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Vernachlässigung führt zu lebenslanger 

Furchtsamkeit und Stressanfälligkeit

Soziale Isolation, Instabilität, 

Geringe Ressourcen, etc.
Umweltbedingungen

Entwicklungssignal F1

Entwicklungsfolgen F1 

und

Entwicklungssignal

für F2

Entwicklungs-

konsequenzen für F2

Vernachlässigung

Neuronale Entwicklung

ĆOxytocin u.a.

Veränderung Stresssystem

ąCRF Genexpression

ĆGABA A / CBZ Rezeptor, GR

Neuronale 

Entwicklung nächste 

Generation

Mütterliches 

Verhalten von F1

Erhöhte Furchtsamkeit 

Vulnerabilität gegenüber Stress

Francis et al. Opinion in 

Neurobioloy 1999, 9:131



Unsichere 
Bindung

ąErlebter Stress

ĆStressregulation

ĆSoziale Modulation 

von Stress

ąGebrauch externer       

Affektregulatoren

Veränderter Gebrauch 

protektiver Faktoren

ąPhysiologische 

Stressreaktion

ąRisikofaktoren

Sucht, Essverhalten

Hilfesuche

Soziale Unterstützung

Compliance

Symptomwahrnehmung

Erkrankung

éund beim Menschen?

Maunder u. Hunter 2001

Psychosom Med 63: 556



Kontrollen (N=76)

12%

8%

9%

75%

Sexueller Missbrauch

Misshandlung

Gewalt zwischen Eltern



24%

17%

6%

13%
3%

6%

6%

24%

Sexueller Missbrauch

Misshandlung

Gewalt zwischen Eltern

60%

39%

Gesamtrate: 76%

Borderline Persönlichkeitsstörung (N=88)

35%



Kauai-Längsschnittstudie

Å698 Kleinkinder 

ÅGeboren 1955 auf der Insel 

Kauai (Hawaii)

Å6 Erhebungszeitpunkte: 

Pränatale Episode, sowie im 

Alter von: 1, 2, 10, 18, 32 Jahren

Emmy E. Werner et al. (2001). Journeys from Childhood to Midlife: Risk, Resilience, and 

Recovery. Perspectives from the Kauai Longitudinal Study. Cornell University Press, Ithaca NY.



Einteilung der Stichprobe

1/3 high-risk Kinder

Åhigh-risk = wenn 4 oder mehr Risikofaktoren zutreffen 

pränataler Stress 

chronische Armut

gestörtes Familienleben (z.B. chronische Disharmonie) 

elterliche Psychopathologie 

elterliche Alkoholsucht

2/3 low-risk Kinder
ÅAufwachsen in einer stabileren und sichereren Umwelt



Resiliente Vulnerable

1/3 der Kinder 2/3 der Kinder

Absolvierten die Schule 

erfolgreich 

hatten im Alter von 10 Jahren 

Verhaltensprobleme, 

Lernprobleme, psychische 

Probleme, Delinquenz 

wurden kompetente, 

zufriedene und fürsorgliche 

junge Erwachsene 

und / oder 

Schwangerschaften vor dem 

18. Lebensjahr

Outcome bei High-Risk-Kindern



Es fanden sich 4 Cluster von Schutzfaktoren, die es 

den high-risk Kindern ermöglichten, sozial kompetente 

und umsorgende Erwachsene zu werden:

ÅSpezielle Temperamenteigenschaften

ÅErfolgreiche Nutzung ihrer Begabungen  

ÅBetreuungsmuster und Schulerfolg

ÅBezugspersonen und unterstützende

Beziehungen.

Schutzfaktoren bei Resilienz



Vier Muster der Verarbeitung

Chronisch

Verzögert

Recovery

Resilienz

Bonanno G.A. (2004). Loss, trauma, and human resilience. 

American Psychologist 59:20-28.

Ereignis 1 Jahr 2 Jahre
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Akzidentielle Traumen Man-made Traumen
(Zwischenmenschliche Traumen)

Typ-I-

Traumen
Kurzdauernde

ÅVerkehrsunfälle

ÅBerufsbedingte (z.B. Polizei, Feuerwehr)

ÅArbeitsunfälle

ÅKurzdauernde Naturkatastrophen

(z.B. Wirbelsturm, Blitzeinschlag)

ÅKriminelle und körperliche Gewalt

ÅVergewaltigungen

ÅZivile Gewalterlebnisse                           

(z.B. Banküberfall)

Typ-II-

Traumen
Langdauernde

oder wiederholt

ÅLangauernde Naturkatastrophen (Flut,

Erdbeben)

ÅTechnische Katastrophen                     

(z.B. Giftgaskatastrophen)

ÅSexuelle und körperliche 

Misshandlungen in der Kindheit

ÅGeiselhaft

ÅKriegserlebnisse

ÅFolter und politische Inhaftierung

ÅMassenvernichtung (KZ-

/Vernichtungslagerhaft)

Typologie von Traumata



Vereinfachtes Stressmodell (nach Lazarus)

Situation

(Stressor)

Kann ich mit meinen Ressourcen diesen Stressor bewältigen ?

Ja Nein

Adäquate

Bewältigung
Stress

Person

Wahrnehmung

Interpretation





HPA (= Hypothalamic-Pituitary-Adrenal) - Achse



Rückenmark

Adrenalin und Noradrenalin   

SAM (= Sympathisch-Adrenerg-Medulläre) - Achse





(Raison et al., 2006)

Stress und Immunsystem



Adaptiert nach Raison et al., 2006Zytokine in der Pathogenese:

Major Depression (z.B., Smith, 1991; Dantzer et al. 2008)

Schizophrenie (z.B., Arolt, 2000; Brown, 2006) 

Posttraumatische Belastungsstörung 
(z.B., Baker et al., 2003)

Physiologische Zytokinfunktionen
Immunmodulator (Raison, 2006)

Neuromodulator (Schiepers, 2005)

Synaptische Plastizität

Lernen und Gedächtnis (Stellwagen, 2006)

Kognitive Dysfunktionen

bei Neuropsychiatrischen Erkrankungen,

z.B. Demenz (z.B., Mrak, 2003)

Pränatale Infektion mit z.B. Rubella, Influenza, HSV-2, Toxoplasmose 

erhöhen SZ-Risiko (Mednick, 1988, Brown, 2001, 2002, Nawa, 2006)



Abnormale Hirnverbindung bei Kindern nach

früher schwerer emotionaler Deprivation

A: Linker fasciculus uncinatus eines

normalen Kindes

B: Rechter Fasciculus uncinatus

desselben normalen Kindes

C: Linker Fasciculus uncinatus eines

sozial deprivierten Kindes (beachte

die  dünnere und gering organi-

siertere Faszikel)  

D: Rechter Fasciculus uncinatus

desselben sozial deprivierten

Kindes

Eluvathingal et al. 2006



Ausmaß der Atrophie                  5% - 26%

Lateralisierung der Atrophie      widersprüchliche Daten

Anatomische Spezifität Volumenreduktion im Hippocampus

Funktionelle Konsequenzen      ausgeprägte Defizite in Leistungen

des deklarativen Gedächtnisses

Auftreten der Atrophie noch ungeklärt: vor dem Trauma,

aus Trauma resultierend, 

aus PTSD resultierend

Wahrscheinliche Ursache          Zellverlust, Hemmung der 

Neurogenese

Rolle von Glucocorticoiden je nach Auftretenszeit:

(Cortisol) nein (Atrophie vor dem Trauma) ï

indirekt (Atrophie aus Trauma resultierend) ï

widersprüchlich (Atrophie aus PTSD-Verlauf)

Effekt von Stress auf 

Hippocampusformation



Effekt von Stress auf 

Hippocampusformation


