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Zusammenfassung 

Soldaten, die im Auslandseinsatz häufige traumatische Situationen durchleben 

mussten, haben ein erhöhtes Risiko eine Posttraumatische Belastungsstörung (PTBS) 

zu entwickeln. In dieser Studie untersuchten wir objektive Marker einer PTBS bei 

Soldaten der deutschen Bundeswehr. Mit diesen Markern sollte es möglich sein, die 

Belastung von Soldaten einzuschätzen und einzuordnen, um somit Gruppen von 

Soldaten mit und ohne PTBS objektiv unterscheiden zu können. Hierzu wurden die 

Glutamat- und γ-Aminobuttersäure (GABA) – Konzentrationen im anterioren cingulären 

Cortex (ACC) via Proton–Magnetresonanzspektroskopie (
1H-MRS) bei Soldaten der 

deutschen Bundeswehr gemessen und verglichen. Es wurden zwei Probandengruppen 

gebildet: Gruppe A bestand aus Soldaten mit einsatzbedingter PTBS, in Gruppe B 

befanden sich traumaexponierte, gesunde Soldaten. Alle Soldaten haben in ihren 

Auslandseinsätzen traumawertige Ereignisse gemäß MHAT – Liste (Mental Health 

Advisory Team´s Combat Experience Scale, A1 Kriterium gemäß DSM-IV) durchlebt. 

Die MHAT – Liste  soll die Erfüllung des A1 Kriteriums nach DSM IV exakter definieren. 

Die Stärke der PTBS – Symptomatik wurde mit Hilfe des PDS – Fragebogens  

spezifiziert. Erlebnisse aus den Auslandseinsätzen wurden mit Hilfe der MHAT – Liste 

abgefragt und nach den Subskalen „Kampfgebiet“, „Kampfhandlungen“, sowie „Tod und 

Verwundung“ unterteilt. Wir untersuchten insgesamt 16 Soldaten der Gruppe A und 27 

Soldaten der Gruppe B.   

Die Gruppen unterscheiden sich nicht in den Erfahrungen aus dem Auslandseinsatz 

(Gruppe A: M=1,82, SD=0,9; Gruppe B: M=1,75, SD=1,25; t(40) = 0.196, p =.84), wie 

wir anhand des Summenwertes der MHAT- Liste feststellen konnten. Weiterhin wurden 

bei den Patienten in Gruppe A signifikant höhere Ergebnisse des PDS – 

Summenwertes messen (Gruppe A: M=37, SD=9,8; Gruppe B: M=3,90 SD=3,9; t(41) = 

15.7, p<.001). Der Gruppenvergleich von Glutamat [mmol/l] (Gruppe A: M=8,77, 

SD=1,2; Gruppe B: M=8,32, SD=1,15) und GABA [mmol/l] (Gruppe A: M=0,62, SD=0,3; 

Gruppe B: M=0,61, SD=0,34) erbrachte keinen Unterschied. Jedoch stieg die 

Glutamatkonzentration im ACC signifikant mit der Stärke der Belastung durch 

Kampfhandlungen in beiden Gruppen (r(38)=0,499, p=<.05) und mit der 

Gesamtbelastung aller Probanden (r(38)=0,383, p<.05) an. Desweiteren korrelierte die 
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Stärke der PTBS – Symptomatik  signifikant positiv mit der GABA – Konzentration  

(r(38)=0.375, p<.05).   

Somit konnten wir erste Hinweise aufzeigen, dass einsatzbedingte psychische 

Belastungen Auswirkungen auf den ACC haben und zu Veränderungen auf neuronaler 

Ebene führen.  

In dieser Studie konnten wir erste Anhaltspunkte finden, um Glutamat und GABA als 

objektive Marker für eine einsatzbedingte psychische Belastung der Soldaten zu 

identifizieren. 
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Abstract 

 

Soldiers, who experience numerous traumatic events in deployment abroad, have a 

higher chance to suffer from posttraumatic stress disease (PTSD). In this study, we 

examined objective parameters of soldiers of the German armed forces with PTSD. 

Using these parameters, it should be possible to estimate and classify the strain of 

soldiers with PTSD and to discriminate groups of soldiers with and without PTSD. In 

order to do so, we measured the glutamate- and γ-aminobutyric acid (GABA)-

concentration in the anterior cingulate cortex (ACC) with the help of magnetic 

resonance spectroscopy (
1H-MRS). There were two groups in the study: group A with 

combat-related PTSD and group B with trauma exposed, healthy soldiers. All soldiers 

experienced traumatic events in deployment abroad. These events are defined by the 

MHAT – list (Mental Health Advisory Team´s Combat Experience Scale, A1 criteria 

DSM-IV) and should describe the traumatic event accurately. The intensity of the PTSD 

symptoms got specified by means of the posttraumatic diagnostic scale (PDS). 

Experiences from deployment were requested using the MHAT – list, and grouped in 

the following manner: “battle area”, “combat operation”, and “death and injury”. We 

scanned 16 soldiers in group A and 27 in group B. The groups did not differ in combat 

experience (Gruppe A: M=1,82, SD=0,9; Gruppe B: M=1,75, SD=1,25; t(40) = 0.196, 

p=.84), which was shown in the cumulative value of the MHAT list. Furthermore we 

measured significant higher values for the PDS-Score in group A (Gruppe A: M=37, 

SD=9,8; Gruppe B: M=3,90 SD=3,9; t(41) = 15.7, p<.001). There was no significant 

difference detectable between both groups regarding glutamate [mmol/l] (group A: 

M=8,77, SD=1,2; group B: M=8,32, SD=1,15) or GABA [mmol/l] (group A: M=0,62, 

SD=0,3; group B: M=0,61, SD=0,34). Concentration of glutamate increased significantly 

for high intensities of combat operation (r(38)=0,499, p=<.05) and total stress of 

deployment for all probands (r(38)=0,383, p<.05) significantly. Higher intensity of PTSD 

symptoms led to increasing GABA concentration (r(38)=0.375, p<.05).  

Consequently we could show that, combat-related mental stress hads an effect on the 

ACC and resulted in neurophysiological changes. In this study, we found first evidence, 

that glutamate and GABA could be objective parameters of combat-related mental 

stress of soldiers. 
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1 Einleitung  

1.1 Posttraumatische Belastungsstörung bei Soldaten der deutschen 

 Bundeswehr 

 

Friedenserhaltende und friedenssichernde Maßnahmen im Ausland gehören immer 

häufiger zu den Pflichten der Bundeswehrsoldaten. Die ersten Auslandseinsätze 

begannen 1991 während des Zweiten Golfkrieges. Momentan sind 3.344 Soldaten in 16 

verschiedene Einsatzgebiete entsendet (BMVg, Stand: 4. Juli 2016) [1]. 

 

Abbildung 1: aktuelle Auslandseinsätze der Bundeswehr weltweit 

 

Besonders seit den Einsätzen im Kosovo (KFOR) und in Afghanistan (ISAF) sind die 

psychischen und physischen Belastungen der Soldaten stark angestiegen. Laut einer 

Befragung der Soldaten des Einsatzkontingentes ISAF VII wurden die lange Trennung 
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von zu Hause, die intensive Arbeitszeitbelastung, das Leben in Feldlagern und das 

Elend in der ansässigen Zivilbevölkerung als stark strapazierend beschrieben [2].  

Im Jahr 2006 erfolgte eine Auswertung der psychiatrischen Erkrankungsstatistiken der 

deutschen Bundeswehr. Verglichen mit dem Jahr 2000 konnte eine signifikante 

Erhöhung der ambulant und stationär behandlungsbedürftigen Patienten in der 

Psychiatrie dargestellt werden. Dies war besonders auf einen Anstieg der 

belastungsreaktiven Störungen zurückzuführen [3]. Da nicht explizit einsatzbedingte 

Störungen untersucht wurden, kann hier kein Rückschluss auf die Auswirkung von 

Auslandseinsätzen auf die Entwicklung einer Belastungsreaktion gezogen werden.  

Es gibt Hinweise auf einsatz- und geschlechtsspezifische Anstiege psychischer 

Neuerkrankungen, beispielsweise ist der Anteil an weiblichen Patienten mit 

Posttraumatischer Belastungsstörung (PTBS) signifikant höher (30,8%), als der 

prozentuale Anteil an Frauen in der deutschen Bundeswehr (5,17%) [4]. Kowalski et al. 

untersuchten im Zeitraum von Januar 2010 bis Juni 2011 die Häufigkeit der 

Erstkontakte von Soldaten mit der Psychiatrie nach einem Auslandseinsatz. Hierbei 

konnte insgesamt kein Anstieg beobachtet werden, jedoch wurde eine signifikante 

Zunahme der Inanspruchnahme einer psychiatrischen-psychotherapeutischen 

Behandlung bei Soldatinnen und nach Balkan-Einsätzen verzeichnet [5]. 

2009 wurde nach einer standardisierten Untersuchung von Soldaten, nach Einsatz in 

Afghanistan, die 12 – Monatsprävalenz einer PTBS – Erkrankung mit 2,9 % ermittelt, 

die Inzidenz lag bei 0,9 %. Des Weiteren hatten Soldaten, die im Auslandseinsatz 

waren, ein 2- bis 4 – fach  höheres Risiko an einer PTBS zu erkranken, verglichen mit 

Soldaten ohne Auslandserfahrung. Da nur knapp die Hälfte aller betroffenen Soldaten 

sich in Behandlung begab, ist die Dunkelziffer sehr hoch [6]. 

 

Nach DSM IV definiert sich die PTBS als verzögerte oder protrahierte Reaktion auf ein 

extremes Ereignis, bei dem der Patient intensive Angst, Hilflosigkeit oder Entsetzen 

verspürte, da hierbei die körperlichen Unversehrtheit der eigenen Person oder anderer 

Personen gefährdet war. Demnach werden vier diagnostische Kriterien festgelegt: 

A Traumaexposition 

 Konfrontation mit traumatischem Erlebnis (objektiv beurteilbar), daraus folgende 

 subjektive Reaktionen: Furcht, Entsetzen, Hilflosigkeit 
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B Intrusionen 

 Der Patient erlebt wiederholte, unausweichliche Erinnerungen an das belastende 

 Ereignis, in Form von Albträumen oder Flashbacks. Hierbei fühlt er sich erneut 

 (ungewollt) in das belastende Ereignis hinein und handelt dementsprechend. Die 

 Auseinandersetzung mit Geschehnissen oder Objekten, die an das Trauma 

 erinnern, kann zu extremen psychischen und physischen Belastungen der 

 Erkrankten führen. 

C  Vermeidung/Numbing 

 Orte, Personen, Gedanken, Gespräche und jegliche Stimuli, die an den  

 belastenden Vorfall erinnern, werden verdrängt, zu Teilen sind die Patienten 

 unfähig wichtige Aspekte des Traumas darzulegen. Sie fühlen sich isoliert und 

 entfremdet von anderen Personen, was zu einem emotionalen und sozialen 

 Rückzug und einer Perspektivlosigkeit führt.  

D Hyperarousal 

 Eine gesteigerte Vigilanz der Patienten kann zu Schlaf- und 

 Konzentrationsstörungen führen. Es werden aber auch eine erhöhte 

 Schreckhaftigkeit und vermehrte Wutausbrüche beschrieben. 

Die Kriterien B-D müssen über einen Zeitraum vom über einen Monat bestehen. Das 

Störungsbild verursacht klinisch bedeutsames Leiden.  

 

1.2 Neurophysiologische Veränderungen bei PTBS 

 

Ein Netzwerk aus unterschiedlichen neuronalen Strukturen ist bei der 

Stressverarbeitung wichtig. Hierzu zählen Hippocampus, Amygdala, medialer 

präfrontaler Cortex, Thalamus, Hypothalamus, Locus coeruleus und das 

periaquäduktale Grau [7]. Extreme psychische Belastungen wirken so auf 

unterschiedlichste Weise auf unser Gehirn. 

 

Der mediale präfrontale Cortex 

Die Hirnregion des medialen präfrontalen Cortex umfasst den medialen frontalen Gyrus, 

die Area subcallosa und den anterioren cingulären Cortex (ACC). 
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Hier werden jegliche Situationen mit schon Erlebtem verglichen und eingeordnet [8]. 

Des Weiteren erfolgt hier die Kontrolle einer Angstreaktion durch Löschung der 

Angstkonditionierung (Extinktion). Dies bedeutet, dass vorher gefährlich anmutende 

Stimuli nicht mehr als Bedrohung angesehen werden [9-12]. Ist die Aktivität dieser 

Hirnregion jedoch vermindert, führt dies zu einer unzureichenden Eliminierung der 

Gedächtnisinhalte und es erfolgt eine überhöhte Stressantwort [11]. Bei gesunden 

Probanden sind Teile des medialen präfrontalen Cortex während der 

Emotionsregulation aktiviert [13]. In einigen Studien konnte dargestellt werden, dass die 

Aktivität dieser Hirnregion negativ mit der Symptomstärke der PTBS-Patienten korreliert  

[14-16], jedoch eine erfolgreiche Therapie wieder zu einer erhöhten Aktivierung führt 

[17-20]. 

Der anteriore cinguläre Cortex 

 

 

Abbildung 2: Die vier Hauptregionen des rostralen cingulären Cortex, verändert nach [21] 

sgACC: subgenualer ACC, pgACC: pregenualer ACC (beide Anteile bilden den ventralen ACC), 

 aMCC: anteriorer medialer cingulärer Cortex, pMCC: posteriorer medialer cingulärer Cortex 

 

Der cinguläre Cortex ist Bestandteil des kortikalen limbischen Systems [22] und gliedert 

sich in einen anterioren (Brodmann Areale 24, 25, 32, 33) und einen posterioren 

Bereich (Brodmann Areale 23, 26, 29, 30, 31). Beide Strukturen unterscheiden sich in 

Zytoarchitektur, Projektionsfasern und Funktion [22].  

Der ACC befindet sich ventral, rostral und kaudal des Corpus Callosum und gliedert 

sich in einen affektiven (rostral, ventral) und einen kognitiven (dorsalen) Bereich. Die 

affektive Region des ACC (ventrale Areale 25,33 und das rostrale Areal 24) befindet 

sich an der Oberfläche des Gyrus cinguli. Vor allem der ventrale Bereich besitzt 

intensive Verbindungen zu der Amygdala, dem periaquäduktalen Grau und dem 
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limbischen System [23]. Funktionen in diesem Bereich sind u.a. die Regulation 

autonomer und endokriner Antworten, emotionales Lernen, Beurteilung motivationaler 

Inhalte, Bewertung emotionaler externer und interner Stimuli und Mutter-Kind-

Interaktionen. 

Die dorsalen Areale 24 und 32, sowie die cinguläre motorische Area, der cinguläre 

Sulcus und der nozizeptive Cortex bilden die dorsale Region des ACC, tief im Sulcus 

cinguli. Hier erfolgen kognitive Verarbeitungen, Fehlerdetektion und 

Konfliktverarbeitung. Der motorische Teil projiziert zum Rückenmark und ebenfalls zum 

Nucleus ruber und hat somit prämotorische Funktionen [24]. Des Weiteren ist der ACC 

wichtig für die Selektion und Prioritätenordnung von sensorischem Input und er hemmt 

die Weiterleitung sensorischer Potentiale (Gating – Funktion) zu weiteren limbischen 

Strukturen [25]. 

Shin et al. untersuchten in einer Studie Probandinnen, die nach sexuellem Missbrauch 

in der Kindheit eine PTBS entwickelten. Während der Untersuchung lösten Bilder und 

Erinnerungen an das Trauma bei Probandinnen ohne PTBS, verglichen mit erkrankten 

Probandinnen,  einen erhöhten regionalen zerebralen Blutfluss (rCBF) im ACC aus [26]. 

Bremner et al. untersuchten ein ähnliches Probandenkollektiv, konnten jedoch in der 

Positronen-Emissions-Tomographie (PET) keine signifikante Aktivierung des rostralen 

ACC belegen, andererseits entdeckten sie eine verminderte Aktivierung des ventralen 

Anteils bei Patientinnen mit PTBS [27]. 

 

Die Amygdala 

Hamner et al. nehmen an, dass durch die verminderte Gating – Funktion des ACC eine 

überhöhte Aktivierung der Amygdala folgt, was wiederum bei Patienten zu verstärkten 

Angstreaktionen führt, die durch scheinbar harmlose Reize ausgelöst wurden [28]. 

Die Amygdala spielt eine wichtige Rolle bei der Angstkonditionierung [29, 30] und stellt 

die Hauptregion für das emotionale Gedächtnis dar [31]. 

In verschiedenen Studien, in denen Soldaten mit und ohne PTBS verglichen wurden, 

konnte eine Hyperaktivität bei PTBS festgestellt werden [32-34]. 

Bei einer Gruppe amerikanischer Soldaten, die im Vietnamkrieg gedient hatten, konnte 

festgestellt werden, dass eine isolierte Zerstörung dieser Hirnregion zu einem signifikant 

verminderten Auftreten an PTBS führt [35]. 
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Der Hippocampus und die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

Wichtig sind auch die Verbindungen vom ACC zum Hippocampus, der für das 

deklarative Gedächtnis zuständig ist [36]. In diesen Regionen wird entschieden, ob eine 

Fluchtreaktion ausgelöst werden soll, indem sensorischer Input mit Gedächtnisinhalten 

des limbischen Systems verglichen wird. Somit sind die Verbindungen von limbischen 

und präfrontalen Hirnregionen bei der Generierung von emotionalen Prozessen 

besonders wichtig [37, 38].  

Des Weiteren reguliert der Hippocampus die neuroendokrine Stressantwort, indem die 

Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHN-Achse) aktiviert wird. Sie 

ist einer der bedeutendsten Bestandteile zur Regulation der Stressreaktion und 

besonders wichtig bei alltäglichen Belastungen. Das Corticotropin-releasing Hormon 

(CRH) wird hauptsächlich im Nucleus paraventricularis des Hypothalamus gebildet. 

Dieses Hormon induziert in der Hypophyse die Synthese vom adrenocortikotropen 

Hormon (ACTH), welches auf die Nebennierenrinde wirkt. ACTH löst die Freisetzung 

von Cortisol aus, welches an den Glucocorticoidrezeptoren angreift. 

Damit es nicht zu einer überschießenden Stressreaktion kommt, kontrolliert sich die 

HHN-Achse durch ein negatives Feedback selber: ausgeschüttetes Cortisol aus der 

Nebennierenrinde hemmt die überhöhte Aktivität von Hypothalamus, Hypophyse und 

Nebennierenrinde. 

Studien legen nahe, dass der ACC ebenfalls die HHN-Achse beeinflusst [39]. 

Gemäßigte Stresslevel tragen sogar positiv zum Lerneffekt bei, da die Regulation des 

Brain-derived neurotrophic factor (BDNF, verantwortlich für neuronales Wachstum und 

synaptische Plastizität) von der Aktivität der Glucocorticoidrezeptoren abhängt.  

Positiver Stress verbessert somit durch neuroplastische Veränderungen das 

Langzeitgedächtnis und führt so zu verbessertem Lernerfolg [40].  

Jedoch wirkt sich chronischer oder traumatischer Stress negativ auf die hippocampalen 

Neurone aus und kann zu Gedächtnisminderung und kognitiven Defiziten führen.  

Im Tiermodell wurde gezeigt, dass chronischer Stress zu einer erhöhten Expression von 

Cortisol und Glutamat führt und es so zu einer überhöhten Aufnahme in Hippocampus 

und präfrontalen Cortex kommt. Gleichzeitig erhöht sich die Genexpression von 

ionotropen Glutamatrezeptoren im Hippocampus und macht diese Region vulnerabler 

für diesen Neurotransmitter [41, 42]. Neurone werden durch die hohen Konzentrationen 
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an Cortisol und Glutamat zerstört, da diese pathologisch hohen Anhäufungen zu 

oxidativen Stress in Hippocampus und medialen präfrontalen Cortex führen. Die Folge 

sind Excitotoxizität der Neurone (Zellzerstörung verbunden mit neuronaler Aktivität und 

Erregung) und Atrophie der Dendritenbäume [43, 44]. 

Bei moderatem Stress sind diese Vorgänge reversibel, jedoch nicht bei hohen 

Stressleveln [45].  

Durch die Zerstörung der Neurone sind eventuell Symptome, wie Numbing und 

Avoidance zu erklären [46]. 

In verschiedenen Studien, die Soldaten, aber auch Zivilisten betrachteten, konnten ein 

verringertes Hippocampusvolumen [47, 48]  und eine verringerte Konzentration an N-

Acetylaspartat (NAA, ein Marker für neuronale Integrität) sowie bei Patienten mit PTBS 

darstellt werden [49, 50].  

 

1.3  Quantifizierte Substanzen in der 1H-MRS und deren Variabilität bei 

 Angststörungen 

 

1.3.1  Glutamat 

 

Glutamat ist der wichtigste exzitatorische Neurotransmitter im Gehirn des Menschen, es 

spielt u.a. eine entscheidende Rolle in der Kognition, beim Lernen, [51], im Gedächtnis 

[52], in der neuronalen Plastizität [53], bei der Schmerzrezeption [54] und in der 

Regulation der neuroendokrinen Antwort [55]. 

Man unterscheidet zwischen ionotropen und metabotropen Glutamatrezeptoren. Von 

den G-Protein gekoppelten metabotropen Rezeptoren sind bislang acht verschiedene 

Typen bekannt. Die ionotropen Rezeptoren werden nochmals unterschieden in AMPA- 

(α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic acid), NMDA- (N-Methyl-D-Aspartat) 

und Kainat – Rezeptoren. Besonders die ionotropen Glutamatrezeptoren sind wichtig 

für die synaptische Langzeitplastizität und somit für Gedächtniskonsolidierung und -

encodierung.  
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1.3.2 γ-Aminobuttersäure (GABA) 

 

Die wichtigste hemmende Überträgersubstanz im zentralen Nervensystem der 

Vertebraten ist die γ-Aminobuttersäure (GABA) [56]. Ihre Wirkung wird vor allem durch 

zwei Rezeptoren vermittelt: Zum einen dem ionotropen GABAA-Rezeptor, der durch 

Besetzung mit GABA eine verminderte Erregbarkeit der Nervenzellen bewirkt und dem 

metabotropen GABAB-Rezeptor, der über eine Hemmung von cAMP wiederum zu einer 

Hemmung der Neurone führt. Feusner et al. zeigten eine wichtige Verbindung zwischen 

GABAA-Rezeptor Expression und psychiatrischen Störungen auf. Die Heterozygotie des 

GABRB3-Genes (codierend für die Beta - Subeinheit des GABAA-Rezeptor) konnte in 

Verbindung gebracht werden mit verstärkten somatischen Symptomen, Angst, Insomnie 

und Depression [57]. 

 

1.3.3 Die wichtigsten Befunde aus der 1H-MRS bei Angststörungen 

 

Die Verbindung von gabaergem und glutamatergem System spielt eine zentrale Rolle 

bei Angstkonditionierung und Extinktion, wie in vorangegangen Studien dargestellt 

werden konnte [58-61] .  

Die Angstkonditionierung ist ein zentraler Aspekt bei Angststörungen und wird in der 

Amygdala über Glutamat vermittelt [52]. Hierbei spielt das Gleichgewicht von Glutamat 

und GABA eine wichtige Rolle. Der Input vom Hippocampus und vom medialen 

präfrontalen Cortex aktiviert die glutamatergen Neurone der basolateralen Amygdala. 

Es erfolgt eine synaptische Verschaltung auf inhibitorische GABA-Interneurone, die die 

Verbindung zur zentralen Amygdala herstellen. Sollte nun die synaptische Verschaltung 

im neuen Neuronenkreis mehr inhibitorische GABA-Neurone produzieren, die stärker 

sind als die exzitatorischen glutamatergen Neurone im existierenden Neuronenkreis, 

der die Angstkonditionierung aufrecht erhält, so überwiegt die Angstextinktion [62]. 

Eine Veränderung der glutamatergen Transmission konnte schon bei verschiedenen 

psychiatrischen Krankheitsbildern beobachtet werden, bspw. bei sozialen Phobien [61], 

Zwangsstörungen und affektiven Störungen [63, 64]. 

Angst- und Stressreaktionen sind eng mit dem Neurotransmitter Glutamat verbunden: 
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Zum einen wird Angst-assoziiertes Lernen im Hippocampus und die emotionale 

Verarbeitung in der Amygdala vor und nach einer Stresssituation durch 

Glutamatrezeptoren vermittelt [51, 65]. Zweitens führt akuter Stress zu einer erhöhten 

Freisetzung von Glutamat in der Amygdala [66]. NMDA – Rezeptoren kontrollieren 

Neurone in der zentralen Amygdala, die für die Ausschüttung von CRH zuständig sind, 

wodurch die HHN – Achse beeinflusst wird [67, 68].  

Auch weitere Untersuchungen legen eine Beteiligung des glutamatergen Systems bei 

Angststörungen nahe. Beispielsweise wurde in den 90´er Jahren die synaptische 

Plastizität der Amygdala untersucht. Hierbei fand man heraus, dass bei einer 

verminderten exzitatorischen glutamatergen Transmission auch der Output der 

efferenten Fasern vermindert war. Somit konnte gezeigt werden, dass eine verminderte 

glutamaterge Erregung an ionotropen Rezeptoren anxiolytische Effekte hat [69]. Riaza 

et. al. beschrieben in ihrem Artikel verschiedene Möglichkeiten der Medikamentenent-

wicklung: In unterschiedlichen Studien wurden anxiolytische Effekte mit verschie-

densten Modulatoren der Glutamatrezeptoren dargestellt [70].  

Bei Patienten mit sozialen Angststörungen wurden erhöhte Glutamat/Creatin – Level, 

verglichen mit gesunden Kontrollen, gemessen [61]. 

In Tierversuchen mit Ratten konnte gezeigt werden, dass eine selektive Hemmung des 

GABAA-Rezeptors zu einem erhöhten Angstverhalten führt [71], bzw. ein erhöhter 

GABA-Spiegel einen anxiolytischen Effekt hat [72]. 

Die Studienlage bei Patienten mit PTBS ist diesbezüglich sehr heterogen. Zu Teilen 

konnten keine signifikanten Unterschiede in der Rezeptordichte des Neurotransmitters, 

bei Soldaten mit PTBS und gesunden Soldaten (die nicht im Einsatz waren), dargestellt 

werden [73]. Andererseits wurde eine verminderte GABAA-Rezeptordichte bei 

erkrankten Probanden beobachtet. Eventuell erfolgte die Verminderung der Rezeptoren 

durch eine erhöhte Transmission von GABA und bewirkt somit eine Downregulation des 

GABAA-Rezeptors [74]. Geuze et al. verglichen hierbei niederländische Soldaten, die im 

gleichen Kriegsgebiet eingesetzt waren.  

Einige Studien zeigen eine Verbindung zwischen der GABA-Expression und einer 

PTBS. Michels et al. konnten einen signifikant erhöhten GABA-Spiegel im ACC und im 

dorsolateralen präfrontalen Cortex bei Patienten mit PTBS darstellen, verglichen mit 

gesunden, zivilen Kontrollen [75]. Vaiva et al. fanden beispielsweise in einer Studie 
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heraus, dass die GABA-Konzentration im Serum signifikant geringer war, als bei 

traumaexponierten gesunden Kontrollprobanden nach Verkehrsunfall [76]. Sie 

schlossen daraus, dass Menschen mit geringen GABA-Konzentrationen im Serum, eine 

erhöhte Neigung zur Entwicklung einer PTBS haben. 

 

1.4 Zielsetzung der Arbeit 

 

Wie in der Einleitung beschrieben, wurden in der Vergangenheit schon viele Studien 

durchgeführt, die strukturelle und funktionelle Veränderungen im Gehirn bei PTBS 

beschreiben [12, 51, 70, 77-79]. 

Oft beziehen sich diese Abhandlungen jedoch auf Zivilbevölkerung oder Soldaten 

anderer Nationen.  

Militärisches Personal ist ganz anderen Stressoren ausgesetzt, als zivile Personen: Bei 

Veteranen aus dem Golfkrieg konnte gezeigt werden, dass die ständige direkte 

Bedrohung des eigenen Lebens und das direkte Töten im Krieg Prädiktoren für 

verschiedene psychiatrische Störungen sind [80]. Weitergehend muss von ethnisch – 

kulturellen und soziodemographischen Unterschieden ausgegangen werden [81], 

weshalb Studien aus anderen Nationen nicht ohne Vorbehalt auf Soldaten der 

Bundeswehr übertragen werden können.  

In dieser Arbeit beschränken wir uns auf Soldaten der deutschen Bundeswehr, die 

durch negative Erlebnisse im Auslandseinsatz geprägt wurden. Es sollen 

neurophysiologische Unterschiede zwischen traumaexponierten Soldaten ohne 

psychiatrische Erkrankung und Soldaten mit einsatzbedingter PTBS herausgearbeitet 

werden. Hierzu werden die Glutamat- und GABA-Konzentrationen beider 

Probandengruppen im ACC gemessen und verglichen.  

 

Die Ausgangshypothesen der Studie lauteten: 

1. Die Glutamat- und GABA-Konzentrationen im ACC unterscheiden sich signifikant 

 bei Soldaten mit PTBS und gesunden traumaexponierten Kontrollen. 

2.  Die Glutamat- und GABA-Konzentrationen im ACC verändern sich mit der 

 Häufigkeit negativer Erlebnisse im Auslandseinsatz (Kampfhandlungen, 

 Minenräumung, Tot von Kameraden).  
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3. Die Schwere der Symptomatik spiegelt sich in der Glutamat- und GABA-

 Konzentration im ACC wieder. 

 

2 Material und Methoden 

 

2.1 Rekrutierung der Probanden 

 

Im Rahmen der Studie „Untersuchung zu physiologischen, testpsychologischen und 

epigenetischen Parametern bei Soldaten der Bundeswehr mit einsatz – und nicht – 

einsatzbedingten psychischen Belastungen und Erkrankungen“ wurden von Januar 

2012 bis Juni 2014 Probanden bei Erstkontakt mit der Abteilung für Psychiatrie und 

Psychotherapie (Abt. VIB) im Bundeswehrkrankenhaus Berlin rekrutiert. Des Weiteren 

erfolgte der Einschluss von Probanden über die arbeitsmedizinische Ambulanz, dem 

Rettungszentrum des Bundeswehrkrankenhauses Berlin und über Informations-

veranstaltungen in verschiedenen Einheiten der Bundeswehr.   

Die Studie wurde am 01.12.2011 durch die Ethikkommission der Charité genehmigt 

(Antragsnummer EA 1/270/11).    

Insgesamt rekrutierten wir 20 Soldaten mit einsatzbedingter PTBS vor Therapiebeginn 

(Gruppe A) und 30 Soldaten mit einsatzbezogenen, potentiell traumatischen 

Erlebnissen, aber ohne psychische Erkrankung (Gruppe B).   

Folgende Einschlusskriterien wurden definiert: 

 Männlich 

 Mindestalter 18 Jahre  

 geschäftsfähig 

 Einschluss in eine definierte Probandengruppe möglich 

 rechtswirksame, schriftliche Einverständniserklärung zur Teilnahme an der 

Studie, sowie eine Datenschutzerklärung wurden vom Probanden ausgefüllt 

 Proband ist Berufssoldat, Soldat auf Zeit oder freiwillig Wehrdienstleistender 



 
 
 
 

20 
 

 Diagnose einer einsatzbedingten PTBS in Gruppe A (laut ICD 10 Kriterien; 

Diagnose wurde gestellt durch Fachärzte für Psychiatrie und Psychotherapie der 

Bundeswehr) 

 traumawertiges Ereignis gemäß MHAT – Liste (Mental Health Advisory Team´s 

Combat Experience Scale) in Gruppe A und B (A1 Kriterium gemäß DSM-IV) 

Folgende Ausschlusskriterien wurden definiert: 

 Probanden mit akuten somatischen Erkrankungen   

 Soldaten mit floriden psychischen Erkrankungen, mit Ausnahme der zu 

untersuchenden PTBS in Gruppe A 

 Kontraindikationen, die eine Messung des Probanden im MRT verhindern  

 

Ein Screening auf floride psychische Erkrankungen, besonders in Hinblick auf Achse 1 

Störungen (laut DSM IV) erfolgte mit Hilfe der Mini-Dips [82].  

Auf Grund technischer Probleme bei der Metabolitenquantifizierung, konnten die Daten 

von 4 Patienten nicht verwertet werden. Unter den Kontrollprobanden befand sich ein 

Ausreißer bzgl. seiner Glutamatkonzentration im ACC (Z score > 2.5) und wurde in 

unseren Analysen nicht berücksichtigt. Im Endeffekt haben wir die Daten von 16 

Probanden mit einsatzbedingter PTBS und 27 gesunder Kontrollen analysiert.  

 

2.2 Psychologische Testungen 

 

Vor den MRT Messungen füllten die Probanden verschiedene Fragebögen aus. Die 

psychischen Symptome sollten mit Hilfe des PDS - Fragebogens spezifiziert und 

eingeordnet werden. Desweiteren wurden Erlebnisse aus den Auslandseinsätzen mit 

Hilfe der MHAT – Liste abgefragt. Die Ergebnisse der MHAT – Liste eines Probanden 

fehlten. 
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2.2.1 Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS) 

 

Der PDS wurde 1995 als Screening Instrument zur Erkennung einer PTBS von Edna 

Foa entwickelt [83]. Dieser Test ist ein Selbstauskunftsbogen und fragt alle 

Diagnosekriterien des DSM IV in 49 Items ab. Der Fragebogen gliedert sich in 4 

verschiedene Abschnitte: In einer kurzen Checkliste werden zunächst potenzielle 

Traumata abgefragt (A1 Kriterium nach DSM IV). Danach wird auf das schlimmste 

Ereignis detaillierter eingegangen. Daraufhin sollen die Probanden den Zeitpunkt des 

Traumas einordnen und die Belastung innerhalb der letzten 4 Wochen bewerten. Dies 

dient dazu, die Kardinalsymptome der PTBS abzufragen und gleichzeitig nach ihrem 

Schweregrad zu evaluieren. Zum Schluss bewerten die Probanden den Einfluss der 

Symptome auf verschiedene Situationen des Alltags.  

Aus allen Angaben wird ein Summenwert gebildet, der den Schweregrad der PTBS 

Symptomatik definiert. Dieser Wert liegt zwischen 0 und 51. Eine leichte Symptomatik 

wird bei einem Wert kleiner 10 beschrieben, eine mittlere bei Werten zwischen 11 und 

20 und eine schwere zwischen 21 und 35. Eine sehr schwere Symptomatik liegt vor, 

wenn die Werte größer 35 sind.  

Das Cronbach´s α wird mit 0,92-0,97 angegeben und beschreibt somit eine hohe innere 

Konsistenz [84]. Die Gütekriterien der deutschen Übersetzung wurden geprüft und 

detailliert bei Griesel et al. beschrieben [85]. 

 

2.2.2 Mental Health Advisory Team´s Combat Experience Scale (MHAT – Liste) 

 

Der Mental Health Advisory Team´s Combat Experience Scale (MHAT-Liste) soll die 

Erfüllung des A1 Kriteriums nach DSM IV exakter definieren [86, 87]. Die Soldaten 

werden in 33 Items nach ihren Erlebnissen und deren Häufigkeit im Auslandseinsatz 

befragt. Die Einteilung erfolgt via einer 5 – Punkte – Skala: Nie, einmal, zwei- bis  

viermal, fünf- bis neunmal, zehnmal oder häufiger. 

 

Folgendes beinhaltet die MHAT-Liste: 

 1 Angriff, Überfall auf eigene Person 

 2 Sichtung zerstörter Häuser/Dörfer 



 
 
 
 

22 
 

 3 Angriff mit Handfeuerwaffen 

 4 Leichen/Leichenteile gesehen  

 5 Umgang mit Leichen  

 6 Zeugen eines schwerwiegenden Unfalls  

 7 Zeuge von Gewalt in der ansässigen Bevölkerung 

 8 Tote oder schwerverletzte Kameraden gesehen 

 9 Bekannter, der schwer verletzt oder getötet wurde 

 10 Mithilfe bei Räumung von Minen  

 11 Explosion unkonventioneller Spreng- und Brandvorrichtungen in der  

  Nähe 

 12 Arbeit im verminten Gelände 

 13 Feindseligkeit von Zivilpersonen  

 14 Entwaffnung von Zivilpersonen 

 15 bedrohliche Situationen, die der Proband auf Grund von Befehlen nicht  

  entkommen konnte 

 16 auf Gegner gezielt oder geschossen 

 17 Proband hat selber befohlen, den Gegner zu beschießen 

 18 Nahkampf  

 19 Untersuchung/Räumung von Gebäuden 

 20 Untersuchung/Räumung von Bunkern, Höhlen 

 21 Zeuge von Brutalität/Misshandlung gegenüber Unbeteiligten 

 22 selber verwundet/verletzt worden 

 23 kranke/verletzte Frauen, Kinder gesehen, denen Proband selber nicht  

  helfen konnte 

 24 Beschuss durch Artillerie, Raketen oder Minenwerfer 

 25 Tod eines Gegners zu verantworten haben 

 26 Beobachtung von Verstößen gegen Kriegsgesetze/Genfer Konvention 

 27 verantwortlich für Tod/Verletzung eines Kameraden 

 28 Anwesend, bei Verletzung eines Kameraden aus der eigenen Einheit 

 29 Landung eines Blindgänger in unmittelbarer Nähe 

 30 Ausrüstung wurde vom Körper weggeschossen 

 31 Getroffen oder Angeschossen worden, Schutz durch Ausrüstung 
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 32 Kamerad direkt neben dem Probanden wird getroffen/erschossen 

 33 andere Menschen über den Tod eines Kameraden informiert 

 

Durch diesen Fragebogen können die verschiedenartigen Belastungen in einem 

Auslandseinsatz differenziert betrachtet und unterschieden werden. Nachstehende 

Kategorien werden bei der Auswertung unterschieden: Exposition im Kampfgebiet, 

Exposition durch Kampfhandlungen, Exposition von Tod & Verwundung und die 

Gesamtbelastung der Soldaten im Einsatz [6].  

Folgende Werte werden für die Fragen vergeben:  

Nie  0; 1  1, 2-4  2, 5-9  3, 10+  5 

Um der angenommenen Schwere der Belastung gerecht zu werden, wird eine 

Gewichtung der Fragen vorgenommen, die wie folgt berechnet wird:  

Fragen 2, 13, 14 und 33 werden mit 1 multipliziert  

Fragen 4, 6, 7, 9, 10, 12, 15, 17, 19, 20, 23 und 25 werden mit 2 multipliziert  

Fragen 1, 3, 5, 8, 11, 16, 18, 21, 22, 24, 26, 27, 28, 29, 30, 31 und 32 werden mit 3 

multipliziert 

 

Die Kategorien werden wie folgt berechnet: 

„Exposition Kampfgebiet“:  

Mittelwert der Fragen 2, 10, 11, 12, 20 und 26  

„Exposition Kampfhandlungen“:  

Mittelwert Fragen 1, 3, 7, 13-18, 19, 24, 25 und 28-32  

„Exposition Tod & Verwundung“:  

Mittelwert Fragen 4, 5, 6, 8, 9, 21, 22, 23, 27 und 33  

„Gesamtbelastung“:  

Mittelwert der 3 Kategorien  

Die interne Validität wird als adäquat angegeben [88].  
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2.3 Grundlagen der Proton-Magnetresonanzspektroskopie (1H-MRS) 

 

Die Proton–Magnetresonanzspektroskopie (1H-MRS) ist eine nicht invasive Methode, 

die es ermöglicht verschiedene Metabolite des zentralen Nervensystems in vivo zu 

messen. Voraussetzung für die Magnetresonanz ist die magnetische Eigenschaft von 

Atomkernen. Jeder Kern mit einer ungeraden Neutronen- oder Protonenzahl besitzt 

einen Kernspin.  

Kernspin  =  Gesamtdrehimpuls eines Atomkerns  

           um den eigenen Schwerpunkt 

 

Ähnlich einem Spielzeugkreisel, dreht sich der Kern um seine eigene Achse: die Kerne 

rotieren in einem konstanten Winkel um die Magnetfeldachse (Präzessionsbewegung).  

Die Frequenz dieser Rotation, auch Larmorfrequenz genannt, ist kernspezifisch und 

abhängig von der magnetischen Flussdichte. 

Larmorfrequenz   =   Frequenz der Präzessionsbewegung eines elementaren  

                             Teilchens in einem externen Magnetfeld 

 

In der Medizin werden die magnetischen Eigenschaften von Protonen genutzt. 

Die rotierenden Ladungen erzeugen einen „Spinmagneten“: die magnetischen 

Eigenschaften der Protonen können mit denen eines Stabmagneten verglichen werden. 

 

Abbildung 3: Präzedierende Protonen im Magnetfeld 

Ohne äußeres Magnetfeld sind diese Spins ungerichtet und in ihrer Vektorsumme nach 

außen Neutral. Legt man nun ein statisches Magnetfeld BZ in Richtung Z an, richten 
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sich die Spins nach dem für sie energetisch günstigsten Zustand aus. Gemäß den 

Gesetzen der Quantenmechanik haben Protonen zwei potenzielle 

Projektionsrichtungen: parallel und antiparallel zu den Magnetfeldlinien von BZ (siehe 

Abbildung 3). Beide Spinzustände besitzen unterschiedliche Energieniveaus (siehe 

Abbildung 4).  

 

Abbildung 4: Unterschiedliche Energieniveaus der parallelen und antiparallelen Spins 

 

Das Verhältnis der parallelen und antiparallelen Spins beträgt nicht genau 50:50, da sie 

sonst in ihrer Gesamteinheit nach außen wieder neutral wirken würden. Die Mehrzahl 

der Spins sind parallel ausgerichtet. Durch dieses Ungleichgewicht erfolgt eine 

makroskopische Magnetisierung MZ nach außen in Richtung des magnetischen Flusses 

von BZ (siehe Abbildung 4). Dies bedeutet das magnetische Feld MZ ist umso stärker, 

umso mehr Spins keinen entgegengesetzten „Spinpartner“ haben. 

Per definitionem liegt in einem bekannten XYZ-Koordinatensystem, die Z-Achse in 

Richtung des magnetischen Feldes. Orthogonal zu den magnetischen Feldlinien 

verläuft die XY-Ebene. 

Wird nun ein dynamisches Magnetfeld BXY orthogonal zu BZ eingeschaltet und die 

Spins mit einer geeigneten Frequenz angeregt (Resonanzfrequenz), so wird MZ von der 

Longitudinalebene in die Transversalebene MXY um 90° verschoben. Die 

Resonanzfrequenz entspricht hierbei der Larmorfrequenz. 

Wird der magnetische Fluss BXY abgeschaltet, geben die Protonen die aufgenommene 

Energie wieder ab und kehren in die Ausgangsposition Mz zurück (Relaxation). 

Eine Empfängerspule detektiert das elektrische Signal in XY-Richtung, welches durch 

die Präzessionsbewegung ausgelöst wird. Es wird eine Wechselspannung induziert. 

Diese gedämpfte Schwingung wird als freier Induktionszerfall (free induction decay 

=FID) bezeichnet (siehe Abbildung 5). Die Relaxationszeiten sind abhängig von der 
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Gewebeart. Die Erläuterungen zur Funktionsweise des MRT sind auf Grundlage der 

Arbeit von Weishaupt et al. [89] entstanden. 

 

Abbildung 5: typisches FID-Signal in Form einer gedämpften Schwingung 

 

Wie können wir nun die einzelnen Metaboliten in der 1H-MRS unterscheiden? 

Grundlage bildet die chemische Verschiebung (engl.: chemical shift). Jedes Element im 

Periodensystem zeigt ein spezifisches gyromagnetisches Verhalten bei konstantem 

Magnetfeld. Die Protonen liegen in den Metaboliten immer in chemischen Verbindungen 

vor. Diese Bindungen und die Elektronenwolken, die die Kerne umgeben, schwächen 

das magnetische Feld ab. Aus der lokal veränderten Feldstärke BZ resultiert eine 

veränderte Larmorfrequenz für dieses Proton. Durch die unterschiedlichen Bindungen, 

in denen die Protonen vorliegen, können die Metabolite exakt identifiziert werden. Diese 

Verschiebung der Frequenz nennt man chemische Verschiebung. Um die chemische 

Verschiebung unabhängig von der Feldstärke angeben zu können, wird bei der 1H-MRS 

per definitionem Tetramethylsilan als Referenzfrequenz bestimmt. 

Aus der Differenz beider Frequenzen kann nun die Bestimmung des Metaboliten 

erfolgen, da die Änderung der Spinfrequenz somit für jede Substanz spezifisch ist. 

Diese Differenz wird in ppm (engl.: parts per million) angegeben [90]. 

Mittels Fouriertransformation werden die Frequenzanteile des FID als Peaks in einem 

Spektrum dargestellt (siehe Abbildung 6). 

Jeder Metabolit besitzt daher einen charakteristischen Peak an einer bestimmten 

Frequenz im Spektrum. Beispielsweise befindet sich der Peak für NAA bei 2,02 ppm, 

wie im Abbildung 6 zu sehen ist, und stellt  im gesunden zentralen Nervensystem den 

höchsten Ausschlag dar. Nach Glutamat ist NAA die zweithäufigste Aminosäure im 

Gehirn und macht ca. 0,1 % der Hirnmasse aus [91]. 
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Abbildung 6: Darstellung eines charakteristischen fMRT Spektrums mit den Metaboliten in aufsteigender 

Reihenfolge: Myoinositol (mI), Cholin (Cho), Kreatin (Cr) und N–Acetylaspartat (NAA),  

Glx = Glutamin,Glutamat [92]. 

Die absolute Metabolitenkonzentration errechnet sich aus der Fläche unter dem 

jeweiligen Peak. Die Umrechnung von ppm in absolute Werte (mmol/l) ermöglicht den 

Vergleich der Metabolite zwischen den Probanden [93]. 

 

2.4 Messung der 1H-MRS  

 

Die Planung der 1H-MRS-Messungen und deren technische Umsetzung wurden vom 

Max-Planck-Institut für Bildungsforschung in Berlin unter Leitung von Frau Prof. Dr. 

Simone Kühn durchgeführt.  

Die Messungen erfolgten in einem 3-Tesla Scanner von Siemens (SIEMENS 

MAGNETOM TrioTim syngo MR B17, Erlangen, Deutschland) im Berlin Center for 

Advanced Neuroimaging (BCAN) der Charité mit einer 12 – Kanal – Spule.   

Bei einer Voxelgröße von 30 × 20 × 25 mm wurde die Spektroskopie des ACC mit  TR 

(repetition time) = 3000 ms und TE (echo time) = 80 ms in T2 – Gewichtung bei einer 

relativen Signal-to-noise-Ratio (SNR) von 1,00 aufgenommen. Die Voxelplatzierung 

erfolgte unter Ansicht der coronaren und axialen Schichtführung. Zur Erfassung der 

Single-Voxel Spectroscopy (SVS) wurde das am häufigsten verwendete Verfahren 

PRESS (point resolved spectroscopy) angewandt (siehe Abbildung 7).   

Die Platzierung des Voxels im bilateralen ACC erfolgte individuell mittels der hoch 

auflösenden, dreidimensionalen T1 gewichteten Sequenz MPRAGE (Magnetization 
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Prepared Gradient-Echo) durch anatomisch erfahrenes Personal des Max-Planck-

Instituts. Diese basiert auf dem ADNI Protokoll (Alzheimer´s Disease Neuroimaging 

Initiative; TR = 2500 ms, TE = 4,77 ms, TI (inversion time) = 1100 ms, 

Acquisitionsmatrix = 256 x 256 x 176 mm, Anregungswinkel = 7, Voxelgröße = 1 x 1 x 1 

mm, [94]), welches in derselben Sitzung angelegt wurde. 

 

Abbildung 7: Im Rahmen der Studie  

aufgenommene Spektroskopie (Proband mit PTBS) 

 

 

2.5 Datenanalyse 

Die Auswertung der Rohdaten erfolgte mit Hilfe des Linearitätsmodells des Programms 

LCModel (Linear Combination of Model Spectra) [95] unter Wassersupression und nicht 

unterdrückten Magnetresonanz (MR) – Spektren. Diese Methode erlaubt innerhalb der 

Region of Interest (ROI; Region von Interesse) die Quantifizierung vieler Metabolite im 

MR – Spektrum. Unser Augenmerk lag hierbei in der Glutamat- und der GABA- 

Konzentration.      
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Die gemessenen Glutamat- und GABA- Konzentrationen im MR – Spektrum  geben die 

Gesamtsumme von Glutamat und GABA in der ROI in Abhängigkeit vom Hirngewebe 

an [96]. Daher wurden die Anteile der Grauen Substanz (GS), der Weißen Substanz 

(WS) und des Liquors innerhalb des MR – Spektrums mit Hilfe der vereinheitlichten 

Einstellungen [97] der Python Software (Python Software Foundation) segmentiert. 

Dieses geschah auf Grundlage des hochauflösenden anatomischen T1-gewichteten 

Bildes. Daraufhin wurden die absoluten Werte von Glutamat und GABA gegenüber den 

Anteilen der GS und der WS innerhalb des Voxels mit Hilfe folgender Formel bereinigt:  

 

 

        

    
             

        

    
          

 

     
 

 

 

Im Folgenden betrachten wir nur die bereinigten Konzentrationen. Alle Glutamat- und 

GABA- Konzentrationen sind in Millimol pro Liter (mmol/l) angegeben.    

Bei  der Erstellung der Dissertation wurden die „Grundsätze der Charité zur Sicherung 

guter wissenschaftlicher Praxis“ eingehalten.   

Die statistischen Berechnungen und Darstellungen (Boxplots, Streudiagramme) wurden 

mit Hilfe des Programmes IBM SPSS Inc. ® (Version 20) durchgeführt. 

Die Korrelation zwischen den magnetresonanzspektroskopischen Werten und den 

klinischen Parametern erfolgte über das allgemein lineare Modell unter Kontrolle des 

Alters und wurde mit Hilfe des Korrelationskoeffizienten nach Pearson und des 

Rangkorrelationskoeffizienten nach Spearman berechnet.   

Um Zusammenhänge zwischen den Neurotransmitterleveln, den Erfahrungen im 

Auslandseinsatz und den PTBS Symptomen zu erarbeiten, führten wir 

Partialkorrelationen unter Kontrolle des Alters und der Gruppe mit allen Probanden 

durch. Zusätzlich wurden Partialkorrelationen unter Kontrolle des Alters jeweils für 

Patienten und gesunde Kontrollprobanden separat durchgeführt.  

Eine Prüfung auf Signifikanz zwischen den Korrelationskoeffizienten wurde mit der z-

Transformation nach Fisher durchgeführt. 
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Statistische Signifikanz wurde angenommen bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit kleiner 

5% (p<.05).  

 

3 Ergebnisse 

 

3.1 Beschreibung der Stichprobe 

 

Patienten – Gruppe A 

Auf Grund technischer Probleme bei der Akquirierung der Neurotransmitter, lagen uns 

die MRT – Daten bei 4 Patienten nicht vor. Letztendlich untersuchten wir Daten von 16 

männlichen Patienten mit einem Altersdurchschnitt von 28.81 Jahren (SD = 6.7). Die 

längste Einsatzzeit betrug 370 Tage, die kürzeste 65 Tage. Im Mittel waren die 

Patienten 213 Tage im Ausland (siehe Tabelle 1). Die Einsatzorte begrenzten sich auf 

Afghanistan und Kosovo (ISAF, KFOR). Die Patienten litten überwiegend an einer 

schweren PTBS Symptomatik (Einteilung erfolgte an Hand des PDS Scores). Lediglich 

bei einem Patienten konnte eine moderate Symptomschwere festgestellt werden. Im 

Durchschnitt lag der PDS Summenwert bei 37 (siehe Tabelle 2).  Einige Patienten 

mussten auf Grund der Symptombelastung schon vor 1H-MRS-Messung medikamentös 

therapiert werden. 3 Probanden haben die folgenden Medikamente eingenommen: Ein 

Patient nahm ein Kytta-Sedativum plus Trimipramin (trizyklisches Antidepressivum) ein, 

einer nahm Trimipramin (nicht selektiver Monoamin-Wiederaufnahmehemmer) ein, ein 

Patient nahm Mirtazapin (tetrazyklisches Antidepressivum) ein.  

 

Kontrollen – Gruppe B 

Unter den 30 rekrutierten, gesunden, traumaexponierten Probanden gab es 2 Drop-outs 

auf Grund von Nichterscheinen zum MRT Termin. Zusätzlich befand sich unter den 

Kontrollprobanden ein Ausreißer bzgl. seiner Glutamatkonzentration im ACC (Z score > 

2.5) und wurde in unseren Analysen nicht berücksichtigt. Es wurden somit 27 männliche 

Probanden untersucht. Der Altersdurchschnitt lag bei 33.19 Jahren (SD = 5.7). Der 

längste Einsatz betrug 900 Tage, der kürzeste 22 Tage (siehe Tabelle 1). Im 

Durchschnitt waren die Probanden 363 Tage im Einsatz, vorranging im ISAF und KFOR 

Einsatz. Einige wenige Soldaten waren im Rahmen ihres Auslandseinsatzes in 
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Mazedonien, dem Libanon oder Bosnien und Herzegowina.   

Bei den meisten Probanden konnten an Hand des PDS Scores keine oder nur leichte 

Symptomatik erkannt werden. Lediglich ein Proband zeigte eine moderate 

Symptomschwere im Test. Der Mittelwert der Kontrollprobanden lag bei 3.9 Punkten. 

In dieser Gruppe wurden von 4 Probanden Medikamente eingenommen: Ein Proband 

nahm Iodid und L-Thyroxin ein, ein Proband Eisen und Vitamin B12, ein weiterer 

Proband L-Thyroxin und einer nahm ein Antihistaminikum ein. Psychopharmaka wurden 

von keinem Probanden in dieser Gruppe eingenommen. 

 

Demographische Daten    Gruppe A   Gruppe B 

  M SD M SD 

Alter 

[Jahre] 

 
28.81 6.7 33.19 5.7 

Anzahl der 

Einsätze 

 
1.5 0.7 3.4 2.5 

Länge der Einsätze 

[Tage] 

 
213 96 363 246 

Dienstgradgruppe      

  Anzahl Anteil Anzahl  Anteil 

 Mannschaften 8 50 % 4 14.8 % 

 Unteroffiziere 7 43.75 % 17 62.96 % 

 Offiziere 1 6.25 % 6 22.2 % 

 Gesamt 16 100 % 27 100 % 

 

Tabelle 1: Deskriptive Darstellung der Stichproben  

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung 
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3.2 Korrelation der Messergebnisse  

 

3.2.1 Fragebögen 

 

In der folgenden Tabelle 2 sind die Ergebnisse aus den Fragebögen dargestellt. 

 

Fragebögen Gruppe A Gruppe B t – Test 

 M SD M SD  

PDS  

(Summenwert) 
37 9.80 3.90 3.90 t(41) = 15.7, p<.001 

MHAT Liste 

(Gesamtbelastung) 
1.82 0.90 1.75 1.25 t(40) = 0.196, p = .84 

MHAT Liste 

(Kampfgebiet) 
2.06 1.28 1.8 1.68 t(40) =  0.5, p = .62 

MHAT Liste 

(Kampfhandlungen) 
1.86 0.9 1.36 1.45 t(40) =  1.19, p = .24 

MHAT Liste 

(Tod und Verwundung) 
1.55 1.23 2.08 1.25 t(40) = -1.33, p = .19 

Glutamat  

[mmol/l] 
8.77 1.20 8.32 1.15 t(41) = 1.19, p = .24 

GABA  

[mmol/l] 
0.62 0.30 0.61 0.34 t(41) = 0.53, p = .96 

 

Tabelle 2: Mittelwerte und Standardabweichungen für Fragebögen und Neurotransmitterkonzentrationen 

im ACC; M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, PDS = Posttraumatic Diagnostic Scale, MHAT = 

Mental Health Advisory Team´s Combat Experience Scale 

 

Wie in Tabelle 2 zu sehen, konnten wir bei den Patienten in Gruppe A signifikant höhere 

Ergebnisse des PDS Summenwertes messen (r(41) = 15.7, p<.001; siehe Abbildung 8). 
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Abbildung 8: Darstellung der Mediane und des Interquartilabstandes des PDS Summenwertes im 

Boxplot der Gruppe A (Patienten) und B (Kontrollen). Es besteht ein signifikanter Unterschied. 

 

Desweiteren unterscheiden sich die Gruppen nicht in den Erfahrungen aus dem 

Auslandseinsatz (r(40) = 0.196, p =.84), wie wir an Hand des Summenwertes der 

MHAT- Liste feststellen konnten (siehe Abbildung 9 und Tabelle 2). 

 

 

 

Abbildung 9: Darstellung der Mediane und des Interquartilabstandes des Summenwertes der MHAT-

Liste (MHAT) und der Unterkategorien im Boxplot der Gruppe A (Patienten) und B (Kontrollen)  

Es besteht kein signifikanter Unterschied. 
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In einem Gruppenvergleich der beiden 1H-MRS-Metabolite Glutamat und GABA 

(gemessen im ACC) konnte, unter Kontrolle des Alters der Probanden, kein signifikanter 

Unterschied festgestellt werden. Diese sind Abbildung 10 dargestellt. 

  

 

 

 
 

Abbildung 10: Darstellung der Mediane und des Interquartilabstandes der  

Glutamatkonzentration [mmol/l] und der GABA – Konzentration [mmol/l]  

im ACC der Gruppe A (Patienten) und B (Kontrollen) an Hand von Boxplots 

Ein signifikanter Unterschied konnte nicht detektiert werden. 
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3.2.2 Korrelation der Neurotransmitter mit dem PDS- Score 

 

Die folgende Tabelle 3 gibt einen Überblick über die Berechnungen der Korrelationen 

zwischen dem PDS Summenwert  und den Konzentrationen der Neurotransmitter. 

Korrelationen 

PDS-Summenwert 

Glutamat GABA 

Pat. Kontr. Ges. Pat. Kontr. Ges. 

PDS 

(Summenwert) 

Kor 0,293 0,211 0,239 0,661 0,173 0,375 

p .309 .3 .138 .01* .398 .017* 

 

Tabelle 3: Darstellung der Korrelationen zwischen dem PDS Summenwert und den Konzentrationen der 

Neurotransmitter Glutamat und GABA in mmol/l, p= Signifikanz, Korr.=Korrelation, signifikante Werte 

wurden mit einem * markiert 

Im Folgenden soll dies ausführlich dargestellt werden. Es fand sich eine positive 

Korrelation zwischen Glutamat und dem PDS-Summenwert (r(38)=0.239, p=.138) unter 

Kontrolle von Alter und dem Patientenstatus (siehe Abbildung 11) in beiden Gruppen. 

Der Zusammenhang war leider nicht signifikant. 

 
 

Abbildung 11:  Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem PDS Summenwert und 

der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden (r(38)=0.239, p=.138). 
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Ebenso konnte kein Unterschied zwischen den Korrelationen bei Soldaten mit PTBS 

(r(12) = 0.293, p = .309) und den Kontrollen (r(24) = 0.211, p = .30) gefunden werden 

(Abbildung 12).  

Der Unterschied zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten war nicht signifikant 

(Fisher z = 0.22, p=.41, one-tailed).  

 

 

 

Abbildung 12: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem PDS Summenwert und 

der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) (r(12) = 0.293, p = .309) und 

der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24) = 0.211, p = .30). 

 

 

Desweiteren fanden wir eine signifikant positive Korrelation zwischen der GABA -

Konzentration im ACC und dem PDS Summenwert. GABA korreliert signifikant positiv 

mit dem PDS-Summenwert (r(38)=0.375, p<.05) unter Kontrolle von Alter und dem 

Patientenstatus (siehe Abbildung 13). 
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Abbildung 13: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem PDS Summenwert und 

der GABA – Konzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden (r(38)=0.375, p<0.05). 

 

Diese Korrelation ist vor allem getrieben von Soldaten mit PTBS (r(12)=0.661, p<.05), 

wo auch ein signifikant positiver Zusammenhang beobachtet werden konnte (Abbildung 

14), im Gegensatz zu Soldaten ohne PTBS (r(24)=0.173, p=.398).  Der Unterschied 

zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten verfehlt knapp die Signifikanzschwelle 

(Fisher z = 1.56, p=.06, one tailed). 

 
 

Abbildung 14: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem PDS Summenwert und 

der GABA – Konzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) (r(38)=0.375, p<.05) der 

Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0.173, p=.398). 
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3.2.3 Korrelation der Neurotransmitter mit der MHAT-Liste 

 

Die folgende Tabelle 4 gibt einen Überblick über die Berechnungen der Korrelationen 

zwischen den MHAT-Listenwerten und den Konzentrationen der Neurotransmitter.  

 

Korrelationen 

MHAT-Liste 

Glutamat  GABA 

Pat. Kontr. Ges. Pat. Kontr. Ges. 

MHAT Liste 

(Gesamtbelastung) 

Korr. 0,544 0,312 0,383 0,178 0,224 0,203 

p .044* .121 .015* .542 .271 .21 

MHAT Liste 

(Kampfgebiet) 

Korr. 0,338 0,331 0,34 -0,004 0,152 0,098 

p .237 .099 .032* .990 .458 .547 

MHAT Liste 

(Kampfhandlungen) 

Korr. 0,555 0,496 0,499 0,335 0,263 0,274 

p .039* .01* .001* .242 .194 .087 

MHAT Liste 

(Tod und Verwundung) 

Korr. 0,422 -0,101 0,098 0,145 0,152 0,142 

p .132 .623 .549 .62 .46 .382 

 

Tabelle 4: Darstellung der Korrelationen zwischen den MHAT-Listenwerten und den Konzentrationen der 

Neurotransmitter Glutamat und GABA in mmol/l, p= Signifikanz, Korr.=Korrelation, signifikante Werte 

wurden mit einem * markiert 

 

Im Folgenden werden die Korrelationsdiagramme ausführlich beschrieben. 

Über die PTBS Symptomatik hinaus war der Metabolit Glutamat im ACC  positiv mit der 

MHAT-Gesamtbelastung assoziiert (siehe Abbildung 15) unter Kontrolle des Alters. Die 

Berechnung des MHAT Summenwertes wurde in Kapitel 2.4.2 beschrieben. In der 

gesamten Gruppe von Soldaten war die Korrelation unter Kontrolle von Alter und 

Patientenstatus signifikant (r(38)=0,383, p<.05).  
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Abbildung 15: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem  MHAT Summenwert und 

der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden (r(38)=0.383, p<.05). 

Wie in Abbildung 16 zu sehen, war hier ebenfalls die Korrelation bei Soldaten mit PTBS 

(r(12)=0.544, p<.05) signifikant positiv und stärker ausgeprägt, als bei Soldaten ohne 

PTBS (r(24)=0.312, p=.121). Der Unterschied zwischen den beiden Korrelations-

koeffizienten ist nicht signifikant (Fisher z = 0.72, p=.24, one-tailed). 

 

 
 

Abbildung 16: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem  MHAT Summenwert und 

der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) (r(12)=0.544, p<.05) und der 

Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0.312, p=.121). 
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Desweiteren konnten wir, unter Kontrolle von Alter und Patientenstatus, eine positive 

Korrelation zwischen dem Neurotransmitter GABA und dem MHAT-Listensummenwert 

in der gesamten Probandengruppe erkennen. Hier handelt sich jedoch um keinen 

signifikanten Zusammenhang (r(38)=0.203, p=.21). 

 

 

 

Abbildung 17: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem  MHAT Summenwert und 

der GABA-Konzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden (r(38)=0.203, p=0.21). 

 

 

Dieser positive Zusammenhang konnte ebenfalls in den einzelnen Probandengruppen 

festgestellt werde. Jedoch konnte weder in der Kontrollgruppe (r(24)=0.224, p=.271), 

noch der Gruppe von Soldaten mit PTBS (r(12)=0.178, p=.542) ein signifikanter 

Zusammenhang herausgearbeitet werden (siehe Abbildung 18). Der Unterschied 

zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten ist nicht signifikant (Fisher z = 0.12, 

p=.45, one-tailed). 

 



 
 
 
 

41 
 

 

Abbildung 18: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem  MHAT Summenwert und 

der GABA -Konzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) (r(12)=0.178, p=.542) und der 

Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0.224, p=.271). 

 

Wir untersuchten ebenfalls die einzelnen Kategorien der MHAT Liste. Es stellte sich 

heraus, dass wir, unter Kontrolle von Alter und Patientenstatus einen Zusammenhang 

zwischen der Konzentration des Neurotransmitter Glutamat und dem Einsatzgebiet der 

Soldaten darstellen können (r(38)=0.34, p<.05). Dieser Zusammenhang ist signifikant. 

 

 

Abbildung 19: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

des Kampfgebiets und der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden (r(38)=0.34, p<.05). 

In der PTBS-Gruppe, sowie in der Kontrollgruppe konnte dieser positive 

Zusammenhang herausgearbeitet werden, jedoch war dieser weder in der 
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Patientengruppe (r(12)=0.338, p=.237), noch in der Kontrollgruppe (r(24)=0.331, 

p=.099) signifikant, unter Kontrolle des Alters. Der Unterschiede zwischen den beiden 

Korrelationskoeffizienten ist nicht signifikant (Fisher z = 0.02, p=.49, one-tailed). 

 

 

           

Abbildung 20: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

des Kampfgebiets und der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) 

(r(12)=0.338, p=.237) und der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0.331, p=.099). 

 

 

Unter Kontrolle des Alters und des Patientenstatus konnte ein positiver Zusammenhang 

zwischen der GABA-Konzentration und dem Einsatzgebiet festgestellt werden 

(r(38)=0.98,p=.547), dargestellt in Abbildung 21. 
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Abbildung 21: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

des Kampfgebiets und der GABA - Konzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden (r(38)=0.098, p=.547). 

 

 

Unter Kontrolle des Alters konnte nur ein minimal negativer Zusammenhang zwischen 

der GABA-Konzentration im ACC und dem Kampfgebiet in der Patientengruppe 

festgestellt werden (r(12)= -0,004, p=.990).  In der Kontrollgruppe konnten wir einen 

positiven Zusammenhang herausarbeiten (r(24)=0,152, p=.458). Dies ist in Abbildung 

22 dargestellt. Beide Zusammenhänge sind nicht signifikant. Der Unterschied zwischen 

den beiden Korrelationskoeffizienten ist nicht signifikant (Fisher z = 0.37, p=.35, one-

tailed). 
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Abbildung 22: Das Streudiagramm zeigt die Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. des 

Kampfgebiets und der GABA – Konzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau)  

(r(12)= -0,004, p=.990) und der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0,152, p=.458). 

 

Bei der Korrelation der Glutamatkonzentration im ACC, unter Kontrolle von Alter und 

Patientenstatus, mit den erlebten Kampfhandlungen im Einsatz (siehe Abbildung 23) 

konnten wir einen hochsignifikanten Zusammenhang beobachten (r(38)=0,499, p=<.05). 

 

 

 

Abbildung 23: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

der Kampfhandlungen und der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC aller Probanden  

(r(38)=0,499, p=<.05). 
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Dieser Zusammenhang wird vor allem durch die Patientengruppe getrieben (siehe 

Abbildung 24). Unter Kontrolle des Alters konnte hier ein signifikanter Zusammenhang 

zwischen der Glutamatkonzentration im ACC und der Kampfhandlungen beschrieben 

werden (r(12)=0,555, p<.05). In der Kontrollgruppe konnte ebenfalls ein positiver und 

signifikanter Zusammenhang gefunden werden (r=(24)=0,496, p<.05). Der Unterschied 

zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten ist nicht signifikant (Fisher z = 0.2, 

p=.42, one-tailed). 

 

 

 

Abbildung 24: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

der Kampfhandlungen und der Glutamatkonzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) 

(r(12)=0,555, p<.05) 

und der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r=(24)=0,496, p<.05). 

 

 

Unter Kontrolle von Alter und Patientenstatus konnten wir einen positiven 

Zusammenhang zwischen den Kampfhandlungen im Einsatzgebiet und der GABA-

Konzentration im ACC beider Gruppen feststellen (r(38)=0,274, p=.087). Dieser 

Zusammenhang ist in Abbildung 25 dargestellt und war nicht signifikant.   
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Abbildung 25: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

der Kampfhandlungen und der GABA – Konzentration  [mmol/l] im ACC aller Probanden  

(r(38)=0,274, p=.087). 

 

Dieser positive Zusammenhang konnte unter Kontrolle des Alters in beiden 

Probandengruppen beobachtet werden. Jedoch war die Korrelation der GABA-

Konzentration im ACC mit den Kampfhandlungen weder in der PTBS Gruppe 

(r(12)=0,335, p=.242), noch in der Kontrollgruppe (r(24)=0,263, p=.194) signifikant 

(siehe Abbildung 26). Der Unterschied zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten 

ist nicht signifikant (Fisher z = 0.2, p=.42, one-tailed). 

 

Abbildung 26: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

der Kampfhandlungen und der GABA – Konzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) 

(r(12)=0,335, p=.242) 

und der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0,263, p=.194). 
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Zwischen der Glutamatkonzentration im ACC und den Erlebnissen der MHAT Liste 

bezüglich Tod und Verwundung konnte unter Kontrolle von Alter und Patientenstatus 

konnte ein Zusammenhang detektiert werden (r(38)=0,098, p=.549). Dieser 

Zusammenhang ist jedoch nicht signifikant. 

 

 

Abbildung 27: Das Streudiagramm zeigt die Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. Tod und 

Verwundung und der Glutamatkonzentration  [mmol/l] im ACC aller Probanden  

(r(38)=0,098, p=.549). 

 

 

In der Kontrollgruppe konnten wir, unter Kontrolle des Alters, mit steigendem 

Summenwert für die MHAT Liste im Bereich Tod und Verwundung eine Senkung der 

Glutamatexpression im ACC der Probanden beobachten (r(24)=-0,101, p=.623). In der 

Patientengruppe konnten wir dahingegen, unter Kontrolle des Alters, einen positiven 

Zusammenhang dieser beiden Merkmale beobachten (r(12)=0,422, p=.132). Die 

Korrelationensdiagramme sind in Abbildung 28 dargestellt.  Beide Korrelationen sind 

nicht signifikant. Der Unterschied zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten ist 

nicht signifikant (Fisher z = 1.38, p=.83, one-tailed). 
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Abbildung 28: Das Streudiagramm zeigt die Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. der 

Kampfhandlungen und der GABA – Konzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) 

(r(12)=0,422, p=.132) 

und der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=-0,101, p=.623). 

 

Ein positiver Zusammenhang wurde zwischen der GABA – Konzentration und den 

Erlebnissen der MHAT Liste bei allen Probanden unter Kontrolle von Alter und 

Patientenstatus dargestellt (r(38)=0,142, p=.382). Jedoch war diese Korrelation nicht 

signifikant (siehe Abbildung 29).  

 

Abbildung 29: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

Tod und Verwundung und der GABA – Konzentration  [mmol/l] im ACC aller Probanden  

(r(38)=0,142, p=.382). 
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Dieser positive Zusammenhang konnte in der Kontrollgruppe (r(24)=0,152, p=.46) und 

in der Patientengruppe (r(12)=0,145, p=.62), unter Kontrolle des Alters, nachgewiesen 

werden (siehe Abbildung 30). In beiden Fällen konnte keine Signifikanz nachgewiesen 

werden. Der Unterschied zwischen den beiden Korrelationskoeffizienten ist nicht 

signifikant (Fisher z = 0.02, p=.49, one-tailed). 

 

 

Abbildung 30: Das Streudiagramm zeigt die positive Korrelation zwischen dem MHAT Listenwert bzgl. 

der Kampfhandlungen und der GABA – Konzentration [mmol/l] im ACC der Patienten (Gruppe A, blau) 

(r(12)=0,145, p=.62) 

und der Kontrollen (Gruppe B, rot) (r(24)=0,152, p=.46). 

 

4 Diskussion 

 

Die Studie „Untersuchung zu physiologischen, testpsychologischen und epigenetischen 

Parametern bei Soldaten der Bundeswehr mit einsatz – und nicht – einsatzbedingten 

psychischen Belastungen und Erkrankungen“ war eine erste explorative Pilotstudie, die  

zum Ziel hatte objektive Marker einer PTBS zu detektieren. Mit diesen Markern sollte es 

möglich sein, die Belastung von Soldaten einzuschätzen und einzuordnen, um somit 

Gruppen von psychisch stark belasteten und nicht belasteten Soldaten objektiv  

unterscheiden zu können und Risikogruppen zu identifizieren. Demzufolge könnten 

diese Marker in folgenden Studien dazu genutzt werden, um potentiell gefährdete 

Soldaten zu erkennen.  

In unserem Studienarm wurden hierzu die Neurotransmitterkonzentrationen im ACC bei 

Soldaten mit einsatzbedingter Belastung gemessen. Wie schon ausführlich in der 
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Einleitung beschrieben wurde, stehen die Neurotransmitter Glutamat und GABA schon 

länger im Verdacht eine wichtige Rolle bei der Angstregulation zu spielen, somit lag 

unser Augenmerk auf diesen beiden Transmittern.  

Es konnten keine signifikanten Unterschiede bzgl. dieser Neurotransmitter-

konzentrationen zwischen den Probandengruppen festgestellt werden. Es konnte 

jedoch in beiden Probandengruppen eine Korrelation zwischen den 

Glutamatkonzentration und der Belastung im Einsatz herausgearbeitet werden. 

Desweiteren stehen diese Neurotransmitter auch in positiver Korrelation mit einer 

verstärkten PTBS Symptomatik. Diese Zusammenhänge sollen im Folgenden erläutert 

und ausführlich diskutiert werden. 

 

4.1 Vergleich der 1H-MRS-Metabolite Glutamat und GABA im ACC  

 bei Soldaten mit und ohne PTBS nach Auslandseinsatz 

 

Zunächst verglichen wir die gemessenen Neurotransmitterkonzentrationen im ACC 

zwischen den Gruppen A und B. Ziel war es hierbei einen signifikanten Unterschied 

zwischen Soldaten mit einsatzbedingter PTBS und traumaexponierten, gesunden 

Soldaten zu erkennen. 

Unsere Untersuchungen ergaben keine signifikanten Gruppenunterschiede. Weder die 

Glutamat-, noch die GABA-Konzentration im ACC unterschied sich signifikant zwischen 

den Probandengruppen A und B (Glutamat: p = 0.469, GABA: p = 0.89).  

Einige Studien, die bisher durchgeführt wurden, beschrieben eine verminderte Aktivität 

des ACC bei Probanden mit PTBS im Vergleich zu gesunden Kontrollen. Beispielsweise 

untersuchte die Studiengruppe um Gold et al. Veteranen aus dem Vietnamkrieg. Sie 

unterschieden traumatisierte Probanden mit bzw. ohne PTBS und maßen im PET den 

rCBF. Hierbei stellte sich ein verminderter rCBF im medialen präfrontalen Cortex bei 

den Veteranen mit PTBS dar, im Vergleich zu den Probanden ohne PTBS [77]. 

Ähnliche Studien führten Britton et al. 2005 durch. Sie untersuchten ebenfalls 

Veteranen mit und ohne PTBS im PET Scan, hatten jedoch noch eine dritte 

Probandengruppe, die aus gesunden Kontrollen ohne Kampferfahrung bestand. Es 

stellte sich heraus, dass die Aktivität des rostralen ACC bei Patienten mit PTBS im 

Vergleich zu beiden Gruppen vermindert war [14].  
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Einige Studien beschreiben auch eine erhöhte Aktivität des ACC bei Soldaten mit 

PTBS. Beispielsweise verglichen Bryant et al. Probanden, die unterschiedliche 

Traumata erlebt hatten und dadurch an einer PTBS erkrankt waren, mit nicht 

traumatisierten Probanden ohne PTBS. Bei aktiviertem Arousalnetzwerk konnte die 

Studiengruppe eine erhöhte Aktivität des ACC bei den Patienten mit PTBS messen [98]. 

Ebenfalls konnten Shin et al. einen erhöhten rCBF im ACC von traumatisierten 

Probanden mit PTBS im PET messen. Hierfür verglich er Probanden, die als Kinder 

missbraucht wurden und unterteilte diese in eine traumatisierte Gruppe mit PTBS und 

eine traumatisierte Gruppe ohne PTBS [26].  

Felmingham et al. konnten eine erhöhte Aktivität des rostralen ACC bei zivilen 

Patienten mit PTBS im Vergleich zu nicht traumatisierten, gesunden Probanden 

feststellen [99].  

In den folgenden Studien wurden die Neurotransmitterkozentrationen im ACC bei 

Patienten mit PTBS untersucht.  

Fujita et al. konnten keinen Unterschied in der Benzodiazepin-Rezeptordichte bei 

Soldaten mit Einsatzerfahrung und PTBS im Vergleich zu Soldaten ohne 

Einsatzerfahrung und ohne PTBS feststellen [73]. Ein ähnliches Ergebnis erhielten 

Rosso et al. in ihrer Studie. Sie verglichen zivile Patienten mit PTBS und gesunde 

Kontrollen ohne Traumata und konnten ebenfalls keinen Unterschied in der GABA – 

Konzentration im ACC zwischen beiden Gruppen feststellen [100]. Diese beiden 

Untersuchungsergebnisse kommen unseren am nächsten. 

Michels et al. fanden eine erhöhte GABA-Konzentration im ACC bei zivilen Patienten 

mit PTBS, die unterschiedlichste Traumata erlebten, im Vergleich zu nicht 

traumatisierten, gesunden Kontrollen [75].  

Ein Studiendesign welches unserem sehr nahe kommt, ist in einer Studie von Geuze et 

al. zu finden [74]. Diese untersuchten niederländische Soldaten im PET, die im gleichen 

Gebiet im Auslandseinsatz waren und unterschieden Soldaten mit PTBS und gesunde 

Soldaten als Kontrollgruppen. Sie stellten eine verminderte GABA-A-Rezeptordichte im 

präfrontalen Cortex bei Soldaten mit PTBS im Vergleich zur Kontrollgruppe fest. Sie 

vermuteten, dass die hohe Konzentration von GABA zu einer verminderten Expression 

des GABA-Rezeptors führt. Wir konnten zwar keine signifikanten Gruppenunterschiede 

messen, jedoch konnten wir feststellen, dass die GABA-Konzentration signifikant positiv 
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mit der Schwere der PTBS Symptomatik der Patienten assoziiert ist. Dies soll im 

Folgenden Abschnitt diskutiert werden. 

Die Studiengruppe um Yang et al. versuchte Unterschiede in der Glutamatkonzentration 

bei Patienten mit PTBS und gesunden Kontrollen zu finden. Sie untersuchten Kinder, 

die ein Erdbeben überlebt hatten und fanden heraus, dass die Kinder, die dieses 

Erdbeben überlebten und eine PTBS entwickelten einen signifikant geringere 

Glutamatkonzentration im ACC aufwiesen, als die gesunden Kinder [101]. 

In der Diskussion muss berücksichtigt werden, welche Probandengruppen miteinander 

verglichen werden. In unserer Studie haben alle Probanden traumaspezifische 

Erfahrungen im Auslandseinsatz gemacht. Laut MHAT-Listensummenwert haben alle  

Probanden, die wir untersuchten, ähnliche Erfahrungswerte bzgl. traumaspezifischer 

Erfahrungen. Dies ist nicht in allen eben genannten Studien der Fall. So sollte ein 

Vergleich der verschiedenen Studien nur unter Berücksichtigung des Studiendesigns 

erfolgen. Es ist anzunehmen, dass andere Ergebnisse zu Tage treten, wenn gesunde, 

nicht traumatisierte Probanden mit erkrankten Probanden verglichen werden, wie es 

beispielsweise in den Studien von Bryant et al. und Felmingham et al. zu sehen ist [98, 

99]. Einige Studien ähneln jedoch unserem Studiendesign und trotzdem treten andere 

Ergebnisse zu Tage. So zum Beispiel bei den genannten Studien von Shin et al., Britton 

et al. und Geuze et al [14, 26, 74]. Hierbei sollte berücksichtigt werden, dass zwei der 

Studien an amerikanischen Soldaten durchgeführt wurden. Amerikanische Soldaten 

sind vermehrt und verstärkt an unmittelbaren Kampfsituationen im Einsatz beteiligt, 

verglichen zu deutschen Soldaten. Des Weiteren sind Soldaten der amerikanischen 

Streitkräfte auch wesentlich länger im Auslandseinsatz stationiert, als  Bundeswehr-

soldaten. Die Intensität und Länge des Einsatzes trägt dazu bei, dass deutsche und 

amerikanische Soldaten in ihren traumaspezifischen Erfahrungen wenig vergleichbar 

sind. Daher können die Studienergebnisse nicht vorbehaltlos auf deutsche 

Bundeswehrsoldaten übertragen werden. 

In den oben genannten Studien sind auch einige beinhaltet, die zivile Probanden 

untersuchten, die nach einmaligem Trauma eine PTBS entwickelten (bspw. Opfer eines 

Verkehrsunfalls oder Opfer einer Straftat). Diese Personen waren selbstverständlich 

nicht auf die bevorstehende, traumatisierende Situationen vorbereitet. Adler et al. 

beschrieben, dass eine realistische Auseinandersetzung mit eventuellen 
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bevorstehenden Traumata vor der Entwicklung von psychischen Störungen schützen 

kann [90]. Soldaten werden durch die Einsatzvorbereitung vor jedem Auslandseinsatz 

speziell ausgebildet. Sie bekommen eine Vorstellung von den Gegebenheiten vor Ort 

und können vor dem Einsatz verschiedene Konstellationen im Kriegsgebiet 

durchdenken und mit geschultem Personal besprechen. Da somit alle Soldaten, die in 

den Einsatz geschickt werden, sich auf ähnliche Weise mit dem Thema Gewalt und 

Konflikten auseinandersetzen können, sind eventuell keine gravierenden 

Gruppenunterschiede auf Neurotransmitterebene detektierbar, wie sie beim Vergleich 

von zivilen Probanden mit einmaligen Trauma und gesunden Kontrollen zu beobachten 

sind.  

Ein weiterer wichtiger Punkt ist auch, dass unsere Probanden, wie oben schon erwähnt, 

alle vergleichbare traumaspezifische Erfahrungen gemacht haben, was ebenfalls  

Gruppenunterschiede verwischen könnte. Wie in der Einleitung beschrieben, führen 

traumatische Ereignisse zu neuronalen Veränderungen und somit zur Konsolidierung 

von Ängsten in gabaergen und glutamatergen Neuronenkreisen [62]. Da Gruppe A und 

Gruppe B ähnlichen traumatischen Erlebnissen im Auslandseinsatz ausgesetzt waren, 

führte dies eventuell zu ähnlichen Veränderungen auf neuronaler Ebene im ACC, was 

wiederum dazu führt, dass wir keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen 

detektieren konnten. Die Entwicklung einer klinisch relevanten PTBS unterliegt dann 

weiteren Faktoren, die nicht im neuronalen Spektrum messbar sind. Wittchen et al. 

beschrieben zusätzliche Faktoren, beispielsweise frühere Traumata, genetische 

Faktoren, die psychosoziale Unterstützung und das Geschlecht, welche einen starken 

Einfluss auf die Entwicklung einer PTBS nach Traumata haben [87].  

Im Vergleich sollte man auch die kleinen Fallzahlen unserer Studiengruppe betrachten.  

Unsere Studie zeigt somit, dass eine alleinige Unterscheidung der Gruppen an Hand 

der Neurotransmitterkonzentrationen von Glutamat und GABA im ACC nicht möglich ist, 

sondern noch viele weitere Faktoren betrachtet werden müssen. 

 

4.2 Der Neurotransmitter GABA im ACC korreliert mit der 

 Ausprägung der PTBS Symptomatik 

 

Einen interessanten Zusammenhang konnten wir zwischen dem PDS Summenwert und 
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den Neurotransmitterkonzentrationen feststellen. Beide untersuchten Neurotransmitter, 

GABA und Glutamat, zeigen eine positive Korrelation zur Stärke der Symptomatik. Bei 

GABA wird dieser Zusammenhang vor allem durch Soldaten mit PTBS getrieben. In 

dieser Gruppe war die Korrelation von PDS Summenwert und der GABA Konzentration 

signifikant (p=.01). Der Zusammenhang zwischen Glutamat und dem PDS 

Summenwert war nicht signifikant. 

Somit konnte unabhängig von der Gruppeneinteilung eine Veränderung auf neuronaler 

Ebene mit steigendem PDS Summenwert und somit erhöhter Schwere der 

Symptomatik festgestellt werden. 

In der Vergangenheit zeigten einige Studien eine inverse Korrelation der Aktivität des 

ventromedialen präfrontalen Cortex zur Symptombelastung. Shin et al. untersuchten 

Vietnam Veteranen mit und ohne PTBS. Sie konnten feststellen, dass die Stärke der 

PTBS Symptomatik in beiden Gruppen negativ mit dem rCBF im medialen frontalen 

Cortex korreliert [34]. Die Untersuchungsergebnisse wurden ein Jahr später in einer 

zweiten Studie bestätigt. Hier wurden traumatisierte Vietnam Veteranen und 

Feuerwehrmänner untersucht. Es zeigte sich auch hier eine inverse Korrelation der 

Aktivität des medialen präfrontalen Cortex und der Stärke der PTBS Symptomatik [102]. 

Es konnte sogar ein inverser Zusammenhang zwischen der Symptomstärke und dem 

ACC Volumen gezeigt werden. Yamasue et al. untersuchten Überlebende eines 

Attentats und stellten fest, dass bei den Probanden mit PTBS die Symptomstärke 

negativ zur grauen Masse des ACC korreliert [103]. 

Dahingegen konnten Morey et al. eine positive Korrelation von Symptomstärke zur 

Aktivität des ventralen ACC bei Soldaten mit einsatzbedingter PTBS unter neutralen 

Stimuli feststellen [104]. Auch Fonzo et al. konnten einen positiven Zusammenhang 

zwischen der Aktivität des dorsalen ACC und der Stärke der Hyperarousalsymptome 

herausarbeiten [105]. Hierbei wurden Frauen untersucht, die durch ihren Partner 

missbraucht wurden.  

Es sollte jedoch auch die Frage nach Ursache und Wirkung diskutiert werden. Shin et 

al. führten 2011 eine Zwillingsstudie durch, in der sie die Aktivität des ACC bei 

traumaexponierten Soldaten maßen und diese mit der Aktivität des nicht-traumatisierten 

monozygoten Zwillings, ohne Einsatzerfahrung, verglichen. Im Vergleich zum 

traumaexponiertem Soldaten mit PTBS, war auch beim gesunden Zwilling eine erhöhte 
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Aktivität das ACC zu messen [106]. Desweiteren konnte in dieser Studie ebenfalls eine 

positive Korrelation zwischen Symptomstärke und Aktivität des ACC hergestellt werden. 

Sie schlossen daraus, dass eine erhöhte Aktivität des ACC als Risikofaktor für eine 

PTBS angesehen werden kann. Aus diesen Ergebnissen konnte die Vermutung 

geäußert werden, dass nicht die erhöhte Stressbelastung eine verstärkte Aktivität des 

ACC bewirkt, sondern die verstärkte  Aktivität des ACC bedingt eine Disposition zur 

Entwicklung einer PTBS.  

Hierbei sollte man nicht vergessen, dass Glutamat und GABA ein Gleichgewicht bilden 

und eine Überexpression von Glutamat, reaktiv zu einer Erhöhung des Ausstoßes von 

GABA führen kann. Eine Erhöhung beider Neurotransmitter kann somit den 

Rückschluss einer erhöhten Aktivität des ACC zulassen.  

Wie im Kapitel 4.1 schon beschrieben, konnten einige Studien signifikant erhöhte 

GABA-Konzentrationen im ACC bei Patienten mit PTBS feststellen [74, 75]. Dies 

konnten wir nicht bestätigen. Jedoch ist der Trend hier eindeutig erkennbar, da wir 

erkennen konnten, dass mit steigender Symptombelastung auch die GABA-

Konzentration im ACC steigt. Die Stärke der PTBS Symptomatik wurde in unserer 

Studie an Hand des PDS-Scores ermittelt. Es sollte bedacht werden, dass der PDS 

Score ein Selbstauskunftsbogen ist, in dem die Probanden ihre Beschwerden selbst 

einschätzen sollen. Es ist bekannt, dass sich Ergebnisse der Selbstauskunftsbögen 

immer zu einem gewissen Prozentsatz von strukturierten Interviews durch geschultes 

Personal unterscheiden. Meist fällt die Selbsteinschätzung zum Schweregrad der 

Erkrankung geringer aus. Somit besitzen die Ergebnisse des PDS-Scores und damit 

auch die Ergebnisse zur Symptombelastung einen Fehler in der Güte der Einschätzung. 

 

4.3 Der Neurotransmitter Glutamat im ACC korreliert mit der Gesamtbelastung  

 und den Kampfhandlungen im Auslandseinsatz 

 

Durch die MHAT Liste wird die Art des Traumas und die subjektive Belastung der 

Soldaten im Auslandseinsatz definiert. Hier konnten wir feststellen, dass eine signifikant 

positive Korrelation (p=.015) zwischen der Glutamatkonzentration im ACC und der 

erhöhten Gesamtbelastung im Auslandseinsatz bei allen Probanden aufgetreten war. 

Betrachtet man die einzelnen Gruppen, ist dieser Zusammenhang nur in der 
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Patientengruppe signifikant 

Desweiteren konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Glutamat-

konzentration im ACC und den Kampfhandlungen im Einsatz gezeigt werden. Dies 

konnte sowohl in der Patientengruppe (p=.039), als auch in der Kontrollgruppe (p=.044) 

bestätigt werden. Betrachtet man alle Probanden zusammen war dieses Ergebnis 

hochsignifikant (p=.001). Desweiteren war die Glutamatkonzentration signifikant positiv 

mit dem Kampfgebiet assoziiert (p=.032). Dies konnte jedoch nur bei Betrachtung aller 

Probanden festgestellt werden. Betrachtet man die Patienten- und die Kontrollgruppe 

einzeln, konnte zwar ein positiver Zusammenhang beschrieben werden, dieser war 

jedoch nicht signifikant. Eine signifikante Korrelation zwischen den Ergebnissen der 

MHAT-Liste und dem Neurotransmitter GABA konnten wir nicht feststellen.  

Somit können wir zusammenfassend sagen, dass laut unserer Studie, die Erlebnisse im 

Auslandseinsatz am ehesten einen Einfluss auf die Glutamatkonzentration und weniger 

auf die GABA - Konzentration im ACC haben. 

Studien, die ebenfalls die Belastung im Einsatz in Relation zu Neurotransmitter-

konzentrationen im ACC stellten, konnten in der Literaturrecherche nicht gefunden 

werden. Somit können wir als erste einen Zusammenhang der Glutamatkonzentration 

im ACC und der Belastung der deutschen Bundeswehrsoldaten im Auslandseinsatz 

beschreiben. Interessant ist, dass besonders die durchlebten Kampfhandlungen im 

Einsatz einen großen Einfluss auf die Glutamatkonzentration zu haben scheinen. 

In der Einleitung wurde schon ausführlich die Pathophysiologie der 

Angstkonditionierung in der Amygdala beschrieben. Glutamat ist ein wichtiger 

Transmitter in der Angstregulation und zur Konsolidierung von traumatischen 

Gedächtnisinhalten in der Amygdala essentiell [52]. Dieses Prinzip könnten wir auf den 

ACC, der u.a. den Ort für das emotionale Gedächtnis darstellt, übertragen. Bei Nagern 

konnte gezeigt werden, dass auch der ACC im Rahmen der Angstkonditionierung 

involviert ist [107]. Werden häufig traumatische Ereignisse durchlebt, könnte es zur 

Etablierung von ebenso vielen exzitatorischen glutamatergen Neuronenkreisen im 

präfrontalem Kortex kommen, die so die Angstkonditionierung aufrecht erhalten, 

zunächst unabhängig von der Entwicklung einer PTBS [62]. Kampfhandlungen stellen 

sehr intensive traumatische Erlebnisse dar. Müssen Soldaten also häufig an 

Kampfhandlungen teilnehmen, entstehen die glutamatergen Neuronenkreise als 
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Ausdruck der Angstkonditionierung und wir können somit erhöhte 

Glutamatkonzentrationen im ACC messen. Dies könnte eine Möglichkeit sein, warum 

wir gerade bei der Kategorie der Kampfhandlungen solch hochsignifikante Ergebnisse 

messen konnten.  

Das Glutamat ein wichtiger Transmitter der Angstkonditionierung im ACC ist, konnte in 

vorrangehenden Studien gezeigt werden. Beispielsweise konnten Zhao et al. zeigen, 

dass durch die Injektion von NMDA-Rezeptorantagonisten die Bildung von 

traumatischen Erinnerungen blockiert oder vermindert wird [108].  

Desweiteren muss bedacht werden, dass in der Kategorie Kampfhandlungen der 

MHAT-Liste am häufigsten die Gefahr auf das eigene Leben abgefragt wurde. Im 

Gegensatz zu der Kategorie Tod und Verwundung betrachtet, in der häufiger 

traumatische Erlebnisse abgefragt werden, in denen keine Lebensgefahr für die eigene 

Person besteht.  Es ist bekannt, dass besonders die Bedrohung des eigenen Lebens zu 

Angststörungen führt. Somit stellt dies eine äußerst traumatische Erfahrung dar und 

führt höchstwahrscheinlich am ehesten zu neuronalen Veränderungen.  

Unterstrichen wird dieses Ergebnis durch eine Studie von Wise et al. Diese konnten 

zeigen, das Mäuse ein ängstliches und depressives Verhalten etwickelten, wenn die 

Pyramidenzellen im ACC optogenetisch aktiviert wurden [109]. In weiteren Studien 

sollte hier auch Augenmerk auf Ursache und Wirkung gelegt werden. Interessant ist, ob 

die Aktivierung des ACC zu einer Angstsymptomatik führt oder die Angst zu einer 

Veränderung der Transmitterkonzentration im ACC. 

Darüber hinaus könnte auch eine akute Erhöhung des Glutamatspiegels im ACC Grund 

für die Messergebnisse sein. Vermetten et al. beschrieben, dass es während 

traumatischer Erlebnisse akut zu sehr hohen Glutamatspiegeln im präfrontalem Kortex 

kommt, die zu oxidativen Stress und somit zu Veränderungen im neuronalen Kreislauf 

führen [44]. Hier ist ebenfalls anzumerken, dass im Rahmen einer Untersuchung zur 

Emotionsregulation den Patienten, kurz vor der Spektroskopiemessung zur Messung 

der Neurotransmitterkonzentrationen, u.a Bilder aus dem Einsatz gezeigt wurden, was 

hier akut zu einer Erhöhung der Glutamatkonzentration geführt haben könnte. 

Da die Glutamatkonzentration in beiden Gruppen signifikant positiv mit den erlebten 

Kampfhandlungen steigt, ist anzunehmen, dass schon vor Entwicklung einer 

psychischen Erkrankung Veränderungen auf neuronaler Ebene zu detektieren sind. Das 
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emotionale Gedächtnis ist unter anderem im ACC zu finden. Es ist wahrscheinlich, dass 

es durch die vulnerablen Erlebnisse, hier zur Umformung der neuronalen Kreisläufe und 

zur Gedächtniskonsolidierung kommt. In unserer Studie wurde gezeigt, dass diese 

vulnerablen Erlebnisse vor allem Kampfhandlungen im Einsatz zu sein scheinen. Zur 

Entwicklung einer PTBS führen dann weiteren Faktoren, wie oben schon beschrieben 

[87]. 

 

4.4  Limitationen  

 

Unsere Studie stellt eine Querschnittstudie dar. Die Probanden wurden einmalig nach 

dem Auslandseinsatz untersucht und dann im Gruppenvergleich betrachtet. Leider 

sprengte eine längsschnittliche Untersuchung den Rahmen unserer Studie. Qualitativ 

hochwertiger wäre eine Messung der Neurotransmitter vor und nach dem 

Auslandseinsatz gewesen. Besonders hinsichtlich des positiven Zusammenhangs 

zwischen Glutamat und den erlebten Kampfhandlungen wäre es interessant dieselbe 

Probandengruppe ohne Kampferfahrung und dann nach dem Einsatz mit stattgehabten 

Kampfhandlungen zu untersuchen. 

Zu empfehlen wären ebenfalls zusätzliche Messungen bei den Probanden mit PTBS. 

So wie traumatische Erfahrungen Veränderungen im neuronalen Netzwerk bewirken, 

wäre eine Betrachtung dieser Veränderungen unter therapeutischen Maßnahmen 

interessant. Somit könnte man in Erwägung ziehen eine Messung der Neurotransmitter  

vor und nach Traumatherapie durchzuführen, um so einen eventuellen Anstieg oder 

Abfall der Neurotransmitter im ACC zu beobachten und den Verlauf dokumentieren zu 

können. Dies sollte Beachtung in folgenden Studien finden. 

Wie im Ergebnisteil beschrieben, mussten mehrere Probanden mit PTBS von uns aus 

der Studie ausgeschlossen werden. Dies war unter anderem durch die starke 

psychische Belastung während der MRT Untersuchung bedingt, v.a. durch die 

räumliche Enge im MRT. Dies belastete einige Probanden so stark, dass die 

Untersuchung abgebrochen werden musste. Dies ist der Grund für die kleinere Gruppe 

an Patienten, relativ zur Gruppe B. Dies ist unter anderem auch ein Grund für die kleine 

Fallzahl unserer Studie.  

In unserer Arbeit betrachten wir nur männliche Soldaten, obwohl besonders weibliche 
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Soldaten sich vermehrt in psychiatrische Behandlung begeben müssen [3]. In folgenden 

Arbeiten sollte hierauf Bezug genommen werden. 

Es sollte bei den Korrelationen mit dem PDS Summenwert bedacht werden, dass die 

Summenwerte der Kontrollprobanden gegen null tendieren und nicht einer 

Normalverteilung entsprechen, was bei der Interpretation der Ergebnisse berücksichtigt 

werden muss.  

Desweiteren muss bedacht werden, dass zwar alle Patienten vor der fMRT Messung 

keine Traumatherapie erhielten, bei drei Patienten musste jedoch schon mit einer 

antidepressiven Therapie begonnen werden, was sich auf Neurotransmitterebene 

auswirken könnte und somit auch auf unsere Messergebnisse. 

Zusätzlich können wir kleinste Änderungen in der Position des Voxels im ACC nicht 

ausschließen, so dass hierdurch auch Messfehler bedingt sein können.  

In vielen Studien wurden die einzelnen Areale des ACC differenziert betrachtet. Zu 

Teilen wurden in den unterschiedlichen Arealen auch unterschiedliche Aktivitätslevel 

gemessen. Wir betrachteten den ACC als gesamt Einheit. In weiteren Studien wäre 

eine Betrachtung der einzelnen Regionen des ACC anzuraten. 

 

4.5 Schlussfolgerung 

 

Die vorliegende Arbeit ist die erste Arbeit zur 1H-MRS bei Soldaten der deutschen 

Bundeswehr. Wir konnten zeigen, dass einsatzbedingte psychische Belastungen 

Auswirkungen auf den ACC haben. Mit steigender subjektiver Gesamtbelastung der 

Soldaten wurden signifikant höhere Konzentrationen des 1H-MRS-Metaboliten Glutamat 

gemessen. Somit konnten wir zeigen, dass die subjektive Belastung der Soldaten 

Auswirkungen auf neuronaler Ebene hat. Desweiteren konnte bei Soldaten, die in vielen 

Kampfhandlungen verwickelt waren, eine erhöhte Glutamatkonzentration im ACC 

gemessen werden. Dieser Zusammenhang war hoch signifikant. Es ist somit 

anzunehmen, dass eine Angstkonditionierung, wie wir sie in der Amygdala schon 

kennen, auch im ACC stattfindet.   

Desweiteren konnten wir zeigen, dass die Ausprägung der PTBS-Symptomatik mit der 

GABA-Konzentration im ACC signifikant positiv zusammenhängt. Die 1H-MRS-

Metabolite Glutamat und GABA wurden in unserer Studie vor der Traumatherapie 
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erhoben. Interessant wäre nun ein Vergleich zu den Neurotransmitterkonzentrationen 

nach Traumatherapie. Sollten diese nach Therapie wieder sinken, wäre ein objektiver 

Hinweis zum Nutzen der Therapie gefunden.  

In dieser Studie konnten wir erste Anhaltspunkte finden, um Glutamat und GABA als 

objektive Marker für eine einsatzbedingte psychische Belastung der Soldaten zu 

identifizieren.  
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Abkürzungsverzeichnis 

ACC   anteriorer cingulärer Cortex 

ACTH   adrenocortikotropes Hormon 

AMPA   α-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-isoxazolepropionic 

BDNF   brain-derived neurotrophic factor 

BMVg   Bundesministerium der Verteidigung 

CRH   Corticotropin-releasing Hormon 

DSM IV  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders Auflage IV 

FID   free induction decay 

fMRT   funktionelle Magnetresonanztomographie 

GABA   γ-Aminobuttersäure 

GS   Graue Substanz 

HHN – Achse Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

1H-MRS  Protonen-Magnetresonanzspektroskopie 

ISAF   International Security Assistance Force 

KFOR   Kosovo Force 

MHAT   Mental Health Advisory Team´s Combat Experience Scale 

MR   Magnetresonanz 

MRT   Magnetresonanztomographie 

NAA   N-Acetylaspartat 

NMDA   N-Methyl-D-Aspartat 
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PDS   Posttraumatic Diagnostic Scale  

PET   Positronen-Emissions-Tomographie 

ppm   parts per million 

PTBS   Posttraumatische Belastungsstörung 

rCBF   regionaler cerebellärer Blutfluss 

ROI   region of interest; Region von Interesse 

TE   echo time 

TI   inversion time 

TR   repetition time 

WS    Weiße Substanz 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 



 
 
 
 

63 
 

Literaturverzeichnis 

1. Bundesministerium der Verteidigung, Einsatzzahlen – Die Stärke der deutschen 
Einsatzkontingente. 4.Juli 2016 4.Juli 2016 [cited 2016 4.Juli]. 

2. Hauffa, R., E. Brahler, K.H. Biesold, and S. Tagay, [Psychological strain following 
foreign assignment - results of an investigation among German soldiers serving 
in ISAF VII]. Psychother Psychosom Med Psychol, 2007. 57(9-10): p. 373-8. 

3. Zimmermann P, H.H., Ströhle A., Psychiatrische Erkrankungen bei 
Bundeswehrsoldaten. Veränderungen in der Inanspruchnahme medizinischer 
Versorgungssysteme im Vergleich der Jahre 2000 und 2006. . Trauma und 
Gewalt 3, 2009: p. 316-327. 

4. Bandelow, B., M. Koch, P. Zimmermann, K.H. Biesold, D. Wedekind, and P. 
Falkai, Posttraumatic stress disorder (PTSD) in the German Armed Forces: a 
retrospective study in inpatients of a German army hospital. Eur Arch Psychiatry 
Clin Neurosci, 2012. 262(6): p. 459-67. 

5. Kowalski, J.T., R. Hauffa, H. Jacobs, H. Hollmer, W.D. Gerber, and P. 
Zimmermann, Deployment-related stress disorder in german soldiers: utilization 
of psychiatric and psychotherapeutic treatment. Dtsch Arztebl Int, 2012. 109(35-
36): p. 569-75. 

6. Wittchen, H.U., S. Schonfeld, C. Kirschbaum, C. Thurau, S. Trautmann, S. 
Steudte, J. Klotsche, M. Hofler, R. Hauffa, and P. Zimmermann, Traumatic 
experiences and posttraumatic stress disorder in soldiers following deployment 
abroad: how big is the hidden problem? Dtsch Arztebl Int, 2012. 109(35-36): p. 
559-68. 

7. Charney, D.S. and A. Deutch, A functional neuroanatomy of anxiety and fear: 
implications for the pathophysiology and treatment of anxiety disorders. Crit Rev 
Neurobiol, 1996. 10(3-4): p. 419-46. 

8. Vermetten, E. and J.D. Bremner, Circuits and systems in stress. II. Applications 
to neurobiology and treatment in posttraumatic stress disorder. Depress Anxiety, 
2002. 16(1): p. 14-38. 

9. Morgan, M.A., L.M. Romanski, and J.E. LeDoux, Extinction of emotional learning: 
contribution of medial prefrontal cortex. Neurosci Lett, 1993. 163(1): p. 109-13. 

10. Phelps, E.A., M.R. Delgado, K.I. Nearing, and J.E. LeDoux, Extinction learning in 
humans: role of the amygdala and vmPFC. Neuron, 2004. 43(6): p. 897-905. 

11. Shin, L.M., S.L. Rauch, and R.K. Pitman, Amygdala, medial prefrontal cortex, 
and hippocampal function in PTSD. Ann N Y Acad Sci, 2006. 1071: p. 67-79. 

12. Nutt, D.J. and A.L. Malizia, Structural and functional brain changes in 
posttraumatic stress disorder. J Clin Psychiatry, 2004. 65 Suppl 1: p. 11-7. 

13. Urry, H.L., C.M. van Reekum, T. Johnstone, N.H. Kalin, M.E. Thurow, H.S. 
Schaefer, C.A. Jackson, C.J. Frye, L.L. Greischar, A.L. Alexander, and R.J. 
Davidson, Amygdala and ventromedial prefrontal cortex are inversely coupled 
during regulation of negative affect and predict the diurnal pattern of cortisol 
secretion among older adults. J Neurosci, 2006. 26(16): p. 4415-25. 

14. Britton, J.C., K.L. Phan, S.F. Taylor, L.M. Fig, and I. Liberzon, Corticolimbic blood 
flow in posttraumatic stress disorder during script-driven imagery. Biol Psychiatry, 
2005. 57(8): p. 832-40. 



 
 
 
 

64 
 

15. Dickie, E.W., A. Brunet, V. Akerib, and J.L. Armony, An fMRI investigation of 
memory encoding in PTSD: influence of symptom severity. Neuropsychologia, 
2008. 46(5): p. 1522-31. 

16. Kim, M.J., J. Chey, A. Chung, S. Bae, H. Khang, B. Ham, S.J. Yoon, D.U. Jeong, 
and I.K. Lyoo, Diminished rostral anterior cingulate activity in response to threat-
related events in posttraumatic stress disorder. J Psychiatr Res, 2008. 42(4): p. 
268-77. 

17. Felmingham, K., A. Kemp, L. Williams, P. Das, G. Hughes, A. Peduto, and R. 
Bryant, Changes in anterior cingulate and amygdala after cognitive behavior 
therapy of posttraumatic stress disorder. Psychol Sci, 2007. 18(2): p. 127-9. 

18. Lansing, K., D.G. Amen, C. Hanks, and L. Rudy, High-resolution brain SPECT 
imaging and eye movement desensitization and reprocessing in police officers 
with PTSD. J Neuropsychiatry Clin Neurosci, 2005. 17(4): p. 526-32. 

19. Peres, J.F., A.B. Newberg, J.P. Mercante, M. Simao, V.E. Albuquerque, M.J. 
Peres, and A.G. Nasello, Cerebral blood flow changes during retrieval of 
traumatic memories before and after psychotherapy: a SPECT study. Psychol 
Med, 2007. 37(10): p. 1481-91. 

20. Seedat, S., J. Warwick, B. van Heerden, C. Hugo, N. Zungu-Dirwayi, J. Van 
Kradenburg, and D.J. Stein, Single photon emission computed tomography in 
posttraumatic stress disorder before and after treatment with a selective 
serotonin reuptake inhibitor. J Affect Disord, 2004. 80(1): p. 45-53. 

21. Shackman, A.J., T.V. Salomons, H.A. Slagter, A.S. Fox, J.J. Winter, and R.J. 
Davidson, The integration of negative affect, pain and cognitive control in the 
cingulate cortex. Nat Rev Neurosci, 2011. 12(3): p. 154-67. 

22. Bush, G., P. Luu, and M.I. Posner, Cognitive and emotional influences in anterior 
cingulate cortex. Trends Cogn Sci, 2000. 4(6): p. 215-222. 

23. Etkin, A., T. Egner, and R. Kalisch, Emotional processing in anterior cingulate 
and medial prefrontal cortex. Trends Cogn Sci, 2011. 15(2): p. 85-93. 

24. Vogt, B.A., D.M. Finch, and C.R. Olson, Functional heterogeneity in cingulate 
cortex: the anterior executive and posterior evaluative regions. Cereb Cortex, 
1992. 2(6): p. 435-43. 

25. Devinsky, O., M.J. Morrell, and B.A. Vogt, Contributions of anterior cingulate 
cortex to behaviour. Brain, 1995. 118 ( Pt 1): p. 279-306. 

26. Shin, L.M., R.J. McNally, S.M. Kosslyn, W.L. Thompson, S.L. Rauch, N.M. 
Alpert, L.J. Metzger, N.B. Lasko, S.P. Orr, and R.K. Pitman, Regional cerebral 
blood flow during script-driven imagery in childhood sexual abuse-related PTSD: 
A PET investigation. Am J Psychiatry, 1999. 156(4): p. 575-84. 

27. Bremner, J.D., M. Narayan, L.H. Staib, S.M. Southwick, T. McGlashan, and D.S. 
Charney, Neural correlates of memories of childhood sexual abuse in women 
with and without posttraumatic stress disorder. Am J Psychiatry, 1999. 156(11): 
p. 1787-95. 

28. Hamner, M.B., J.P. Lorberbaum, and M.S. George, Potential role of the anterior 
cingulate cortex in PTSD: review and hypothesis. Depress Anxiety, 1999. 9(1): p. 
1-14. 

29. Davis, M. and P.J. Whalen, The amygdala: vigilance and emotion. Mol 
Psychiatry, 2001. 6(1): p. 13-34. 



 
 
 
 

65 
 

30. LeDoux, J.E., Emotion circuits in the brain. Annu Rev Neurosci, 2000. 23: p. 155-
84. 

31. McGaugh, J.L., The amygdala modulates the consolidation of memories of 
emotionally arousing experiences. Annu Rev Neurosci, 2004. 27: p. 1-28. 

32. Hendler, T., P. Rotshtein, Y. Yeshurun, T. Weizmann, I. Kahn, D. Ben-Bashat, R. 
Malach, and A. Bleich, Sensing the invisible: differential sensitivity of visual 
cortex and amygdala to traumatic context. Neuroimage, 2003. 19(3): p. 587-600. 

33. Liberzon, I., S.F. Taylor, R. Amdur, T.D. Jung, K.R. Chamberlain, S. Minoshima, 
R.A. Koeppe, and L.M. Fig, Brain activation in PTSD in response to trauma-
related stimuli. Biol Psychiatry, 1999. 45(7): p. 817-26. 

34. Shin, L.M., S.P. Orr, M.A. Carson, S.L. Rauch, M.L. Macklin, N.B. Lasko, P.M. 
Peters, L.J. Metzger, D.D. Dougherty, P.A. Cannistraro, N.M. Alpert, A.J. 
Fischman, and R.K. Pitman, Regional cerebral blood flow in the amygdala and 
medial prefrontal cortex during traumatic imagery in male and female Vietnam 
veterans with PTSD. Arch Gen Psychiatry, 2004. 61(2): p. 168-76. 

35. Koenigs, M., E.D. Huey, V. Raymont, B. Cheon, J. Solomon, E.M. Wassermann, 
and J. Grafman, Focal brain damage protects against post-traumatic stress 
disorder in combat veterans. Nat Neurosci, 2008. 11(2): p. 232-7. 

36. Eichenbaum, H., A cortical-hippocampal system for declarative memory. Nat Rev 
Neurosci, 2000. 1(1): p. 41-50. 

37. Fu, C.H., S.C. Williams, A.J. Cleare, M.J. Brammer, N.D. Walsh, J. Kim, C.M. 
Andrew, E.M. Pich, P.M. Williams, L.J. Reed, M.T. Mitterschiffthaler, J. Suckling, 
and E.T. Bullmore, Attenuation of the neural response to sad faces in major 
depression by antidepressant treatment: a prospective, event-related functional 
magnetic resonance imaging study. Arch Gen Psychiatry, 2004. 61(9): p. 877-89. 

38. Scheuerecker, J., T. Frodl, N. Koutsouleris, T. Zetzsche, M. Wiesmann, A.M. 
Kleemann, H. Bruckmann, G. Schmitt, H.J. Moller, and E.M. Meisenzahl, 
Cerebral differences in explicit and implicit emotional processing--an fMRI study. 
Neuropsychobiology, 2007. 56(1): p. 32-9. 

39. MacLullich, A.M., K.J. Ferguson, J.M. Wardlaw, J.M. Starr, I.J. Deary, and J.R. 
Seckl, Smaller left anterior cingulate cortex volumes are associated with impaired 
hypothalamic-pituitary-adrenal axis regulation in healthy elderly men. J Clin 
Endocrinol Metab, 2006. 91(4): p. 1591-4. 

40. Deppermann, S., H. Storchak, A.J. Fallgatter, and A.C. Ehlis, Stress-induced 
neuroplasticity: (Mal)adaptation to adverse life events in patients with PTSD - A 
critical overview. Neuroscience, 2014. 

41. Moghaddam, B., B. Adams, A. Verma, and D. Daly, Activation of glutamatergic 
neurotransmission by ketamine: a novel step in the pathway from NMDA receptor 
blockade to dopaminergic and cognitive disruptions associated with the prefrontal 
cortex. J Neurosci, 1997. 17(8): p. 2921-7. 

42. Schwendt, M. and D. Jezova, Gene expression of two glutamate receptor 
subunits in response to repeated stress exposure in rat hippocampus. Cell Mol 
Neurobiol, 2000. 20(3): p. 319-29. 

43. Sapolsky, R.M., Glucocorticoids and hippocampal atrophy in neuropsychiatric 
disorders. Arch Gen Psychiatry, 2000. 57(10): p. 925-35. 

44. Vermetten, E. and J.D. Bremner, Circuits and systems in stress. I. Preclinical 
studies. Depress Anxiety, 2002. 15(3): p. 126-47. 



 
 
 
 

66 
 

45. McEwen, B.S., Stress and hippocampal plasticity. Annu Rev Neurosci, 1999. 22: 
p. 105-22. 

46. Weiss, S.J., Neurobiological alterations associated with traumatic stress. 
Perspect Psychiatr Care, 2007. 43(3): p. 114-22. 

47. Bremner, J.D., M. Vythilingam, E. Vermetten, S.M. Southwick, T. McGlashan, A. 
Nazeer, S. Khan, L.V. Vaccarino, R. Soufer, P.K. Garg, C.K. Ng, L.H. Staib, J.S. 
Duncan, and D.S. Charney, MRI and PET study of deficits in hippocampal 
structure and function in women with childhood sexual abuse and posttraumatic 
stress disorder. Am J Psychiatry, 2003. 160(5): p. 924-32. 

48. Gurvits, T.V., M.E. Shenton, H. Hokama, H. Ohta, N.B. Lasko, M.W. Gilbertson, 
S.P. Orr, R. Kikinis, F.A. Jolesz, R.W. McCarley, and R.K. Pitman, Magnetic 
resonance imaging study of hippocampal volume in chronic, combat-related 
posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry, 1996. 40(11): p. 1091-9. 

49. Brown, S., T. Freeman, T. Kimbrell, D. Cardwell, and R. Komoroski, In vivo 
proton magnetic resonance spectroscopy of the medial temporal lobes of former 
prisoners of war with and without posttraumatic stress disorder. J 
Neuropsychiatry Clin Neurosci, 2003. 15(3): p. 367-70. 

50. Schuff, N., T.C. Neylan, M.A. Lenoci, A.T. Du, D.S. Weiss, C.R. Marmar, and 
M.W. Weiner, Decreased hippocampal N-acetylaspartate in the absence of 
atrophy in posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry, 2001. 50(12): p. 952-9. 

51. Nair, J. and S. Singh Ajit, The role of the glutamatergic system in posttraumatic 
stress disorder. CNS Spectr, 2008. 13(7): p. 585-91. 

52. Davis, M., D. Rainnie, and M. Cassell, Neurotransmission in the rat amygdala 
related to fear and anxiety. Trends Neurosci, 1994. 17(5): p. 208-14. 

53. Kaczmarek, L., M. Kossut, and J. Skangiel-Kramska, Glutamate receptors in 
cortical plasticity: molecular and cellular biology. Physiol Rev, 1997. 77(1): p. 
217-55. 

54. Klepstad, P., A. Maurset, E.R. Moberg, and I. Oye, Evidence of a role for NMDA 
receptors in pain perception. Eur J Pharmacol, 1990. 187(3): p. 513-8. 

55. Brann, D.W. and V.B. Mahesh, Excitatory amino acids: function and significance 
in reproduction and neuroendocrine regulation. Front Neuroendocrinol, 1994. 
15(1): p. 3-49. 

56. Sivilotti, L. and A. Nistri, GABA receptor mechanisms in the central nervous 
system. Prog Neurobiol, 1991. 36(1): p. 35-92. 

57. Feusner, J., T. Ritchie, B. Lawford, R.M. Young, B. Kann, and E.P. Noble, 
GABA(A) receptor beta 3 subunit gene and psychiatric morbidity in a post-
traumatic stress disorder population. Psychiatry Res, 2001. 104(2): p. 109-17. 

58. Goddard, A.W., G.F. Mason, A. Almai, D.L. Rothman, K.L. Behar, O.A. Petroff, 
D.S. Charney, and J.H. Krystal, Reductions in occipital cortex GABA levels in 
panic disorder detected with 1h-magnetic resonance spectroscopy. Arch Gen 
Psychiatry, 2001. 58(6): p. 556-61. 

59. Goddard, A.W., G.F. Mason, M. Appel, D.L. Rothman, R. Gueorguieva, K.L. 
Behar, and J.H. Krystal, Impaired GABA neuronal response to acute 
benzodiazepine administration in panic disorder. Am J Psychiatry, 2004. 161(12): 
p. 2186-93. 



 
 
 
 

67 
 

60. Grachev, I.D. and A.V. Apkarian, Chemical mapping of anxiety in the brain of 
healthy humans: an in vivo 1H-MRS study on the effects of sex, age, and brain 
region. Hum Brain Mapp, 2000. 11(4): p. 261-72. 

61. Phan, K.L., D.A. Fitzgerald, B.M. Cortese, N. Seraji-Bozorgzad, M.E. Tancer, and 
G.J. Moore, Anterior cingulate neurochemistry in social anxiety disorder: 1H-
MRS at 4 Tesla. Neuroreport, 2005. 16(2): p. 183-6. 

62. Stahl, S.M., Stahl's essential psychopharmacologyneuroscientific basis and 
practical applications, C.C.U. Press, Editor. 2008. 

63. Rosenberg, D.R., Y. Mirza, A. Russell, J. Tang, J.M. Smith, S.P. Banerjee, R. 
Bhandari, M. Rose, J. Ivey, C. Boyd, and G.J. Moore, Reduced anterior cingulate 
glutamatergic concentrations in childhood OCD and major depression versus 
healthy controls. J Am Acad Child Adolesc Psychiatry, 2004. 43(9): p. 1146-53. 

64. Yuksel, C. and D. Ongur, Magnetic resonance spectroscopy studies of 
glutamate-related abnormalities in mood disorders. Biol Psychiatry, 2010. 68(9): 
p. 785-94. 

65. Walker, D.L. and M. Davis, The role of amygdala glutamate receptors in fear 
learning, fear-potentiated startle, and extinction. Pharmacol Biochem Behav, 
2002. 71(3): p. 379-92. 

66. Reznikov, L.R., C.A. Grillo, G.G. Piroli, R.K. Pasumarthi, L.P. Reagan, and J. 
Fadel, Acute stress-mediated increases in extracellular glutamate levels in the rat 
amygdala: differential effects of antidepressant treatment. Eur J Neurosci, 2007. 
25(10): p. 3109-14. 

67. Millan, M.J., N-methyl-D-aspartate receptor-coupled glycineB receptors in the 
pathogenesis and treatment of schizophrenia: a critical review. Curr Drug Targets 
CNS Neurol Disord, 2002. 1(2): p. 191-213. 

68. Shepard, J.D., K.W. Barron, and D.A. Myers, Corticosterone delivery to the 
amygdala increases corticotropin-releasing factor mRNA in the central 
amygdaloid nucleus and anxiety-like behavior. Brain Res, 2000. 861(2): p. 288-
95. 

69. Maren, S., Synaptic transmission and plasticity in the amygdala. An emerging 
physiology of fear conditioning circuits. Mol Neurobiol, 1996. 13(1): p. 1-22. 

70. Riaza Bermudo-Soriano, C., M.M. Perez-Rodriguez, C. Vaquero-Lorenzo, and E. 
Baca-Garcia, New perspectives in glutamate and anxiety. Pharmacol Biochem 
Behav, 2012. 100(4): p. 752-74. 

71. Zagrodzka, J., A. Romaniuk, M. Wieczorek, and P. Boguszewski, Bicuculline 
administration into ventromedial hypothalamus: effects on fear and regional brain 
monoamines and GABA concentrations in rats. Acta Neurobiol Exp (Wars), 2000. 
60(3): p. 333-43. 

72. Zangrossi, H., Jr., M.B. Viana, and F.G. Graeff, Anxiolytic effect of intra-
amygdala injection of midazolam and 8-hydroxy-2-(di-n-propylamino)tetralin in 
the elevated T-maze. Eur J Pharmacol, 1999. 369(3): p. 267-70. 

73. Fujita, M., S.M. Southwick, C.C. Denucci, S.S. Zoghbi, M.S. Dillon, R.M. Baldwin, 
A. Bozkurt, A. Kugaya, N.P. Verhoeff, J.P. Seibyl, and R.B. Innis, Central type 
benzodiazepine receptors in Gulf War veterans with posttraumatic stress 
disorder. Biol Psychiatry, 2004. 56(2): p. 95-100. 

74. Geuze, E., B.N. van Berckel, A.A. Lammertsma, R. Boellaard, C.S. de Kloet, E. 
Vermetten, and H.G. Westenberg, Reduced GABAA benzodiazepine receptor 



 
 
 
 

68 
 

binding in veterans with post-traumatic stress disorder. Mol Psychiatry, 2008. 
13(1): p. 74-83, 3. 

75. Michels, L., T. Schulte-Vels, M. Schick, R.L. O'Gorman, T. Zeffiro, G. Hasler, and 
C. Mueller-Pfeiffer, Prefrontal GABA and glutathione imbalance in posttraumatic 
stress disorder: preliminary findings. Psychiatry Res, 2014. 224(3): p. 288-95. 

76. Vaiva, G., P. Thomas, F. Ducrocq, M. Fontaine, V. Boss, P. Devos, C. Rascle, O. 
Cottencin, A. Brunet, P. Laffargue, and M. Goudemand, Low posttrauma GABA 
plasma levels as a predictive factor in the development of acute posttraumatic 
stress disorder. Biol Psychiatry, 2004. 55(3): p. 250-4. 

77. Gold, A.L., L.M. Shin, S.P. Orr, M.A. Carson, S.L. Rauch, M.L. Macklin, N.B. 
Lasko, L.J. Metzger, D.D. Dougherty, N.M. Alpert, A.J. Fischman, and R.K. 
Pitman, Decreased regional cerebral blood flow in medial prefrontal cortex during 
trauma-unrelated stressful imagery in Vietnam veterans with post-traumatic 
stress disorder. Psychol Med, 2011: p. 1-10. 

78. Kasai, K., H. Yamasue, M.W. Gilbertson, M.E. Shenton, S.L. Rauch, and R.K. 
Pitman, Evidence for acquired pregenual anterior cingulate gray matter loss from 
a twin study of combat-related posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry, 
2008. 63(6): p. 550-6. 

79. Karl, A. and A. Werner, The use of proton magnetic resonance spectroscopy in 
PTSD research--meta-analyses of findings and methodological review. Neurosci 
Biobehav Rev, 2010. 34(1): p. 7-22. 

80. Maguen, S., B.A. Lucenko, M.A. Reger, G.A. Gahm, B.T. Litz, K.H. Seal, S.J. 
Knight, and C.R. Marmar, The impact of reported direct and indirect killing on 
mental health symptoms in Iraq war veterans. J Trauma Stress, 2010. 23(1): p. 
86-90. 

81. Klose, M. and F. Jacobi, Can gender differences in the prevalence of mental 
disorders be explained by sociodemographic factors? Arch Womens Ment 
Health, 2004. 7(2): p. 133-48. 

82. Margraf, J., Mini-DIPS. Springer, 1994: p. 68. 
83. Foa, E.B., Posttraumatic Diagnostic Scale (PTDS) manual. Minneapolis, MN: 

NSC Pearson, 1995. 
84. Foa EB, C.L., Jaycox L, Perry K., The validation of a self-report measure of 

posttraumatic stress disorder: The Posttraumatic Diagnostic Scale. Psychol 
Assess, 1997: p. 9:445-451. 

85. Griesel, D., M. Wessa, and H. Flor, Psychometric qualities of the German version 
of the Posttraumatic Diagnostic Scale (PTDS). Psychol Assess, 2006. 18(3): p. 
262-8. 

86. Hoge, C.W., C.A. Castro, S.C. Messer, D. McGurk, D.I. Cotting, and R.L. 
Koffman, Combat duty in Iraq and Afghanistan, mental health problems and 
barriers to care. US Army Med Dep J, 2008: p. 7-17. 

87. Wittchen, H.U., A. Gloster, K. Beesdo, S. Schonfeld, and A. Perkonigg, 
Posttraumatic stress disorder: diagnostic and epidemiological perspectives. CNS 
Spectr, 2009. 14(1 Suppl 1): p. 5-12. 

88. Guyker, W.M., Dimensionality, reliability and validity of a measure of combat 
experience. State University of New York at Buffalo, 2010. 

89. Weishaupt, D., Köchli, V. D., & Marincek, B., Wie funktioniert MRI? (4. Auflage 
ed.) Berlin Springer, 2003. 



 
 
 
 

69 
 

90. Bertholdo, D.W., Arvemas; Castillo, Mauricio, Brain Proton Magnetic Resonance 
Spectroscopy. published online 21.01.2013 (theclinics.com 17.06.2013). 

91. Birken, D.L. and W.H. Oldendorf, N-acetyl-L-aspartic acid: a literature review of a 
compound prominent in 1H-NMR spectroscopic studies of brain. Neurosci 
Biobehav Rev, 1989. 13(1): p. 23-31. 

92. Lin, A., B.D. Ross, K. Harris, and W. Wong, Efficacy of proton magnetic 
resonance spectroscopy in neurological diagnosis and neurotherapeutic decision 
making. NeuroRx, 2005. 2(2): p. 197-214. 

93. Helms, G., The principles of quantification applied to in vivo proton MR 
spectroscopy. Eur J Radiol, 2008. 67(2): p. 218-29. 

94. http://adni.loni.usc.edu/wp-
content/uploads/2010/05/ADNI_Siemens_3.0T_TrioTimVB13.pdf, ADNI 
Protokoll. 29.7.2016. 

95. Provencher, S., LCModel1 & LCMgui User’s Manual. http://s-
provencher.com/pub/LCModel/manual/manual.pdf, 26.05.2016. 

96. Rothman, D.L., H.M. De Feyter, R.A. de Graaf, G.F. Mason, and K.L. Behar, 13C 
MRS studies of neuroenergetics and neurotransmitter cycling in humans. NMR 
Biomed, 2011. 24(8): p. 943-57. 

97. Ashburner, J. and K.J. Friston, Unified segmentation. Neuroimage, 2005. 26(3): 
p. 839-51. 

98. Bryant, R.A., K.L. Felmingham, A.H. Kemp, M. Barton, A.S. Peduto, C. Rennie, 
E. Gordon, and L.M. Williams, Neural networks of information processing in 
posttraumatic stress disorder: a functional magnetic resonance imaging study. 
Biol Psychiatry, 2005. 58(2): p. 111-8. 

99. Felmingham, K.L., L.M. Williams, A.H. Kemp, C. Rennie, E. Gordon, and R.A. 
Bryant, Anterior cingulate activity to salient stimuli is modulated by autonomic 
arousal in posttraumatic stress disorder. Psychiatry Res, 2009. 173(1): p. 59-62. 

100. Rosso, I.M., M.R. Weiner, D.J. Crowley, M.M. Silveri, S.L. Rauch, and J.E. 
Jensen, Insula and anterior cingulate GABA levels in posttraumatic stress 
disorder: preliminary findings using magnetic resonance spectroscopy. Depress 
Anxiety, 2014. 31(2): p. 115-23. 

101. Yang, Z.Y., H. Quan, Z.L. Peng, Y. Zhong, Z.J. Tan, and Q.Y. Gong, Proton 
magnetic resonance spectroscopy revealed differences in the glutamate + 
glutamine/creatine ratio of the anterior cingulate cortex between healthy and 
pediatric post-traumatic stress disorder patients diagnosed after 2008 Wenchuan 
earthquake. Psychiatry Clin Neurosci, 2015. 69(12): p. 782-90. 

102. Shin, L.M., C.I. Wright, P.A. Cannistraro, M.M. Wedig, K. McMullin, B. Martis, 
M.L. Macklin, N.B. Lasko, S.R. Cavanagh, T.S. Krangel, S.P. Orr, R.K. Pitman, 
P.J. Whalen, and S.L. Rauch, A functional magnetic resonance imaging study of 
amygdala and medial prefrontal cortex responses to overtly presented fearful 
faces in posttraumatic stress disorder. Arch Gen Psychiatry, 2005. 62(3): p. 273-
81. 

103. Yamasue, H., K. Kasai, A. Iwanami, T. Ohtani, H. Yamada, O. Abe, N. Kuroki, R. 
Fukuda, M. Tochigi, S. Furukawa, M. Sadamatsu, T. Sasaki, S. Aoki, K. Ohtomo, 
N. Asukai, and N. Kato, Voxel-based analysis of MRI reveals anterior cingulate 
gray-matter volume reduction in posttraumatic stress disorder due to terrorism. 
Proc Natl Acad Sci U S A, 2003. 100(15): p. 9039-43. 

http://adni.loni.usc.edu/wp-content/uploads/2010/05/ADNI_Siemens_3.0T_TrioTimVB13.pdf
http://adni.loni.usc.edu/wp-content/uploads/2010/05/ADNI_Siemens_3.0T_TrioTimVB13.pdf
http://s-provencher.com/pub/LCModel/manual/manual.pdf
http://s-provencher.com/pub/LCModel/manual/manual.pdf


 
 
 
 

70 
 

104. Morey, R.A., C.M. Petty, D.A. Cooper, K.S. Labar, and G. McCarthy, Neural 
systems for executive and emotional processing are modulated by symptoms of 
posttraumatic stress disorder in Iraq War veterans. Psychiatry Res, 2008. 162(1): 
p. 59-72. 

105. Fonzo, G.A., A.N. Simmons, S.R. Thorp, S.B. Norman, M.P. Paulus, and M.B. 
Stein, Exaggerated and disconnected insular-amygdalar blood oxygenation level-
dependent response to threat-related emotional faces in women with intimate-
partner violence posttraumatic stress disorder. Biol Psychiatry, 2010. 68(5): p. 
433-41. 

106. Shin, L.M., G. Bush, M.R. Milad, N.B. Lasko, K.H. Brohawn, K.C. Hughes, M.L. 
Macklin, A.L. Gold, R.D. Karpf, S.P. Orr, S.L. Rauch, and R.K. Pitman, 
Exaggerated activation of dorsal anterior cingulate cortex during cognitive 
interference: a monozygotic twin study of posttraumatic stress disorder. Am J 
Psychiatry, 2011. 168(9): p. 979-85. 

107. Wei, F., C.S. Qiu, J. Liauw, D.A. Robinson, N. Ho, T. Chatila, and M. Zhuo, 
Calcium calmodulin-dependent protein kinase IV is required for fear memory. Nat 
Neurosci, 2002. 5(6): p. 573-9. 

108. Zhao, M.G., H. Toyoda, Y.S. Lee, L.J. Wu, S.W. Ko, X.H. Zhang, Y. Jia, F. 
Shum, H. Xu, B.M. Li, B.K. Kaang, and M. Zhuo, Roles of NMDA NR2B subtype 
receptor in prefrontal long-term potentiation and contextual fear memory. Neuron, 
2005. 47(6): p. 859-72. 

109. Wise, R.G., B.J. Lujan, P. Schweinhardt, G.D. Peskett, R. Rogers, and I. Tracey, 
The anxiolytic effects of midazolam during anticipation to pain revealed using 
fMRI. Magn Reson Imaging, 2007. 25(6): p. 801-10. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 

71 
 

Elisabeth Labuhn 

 

 

 

 

Eidesstattliche Versicherung  

 

„Ich, Elisabeth Labuhn, versichere an Eides statt durch meine eigenhändige 

Unterschrift, dass ich die vorgelegte Dissertation mit dem Thema: „Auswirkungen 

einsatzbedingter psychischer Belastungsniveaus auf die Aktivierung des Anterioren 

Cingulum bei Bundeswehrsoldaten mit und ohne Posttraumatische Belastungsstörung“ 

selbstständig und ohne nicht offengelegte Hilfe Dritter verfasst und keine anderen als 

die angegebenen Quellen und Hilfsmittel genutzt habe.  

Alle Stellen, die wörtlich oder dem Sinne nach auf Publikationen oder Vorträgen anderer 

Autoren beruhen, sind als solche in korrekter Zitierung (siehe „Uniform Requirements 

for Manuscripts (URM)“ des ICMJE -www.icmje.org) kenntlich gemacht. Die Abschnitte 

zu Methodik (insbesondere praktische Arbeiten, Laborbestimmungen, statistische 

Aufarbeitung) und Resultaten (insbesondere Abbildungen, Graphiken und Tabellen) 

entsprechen den URM (s.o) und werden von mir verantwortet.  

Meine Anteile an etwaigen Publikationen zu dieser Dissertation entsprechen denen, die 

in der untenstehenden gemeinsamen Erklärung mit dem Betreuer, angegeben sind. 

Sämtliche Publikationen, die aus dieser Dissertation hervorgegangen sind und bei 

denen ich Autor bin, entsprechen den URM (s.o) und werden von mir verantwortet. 

Die Bedeutung dieser eidesstattlichen Versicherung und die strafrechtlichen Folgen 

einer unwahren eidesstattlichen Versicherung (§156,161 des Strafgesetzbuches) sind 

mir bekannt und bewusst.“ 

Berlin, den  

 

____________________________      

Elisabeth Labuhn 

 



 
 
 
 

72 
 

Lebenslauf 

 

 

Mein Lebenslauf wird aus datenschutzrechtlichen Gründen in der elektronischen 

Version meiner Arbeit nicht veröffentlicht. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 
 
 

73 
 

Danksagung 

 

Ich danke in erster Linie Herrn PD Dr. Peter Zimmermann für die engagierte Betreuung 

meiner Promotionsarbeit. Außerdem möchte ich mich dafür bedanken, dass er für 

meine Rückfragen stets erreichbar war, und es verstand mich durch positive 

Rückmeldungen zu motivieren.  

Des Weiteren möchte ich den Mitarbeitern des Posttraumazentrums im 

Bundeswehrkrankenhaus Berlin danken, ohne deren Mitarbeit und Hilfe diese Arbeit 

nicht möglich gewesen wäre. Jederzeit konnte ich mich hier mit Fragen und Nöten an 

Frau ORR'in Dr. Dipl.-Psych. Antje Bühler und ihre Kollegen wenden. 

Ein besonderer Dank gilt auch Frau Simone Kühn und ihren Mitarbeitern im Max Planck 

Institut für Bildungsforschung in Berlin, vor allem im Hinblick auf die Messung und 

Auswertung der Daten. Hier möchte ich mich auch besonders bei Oisin Butler 

bedanken, der mir bezüglich der statistischen Auswertung in der Endphase der Arbeit 

mit Rat und Tat zur Seite stand. 

Darüberhinaus gilt mein ehrfürchtiger Dank den Patienten, die in dieser schweren 

Phase ihres Lebens freiwillig an dieser Studie teilnahmen und somit diese Arbeit erst 

ermöglichten.  

Zu guter Letzt, danke ich von Herzen meinen Eltern, ohne die ein Studium und diese 

Doktorarbeit niemals möglich gewesen wäre, sowie meinem Lebensgefährten für seine 

andauernde Ermutigung in allen Phasen der Arbeit.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


