab. 29, Kap. 4.4.2.1). Diese Verzdégerung - in
Minuten - wurde zwar registriert, aber nicht zur Selektion des - raren - Datenmaterials
genutzt. Eine solche Auswahl hatte im Sinne der von Smyth et al. (1998) dokumentierten
Latenz der Cortisolreaktion erfolgen kénnen, wonach deren Maximum auf den Stressor bzw.
das auslésende ACTH mit 15-30 Minuten Verzégerung folgt (vergl. Abb. 1, Kap. 2.5). Eine
Méglichkeit ware gewesen, nur Verzégerungen innerhalb eines Zeitrahmens von z.B. 5-50
Minuten zu akzeptieren; diese Auswahl hatte aber ohne ausreichende Kenntnis der Cortisol-
Dynamik speziell bei BPS erfolgen miissen, tiber die noch fast nichts bekannt ist. Uberhaupt
wurden alle auswertbaren Ereignisse eingeschlossen, d.h. alle ohne fehlende Einzelpunkte
(,missings’). Das bedeutet, dal® in die Berechnung - im Einstichproben-t-Test - auch solche
Ereignisse integriert wurden, die offensichtlich den am Ende dokumentierten Tendenzen
entgegenliefen, also ein in der Zeit steigendes Cortisol zeigten. Es fand auch keine
Vorauswahl hinsichtlich ,bedeutsamer Cortisol-Reaktionen® statt; von einer solchen wird, als
Richtwert, bei einer Konzentrationsdnderung von 2,5 nmol/l ausgegangen (Abtlg. Prof.
Hellhammer, Universitat Trier, Richtwert fir Speichelcortisol; mit Bezug auf die

Plasmacortisolerhebung von Weitzman et al., 1971).

Eine nachfolgende Untersuchung sollte bewegliche Melzeitpunkte haben, die von den

° ... was den Teilnehmerinnen zu wiinschen war!
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Teilnehmerinnen im Falle von Selbstschadigung oder Anwendung von Skills individuell
eingefligt werden kénnnen. Die Beobachtung von mehr Teilnehmerinnen Uber langere Zeit
sollte zu einer viel gréBeren Anzahl auswertbarer Selbstschadigungen bzw.
Skillanwendungen fiihren, was es auch méglich machen wiirde, diese klassifiziert und nicht
nur aggregiert auszuwerten. Mit mehr und im feineren Zeitraster erhobenen Rohdaten wére
es zudem mdglich, die nichtlinearen Anteile im Cortisoltagesprofil zu beriicksichtigen (vergl.

Kap. 3.3.2.3 ,Lineare Regression der Tagesprofile’).

Die oben diskutierten Ergebnisse der Berechnungen zu Hypothese Il missen kritisch
bewertet werden mit Blick auf die Einzelfélle. Die unter Kapitel 4.5 ,Kasuistik’ dargestellten
vier Tagesprofile - von Cortisol und Spannung von jeweils einer Teilnehmerin der BG an
einem Meldtag - zeigen, dal® sich hinter den selbstschadigenden Ereignisse ganz
unterschiedliche Phanomene verbergen: Einen scharfen Abfall des Cortisol bei
dokumentierter Selbstschadigung - wie gemaR von Hypothese Il erwartet - zeigt Abb. 6a; im
Gegensatz zu zwei Selbstschadigungen (als Selbstverletzungen) in Abb. 6d, die sich in dem
vollkommen glatt verlaufenden Cortisoltagesprofil Gberhaupt nicht widerspiegeln. In beiden
Fallen steht der parallele Verlauf des Spannungstagesprofils nicht im aufschlufRreichen

Bezug zu den Selbstschadigungen.

In einer Folgeuntersuchung mul3 geklért werden, wodurch solche Selbstschédigungen, die
von einem Fallen des Cortisolspiegels begleitet werden, sich von Selbstschédigungen
unterscheiden, die keinen Bezug zur Dynamik des Cortisolspiegels zeigen. Besonders
,Cortisol-Bursts’ - wie in Abb. 6a - sind bemerkenswert und von Interesse. Auch missen die
Griinde, die einen Anstieg des Cortisolspiegels auslésen - im Vorfeld des Abfallens unter
Selbstverletzung -, dokumentiert und systematisiert werden. Die Nachteile des fir die
vorliegende Dissertation verwendeten Computerprogramms, mit dem die Grinde fir
Anstiege des Cortisolspiegels sowie teilweise auch mogliche Selbstschadigungen nicht

registriert wurden, sind am Beispiel der Abb. 6a in Kapitel 4.5 ,Kasuistik’ aufgezeigt.

Es bleibt anzumerken, dal® mit der vorliegenden Arbeit die vielfach gefundene
Beobachtung nicht bestétigt werden konnte, dald Selbstschédigung bzw. Selbstverletzung
zum Lésen von Spannungszustdnden eingesetzt wird (Uberblick bei: Bennum, 1984 sowie
Favazza & Rosenthal,1993; Haines et al., 1995; Herpertz, 1995; Leibenluft, Garnder &
Cowdry, 1987; Wilkins & Coid, 1991; vergl. Darstellung Kap. 2.2 ,Spannung’). Ein Grund
hierfir kénnte sein, dal® die Spannung - die subjektive, aversive, innere Spannung -
unzuverlassig ist aufgrund ihrer subjektiven Einschatzung. Darliber hinaus ist das Konstrukt
Spannung als solches zu kritisieren. Es sollte nicht nur einfach ,Spannung’ (vergl. Stigimayr,

2001b und Kap. 2.4 ,Spannung’) erhoben werden: Die Spannung sollte fir die
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StreRforschung im Sinne von Belastung vs. Uberlastung differenziert werden. Auferdem
sollte - fUr eine zukunftige psychologische Abfrage - nicht blo3 Spannung im Sinne von
hoher Erregung bei negativer Valenz (engl. ,tension’) erhoben werden, sondern die
erwartungsvolle, bedrohliche, &ngstliche Spannung (engl. ,suspense’). Fir zukinftige
Untersuchungen sollten Frauen mit BPS und comorbider Angststérung (soziale Phobie und
Agoraphobie; vergl. Kap. 4.3.3 ,Angststérung’) ausgewéhlt werden, um das Konstrukt
,suspense’ effizient erproben zu kénnen (vergl. Kap. 2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-

Nebennierenrinden-Achse’ und 5.3 ,Diskussion Hypothese | und Subgruppenanalyse’).

5.5 Bewertung und Ausblick

Mit dieser Arbeit wurde erstmalig im Rahmen einer computergestitzten Feldstudie die
Dynamik von Cortisol im Tagesverlauf bei Frauen mit BPS bestimmt. Im Vergleich zu
friheren Erfahrungen zu Cortisol bei BPS wurden besonders viele Cortisol-relevante
Variablen erhoben (Hypothese | und Subgruppenanalyse). Erstmalig wurde das
selbstschédigende Verhalten der BPS parallel zu Cortisolmel3werten erfal3t (Hypothese II).

Die Randbedingungen waren streng kontrolliert (vergl. Kap. 5.3 ,Stérgréfien’).

Die vorliegende Dissertation baut auf Stiglmayr et al. (2001a/2001b) auf. Vorbereitung
(auch: Sameisky, 1998) dieser gleichfalls als Dissertation (Stigimayr 2001b) angelegten
Arbeit war das Zusammenstellen des Fragebogens Dissoziations-Spannungs-Skala DSS als
einer computerlauffahigen Version unter dem von Briigner (1998) fur Palmtops vom Typ
PSION 3a entwickelten Programm MONITOR 8. Wesentlicher Inhalt der rein
psychologischen Arbeit von Stigimayr (2001b) war die Erforschung der Dynamik von
Spannung und Dissoziation im Tagesverlauf bei Frauen mit BPS im Vergleich zu gesunden
Kontrollpersonen. Die eigene Arbeit ist dagegen psychophysiologisch angelegt. Der
Fragenkatalog unter MONITOR wurde entsprechend umgeschrieben, gekiirzt und um
Fragen erweitert, die fur die Erforschung der Cortisoldynamik im Tagesverlauf relevant sind;
die Besonderheiten bei der Erhebung von Cortisol - Circadianer Rhythmus, Morgenpeak,
verzégerte Ausschittung nach StreR, Beeinflussung durch Ostrogen und Nikotin - wurden
bertcksichtigt (Kap. 2.5 ,Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’ und 3.2.6
,Erhebungsdesign’ mit Abb. 2a/b).

Frauen mit BPS sind h&aufig sozial phobisch oder sie schdmen sich ihrer Besonderheit,
wenn der PSION in Gegenwart anderer zur Abfrage aufruft. Im Rahmen des
EinfUhrungsgespraches bewdahrte sich ein Hinweis besonders gut: Im Zeitalter des Handy
brauche sich niemand eines klingelnden oder piependen Kleingerates zu schédmen! Das ,|

carry my PSION with pride!” des Versuchsleiters wurde mehrfach mit einem Lachen der
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Teilnehmerin quittiert. Wichtig war die intensive Anleitung am Computer (Baumann et al.,
1996). Der ,Ubungslauf des Programms (Zeilen Z1/Z'1 des ,Ausgabefile’, vergl. Kap. 6.1)

erwies sich aber meist als UberflUssig.

Fahrenberg & Myrtek (1996) weisen auf die Sensibilisierung fiir eigene Problematik im
Rahmen von computergestitzten Erhebungen hin. Auch die vorliegende Untersuchung war
keine Blindstudie. Den teilnehmenden Frauen der BG war durch ihre Teilnahme an der DBT
ihre BPS gelaufig, somit war es nicht ausgeschlossen, dal} die gemessene
Spannungsdynamik der - erfahrungsgemaf suggestiblen - Frauen mit BPS tendenziell zu

grof} ausfiel (vergl. Kap. 5.4).

Fir die Teilnehmerin ist der Palmtop PSION ein aktives Gegeniber, im Gegensatz zur
Erhebung mit Papier und Bleistift. Die Vorteile der Verwendung von Palmtops fir
Feldstudien (wichtig: Okonomie der Datenauswertung; Méglichkeit zur Erhebung von mehr
Daten bei gleicher Belastung der Teilnehmerin; genauere Versuchsplanung; keine
Transfereffekte) sollen an dieser Stelle nicht detailliert wiederholt werden. Auch mit der
vorliegenden Arbeit wurden durchgehend gute Erfahrungen mit dem PSION gemacht, sodal}

die ,Feldforschung mit dem Computer’ (Kap. 3.2.2) unbedingt zu empfehlen ist.

Die Erhebungsfrequenz war bei der Planung der Studie als gut zumutbar beurteilt worden.
Der Fragebogen konnte aufgrund der zusétzlichen Cortisolerhebungen nur im 2-Stunden-
Rhythmus vorgelegt werden (Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’ mit Abb. 2a), im Vergleich zum
1-Stunden-Rhythmus bei Stigimayr (2001b). Die Cortisolerhebung ist aber mit flnf
Morgencortisolproben und sieben Tagesproben dichter als dies dem Standard an der
Abteilung fur Psychobiologie und Psychosomatik der Universitat Trier entspricht, wo vier
Cortisolproben fiir das Morgencortisol bzw. vier Cortisolproben als ,Kurztagesprofil“ erhoben
werden. Eine zeitlich sehr dichte Erhebung (15-Minuten-Rhythmus) hatte es naturgeman
ermdglicht, den genauen Verlauf des Cortisolspiegels nach der Einwirkung eines Stressors
bzw. bei Spannungsanstieg und -abfall zu beobachten. Eine dichtere Erhebungsfrequenz
wére auch notwendig gewesen, um spezifische Verhaltensweisen der Frauen der BG -
Selbstschadigung oder die Anwendung von DBT-SKills - zeitlich besser einordnen zu kénnen
(vergl. Kap. 4.3.2 ,Cortisol und Spannung bei BPS-spezifischen Ereignissen’ und 5.4.
,Diskussion der Ergebnisse der Hypothese II'). Zu diesem Zweck war es geplant gewesen,
besonders belastende und potentiell spannungsinduzierende Ereignisse auch auferhalb des
starren Zwei-Stunden-Zeitrasters zu erfassen. Bei entsprechender Progammierung wére es
der Teilnehmerin mdglich gewesen, bei potentiell spannungsauslésenden Ereignissen bzw.

sich aufbauender subjektiver Anspannung individuelle MeRzeitpunkte einzufiigen®.

® Diese Programmierung wurde nicht mehr ausgefihrt aufgrund des plétzlichen Todes von Dipl.-Ing.
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Beim Speichelsammeln im Rahmen von Feldstudien empfehlen Kudielka & Kirschbaum
(under preparation) ausdricklich die Kontrolle der Zeitpunkte der Salivettenverwendung
durch elektronische Zeitnehmer; sie selbst verwendeten in ihren Compliance-Studie den
.electronic Drug Exposure Monitor (eDEM™; Aardex Ltd., Switzerland’). Besonders gute
Compliance wurde erreicht, wenn die Teilnehmer Uber die elektronische Kontrolle vorab
informiert worden waren. Diesem Standard geniigt das Vorgehen, das der vorliegenden
Arbeit zugrundeliegt: Die Teilnehmerinnen waren nachdriicklich Uber die Wichtigkeit
zeitgenauer Erhebung informiert und darlber, dal® der PSION die Zeitpunkte speichern
wirde. Zusammen mit der Verwendung des Patronengurtes (Kap. 3.2.5.1.2 ,Salivetten im
Feld’), der der Richtigkeit der Abfolge beim Kauen der Salivetten vorbaute und der im
Beisein des Versuchsleiters von der Teilnehmerin selbst bestlickt wurde, hatte es groben
Vorsatzes zum Betrug bedurft, um bei dieser hoch strukturierten Konzeption die
Cortisoldaten zu verfélschen. Kritisch angemerkt werden muf3, dal® sich die Strukturiertheit
der Salivetten-Sequenz auf den Tagesverlauf bezieht, nicht aber die Mdglichkeit ausschliel3t,
den Tag spater als mit dem Aufwachen zu beginnen. Die besondere Wichtigkeit der
Vereinbarung zum pinktlichen Start war aber jeder Teilnehmerin klar. Ein ,ideales
Morgencortisolprofil’ steigt in der Stunde nach dem Aufwachen an, erreicht einen
Scheitelpunkt nach ca. 30 min und fallt dann zum Tagesprofil hin wieder ab. Bei der
Kontrolle des eigenen Datensatzes zeigten - Tagesprofile 1T und 2T jeweils aggegiert - funf
von 46 Morgencortisolprofilen der BG bzw. fiinf von 48 Morgencortisolprofilen der EG den
héchsten Wert mit dem Erwachen. GemaR Dr S. Wast (Universitat Trier, persénliche
Auskunft) spricht dieser Anteil fir durchgehend korrekten Start der Teilnehmerinnen in den
Tag; das Cortisol steigt schon vor dem Erwachen an (Weitzman et al., 1971) und erreicht in

einer Minderzahl der Falle den Scheitelpunkt mit dem Erwachen.

In der Cortisolforschung ist das psychologische Korrelat nicht Spannung, sondern Strel}.
Gut operationalisierbare Zusammenfassung und Essenz der malignen Emotionen bei BPS
ist die aversive innere Spannung (Kap. 2.2). Insofern ist es Gegenstand der vorliegenden
Arbeit, den komplexen Zusammenhang zwischen BPS, Spannung, Stre3 und Cortisol zu
untersuchen. In Kap. 2.4 (,Strel3’) wird die Spannung abgeleitet als essentieller Teil des
Phanomens Uber-lastung, genannt StreR. Ohne daR die Wertigkeit der Ergebnisse zum
Cortisol der vorliegenden Arbeit in Zweifel zu ziehen ist, mufd kritisch eingerdumt werden,
dald fur die Abfrage der psychologischen Items zu sehr auf die emotionspsychologische
Grundlage der Arbeit von Stigimayr (2001b) gebaut wurde und auf eine mdgliche, breiter
angelegte Abfrage mit Items zum Thema Strel3 verzichtet wurde. Es bleibt fraglich, inwieweit

die ,aversive innere Spannung’, als spezifische Pathologie flir blockierte Emotionen bei

W. Mller, dem die vorliegende Arbeit gewidmet ist.
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Frauen mit BPS definiert, gleichsetzbar ist mit ,Spannung-Entspannung’, wie sie
emotionspsychologisch fir die beiden emotionalen Basisfaktoren ,Wertigkeit’ und ,Intensitat’
definiert ist. ,Spannung’ hat sich als Beschreibung der spezifischen Strel3belastung bei
Frauen mit BPS bewahrt, Strel3 ist aber das komplexere Phanomen. Dies zeigt sich z.B. an
der Unterscheidung von Strel3 gemal Eustrel3/Distreld (Kap 2.5); Strel3 wirkt keineswegs
immer belastend. Im Vergleich wird aversive Spannung per definitonem stets belastend

empfunden.

In diesen Zusammenhang gehdrt auch folgende Beobachtung (angemerkt in Kap. 3.3.2
,Statistische Prufung der Hypothesen’): Fir alle Frauen mit BPS wurden Spannungswerte>0
bzw. Dissoziationswerte>0 gefunden, wenn auch nicht bei jeder Einzelperson zu jedem
Zeitpunkt. Dagegen gaben von den 24 Frauen der KG acht stets Spannung=0 bzw. 14 stets
Dissoziation=0 an (Dissoziation Uber alle Items). Etliche Teilnehmerinnen der KG hatten also
gar keinen Strel3 gehabt im Untersuchungszeitraum; fir das - pathologische - Phdnomen
der Dissoziation ist der Effekt noch ausgepragter. Zudem ist die absolute Intensitat der
Dissoziation bei den Frauen der KG sehr gering: Stigimayr (2001b) hat hier wahrscheinlich
das ,Grundrauschen’ interpretiert, da die Dissoziation fir die KG - zusammengesetzt aus
gesunden Frauen, die zudem Kkeinen Extremsituationen ausgesetzt waren -

strenggenommen nicht definiert ist.

Ein Nachteil der vorliegenden Arbeit ist, dall ausschlieflich im Feld erhoben wurde.
Dadurch ist eine klare Unterscheidung von ,basalem Cortisol’ und ,Cortisol unter Belastung’
nicht gegeben. Teil eines moglichen Nachfolgeprojektes sollte neben der Felduntersuchung
- zum deutlicheren Herausarbeiten von Cortisol bei BPS-typischem, selbstschddigendem
Verhalten (Kap. 5.4) - auch eine Laboruntersuchung mit kontrolliert induziertem Strel3 sein,
etwa mit dem bewahrten TSST (Kirschbaum, Pirke & Hellhammer, 1993).

Ein weiterer Nachteil der vorliegenden Arbeit - aber bei ihrem Beginn noch ,state of the art’
des gesamten Borderlineprojektes der Universitatsklinik Freiburg - ist, dal® die Diagnose
BPS nicht durch Unterscheidung comorbider Persénlichkeitsstérungen mittels SKID I
differenziert wurde. Diese Differenzierung sollte Gegenstand eines madglichen

Folgeprojektes sein und weitere Subgruppenanalysen méglich machen.

Fiir ein mégliches anschlieRendes Projekt wird empfohlen, zusétzlich zur Felduntersuchung
auch experimentelle Untersuchungen wie den Trierer Sozialen Stre3 Test (TSST)
durchzufiihren, um basales und Stimuliertes Cortisol besser unterscheiden zu kénnen, sowie
hypothalamische und hypophysére Provokationstests. Dartiber hinaus sollte eine detaillierte

Erhebung friihkindlicher und prénataler Beeintrdchtigungen vorgenommen werden.
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Der Datensatz der vorliegenden Dissertationsschrift wurde von Forschern mit langjahriger
Erfahrung mit Cortisol (Prof. Dr. D. Hellhammer, Dr. St. Wist; beide Universitat Trier),
unabhangig voneinander fir ungewdhnlich befunden, und zwar hinsichtlich der absoluten -
hohen - Cortisolwerte wie auch der Cortisoldynamik. Diese Feststellung bedeutet

Notwendigkeit und Ansporn zugleich, die BPS endokrinologisch weiter zu untersuchen.
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6. ANHANG

6.1 Ausgabefile

Der Ausgabefile des Programms MONITOR (Brigner, 1998) erscheint im Format der
jeweiligen Untersuchung. Oben und unten jeweils die Spaltenskalierung (als Sxx); die
zwecks Orientierung angefiigt ist. Fir die ,Demonstrationsversion® wurden alle méglichen

Funktionen und Verzweigungen des Programms betétigt:

- zwei Eingangszeilen zeigen die dreistellige Vpn-Nummer (hier 002, fur Teilnehmerinnen
der BG 1xx, fir KG 3xx), das Datum und die Geratenummer (die im Programm nicht auf

optionale 6 fur die zuletzt eingesetzte Zahl der PSION-Palmtop geédndert wurde);

- in der dritten Spalte (S3) die Numerierung der (Doppel-)Zeilen (als Zxx bzw. Z’'xx), zugleich

der Mel3zeitpunkte (minus eins der Initialisierung);

- in S5 der Auslésemodus, ,1° fur Initialisierung (in Z1/Z2’1, einmalig und mindestens am
Vortag zur Messung; der PSION konnte aber auch mehrere Tage warten, bis zum neuen
Monatszyklus der Teilnehmerin), ,3° fir Teilnehmerinnen-Start (nach Erwachen), ,2° fir

zeitprogrammierten Gerate-Start (starrer Auto-Modus), ,0’ fur Nicht-Start (missing);

- die Zeitpunkte zur einzelnen Abfrage: in S7-14(Z) die Startaufforderung, in S16-23(Z) der
Start durch die Teilnehmerin und in S48-55 (Z’) das Ende der Eingabe;

- die Zeitintervalle zu den obigen Zeitpunkten in Sekunden: S25-27(Z) ist Differenz
,Startaufforderung’ und ,Start durch die Teilnehmerin’, S57-59(Z’) ist die Differenz ,Start

durch die Teilnehmerin’ und ,Ende der Eingabe’;

- 829(2) ist die Spannung;

- 831(Z) bis S53(Z) sind die 12 Abfragen zu den Dissoziationsitems;

- S55(2) ist die Spannungsanderungsgeschwindigkeit;

- 857(Z) und S59(Z) sind ,Auslésendes Ereignis’ und ,Zugang zum Spannungsriickgang’,

optional ausgel6st bei hoher Spannungséanderungsgeschwindigkeit;

- S61 bis S75 (alle Z) zeigen, ob und welche DBT-Skills benutzt wurden;

- 82(Z) ist die Starke der physischen Belastung, S4/5(Z’) deren Zeitpunkt;

- S7(Z) ist die Selbstschadigung ,Sich in Gefahr bringen’, S9-11(Z’) deren Zeitpunkt;
- 813(2Z) ist die Selbstschadigung ,Selbstverletzung’, S15-17(Z’) deren Zeitpunkt;

- S19(Z’) ist Essen und die Menge einer aktuellen Nahrungsaufnahme, S21/22(Z’) deren
Zeitpunkt;

- S24(2Z) ist die Selbstschadigung ,ERattacke’, S26-28(Z’) deren Zeitpunkt;
- 830(2) ist die Selbstschadigung ,Efattacke mit Erbrechen’, S32-34(Z’) deren Zeitpunkt;
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- 836(2) ist das Rauchen, S38/39(Z’) die Anzahl der gerauchten Zigaretten;
- S41(Z’) und S43/44(Z’) sind aktuelle Umgebung und soziales Umfeld;
- 861/62(2’) ist der Tag des MelRdatums.

Deutlich erkennbar ist das Muster im Wechsel von Fragebogenabfrage und Zeitpunkten
des Salivettenkauens, das missing in Z28, die Salivetten der Morgenpeaks Z3-6 und Z22-25
der beiden Meltage 1T und 2T sowie der Mel3tag 3T ab Z40 nach Dexamethason.

Demonstrationsversion:

0 1 2 3 4 5 6 7
123456789012345678901234567890123456789012345678901234567890123456789012345
002 Don 09 Marz 2000

Nr. des PSION (1-2) :2

1 1 23:34:59 23:34:59 000O0OO0OO0OOOOOOOOQO

0 0 0 1 2 23:38:22 203 9
2 3 10:05:58 10:05:58 000O0O0OO0OOOOOOODO

0 0 0 1 2 10:07:54 116 10

3 2 10:20:58 10:21:23 25

10:22:29 66 10
4 2 10:35:58 10:36:24 26

10:38:47 143 10
5 2 10:50:58 10:51:28 30

10:52:32 64 10
6 2 11:05:58 11:06:11 13

11:07:01 50 10
7 2 12:05:58 12:06:14 16 9 9 9 9 9 9 9 999999 942

9 11 1 222 1 333 9 44 1 555 1 666 1 99 1 2 12:11:36 322 10
8 2 12:30:58 12:31:10 12
12:33:30 140 10
9 2 14:05:58 14:06:18 200 0 0 0 O OOOOO0OO0OO0OO0OO0OI1 343 434314
9 11 1 222 1 333 9 44 1 555 1 666 1 99 1 2 14:11:23 305 10

10 2 14:30:58 14:31:06 8

14:33:26 140 10
11 2 16:05:58 16:06:14 16 5 5555555555555 42
0 0 0 0 0 0 0 1 10 16:10:19 245 10
12 2 16:30:58 16:31:20 22

16:33:43 143 10
13 2 18:05:58 18:06:39 41 9 0 0 00O 0O0OOOO0OO0OO0ODO0ODO0S33
0 0 0 0 0 0 199 1 11 18:08:50 131 10
14 2 18:30:58 18:31:05 7

18:31:58 53 10
15 2 20:05:58 20:06:23 25 6 6 6 6 6 6 6 6 6 6 6 6 6 8 1 34 3 43 43 4
6 aa 1 bbb 1 ccc 6 dd 1 eee 1 fff 1 99 5 11 20:15:25 542 10
16 2 20:30:58 20:31:18 20

20:33:38 140 10
17 2 22:05:58 22:06:42 44 3 3 3 3 33 3 333333322
3 0 0 0 0 0 0 5 11 22:11:48 306 10
18 2 22:30:58 22:31:12 14

22:33:33 141 10
19 2 00:05:58 00:06:20 22 0 0 0 O OO 00 O0O0OO0OO0OTO 033
0 0 0 0 0 0 0 5 11 00:08:34 134 11
20 0 02:00:34 02:08:26 472

o

02:08:26 0 11
21 3 10:01:16 10:01:16 000O0OO0O0DO 000O0OO0OO
0 0 0 5 11 10:03:46 150 11
22 2 10:16:16 10:16:32 16

o

10:18:25 113 11
23 2 10:31:16 10:31:27 11

10:32:43 76 11
24 2 10:46:16 10:46:24 8

10:47:56 92 11
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25 2 11:01:16 11:01:23 7

11:03:48 145 11
26 2 12:01:16 12:01:28 12 0 0 0 0O 0O OOOOOOOO
0 0 1 99 11 12:03:08 100 11
27 2 12:26:16 12:33:17 421

%)

12:35:40 143 11
28 0 14:01:16 14:09:08 472
14:09:08 0 11
29 2 14:26:16 14:26:26 10
14:28:00 94 11
30 2 16:01:16 16:06:58 342 0 0 0 0 0O OO OO O0OOO
0 0 0 5 11 16:08:30 92 11
31 2 16:26:16 16:26:28 12
16:28:50 142 11
32 2 18:01:16 18:01:39 23 0 0 0 0O OO OOO0OO0OOO0OO
0 0 0 5 11 18:02:42 63 11
33 2 18:26:16 18:26:25 9
18:28:32 127 11
34 2 20:01:16 20:02:35 79 0 0 0O 0O OO OOO0OO0OOO0OO
0 0 0 1 2 20:03:28 53 11
35 2 20:26:16 20:26:25 9
20:28:45 140 11
00O0O0OO0O
11 22:09:42 85 11

36 2 22:01:16 22:08:17 421 0 0 0 0 0 O
0 0 1 99
37 2 22:26:16 22:27:02 46

[ Ne]

22:29:26 144 11
38 2 00:01:16 00:07:10 354 0 0O O O O OOOOOOODO
0 0 0 1 2 00:07:55 45 12
39 2 02:00:36 02:01:11 35

02:02:14 63 12
40 3 10:30:40 10:30:40 0

10:33:01 141 12
41 2 12:30:40 12:30:56 16

12:33:17 141 12
42 0 14:30:40 14:38:32 472

14:38:32 0 12
43 2 16:30:40 16:30:53 13

16:33:14 141 12
44 2 18:30:40 18:30:49 9

18:31:57 68 12
45 2 20:30:40 20:30:53 13

20:33:14 141 12
46 2 22:30:40 22:31:01 21

47 2 00:30:40 00:30:59 19

123456789012345678901234567890123456789012345678901234567890123456789012345

Die Erhebungsversion zeigt den Ausgabefile einer Frau der BG mit einem missing (Z11).
Der File ist fur das Einlesen in die SPSS-Datenmatrix vorbereitet durch kurze

Eingangszeilen und ohne dritten Tag.

Erhebungsversion:

0 1 2 3 4 5 6 7
123456789012345678901234567890123456789012345678901234567890123456789012345

11 20:00:55 20:00:55 000O0O0OO0COOOOOOODO
0 0 0 1 2 20:03:06 131 8
2 3 05:59:35 05:59:35 000O0O0OO0OOOOOOODO
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0 0 1 3 06:04:03 268 10
3 2 06:14:35 06:15:10 35
06:16:14 64 10
4 2 06:29:35 06:29:50 15
06:30:39 49 10
5 2 06:44:35 06:45:17 42
06:46:11 54 10
6 2 06:59:35 06:59:45 10
07:00:45 60 10
7 2 07:59:35 08:02:17 162 9 000100
2 0 2 6 08:04:30 133 10
8 2 08:24:35 08:24:57 22
08:25:50 53 10
9 2 09:59:35 10:00:58 83 0010200
2 3 2 5 10:03:00 122 10
10 2 10:24:35 10:24:56 21
10:25:51 55 10
11 0 11:59:35 12:07:27 472
12:07:27 0 10
12 2 12:24:35 12:24:58 23
12:25:51 53 10
13 2 13:59:35 14:00:01 26 00 1303
4 4 4 4 14:02:05 124 10
14 2 14:24:35 14:24:49 14
14:25:42 53 10
15 2 15:59:35 16:00:17 42 00 0 4 3 2
4 0 4 2 16:02:14 117 10
16 2 16:24:35 16:25:21 46
16:26:16 55 10
17 2 17:59:35 17:59:56 21 00 13 4 3
2 1 1 3 18:02:20 144 10
18 2 18:24:35 18:24:49 14
18:25:55 66 10
19 2 19:59:35 20:00:07 32 00 0 4 5 3
1 0 1 3 20:02:45 158 10
20 2 20:24:35 20:24:53 18
20:26:47 114 10
21 3 05:38:27 05:38:27 0 00 0200
0 0 1 2 05:41:10 163 11
22 2 05:53:27 05:53:53 26
05:54:48 55 11
23 2 06:08:27 06:08:43 16
06:09:42 59 11
24 2 06:23:27 06:23:42 15
06:24:38 56 11
25 2 06:38:27 06:38:42 15
06:39:37 55 11
26 2 07:38:27 07:38:40 13 00 0200
0 0 1 3 07:40:00 80 11
27 2 08:03:27 08:03:49 22
08:04:53 64 11
28 2 09:38:27 09:38:42 15 00 2 4 4 3 32
1 0 0 2 1 6 09:42:04 202 11
29 2 10:03:27 10:03:41 14
10:04:52 71 11
30 2 11:38:27 11:42:01 214 0030531
2 3 1 2 11:43:39 98 11
31 2 12:03:27 12:03:59 32
12:04:54 55 11
32 2 13:38:27 13:38:40 13 3040624
3 5 1 4 13:41:01 141 11
33 2 14:03:27 14:03:44 17
14:04:47 63 11
34 2 15:38:27 15:40:23 116 1033503
3 7 25 1 3 15:42:45 142 11
35 2 16:03:27 16:03:51 24
16:04:46 55 11
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36 2 17:38:27 17:38:54 27 41 0 000 O0O0O0O0S50273
0 1 0 6 451 45 1 35 12 1 3 17:42:46 232 11
37 2 18:03:27 18:03:38 11

18:04:28 50 11
38 2 19:38:27 19:38:38 11 31 211000325201
2 0 12 4 5 19:40:39 121 11
39 2 20:03:27 20:03:52 25

123456789012345678901234567890123456789012345678901234567890123456789012345

6.2 Teilnehmerinnen-Handout

Hier im Anhang zusammengestellt sind die Seiten des Teilnehmerinnen-Handout, die nicht

schon unter Kap. 3.2.6 ,Erhebungsdesign’ gezeigt wurden.
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Deckblatt

1. Zur Person:

Name, Vorname:

Tel.:

Personalausweis-Nr.:

Gruppe: Vpn-Nr.: Lfnd-Nr.:
Erstkontakt: Nachster Anruf: Start:

2. Einverstidndniserkldarung: O

3. Testung:

Alter:___ (18-45 Jahre) / Raucherin: O / keine Pille: O
Keine Schwangerschaft: O /RegelméRiger Zyklus: O
Medikamente:

Keine illegalen Drogen: O
Erstangehdérige ohne: Psychose: O/ Angsterkrankung: O
SKID: durchgefthrt O / geeignet O - DSM-IV (BPS): durchgefiihrt O / geeignet O

4. DEX-Test-Information durch Arzt, Frau/Herrn Dr.:
4.1 Gegenanzeigen:

Ja Nein

0 Uberempfindlichkeit gegen DEX

Akute Virusinfektionen

Chronisch aktive Hepatitis
Lymphknotenerkrankung nach Tuberkulose-Impfung
Kinderlahmung

8 Wo vor bis zu 2 Wochen nach Schutzimpfungen
Magen-Darm-Geschwiire

Akute und chron. Bakterielle Infektionen
Systemischer Pilzbefall und Parasitosen

Schwer einstellbarer Bluthochdruck

Schwerer Diabetes mellitus

Knochenentkalkung (Osteoporose)

Psychische Erkrankung in der Vorgeschichte

OO0Oo0oooooooooaoao
OO0Oo0o0ooooooooaoQoao

Griiner Star

5. Gezeigt: Untersuchung 0O /PSION O / Salivetten O

6. Erhalten: Aufklarung O / Computer-Anleitung O / Kritik-Bogen 0O
7. Daten gepriift: O am / Salivetten geprift: O am

8. Versuchspersonen-Geld erhalten 0 am____ / Unterschrift:
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Teilnehmerinnen-Aufklarung

Im Original mit Briefkopf der Klinik, der als Datei nicht zur Verfigung stand.

Universitatsklinik fiir Psychiatrie und Psychosomatik

Abt. fiir Psychiatrie und Psychotherapie mit Poliklinik

Arztlicher Direktor: Professor Dr. med. M. Berger
Pforte/Information: Tel.: 0761/ 270-6501/6502
Borderlineprojekt, Leitung Dr. med. M. Bohus
Versuchsleitung: Jost E Rexhausen, Dipl.-Chem. Dipl.-Psych.
Telefon: 0761/203-9319  Fax: 0761/203-9315

e-mail: jost_rexhausen@psyallg.ukl.uni-freiburg.de

Sehr geehrte Teilnehmerin,

wie Sie wissen, leiden Sie an einer Stérung der Emotionsregulation, die fachpsychiatrisch
als Borderline Stérung bezeichnet wird. Bei diesem Stérungsbild treten haufige
Anspannungsphdnomene auf, die als &uBerst unangenehm erlebt werden. Uber die
Ursachen dieser starken Anspannungsphanomene ist bislang wenig bekannt. In dieser
Studie geht es nun darum festzustellen, ob diese emotionalen Spannungen durch das
kérpereigene Strellhormon Cortisol ausgelost werden. Dazu werden zwei unterschiedliche

Untersuchungen durchgeflhrt:

1.) Eine sogenannte ,Feldstudie, das heil3t die Erfassung von Stref3hormonen im

Speichel wahrend normaler Alltagssituationen.

2) Ein ,Suppressionsstest* mit Dexamethason, einer synthetischen Substanz, die mit

dem kérpereigenen Hormon Cortisol eng verwandt ist.

Das Cortisol wird von dem weiblichen Geschlechtshormon Ostrogen beeinfluRt. Deshalb

sollen die Untersuchungen am 4.-6. Tag lhres Monatszyklus stattfinden.



Anhang 156

Zu 1.) Sie erhalten einen tragbaren Minicomputer (PSION) fir den Verlauf von zwei
Mefitagen, dem 4. Und 5. Tag lhres Monatszyklus. Das Gerét ist leicht zu bedienen.
Es meldet sich durch Pieptdne und erklart Ihnen auf dem Display genau, was Sie
jeweils tun sollen. lhre jeweilige emotionale Befindlichkeit wird anhand eines
wiederholt vorgelegten Fragenkataloges bestimmt. Durch das Betédtigen der
Zifferntasten gewichten Sie die jeweiligen Fragen von 0 — 9 (gar nicht bis sehr stark).
Parallel dazu wird das Streflhormon Cortisol im Speichel bestimmt. Dazu dienen
Salivetten, das heilRt Kunststoffrohrchen mit einem kleinen Wattebausch. Die
Salivette wird fur etwa eine knappe Minute gekaut und nimmt dabei Speichel auf. Das
Abfragen und das Kauen der Salivetten findet im Zwei-Stunden-Rhythmus statt. Die
Erhebung des individuellen Tagesablaufes beginnt mit dem Aufwachen am Morgen
und endet jeweils zu lhrer Einschlafzeit, etwa um 22.00 Uhr. Die Salivetten werden

von einem Mitarbeiter eingesammelt und ausgewertet.

Zu 2.) Zusatzlich wird ein Suppressionsstest mit Dexamethason durchgefihrt. Dazu sollen
Sie einmalig 0,5 mg Dexamethason einnehmen. Dexametason ist ein synthetischer
Verwandter des natlrlichen Cortisols. Wird Dexamethason eingenommen,
unterdriickt (supprimiert) es voriibergehend das korpereigene Cortisol, Gbernimmt

aber dabei dessen Funktionen.

Nebenwirkungen: Bei Einmalgaben von 0,5 mg Dexametason ist mit
Nebenwirkungen nicht zu rechnen. In Ausnahmefallen kann es kurzfristig zu

Blutdruckanstieg kommen, was jedoch gut behandelbar ist.

Die Einnahme des Dexametason erfolgt am 2. Tag gegen 22.00 Uhr, woran der
PSION Sie erinnert. Im Anschluf3 daran, am 3. (Mel3-)Tag, wird wiederum im 2-
Stunden-Rhythmus Cortisol im Speichel gesammelt. Die emotionale Befindlichkeit

wird nicht mehr abgefragt.

Es ist besonders wichtig, das Sie den PSION sofort (!!) nach dem Aufwachen starten.

Versicherung:

Ihnen ist bekannt, dal fiir Schaden, die aus dieser klinischen Priifung resultieren kénnen, zu
Ihren  Gunsten eine Probandenversicherung abgeschlossen worden ist. Die
Versicherungssumme betragt 1.000.000.- DM im Einzelfall. Eine anderweitige arztliche
Behandlung, welche die Behandlung im Rahmen dieser klinischen Prufung beeinflussen

kénnte, darf (ausgenommen im Notfall) nur in Absprache mit dem Priifarzt unternommen
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werden. Einen Schaden, der lhrer Meinung nach auf die klinische Priifung zurlickzuflihren

ist, missen Sie unverziglich dem Prifarzt melden.

Wir erwarten uns von dieser Studie Informationen Uber die korpereigenen
Regulationsmechanismen unter Ruhebedingungen und Stre® bei Borderline-Patientinnen.
Dies dient dazu, die psychotherapeutische und pharmakologische Behandlung dieser
Patientengruppe zu verbessern. Sie selbst kénnen jederzeit auf Wunsch Uber lhre
individuellen Daten und Werte informiert werden. Sollten Sie sich nicht zur Teilnahme an
dieser Studie entschlielen koénnen, entstehen l|hnen keinerlei Nachteile. Sie haben
aulRerdem das Recht, lhre Einwilligung zur Teilnahme an der Studie jederzeit und ohne
Angabe von Griinden zu widerrufen, ohne dafd Ihnen dabei ein Nachteil entsteht. Wahrend
der gesamten Dauer der Studie sind Sie entsprechend den Vorschriften des
Arzneimittelgesetzes versichert. Alle Ihre Angaben sowie die erhobenen Befunde unterliegen
der d&rztlichen Schweigepflicht und werden nur im Rahmen dieses wissenschaftlichen

Forschungsprojektes anonymisiert verwendet.
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Einverstiandniserklarung

Name der Teilnehmerin: Vpn-Nr.: _ Gruppe:

Ich bin durch den behandelden Arzt, Frau/Herrn Dr.

Uber Ziele und Ablauf der Studie Ambulantes Monitoring der Aktivitat der
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse bei Patientinnen mit
Borderline-Persénlichkeitsstérung ausfihrlich informiert worden. Ich hatte
ausreichend Gelegenheit, hierzu Fragen zu stellen. Mit der Teilnahme an der Studie
bin ich einverstanden. Ich wurde Uber die Einnahme von 0,5 mg Dexamethason im

Verlauf der Studie aufgeklart und bin damit einverstanden.

Ich wurde dariber informiert, dal3 ich meine Teilnahme an der Studie jederzeit

ohne Angabe von Griinden abbrechen kann.

Datum

Unterschrift der Teilnehmerin

Unterschrift des Arztes
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Fragen nach der Untersuchung

Sehr geehrte Teilnehmerin,

fur einen Zeitraum von drei Tagen hat der PSION Sie begleitet. Im Namen aller, die
an dem Projekt beteiligt sind, mdchte ich mich bei Ihnen recht herzlich bedanken! Es
war bestimmt nicht immer leicht, durchzuhalten — der PSION wird Sie mit Sicherheit
nicht nur einmal in einer Situation ,angeklingelt* haben, in der Sie gerade Kopf und
Hande NICHT frei hatten, die Fragen zu beantworten oder eine Salivette zu kauen.
Diese und andere Schwierigkeiten mdchten wir gerne genauer kennenlernen. Im

Folgenden haben Sie deshalb die Gelegenheit, Kritik zu Gben.

1. Wie sind Sie mit dem PSION zurechtgekommen?

2. Wie sind Sie mit den Salivetten zurechtgekommen?

3. Haben Sie Anspannung empfunden, gerade WEIL Sie an dem Versuch
teilgenommen haben? Wenn ja — schreiben Sie bitte auf, wie und in welchen

Situationen der Versuch bei Ihnen Anspannung verursacht hat!

4. Haben Erklarungen gefehlt? Wenn ja — welche?

5. Hat es Fragen gegeben, die Sie belastet haben? Wenn ja — welche?

6. Wie ist das Versuchspersonengeld: angemessen — zuviel — zuwenig?
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6.3 Teststarken

Eine Teststdrke gibt Auskunft Uber die prozentuale Wahrscheinlichkeit, mit der der
gesuchte Effekt bei einer statistischen Untersuchung gefunden werden kann. Die
Bestimmung der Teststarken der Einstichproben-t-Tests - wiedergegeben in den Tabellen 33
und 34 (vergl. Kap. 4.4.2.1 ,Cortisol und Spannung bei Selbstschadigung’) - erfolgte geman
der Formel

Zy=2Z14-e*N" [1]
wobei gilt: Zz entspricht dem Abszissenabschnitt unterhalb der relevanten Flache der
Normalverteilung, Z;, hat den numerischen Wert 1,65 fir ein a-Niveau von 5%, ¢ ist die
Effektstarke und N'? ist die Quadratwurzel der Zahl der untersuchten Ereignisse. Dabei muR
die Festlegung der Effektstarke € - in die Streuung und Mittelwert der Messung eingehen -
inhaltlich gerechtfertigt sein. Das war im gegebenen Fall schwierig (vergl. Kap. 5.4
,Diskussion Hypothese Il und Kasuistik’): Gemaly Hypothese Il waren alle Ereignisse von
Selbstschadigung in die Berechnung der Einstichproben-t-Tests integriert worden (vergl.
Kap. 4.4.2.1 mit Tab. 33 und 34). Bei der Prifung von einzelnen Ereignissen von
Selbstschadigung wurde aber festgestellt, dal es solche gab, die - hypothesenkonform - mit
starker Verminderung des Cortisolspiegels einhergingen, dall aber auf der anderen Seite
Ereignisse von Selbstschédigung beobachtet wurden, die keinerlei Einfluy auf das Cortisol
hatten (vergl. Kap. 4.5 ,Kasuistik’ mit Abb. 6a und 6d). Ein hypothesengeleitetes Kriterium
zur Unterscheidung von - mdéglicherweise - cortisolrelevanten sowie cortisolirrelevanten
Ereignissen von Selbstschadigung gab es nicht. Aufgrund dieser inhaltlichen Problematik -
an die sich interessante Fragestellungen fir ein Folgeprojekt ankniipfen lassen (vergl. Kap.
5.4) - wurden Schétzer fiir die Effektstarke (gemals Cohen; vergl. Bortz, 1999)

angenommen: 0,2 ist eine niedrige, 0,5 eine mittlere und 0,8 eine groRe Effektstarke.

Die numerischen Ergebnisse fur Zg [1'] wurden entsprechend der Standardnormalverteilung
(vergl. Bortz, 1999, Tabelle B des Anhangs) in B-(Flachen)Werte umgerechnet; 1-B ist die
Teststarke in Prozent. Gefunden wurde fur die Einstichproben-t-Tests fur Cortisol (Tab. 33)

und Spannung (Tab. 34) bei 18 bzw. 15 gruppierten Ereignissen von Selbstschadigung:
N=18 und £=0,2 = 1-$=21%
N=15und e=0,2 = 1-f=19%
N=18 und e=0,5 = 1-=68%
N=15und e=0,5 = 1-f=61%
N=18 und €=0,8 = 1-$=96%
N=15und ¢=0,8 = 1-=93%
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Ist 1-B groRer als 80%, wird die Teststarke gemafl Bortz (1999) als ausreichend beurteilt.
Dies ware bei einer hohen Effektstarke der Fall gewesen. Es ist anzunehmen, dal} eine
hohe Effektstarke fur ausschliel3lich cortisolrelevante Ereignisse von Selbstschédigung
gegeben gewesen sein wiirde. Gegen die Annahme einer hohen Effektstarke bei Integration
aller dokumentierten Ereignisse von Selbstschadigung in die Berechnung der
Einstichproben-t-Tests spricht die Unterscheidung cortisolrelevanter und cortisolirrelevanter
Ereignisse von Selbstschadigung, die die in den Tabellen 33 und 34 (vergl. Kap. 4.4.2.1)

dokumentierten grofden Streuungen der Mel3werte wesentlich zur Folge hatten.

Fazit: Ohne Eingangskriterium flir cortisolrelevante Ereignisse von Selbstschadigung war
die Gesamtzahl der beobachteten Ereignisse wahrscheinlich zu gering, um die Hypothese Il
mit ausreichender Effektstdrke zu prifen. Da aber mittels Hypothese Il die Relevanz
selbstschadigenden Verhaltens fir den Cortisolspiegel Uberhaupt erst Uberpruft werden
sollte, muld fir ein Folgeprojekt eine andere, theoriegeleitete Herangehensweise gewahlt
werden — oder ein viel grolReres N selbstschadigender Ereignisse ausgewertet werden, als

es im Rahmen der vorliegenden Arbeit beobachtet wurde.

6.4 Zeitunabhangigkeit der Cortisol-Aufwachreaktion

Wahrend der Vorarbeiten zur Veroffentlichung von Ergebnissen der vorliegenden
Dissertation stellte sich die Frage, ob die morgendliche Aufwachreaktion von Cortisol
unabhangig vom Zeitpunkt des Aufwachens sei (vergl. Kap. 2.5 ,Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse’ sowie Kap. 2.6.1 ,Cortisol als Speichel-Cortisol’).
Die Dissertation war auf dem Hintergrund der Ergebnisse von Pruessner et al. (1997)
konzipiert worden, gemal derer eine zeitliche Unabhédngigkeit der morgendlichen
Aufwachreaktion vom Aufwachzeitpunkt gefunden wurde. Pruessner et al. (1997) hatten
erstmalig systematisch die Eignung der morgendlichen Aufwachreaktion - der Acrophase
von Cortisol in der Stunde nach dem Aufwachen mit der absoluten Spitze ca. 30 min. nach
dem Aufwachen - als MefRinstrument fur die Untersuchung von Cortisol bzw. der Dynamik
der HHNA untersucht.

Jiingere Arbeiten belegen eine zeitliche Abhéngigkeit der morgendlichen Aufwachreaktion
vom Aufwachzeitpunkt (Edwards et al., 2001; Federenko, et al., 2003; Hellhammer, J. &
Schlotz, in Vorbereitung; Kudielka & Kirschbaum, 2003). Dabei wurde hoéheres
morgendliches Cortisol im Falle von friherem Erwachen gefunden. Eine Bestatigung dieses
Ergebnisses wirde die vorliegende Arbeit entwertet haben, da die somit entstandene
Covariate die zwischen BG und KG gefundenen Unterschiede (vergl. Kap. 4.2 und 4.3) hétte
verursacht haben kénnen. Die Reanalyse des eigenen Datensatzes ergab dann, dal} die

Teilnehmerinnen der BG im Gruppendurchschnitt friiher erwachten als die der KG (am
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ersten Meldtag signifikant friher). Es folgte die Neugruppierung aller Teilnehmerinnen
gemal frihem bzw. spatem Erwachen als Mediansplit, und zwar fiir beide Mefdtage, BG und
KG getrennt sowie aggregiert: Fir die vorliegende Arbeit wurde in keinem Fall eine
signifikante Unterscheidung der morgendlichen Aufwachreaktion von Cortisol (CoMo-Xaycc)
in Abhéngigkeit vom Aufwachzeitpunkt gefunden. Gemafl der Mittelwerttendenz zeigten die
Ergebnisse sogar ein niedrigeres morgendliches Cortisol im Falle friiheren Erwachens
(Ausnahme: BG an 2T). Gleichfalls keine signifikanten Unterschiede wiesen im Vergleich
von frlhem und spatem Erwachen die morgendlichen Cortisolanstiege (CoMo-Xauci) sowie

die Cortisoltagesprofile (Co-Xauc) auf.

Uber die Bedeutung der Zeitabhéngigkeit oder Zeitunabhangigkeit der morgendlichen
Aufwachreaktion fir diese Arbeit hinaus fand die Frage weiteres Interesse als These 3 der
Disputation zur vorliegenden Dissertation: ,Der als ,Aufwachreaktion’ bezeichnete zeitliche
Verlauf des Spiegels von Speichel-Cortisol in der ersten Stunde nach dem Aufwachen ist
unabhangig vom Zeitpunkt des Aufwachens auf der absoluten Zeitskala.“ Die Argumentation
dieser These 3 ist im folgenden gekiirzt wiedergegeben; fiir statistische Angaben sei auf die

Originalarbeiten verwiesen.

Gefragt wurde fir die Disputation nach den StérgréB8en von Schlaf, circadianem Rhythmus
und Aufwachen: Wie wurden die StorgréRen von verschiedenen Forschern beriicksichtigt?
Wurden die StoérgréBen vermieden oder randomisiert? Wie wurde die mogliche

Randomisierung sichergestellt? Die potentiellen Stérgrofien waren:

- freies Erwachen vs. Zwang (Wecker)

- psychische Voreinstellung bzw. Erwartungen zum Erwachen

- Schlaflange — zu kurz oder lang genug

- moglicherweise Uberraschendes Aufwachen (,Surprise’~-Awakening)

- Aversive Desynchronisation-Synchronisation des circadianen Rhythmus (Schichtarbeit)
- Einflufy von Tageslicht.

Die Arbeiten zum Thema wurden in drei Gruppen eingeteilt: erstens diejenigen, gemaf
derer das Morgencortisol unabhédngig vom Aufwachzeitpunkt ist, zweitens diejenigen, geman
derer das Morgencortisol abhdngig vom Aufwachzeitpunkt ist mit héherem Cortisol bei

friherem Erwachen sowie drittens eine Gruppe weiterer Arbeiten von Interesse.

Pruessner et al. (1997) fanden in drei Einzelstudien das Morgencortisol unabhdngig vom
Aufwachzeitpunkt (und auch von der Schlafdauer). Alle Teilnehmer waren angewiesen
worden, sich durch die Teilnahme an den Studien nicht in ihrem gewohnten Tagesrhythmus

beeinflussen zu lassen; folglich waren die Stérgréen - auch die Verwendung von Weckern -
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bezlglich des Aufwachzeitpunktes randomisiert. Diese Randomisierung wurde allerdings
nicht Uberprift. Mit dem eigenen Datensatz wurde das Ergebnis von Pruessner et al. (1997)
reproduziert; flir die Randomisierung von Stérgroflen galt das namliche. Wist et al. (2000b)
fanden in vier Studien keine signifikante Korrelation zwischen morgendlicher Cortisolreaktion
und individuellem Aufwachzeitpunkt. Es wurde kein Unterschied zwischen den Bedingungen
,spontanes Erwachen® und ,Wecker“ gefunden. Zum Versténdnis dieses Ergebnisses mul}
bertcksichtigt werden, daf’ die Verwendung von Weckern dem gewohnten Tagesablauf der
Probanden entsprach, also keine experimentell induzierte Stérung darstellte, die die
Schlafzufriedenheit bzw. den Erhohlungswert des Schlafes gezielt beeintréchtigt hatte (vergl.
aber: Born et al., 1999). Hucklebridge et al. (2000) fanden keine numerische Veranderung
der Cortisolreaktion nach gezielt gestérter Nacht (Wecken um 4:00 nachts und
Wiedereinschlafen); allerdings war die Acrophase verzerrt und zeigte in der Folge der

Stérung nicht den charakteristischen Peak.

Eine Abhéngigkeit des morgendlichen Cortisol vom Aufwachzeitpunkt mit hbherem Cortisol
fanden Federenko et al. (2003). Bei Krankenschwesten im Dreischichtsystem fand sich fir
die Schicht mit dem frihesten Erwachen eine héhere Cortisolantwort im Vergleich zu den
beiden anderen Schichten. Dieser Unterschied wurde lediglich fir den Anstieg von Cortisol
(Mnlinc; entspr. CoMo-Xauc)) signifikant, nicht aber fir die morgendliche AUC (entspr. CoMo-
Xauca)- Es wurde kein Zusammenhang von Aufwachreaktion und Schlafdauer gefunden. Die
Bedeutung der Ergebnisse von Federenko et al. ist eingeschrankt durch die Verzerrung der
Acrophase bei der Schicht mit dem frilhesten Erwachen (vergl. Hucklebridge et al., 2000).
Schichtarbeit ist in Bezug auf circadianen Rhythmus eine spezifische Form der Stérung: Fir
die Disputation wurden die Auswirkungen der Schichtarbeit als ,,Aversive Desynchronisation-
Synchronisation des circadianen Rhythmus® charakterisiert: Die Frauen wurden durch die
Schichtarbeit aus dem Rhythmus gezerrt, auf der anderen Seite in ebendiesem Rhythmus
bestatigt, letzteres durch die sozialen Bezige, die im normal synchronisierten Rhythmus
bestehen bleiben sowie als Resynchronisation durch Tageslicht. Edwards et al. (2001)
fanden nach Mediansplit gemal frihes vs. spates Aufwachen’ eine signifikant grélRere
morgendliche AUC von Cortisol (entspr. CoMo-Xauca), hicht dagegen gréfliere Mninc (entspr.
CoMo-Xauci)- Genau umgekehrt fanden Hellhammer, J. & Schlotz (in Vorbereitung) eine
signifikant gréere morgendliche Mninc von Cortisol, nicht dagegen gréRere AUC; die
Schlafdauer war kurzer bei gréRerem morgendlichem Mninc. Kudielka & Kirschbaum (2003)
fanden mehr morgendliches Cortisol als AUC (entspr. CoMo-Xaucs) und als Mninc (entspr.
CoMo-Xauci); sie rAumen aber ein - und kommen zu dieser Einschatzung fur alle Studien, die
fur hoéheres Morgencortisol bei friherem Erwachen sprechen - dal} ein Zusammenhang
zwischen morgendlicher Cortisolreaktion und circadianem Rhythmus beim gegenwartigen

Stand der Forschung noch nicht festlegbar ist.
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Unkommentiert lassen Kudielka & Kirschbaum (2003) die Schluf3folgerung, dal} ein zu
erwartender EinfluR von Tageslicht ihren Ergebnissen entgegenlauft: Spater Erwachende
sollten gréRere Cortisolreaktionen am Morgen zeigen, weil es dann heller ist. Unter
Laborbedingungen hatten Scheer & Buijs (1999) gefunden, daR Licht - 800 vs. O lux - zu
erhéhtem morgendlichen Cortisol fuhrt (am Abend fuhrt Licht nicht zur Cortisolerh6hung).
Spéath-Schwalbe et al. (1992) verglichen Langschléfer mit Kurzschléfern, wobei weder fur
ACTH noch fir Cortisol signifikante Unterschiede gefunden wurden. Allerdings wurde in
dieser Arbeit - mit ihrer bemerkenswerten Erhebung physiologischer Daten im Schlaf - das
Morgencortisol nicht so ausgewertet, dall ein Vergleich mit den oben diskutierten Arbeiten
moglich ware. Die Daten sprechen fir eine starke Assoziation der Morgenreaktion von
Cortisol mit dem circadianen Rhythmus: Die Acrophase von Morgencortisol ist ca. 30 min
gegen den ACTH-Spiegel versetzt, welcher unmittelbar mit dem Erwachen wieder abfallt;
das Aufwachen kann folglich als erster Strel? des Tages interpretiert werden (vergl. Smyth et
al., 1998 und Abb. 1, Kap. 2.5). Born et al. (1999) untersuchten ACTH und Cortisol unter den
drei Bedingungen ,kurzer Schlaf’, ,langer Schlaf’ und ,iberraschendes Erwachen’ (,Surprise
Awakening’). Dabei stieg der ACTH-Spiegel bei ,kurzer Schlaf’ schon ca. 90 min vor dem
Erwachen an, ohne dal} der Cortisolspiegel folgte. Der Vergleich der ACTH-Spiegel der
Bedingungen ,kurzer Schilaf vs. ,langer Schlaf’ zeigte, dal} Antizipation - von zu frithem,
erzwungenem Erwachen - auch im Schlaf funktioniert. Dieses Ergebnis ist eine Stutze fur
die eigene Annahme, dal} subjektive StorgréRen - wie die Einschatzung der Schlaflange
bzw. der Schlafqualitédt - entscheidend fir die Aufwachreaktion von Cortisol sind. Erhdhtes
ACTH kann schnelles Erwachen als Anpassung an Schlafldnge erleichtern. Dabei erweist
sich die HHNA als sehr komplexes System, in dem Cortisol keineswegs nur durch ACTH
ausgelost wird (vergl. Kap. 2.5); fir weitere Mechanismen vergl. Ehrhart-Bornstein et al.
(1998). Bailly & Heitkemper (1991) verglichen Friihaufsteher mit Spé&taufstehern: Die Bildung
dieser Gruppen erfolgte als Typisierung, also der Untersuchung vorausgehend, die sich
damit von allen anderen Arbeiten unterscheidet. Bei gleicher Schlaflange wurden keine
signifikanten  Gruppenunterschiede gefunden, bei etwas hoherem Cortisol der
Fruhaufsteher. Mangelhafte Compliance beim exakten Beginn des Probensammelns mit

dem Aufwachen schrénkt die Bedeutung der Arbeit ein.

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dalt der Einflud der Stérgrélen des
circadianen Rhythmus sehr komplex und gegenwartig unubersichtlich ist: Wenn die
Stoérgrélien nicht vermieden (oder nachpriifbar randomisiert) sind, ist eine Aussage zur
Relevanz des Aufwachzeitpunktes fur die morgendliche Aufwachreaktion von Cortisol aber
nicht méglich: Bis zu einer Entscheidung ist von der Nullhypothese auszugehen, dal die

Aufwachreaktion von Cortisol unabhéngig vom Aufwachzeitpunkt ist.
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