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1 Abkürzungsverzeichnis 

ACC Arteria carotis communis 

AHA American Heart Association 

ATP III Adult Treatment Panel von 2001 

AVK Arterielle Verschlusskrankheit 

BDI Beck- Depressions- Inventar 

BMI Body- Mass- Index 

BPS Borderline Persönlichkeitsstörung 

BU Bauchumfang 

CD Compact Disc 

DSM  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

HOMA- IR Homeostasis Model Assessment- Insulin Resistenz 

HOMA- S Homeostasis Model Assessment- Sensitivität 

IDF International Diabetes Federation 

IMT Intima- Media- Dicke 

HDL High- Density Lipoprotein 

KHK Koronare Herzerkrankung  

LDL Low- Density Lipoprotein 

MD Major Depression 

MWT Mean Wall Thickness 

NCEP National Cholesterol Education Program 

PAVK Periphere arterielle Verschlusskrankheit  

PTSD Post- traumatic Stress Disorder 

SD Standardabweichung 

SKID Strukturiertes Klinisches Interview 

WHO World Health Organization 
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2 Einleitung 

2.1 Einführung 

Verhaltensstörungen (Suizidales Verhalten, Alkohol-, Nikotin- und Drogengebrauch) 

sollten nicht als alleinige Risikofaktoren für eine erhöhte Mortalität bei depressiven 

Störungen und anderen psychischen Erkrankungen wie beispielsweise bei der Borderline 

Persönlichkeitsstörung fokussiert werden. Verstärkt sollte man komorbid bestehende 

internistische Erkrankungen berücksichtigen. Diese Komorbidität von psychischen und 

internistischen Erkrankungen stellt für alle Akteure im Gesundheitswesen sowie im 

Sozialbereich eine bedeutende Herausforderung dar. Diese betrifft nicht nur die Prävention, 

sondern auch die therapeutische Intervention im Rahmen der allgemeinen Versorgung, 

sowie die Rehabilitation und Begutachtung. 

Patienten, die an einer psychischen Störung leiden, weisen ein erhöhtes Sterblichkeitsrisiko 

auf. Dieses kann sich bei komorbid bestehenden internistischen Erkrankungen vergrössern. 

Die Problematik lässt sich gut am Beispiel der Depression darstellen, da speziell diese 

Zusammenhänge Gegenstand der aktuellen Forschung sind. Es ist bekannt, dass zum 

Beispiel depressive Patienten eine etwa doppelt so hohe Mortalität aufweisen als die 

Allgemeinbevölkerung (17). Man geht davon aus, dass die Exzess- Mortalität bei stationär 

behandelten Patienten annähernd zu gleichen Teilen auf Suizid und auf kardiovaskuläre 

Erkrankungen zurückgeführt werden kann (66). Wohingegen die erhöhte Sterblichkeit von 

depressiven Männern und Frauen in der Allgemeinbevölkerung nur zu einem erheblich 

geringeren Anteil auf Suizide zurückgeführt werden kann (102). In weiteren Studien wurde 

eine Erhöhung der Mortalität bei komorbid bestehenden kardiovaskulären Erkrankungen 

beobachtet (11, 29, 30, 37, 49, 82). Auch bei komorbidem Vorliegen eines Diabetes Typ II, 

kommt es zu einer Erhöhung der Mortalität (44). 
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Depressive Störungen als Begleiterkrankung bei primär internistischen Erkrankungen (z.B. 

Diabetes mellitus oder ischämische Herzerkrankungen) sind mit Prävalenzraten von bis zu 

15- 30% Prozent zu verzeichnen. Daran wird die Relevanz ersichtlich, den Zusammenhang 

und Wechselwirkung zwischen internistischen und psychischen Erkrankungen als 

wichtigen Prognosefaktor zu berücksichtigen. 

In weiteren Studien konnte gezeigt werden, dass sich auch internistische Erkrankungen bei 

primär psychischen Erkrankungen manifestieren können. Zum Beispiel, dass Depression 

und schwer belastende Lebensereignisse das Risiko der Entwicklung eines Metabolischen 

Syndroms signifikant erhöhen (48, 76). Bei der Entwicklung des Metabolischen Syndroms 

treten vermehrt Risikofaktoren wie z.B. Störung des Insulin- und Glucose- Stoffwechsels, 

Adipositas, Störungen des Fettstoffwechsels und Hypertonie auf. Eine Folge können 

Diabetes mellitus Typ II und kardiovaskulären Erkrankungen sein. 

Meist begünstigen oben genannte Risikofaktoren die Ausbildung von Atherosklerose der 

Gefäße. Sie kann schon im Kindes- und Jugendalter auftreten, sich aber erst Dekaden 

später klinisch akut als Herzinfarkt oder Schlaganfall, chronisch als koronare 

Herzerkrankung (KHK) oder periphere arterielle Verschlusskrankheit (PAVK) 

manifestieren (21). Die oben genannten Risiken müssten frühzeitig diagnostiziert und die 

Patienten sensibilisiert werden, um das Entstehen von chronischen Folgeerkrankungen zu 

vermeiden. 

In dieser Arbeit wird im Speziellen das Risiko von an der Borderline 

Persönlichkeitsstörung (BPS) erkrankten Patientinnen auf das Bestehen von subklinischer 

Atherosklerose untersucht. Als Methode wurde eine sonographische Messung des Intima-

media-Dicke der Arteria carotis communis gewählt, die als Prädiktor für subklinische 

Atherosklerose angenommen wird. Des Weiteren wurden verschiedene Faktoren gemessen, 

die zu weiteren Hinweisen auf eine Komorbidität von einer BPS führen können. Als 
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Faktoren treten solche auf, die im speziellen als Kriterien für ein Metabolisches Syndrom 

definiert sind und/oder die im Zusammenhang mit einer Zunahme der IMT stehen könnten. 

Exemplarisch sind Traumata in der Kindheit, verstärkte depressive Symptomatik, sowie 

das Essverhalten zu nennen.  

Frankenburg & Zanarini legten dar, dass das aktuelle Vorliegen einer BPS häufiger mit 

dem Vorliegen einer Adipositas, eines Diabetes mellitus und einer Hypertonie assoziert ist 

als eine remittierte BPS (28). In einer der umfangreichsten Studien, die diese Thematik 

aufgriff, wurde eine signifikante Assoziation zwischen Persönlichkeitsstörungen und 

kardiovaskulären Erkrankungen herausgestellt. Besonders Patienten mit einer BPS haben 

ein hohes Risiko für einen Apoplex und ischämische Herzerkrankungen. Dies ergibt sich 

nach Adjustierung an das Alter, Geschlecht, Rauchverhalten, Alkohol und 

sozioökonomischen Status, sowie Diabetes mellitus und Hypertonie (58). Angaben zu 

Achse I Diagnosen fehlen in dieser Studie. Dies ist umso bedauerlicher, da 

schätzungsweise 85% der an der Borderline Persönlichkeitsstörung erkrankten Patienten 

Komorbiditäten mit affektiven Erkrankungen, meistens mit einer Major Depression 

aufweisen (32, 99). Sie ist, wie Eingangs erwähnt, unmittelbar in Verbindung zu bringen 

mit koronaren Herzerkrankungen, Hypertonie, Apoplex und anerkannt als unabhängiger 

Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen (18, 22, 81, 83, 98). 

Weiterhin ist zu berücksichtigen, dass Patienten die an einer Borderline 

Persönlichkeitsstörung erkrankt sind, eher als andere psychiatrisch erkrankte Patienten, 

von emotionalen, körperlichen und sexuellen Missbrauch berichten (101). Bekannt ist auch, 

dass Kindheitstraumata mit ischämischen Erkrankungen, wie beispielsweise Apoplex und 

Diabetes mellitus assoziert sind, vor allem nach Berücksichtigung von traditionellen 

Risikofaktoren (19, 25). 
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Vor diesem Hintergrund nahmen wir an, das junge Frauen, die an einer Borderline 

Persönlichkeitsstörung erkrankt sind, eine Häufigkeit an kardiovaskulären Risikofaktoren 

aufweisen. Insbesondere eine Zunahme des Intima- media- Komplexes der Arteria carotis 

communis, die als Marker für subklinische Atherosklerose und als Hinweis auf spätere 

kardiovaskuläre Ereignisse dienen. 

 

2.1.1 Borderline Persönlichkeitsstörung 

2.1.1.1 Definition 

Die Borderline Persönlichkeitsstörung (BPS) wird zu den emotional instabilen 

Persönlichkeitsstörungen gezählt. Die BPS wird hauptsächlich über das Merkmal der 

emotionalen Instabilität mit ausgeprägten Stimmungsschwankungen und Phasen hoher 

Anspannung definiert. Charakteristisch sind weiterhin dysfunktionale 

Bewältigungsstrategien zur Spannungsregulation wie beispielsweise Selbstverletzungen, 

Hochrisikoverhalten oder Dissoziation.  

 

2.1.1.2 Klassifizierung 

Die Klassifizierung der Borderline Persönlichkeitsstörung erfolgt mit Hilfe von zwei 

Systemen. Nach DSM-IV dem Klassifizierungssystem der American Psychiatric 

Association und dem ICD-10 dem Klassifizierungssystem der 

Weltgesundheitsorganisation (WHO). 

Eine Borderline Persönlichkeitsstörung kann bei Vorliegen von fünf der folgenden neun 

Diagnosepunkte nach DSM- IV diagnostiziert werden: 

1. Verzweifeltes Bemühen, tatsächliches oder vermutetes Verlassenwerden zu vermeiden; 
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2. Muster instabiler, aber intensiver zwischenmenschlicher Beziehungen, das durch einen 

Wechsel zwischen den Extremen einer Idealisierung und einer Entwertung 

gekennzeichnet ist; 

3. Identitätsstörungen: ausgeprägte und andauernde Instabilität des Selbstbildes oder der 

Selbstwahrnehmung; 

4. Impulsivität in mindestens zwei potenziell selbstschädigenden Bereichen (ausser 

Selbstverletzungen oder Suiziddrohungen); 

5. Wiederholte suizidale Handlungen, wie Selbstmordandeutungen oder –drohungen oder 

Selbstverletzungsverhalten; 

6. Stark wechselhafte Stimmung; 

7. Chronische Gefühle der Leere; 

8. Unangemessende, heftige Wut oder Schwierigkeiten, Wut zu kontrollieren; 

9. Vorübergehende, durch Belastung ausgelöste paranoide Vorstellungen oder schwere 

dissoziative Symptome. 

 

Kriterien für eine F60.31 Emotional instabile Persönlichkeitsstörung vom Borderline 

Typus nach dem internationalen Diagnoseschema ICD- 10 der Weltgesunheitsorganisation: 

Mindestens drei der folgenden Eigenschaften oder Verhaltensweisen müssen vorliegen, 

1. deutliche Tendenz unerwartet und ohne Berücksichtigung der Konsequenzen zu handeln; 

2. deutliche Tendenz zu Streitereien und Konflikten mit anderen, vor allem dann, wenn 

impulsive Handlungen unterbunden oder getadelt werden; 

3. Neigung zu Ausbrüchen von Wut oder Gewalt mit Unfähigkeit der Kontrolle explosiven 

Verhaltens; 

4. Schwierigkeiten in der Beibehaltung von Handlungen, die nicht unmittelbar belohnt 

werden; 
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5. unbeständige und unberechenbare Stimmung. 

 

Weiter müssen mindestens zwei der folgenden Eigenschaften und Verhaltensweisen 

vorhanden sein: 

1. Störung und Unsicherheit bezüglich Selbstbild, Zielen und „inneren 

Präferenzen“ (einschliesslich sexueller); 

2. Neigung sich in intensive aber instabile Beziehungen einzulassen, oft mit der Folge von 

emotionalen Krisen; 

3. übertriebene Bemühungen, das Verlassenwerden zu vermeiden; 

4. wiederholt Drohungen oder Handlungen mit Selbsschädigung; 

5. anhaltende Gefühle von Leere. 

 

2.1.1.3 Prävalenz und Mortalität 

Ungefähr 1,5% der Bevölkerung leiden an der Borderline Persönlichkeitsstörung. Frauen 

und Männer sind gleich stark betroffen, wobei Frauen sich eher in ärztliche Behandlung 

begeben. Erkrankte stellen 10% der ambulanten und 15- 20% der stationären 

psychiatrischen Patienten. Die gemessene Mortalitätsrate dieser Personengruppe durch 

Suizid liegt bei 7 bis 10%. Gemessen an der Gesamtpopulation ist sie damit fünfzigmal 

höher als bei Gesunden (89). 

 

2.1.1.4 Trauma als Einflussfaktor in der Kindheit 

Es wird wissenschaftlich diskutiert, inwieweit Traumata in der Kindheit als Einflussfaktor 

auf die Entstehung der Borderline Persönlichkeitsstörung signifikant beeinflusst. 75- 90% 

der BPS- Patienten geben an, in der Kindheit ein schweres Trauma erlitten zu haben, wobei 

dies am häufigsten sexuelle und/oder körperliche Misshandlungen sind. 
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Empirisch gesicherte Risikofaktoren für die Entwicklung einer BPS sind: frühe Erfahrung 

von sexueller Gewalt, körperliche Gewalt und Vernachlässigung durch primäre 

Bezugspersonen sowie Gewalterfahrung im Erwachsenenalter (101). 

Studien der ersten Generation fanden signifikant häufigere längere Phasen der Trennung 

von den Eltern oder einem Elternteil in der Kindheit heraus. Die Beziehungen zur Mutter 

wurden signifikant häufiger als sehr konfliktreich und emotional distanziert beschrieben. 

Im Vergleich hierzu zeichnete sich das väterliche Verhalten durch Desinteresse aus (26, 31, 

67, 99, 103). 

Studien der zweiten Generation untersuchten Misshandlungen in der Kindheit. Patienten, 

die an einer Borderline Persönlichkeitsstörung erkrankt sind, berichteten von körperlichen 

und sexuellen Misshandlungen, wobei nur bei letzteren signifikante 

Häufigkeitsunterschiede im Vergleich zur Kontrollgruppe auftraten (50, 64, 87, 99). 

Studien der dritten Generation ermittelten als Einflussfaktor weibliches Geschlecht, 

sexueller Missbrauch einschliesslich Penetration, emotionale Ablehnung und 

widersprüchliche Behandlung als Prognosefaktoren und Umwelteinflüsse (99). 

Es konnte in einer Studie gezeigt werden, das zusätzlich zu der BPS, komorbid eine PTSD 

bei bei 60,8% der weiblichen und 34,9% bei männlichen Patienten diagnostiziert wurde 

(100). 

Diese Ergebnisse belegen ein häufigeres Vorkommen von Traumata in der Kindheit 

erlitten, bei Patienten mit der Borderline Persönlichkeitsstörung. 
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2.1.2 Das Metabolische Syndrom 

2.1.2.1 Definition 

Das gemeinsame Auftreten von Fettstoffwechselstörungen, Störungen des 

Glukosestoffwechsels, abdominale Adipositas, Hypertonus, Diabetes und kardiovaskuläre 

Folgeerkrankungen ist schon über viele Jahrzehnte von verschiedenen Autoren beschrieben 

worden. Reaven (1988) konstatierte, dass diese metabolischen und kardiovaskulären 

Veränderungen Facetten eines Syndroms seien, dem eine verminderte Insulinsensitivität 

bzw. Insulinresistenz mit kompensatorisch vermehrter Insulinsekretion des Pankreas und 

damit Hyperinsulinämie zugrunde liegt. 

Grundsätzlich lässt sich sagen, dass das Metabolische Syndrom ein Cluster von 

Erkrankungen und Stoffwechselstörungen umfasst. Es setzt sich zusammen aus 

abdomineller Adipositas, Dyslipoproteinämie, Hypertonie, Glucosetoleranzstörung, 

Insulinresistenz sowie prothrombotischen Störungen, Hyperurikämie, endothelialer 

Dysfunktion und dem Überwiegen proinflammatorischer Zytokine. Eine präzise Definition 

über Ätiologie, Pathogenese und klinisches Erscheinungsbild existiert nicht. 

Von der WHO (95) wurde 1999 empfohlen, die Bezeichnung Metabolisches Syndrom als 

Arbeitsdefinition für die Konstellation von erhöhter Nüchternglucose, Insulinresistenz im 

euglykämisch- hyperinsulinämischen Clamptest, sowie dem Vorhandensein von zwei der 

folgenden Faktoren: Blutdruck > 140/90 mmHg, Triglyzeride > 150 mg/dl, HDL < 35 

mg/dl, Body- Mass- Index (BMI) > 30 oder Mikroalbuminurie zu wählen. Gemäss Report 

des Adult Treatment Panel von 2001 (ATP III) des National Cholesterol Education 

Program (NCEP) wurde diese Konstellation ergänzt und vereinfacht. Ein Metabolisches 

Syndrom ist demnach zu diagnostizieren, wenn mehr als drei der fünf Kriterien vorliegen 

(siehe Tabelle 1). 
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Tabelle 1: Kriterien für das Metabolische Syndrom gemäß National Cholesterol Education 

Program ATP III (2001). 

Abdominelle Adipositas Männer: Taillenumfang > 102 cm 

 Frauen: Taillenumfang > 89 cm 

Erhöhte Nüchternglucose: > 110 mg/dl oder antidiabetische Medikation 

Blutdruck: > 130/80 mmHg und/oder Medikation 

Triglyzeride: > 150 mg/dl oder > 1,71 mmol/l 

HDL Cholesterin: Männer: < 40 mg/dl oder < 1,04 mmol/l 

 Frauen: < 50 mg/dl oder < 1,3 mmol/l 
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Im Jahre 2005 entwickelte und veröffentlichte die International Diabetes Federation (IDF) 

Kriterien für das Metabolische Syndrom (24) (siehe Tabelle 2) mit dem Ziel, einen 

Standard zu haben, der global anwendbar ist. Entsprechend dieser Kriterien ist die 

Diagnose dann zu stellen, wenn abdominelle Adipositas vorliegt (Bauchumfang > 94 cm 

für Männer; > 80 cm für Frauen) und mindestens zwei der folgenden Kriterien: 

 

 

 

 

 

Tabelle 2: Definition des Metabolischen Syndroms gemäß International Diabetes 

Federation (IDF), 2005. 

 

Die Einschlusskriterien sind gemäss der Definition der International Diabetes Federation 

(IDF) niedriger als in der NCEP ATP III Definition.  

Das Metabolische Syndrom als Einflussfaktor auf kardiovaskuläre Morbidität und 

Mortalität ist in zahlreichen Studien beschrieben. Sattar et al. (85) legten die NCEP 

Definition in der West of Scotland Coronary Prevention Study zugrunde, um ein 

Metabolisches Syndrom zu diagnostizieren. Dann berechneten sie das Risiko für 6447 

Männer innerhalb von 5 Jahren an einer koronaren Herzerkrankung (KHK) zu erkranken 

und das Risiko von 5974 Männer innerhalb der nächsten 5 Jahre an einem Diabetes 

Mellitus Typ II zu erkranken. Männer, die 4- 5 Kriterien des NCEP ATP III Standards 

erfüllten, hatten ein 4- 5 fach erhöhtes Risiko, an einer KHK zu erkranken und ein 25 fach 

erhöhtes Risiko einen Diabetes zu entwickeln. Der NCEP ATP III Standard hilft demnach, 

Erhöhte Triglyceride:  > 150 mg/dl oder lipidsenkende Medikation 

Erniedrigtes HDL:  < 40mg/dl für Männer, < 50mg/dl für Frauen 

Erhöhter Blutdruck:  systolisch > 130 mmHg, diastolisch > 85 mmHg oder

    antihypertensive Mediakation 
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Risikopatienten frühzeitig zu erkennen und präventive Maßnahmen (Gewichtsreduktion, 

Medikation) einzuleiten (85). 

 

2.1.2.2 Prävalenz des Metabolischen Syndroms 

Die geschätzte Prävalenz des nach NCEP ATP III- Kriterien diagnostizierten 

Metabolischen Syndroms liegt für US- Amerikanern älter als 20 Jahre bei ca. 23,7% und 

erreicht Werte bei den 60- bis 69- Jährigen von ca. 43,5% bzw. den älter als 70- Jährigen 

42,1% (56). Zwischen den einzelnen ethnischen Gruppen existieren dabei Unterschiede in 

der Häufigkeit des Auftretens des Metabolischen Syndroms. So zeigen zum Beispiel nach 

Moller und Kaufman die mexikanischstämmigen Amerikaner mit 31,9% die höchste 

Prävalenz (56). Zwischen Männern und Frauen unterscheidet sich die Prävalenz 

Metabolisches Syndrom nicht (56). 

 

2.1.2.3 Selfish- Brain- Theorie 

Die Selfish- Brain- Theorie beschäftigt sich mit der Fähigkeit des menschlichen Gehirns, 

bei der Regelung der Energieversorgung des Organismus vorrangig den eigenen, im 

Vergleich mit anderen Organen hohen Bedarf zu decken. Das Gehirn verhält sich insofern 

„selbstsüchtig“- egoistisch, engl. selfish. Es verfolgt mit höchster Priorität das Ziel, seine 

eigenen Energiekonzentrationen aufrecht zu erhalten (69, 70). 

Die Selfish- Brain- Theorie liefert einen neuartigen Erklärungsansatz für die Entstehung 

von Adipositas. Die Grundlagen der Theorie erarbeitete der Lübecker Adipositas- 

Spezialist und Diabetologe Prof. Dr. A. Peters in den Jahren 1998 bis 2004. Die von Peters 

geleitete und von der Deutschen Forschungsgemeinschaft geförderte interdisziplinäre 

Wissenschaftlergruppe „Selfish Brain: Gehirnglucose und Metabolisches Syndrom“ an der 

Universität zu Lübeck konnte die Grundsätze der Theorie experimentell untermauern. 

http://de.wikipedia.org/wiki/Gehirn
http://de.wikipedia.org/wiki/Organ_(Biologie)
http://de.wikipedia.org/wiki/Adipositas
http://de.wikipedia.org/wiki/Achim_Peters
http://de.wikipedia.org/wiki/Deutsche_Forschungsgemeinschaft
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Peters wertete rund 5000 Datensätze zur Diabetologie und den Neurowissenschaften aus 

und stellte mathematische und systemtheoretische Modelle auf. Interdisziplinär und global 

tauschte er sich mit Kollegen aus dem In- und Ausland aus den Bereichen Stressforschung, 

Hirnforschung, Psychiatrie und Neurobiologie aus. Als Ergebnis stellte er 2004 die 

Grundlegung der „Selfish Brain“- Theorie vor, der Theorie vom selbstsüchtigen oder 

egoistischen Gehirn. In der Selfish- Brain- Theorie werden die Theorien von Gordon C. 

Kennedy „Lipostatische Theorie“, entwickelt im Jahre 1953 und die von Jean Mayer im 

gleichen Jahr entwickelte „Glucostatische Theorie“ verbunden. Sie betrachtet den 

Blutzucker- und Fettregelkreislauf als einen Komplex. Dieser reguliert den Energiefluss 

von der Umwelt zum Körper, das heisst die Nahrungsaufnahme. Geregelt wird er von 

einem hypothalamischen Kerngebiet aus, indem es empfindliche Sensoren gibt, die 

Veränderungen sowohl der Blutglucose als auch der Fettdepots registrieren und 

biochemische Prozesse zur Bewahrung eines bestimmten körpereigenen Gleichgewichts 

auslösen (60). 

Die Selfish- Brain- Theorie verfolgt den Ansatz, dass die Glukose die wesentliche 

Energiequelle des Gehirns ist. Da das Gehirn nur sehr wenig Energie speichern kann, muss 

es für eine konstante Zufuhr sorgen. Den Energieanforderungssignalen des Gehirns ordnen 

sich alle anderen Organe unter, auch die Bauchspeicheldrüse, in deren Betazellen Insulin 

gebildet wird. Benötigt das Gehirn mehr Energie, kann es die Produktion des Hormons 

drosseln. Ohne Insulin nehmen die Muskelzellen keine Glukose aus dem Blut auf. Der 

Blutzuckerspiegel steigt und es steht mehr Energie für das Gehirn zur Verfügung. Gehen 

die Energievorräte des Körpers zur Neige, löst das Gehirn Hungersignale aus. Das Gehirn 

sendet jedoch nicht nur Befehle aus, um Energie zu beschaffen, sondern kontrolliert auch, 

welche Mengen angekommen sind. Ist in den Nervenzellen des Gehirns ausreichend 

Energie vorhanden, fordert es keine weitere Energie an. 
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Die von der Lübecker Forschergruppe erhobenen Daten bestätigen, dass das Gehirn, im 

Gegensatz zu peripheren Organen, spezifische Mechanismen aktivieren kann, um seinen 

Energiestatus bei schwankender Glukoseversorgung zu kontrollieren (65). 

 

Zentrale Bedeutung hat die Regelung des Adenosin- Triphosphat- Gehaltes (ATP) im 

Gehirn. 

Peters geht von einer Doppelfeedback- Struktur aus, derzufolge der ATP- Gehalt in den 

Nervenzellen des Gehirns über Messungen von zwei Sensoren mit unterschiedlicher 

Sensitivität und daraus resultierenden Energieanforderungen stabilisiert wird. Der eine, 

empfindliche Sensor, registriert ATP- Defizite. Daraufhin löst es ein entsprechendes 

Allokationssignal für Glucose aus. Das festgestellte Defizit soll durch die Anforderung an 

den  Körper befriedigt werden. Der andere, unempfindliche Sensor, wird erst bei einem 

Glucoseüberhang aktiviert und gibt sodann ein Signal für die Einstellung der 

Glucoseallokation. Über den Abgleich der Rezeptor- Signale wird die optimale ATP- 

Menge ermittelt. 

Nach derselben Doppelfeedback- Struktur agiert für Peters auch das Stresssystem, das mit 

der Glucose- Versorgung des Gehirns in enger Verbindung steht. Ist das Individuum mit 

einem stressauslösenden Reiz konfrontiert, reagiert es mit einer Steigerung der 

zentralnervösen Informationsverarbeitung und damit mit einem gesteigerten Glucosebedarf 

im Gehirn. Dabei wird das für die Regelung der Stressreaktionen wichtige Hormon 

Cortisol sowie das für die Glucosebereitstellung wichtige Hormon Adrenalin aus dem 

Nebennieren ausgeschüttet. In welchem Maß Cortisol ausgeschüttet wird, wird analog zur 

Kontrolle des ATP- Gehalts ebenfalls durch den Abgleich zwischen einem empfindlichen 

und einem unempfindlichen Sensor reguliert. Dieser Prozess ist beendet, wenn das 

Stresssystem wieder die Ruhelage erreicht hat. 

http://de.wikipedia.org/wiki/Adenosintriphosphat
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Gründe für eine Störung der Glucoseallokation teilt Peters in drei Fehlerkriterien ein: 

Hardware- Fehler, Software- Fehler sowie Falsch- Signale. Mit Hardware- Fehlern meinte 

er strukturelle Defekte wie Gendefekte oder Hirnturmore. Software- Fehler können seiner 

Beobachtung nach durch Einsamkeit, Arbeitslosigkeit, Probleme, Drogen oder Ablenkung 

durch Fernsehen und Computerspiele ausgelöst werden. Falsch- Signale äussern sich als 

chemische oder mikrobielle Botschaften, die das Gehirn täuschen. Dazu gehören zum 

Beispiel Umweltschadstoffe, Medikamente oder Viren. 

 

Alle diese Faktoren können dem Körper irrtümlicherweise mitteilen, dass er Zucker für das 

Gehirn sparen muss, obwohl in Wirklichkeit mehr als genug vorhanden ist. Die Folgen 

sind Anstieg des Körpergewichts, Fettstoffwechselstörungen, Bluthochdruck – allgemein 

auch von Diabetesexperten als Metabolisches Syndrom bezeichnet, eine Vorstufe zum 

Typ- II- Diabetes mellitus. 

 

2.1.2.4 Metabolisches Syndrom und Atherosklerose 

Dass es einen Zusammenhang zwischen dem Metabolischen Syndrom und Atherosklerose 

gibt, konnte in zahlreichen Studien nachgewiesen werden (33). Als Schnittstelle zwischen 

den mit dem Metabolischen Syndrom assoziierten kardiovaskulären Risikofaktoren (Typ- 

II Diabetes mellitus, Bluthochdruck, Insulinresistenz, Dyslipidämie) und der Entstehung 

atherosklerotischer Läsionen wird die vaskuläre endotheliale Dysfunktion diskutiert (73). 

Charakteristisch für die auf Insulinresistenz basierenden endothelialen Dysfunktion ist eine 

veränderte Vasoreaktivität mit Einschränkung der Relaxation, eine verstärkte 

Monozytenadhäsion sowie eine erhöhte Plasmakonzentration zellulärer 

Adhäsionsmoleküle (74). Kontrovers erörtert wird, ob der primäre Faktor bei der 
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Entstehung von atherosklerotischen Plaques die endotheliale Dysfunktion oder aber die 

Dyslipoproteinämie ist (33). 

 

2.1.2.5 Metabolisches Syndrom und psychiatrische Erkrankung 

In der wissenschaftlichen Literatur gibt es einige Daten und Untersuchungen, die einen 

Zusammenhang zwischen psychischen Symptomen und einzelnen Komponenten des 

Metabolischen Syndroms untersucht haben. Beispielsweise konnte gezeigt werden, dass 

Depression und schwer belastende Lebensereignisse das Risiko der Entwicklung eines 

Metabolischen Syndroms signifikant erhöhen (48, 76). Eine  siebeneinhalb Jahre 

prospektiv durchgeführte Studie an über vierhundert gesunden Frauen, in der Marker für 

das metabolische Syndrom und einige Rating- Skalen wie Angst, Ärger, Stress und 

Depression durchgeführt wurden, konnte zeigen, dass es einen Zusammenhang zwischen 

psychopathologischer Symptomatik und metabolischer Störung gab. Der stärkste 

Zusammenhang wurde für die depressive Symptomatik gefunden. Umgekehrt war die 

Zunahme der Psychopathologie bei vorhandenem metabolischen Syndroms zu erkennen. In 

der wissenschaftlichen Literatur schwankt die Datenlage für die Prävalenz des 

Metabolischen Syndroms bei Personen mit Schizophrenie und affektiven Störungen im 

Vergleich zur Allgemeinbevölkerung. Man kann von einer Prävalenz zwischen 50 und 

75% ausgehen. Verschiedene Risikofaktoren des Metabolischen Syndroms wie 

Hyperlipidämie, Übergewicht und arterielle Hypertonie, treten bei Schizophrenie und 

affektiven Störungen deutlich häufiger auf.  
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2.1.3 Atherosklerose 

2.1.3.1 Definition 

Die Atherosklerose ist eine Erkrankung der mittleren und großen Arterien, gekennzeichnet 

durch herdförmig auftretende fibröse Intimaplaques mit zentraler Nekrose (74). 

2.1.3.2 Pathogenese der Atherosklerose 

Initial erfolgt eine Anheftung von Monozyten an der Endotheloberfläche. Die Monozyten 

bewirken an der Endotheloberfläche die Expression von Adhäsionsmolekülen, welche es 

ihnen ermöglichen, in den subendothelialen Spalt einzuwandern. Dort differenzieren die 

Monozyten zu Makrophagen. Auch Low Density Lipoprotein (LDL) und andere 

atherogene Lipoproteine dringen in den Spalt ein und werden hier von der Matrix 

festgehalten und oxidiert. Die Makrophagen phagozytieren die Lipide und gehen dabei in 

Schaumzellen über. Gleichzeitig werden sie zur Sekretion von Zytokinen und 

Wachstumsfaktoren angeregt. Die Wachstumsfaktoren wiederum stimulieren glatte 

Muskelzellen der Intima zur Proliferation und zur Überproduktion von Matrix (Kollagen 

und elastische Fasern). In der Elastica Interna entstehen Defekte, in welche glatte 

Muskelzellen einwandern, die dann weiter proliferieren und so bestehende Läsionen 

vergrößern. Im weiteren Verlauf kommt es zur Nekrose von Schaumzellen und zum 

Untergang des Endothels. Diese Kombination lässt wandständige Thromben enstehen, die 

im Verlauf von T- Lymphozyten infiltriert werden, gegebenenfalls rupturieren, so dass an 

der Oberfläche ein frischer Thrombus ensteht, der das Gefäßlumen verschließen kann (74, 

35). 

Die American Heart Association (AHA) hat zur Vereinheitlichung der atherosklerotischen 

Plaqueterminologie eine auf histologisch morphologischen Kriterien basierende 

Klassifikation eingeführt (siehe Tabelle 3). 
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Tabelle 3: Klassifikation atherosklerotischer Plaques der AHA (90) 

 

 

2.1.4 Sonografie 

Die Sonografie hat in den letzten Jahrzehnten in der Diagnostik stark an Bedeutung 

gewonnen. Aufgrund der Verfeinerung der Technik und der damit ermöglichten 

detaillierten Darstellungen, speziell in der Gefässdiagnostik, wurden neue 

Anwendungsgebiete erschlossen und kommen im Klinikalltag zur Anwendung. 

 

2.1.4.1 Sonografieverfahren 

Je nach Körperregion werden für die Untersuchung verschieden große Ultraschallsonden 

mit einer geeigneten Frequenz bzw. Eindringtiefe verwendet. Die in der Gefäßdiagnostik 

verwendeten Ultraschallfrequenzen liegen üblicherweise zwischen 2 und 20 MHz. Die 

Wahl der jeweiligen Frequenz stellt einen Kompromiss zwischen Eindringtiefe und 

Typ I:  initiale Läsionen mit Schaumzellen 

Typ II:  fettige Streifen mit multiplen Schaumzellschichten 

Typ III: Präatherom mit extrazellulären Lipid Arealen 

Typ IV  Atherom mit lipidem extrazelluärem Kern 

Typ V:  fibröses Atherom 

Typ VI: komplexer Plaque 

Typ VII: kalzifizierter Plaque 

Typ VIII: fibrotischer Plaque ohne Lipidkern 

Typ VII: kalzifizierter Plaque 

Typ VIII: fibrotischer Plaque ohne Lipidkern 
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Auflösungsvermögen dar, wobei eine höhere Frequenz die Auflösung der Darstellung 

verbessert, jedoch eine geringere Eindringtiefe in das Gewebe hat (71). 

 

B- Bild- Verfahren 

Durch Helligkeitsmodulation eines Bildpunkts entsprechend der Signalintensität und der 

Empfängerfunktion entsteht das B- Bild (brightness mode). Die reflektierten 

Ultraschallamplituden werden in verschiedenen Grauwerten wiedergegeben. Hierbei 

werden höheramplitudige Reflexionen als helle Bildpunkte dargestellt (Abbildung 1). 

 

 

Abbildung 1: Schematische Darstellung der Abbildung von Gefäßen mit 

Ultraschallverfahren (93) 
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Die Duplexsonographie stellt die Kombination von Dopplersonographie und B- Bild dar. 

Ihr großer Vorteil ist, dass sie die simultane Beurteilung von Gefäßmorphologie und 

Strömung ermöglicht (93). 

 

2.1.4.2 Sonografische Darstellung der Gefäßwand- die Intima-Media-Dicke 

Arterien bestehen histologisch aus drei verschiedenen Schichten: 

1. Intima (Tunica interna) 

2. Media (Tunica media) 

3. Adventitia (Tunica externa) 

 

Das sonografische Erscheinungsbild der normalen Gefäßwand setzt sich ebenfalls aus 

mehreren Schichten zusammen: Von innen nach außen folgt dem echoarmen Gefäßlumen 

eine schmale echoreiche Lamelle, dann eine etwas breitere, echoarme Schicht und 

schließlich ein nach außen hin echoreicher Saum. 

 

 

 

Abbildung 2: Normale Gefäßwand im Ultraschall 
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Bei den genannten drei Schichten handelt es sich jedoch nicht, wie zu erwarten, um die 

drei Gefäßwandanteile Intima, Media und Adventitia, sondern um physikalisch bedingte 

Reflexionsphänomene an Grenzzonen unterschiedlicher Schallimpendanz (Abbildung 2). 

Aufgrund von experimentellen Untersuchungen, wonach die lumennahe Reflexion die 

„Lumen- Intima- Grenzschicht“ und das zweite echoreiche Band die „Media- Adventitia- 

Grenzschicht“ darstellt, hat sich in den letzten Jahren der Begriff der „Intima- Media- 

Dicke“ durchgesetzt oder synonym der „Grenzzonenreflex“ (96). 

Die Intima- Media- Dicke wird nach der sogenannten „Leading- Edge- Methode“ erfasst. 

Als erste Messlinie wird hierbei der Übergang („Vorderkante“) zwischen dem echoarmen 

Lumen und dem ersten echoreichen Band gewählt, als zweite Messlinie der Übergang 

zwischen der echoarmen Zwischenschicht und dem dickeren, echoreichen Außensaum 

(Abbildung 3) 

 

 

 

Abbildung 3: Messung des Intima-Media-Dicke (Messpunkt A zwischen den beiden 

blauen Balken) 
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Die Dicke der Intima- Media beträgt beim jungen und gesunden Menschen zwischen dem 

30. – 40. Lebensjahr rund 0,5 mm (80) und nimmt pro Dekade um circa 0,1 mm an Dicke 

zu (7), Werte um 0,8 mm sind beim gesunden älteren Menschen zu erwarten. Werte ab 1 

mm sind somit als pathologisch einzustufen, bei einem Wert von etwa 1,5 mm ist von einer 

ausgeprägten Gefäßwandveränderung auszugehen (96) (Abbildung 4). 

 

 

 

Abbildung 4: Ausgeprägte Gefäßwandveränderungen 

 

2.1.4.3 Stand der Forschung 

Bereits 1986 veröffentlichten Pignoli et al. die erste Studie, welche die Bedeutung der 

Sonografie zur Bestimmung der Intima-Media-Dicke darlegte (72). Es folgten weitere 

Studien, die die Darstellbarkeit des Intima- Media- Komplexes mittels B- Mode Ultraschall 

belegten und damit auch atherosklerotische Gefäßwandveränderungen sichtbar machten (9). 

Basierend hierauf wurden zahlreiche Studien durchgeführt, welche die diagnostische 

Bedeutung der sonografischen Darstellung des Intima-Media-Dicke zeigten. 

Craven et al. untersuchten, ob ein Zusammenhang zwischen artherosklerotisch veränderten 

Carotiden eines Menschen und dem Zustand seiner Koronararterien besteht. Sie ermittelten 
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bei 343 Menschen mit KHK und 167 gesunden Patienten die Risikofaktoren und 

bestimmten die Ausdehnung der Atherosklerose der ACC mittels B- Mode Ultraschall. Das 

Ergebnis dieser Studie zeigt, dass bei Patienten ab dem 50. Lebensjahr das Ausmaß der 

Atherosklerose der Carotiden streng mit einer KHK verknüpft und dies ein Indikator für 

die Diagnostik einer möglichen koronaren Herzerkrankungen ist (16). In vielen weiteren 

Studien konnte eine Assoziation zwischen der koronaren Herzerkrankung und der IMT 

beobachtet werden. Die sonographische Messung der IMT der ACC ist ein weitverbreiteter 

früher Prädiktor für die Entwicklung von kardiovaskulären Erkrankungen (51). Es konnte 

belegt werden, dass die IMT- Messung als primäre Prävention eine Einteilung in 

verschiedene Risikogruppen zulässt (62). Weiterhin trägt es grossen Nutzen bei der 

Identifizierung von asymptomatischen Individuen mit einem grösseren Risiko für  

kardiovaskuläre Erkrankungen (61) und speziell bei Patienten als Risikobeurteilung für 

kardiovaskuläre Risikofaktoren (92). Auch Matsushima et. al. konnten die Bedeutung der 

IMT- Messung als gute Ersatzdiagnostik der koronaren Herzerkrankungen hervorheben 

(53). Die Messung der IMT ermöglicht ein weitergehendes Verständnis für die frühe 

Entwicklung von Atherosklerose speziell bei Frauen (55). 

Chambless et al. befassten sich mit der Auswirkung von bestehenden bzw. wechselnden 

Risikofaktoren für Atherosklerose auf die Intima-Media-Dicke der ACC während eines 

Zeitraumes von neun Jahren unter Berücksichtigung von Geschlecht und Wohnort. Die 

Dicke der Intima-Media wurde an zuvor ausgewählten Stellen der ACC mithilfe einer 

Ultraschallsonde gemessen (13). Klinische Untersuchungen zeigten, dass niedrige 

Cholesterinspiegel, hohe HDL- Werte, ein kontrollierter Blutdruck und ein Verzicht auf 

Nikotin das Fortschreiten der Atherosklerose oder das Auftreten der KHK verringern 

können. Diese Faktoren fanden Bestätigung in neuen Studien (1, 3, 38). 
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Salonen et. al. zeigte, dass die IMT- Messung eine durchführbare, zuverlässige, valide und 

kostengünstige Methode zur Untersuchung der Aterosklerose darstellt (84). Die IMT- 

Messung mittels Ultraschall stellt eine sichere, valide und praktikable Methode als 

Screening für Atherosklerose dar (4). 

 

Zusammenfassend ist festzustellen, dass etablierte Risikofaktoren, die die koronare 

Herzkrankheit begünstigen, Einfluss ausüben auf das Ausmaß der im Ultraschall 

entdeckten Atherosklerose und damit auf die IMT. 

Weiterhin beschäftigten sich Chambless et al. mit der IMT und der Prävalenz eines 

ischämischen Insults (12). Sie kamen zu dem Resultat, dass die durchschnittliche IMT der 

ACC Hinweise gibt auf einen möglichen ischämischen Insult in der Zukunft. 

Die aktuelle Forschung beschäftigt sich mit der Frage, ob sich bereits Veränderungen der 

Körperzusammensetzung im subklinischen Bereich auf die IMT niederschlagen. 

Kawamoto et al. finden in ihrer Studie heraus, dass japanische Männer und Frauen mit 

einem BMI im oberen Normalbereich (23.0 kg/m²- 24.9 kg/m²) im Vergleich zu der 

Gruppe mit einem BMI im unteren Normalbereich (18.5 kg/m²- 20.9 kg/m²) eine erhöhte 

Wahrscheinlichkeit aufweisen, an einem Metabolischen Syndrom zu erkranken. Des 

Weiteren konstatieren sie, dass die männliche Probandengruppe im oberen Normbereich 

des BMI eine signifikant größere IMT aufwies als die im unteren Normbereich (45, 46). 

In neuen Studien bei Kindern, die an einem Metabolischen Syndrom leiden, wurde die 

Messung der IMT als Verlaufkontrolle einer Therapie eingesetzt. In diesen Studien 

korreliert die IMT mit dem systolischen Blutdruck und dem HbA1c der Patienten (59). 

Diese Anzeichen berechtigen die Annahme, dass die Diagnostik der IMT auch im 

subklinischen Bereich für die Risikoeinschätzung von Bedeutung sein kann. 
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2.1.5 Zielsetzung und Hypothesen 

Ziel dieser Untersuchungen ist es, bei Patientinnen, die an einer Borderline 

Persönlichkeitsstörung erkrankt sind, Parameter zu erheben, die ein kardiovaskuläres 

Risikoprofil aufweisen und somit auch ein beginnendes Metabolisches Syndrom erfassen. 

Es wird erforscht, ob die Intima-Media-Dicke mit bekannten metabolischen und 

psychosozialen Risikofaktoren korreliert. Hierbei soll geprüft werden, ob bei Patientinnen 

die an einer Borderline Persönlichkeitsstörung erkrankt sind, eine höhere IMT festzustellen 

ist und durch welche anderen Faktoren eine Zunahme der IMT beeinflusst werden könnte. 

 

Zentrale Hypothesen 

1. Bei Patientinnen mit BPS besteht eine Zunahme der Intima-Media-Dicke im Vergleich 

zu gleichaltrigen gesunden Frauen.  

2. Patientinnen mit BPS weisen zusätzliche kardiovaskuläre Risikofaktoren auf.  

3. Die Intima- Media- Dicke korreliert mit bekannten laborchemischen Risikofaktoren 

(HDL, Triglyceride, CRP, Leukozyten, Monozyten, Fibrinogen, Nüchternglucose, 

Nüchterninsulin). 
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3 Material und Methoden 

Es handelt sich um eine klinische Studie, die durch die Ethikkommision des 

Universitätsklinikums Schleswig- Holstein, Campus Lübeck, genehmigt wurde 

(Aktenzeichen 05-099) und für die alle Studienteilnehmer ihr schriftliches Einverständnis 

gaben. 

 

 

 

3.1 Probandenkollektiv 

Das Probandenkollektiv besteht aus einer Gruppe von 47 Frauen mit einer BPS im Alter 

von 18 bis 56 Jahren (Alter = 31.2 ± 10
 
Jahre), die sich in stationärer Behandlung befanden. 

Vergleichsmaßstab waren Daten einer Kontrollgruppe von 28, gesunden Frauen im Alter 

von 23 bis 59 Jahren (Alter = 31.9 ± 11
 
Jahre) besteht. 

Ausschlusskriterien waren ein Body Mass Index (BMI) ≤ 17.5 kg/m
2
, eine Schizophrenie, 

Substanzabhängigkeit, eine schwerwiegende neurologische oder internistische Erkrankung, 

wie Diabetes mellitus, entzündliche oder infektiöse Erkrankungen, einschließlich 

klinischer Aspekte einer zerebralen Durchblutungsstörung, eine koronaren Herzkrankheit 

(KHK), eine arterielle Verschlusskrankheit (AVK) oder eine Carotisstenose. Weitere 

Ausschlusskriterien waren eine venöse und/oder eine arterielle Thromboembolie aktuell 

oder Lifetime, eine Thrombozytopenie < 50.000/µl sowie eine bestehende 

Schwangerschaft und ein Lebensalter  unter 18 Jahren. 

Alle Probanden erhielten einen Informationsbogen über die Studie und willigten nach 

ausführlicher Aufklärung schriftlich ein. 
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3.2 Datenerhebungsbögen  

Jede Teilnehmerin erhielt ein Fragebogenpaket, das sich in Probandenerhebungsbogen, 

Erhebung des NCEP ATP III Standards und in psychiatrische Fragebögen unterteilt. Die 

Erhebungsbögen sind im Anhang dargestellt. 

 

 

 

3.2.1 Probandenerhebungsbogen 

Der für diese Studie erstellte Datenerhebungsbogen ermöglicht es, jede 

Studienteilnehmerin schnell, detailliert und vergleichbar zu erfassen. Die Datenerhebung 

wurde beim ersten Treffen mit den Teilnehmerinnen durchgeführt. Neben persönlichen 

Daten wurden Risikofaktoren für die Entwicklung eines Metabolischen Syndroms 

abgefragt. Dazu gehörten der Alkoholkonsum – angegeben als Drinks/Week–, der 

Nikotinkonsum– x Konsum in Jahren ) –, der 

Body- Mass Index (BMI, Körpergewicht in kg/Körpergröße in m²), der Taillenumfang 

gemessen auf Nabelhöhe in cm und das Sportverhalten, welches die 

Studienteilnehmerinnen  anhand eines 6- stufigen Scores einschätzten: 

1 = Kein Sport 

2 = Gelegentlich. Selten Sport oder Spazierengehen. 

3 = Leicht. Sport < 1 x/Woche oder regelmäßiges Spazieren gehen. 

4 = Mittel. Sport 1 x/Woche oder regelmäßiges Radfahren. 

5 = Viel. Sport > 1 x/Woche oder regelmäßiges Radfahren plus regelmäßiges 

Spazierengehen. 

6 = Sehr viel. Sport > 3 x/Woche. 
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Des Weiteren wurden aktuelle psychiatrische und somatische Diagnosen erhoben. Darüber 

hinaus wurde eine Familienanamnese bezüglich psychiatrischer und internistischer 

Erkrankungen erstellt. Bei den somatischen Erkrankungen war von besonderem Interesse 

das familiäre Auftreten von Hypertonus, Apoplex, Diabetes, Adipositas, Myokardinfarkt, 

Fettstoffwechselstörung, Gicht oder Osteoporose. 

 

 

3.2.2 NCEP ATP III Standard 

Für jede Probandin wird ein NCEP ATP III Standardbogen bearbeitet. Dieser Standard 

erhebt Kriterien, um die Diagnose Metabolisches Syndrom zu stellen. Für die Definition 

des Metabolischen Syndroms nach NCEP ATP III sind fünf Kriterien beschrieben. 

Die Diagnose Metabolisches Syndrom kann gestellt werden, wenn drei der folgenden fünf 

Kriterien festgestellt  werden: 

- Abdominelle Fettverteilung bestimmt durch einen Taillenumfang > 102 cm bei 

Männern und > 88 cm bei Frauen. 

- Serumtriglyzeride > 150 mg/dl (1,71 mmol/l) 

- HDL Cholesterin < 40 mg/dl (<1,04 mmol/l) bei Männern und < 50 mg/dl  

(< 1,3 mmol/l) bei Frauen 

- Blutdruck > 135/85 mm Hg 

- Nüchternplasmaglucose > 110 mg/dl oder das Vorliegen eines Diabetes mellitus Typ II 

 

 

3.2.3 Psychiatrische Fragebögen 

Im Folgenden werden die Instrumente und diagnostischen Verfahren vorgestellt, die im 

Rahmen dieser Dissertation zur Feststellung der Ausprägung der psychischen Erkrankung 
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zum Einsatz kamen. Für die vorliegende Dissertation wurden insgesamt sechs 

diagnostische Instrumente ausgewählt und als Fragebogenpaket zusammengestellt. 

Weiterhin wurde auf Daten zurückgegriffen, die im Rahmen der Hospitalisation in Form 

eines SKID I und II erhoben wurden, sowie Daten (Diagnosen), die im Rahmen der 

Hospitalisation gestellt wurden und in den Austrittsberichten der Universität zu Lübeck 

erschienen sind. 

 

 

3.2.3.1 Beck- Depressions- Inventar 

Das Beck- Depressions- Inventar von A.T. Beck (DT. Bearbeitung von M. Hautzinger, M. 

Bailer, H. Worall und F. Keller; in 2. überarbeiteter Auflage seit 1995 erhältlich) ist eines 

der gängigsten Selbsbeurteilungsinstrumente zur Erfassung der Ausformung und Schwere 

einer depressiven Symptomatik. Die typischen und häufigsten Beschwerden einer 

Depression sind zu 21 inhaltlichen Aussagegruppen zusammengefasst. Diesen Gruppen 

liegt keine ätiologische Theorie zugrunde. Die Merkmale einer Depression werden im BDI 

rein deskriptiv erfasst. So wird zum Beispiel nach trauriger Stimmung, Pessimismus, 

Strafbedürfnis, Selbsthaß, Weinen, Reizbarkeit, sozialem Rückzug, Selbstmordgedanken, 

Schuldgefühlen, Arbeitsunfähigkeit, Schlafstörungen und Unzufriedenheit gefragt. 

Jede Aussagegruppe umfaßt vier Aussagen unterschiedlicher Intensität (0 = nicht 

vorhanden; 1 = leichte Aussprägung; 2 = mäßige Ausprägung; 3 = starke Ausprägung). 

Der Proband soll die für ihn zutreffendste Aussage einer Gruppe kennzeichnen. Die 

Summe der von den Probanden gewählten Aussageintensitäten (von null bis drei) wird zu 

einem Gesamtwert errechnet. Die Wertspanne von 0 bis 11 Punkten gilt als klinisch 

unauffällig, zwischen 11 und 17 Punkten kann von einer milden bis mäßigen Ausprägung 
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der depressiven Symptomatik gesprochen werden. Ab einem Punktwert von 18 liegt eine 

klinisch relevante depressive Symptomatik vor. 

 

Das BDI wird seit Jahren national und international in vielfältigen klinischen 

Zusammenhängen erfolgreich eingesetzt. Allein aufgrund der Information aus dem BDI 

sollte jedoch keine Diagnosestellung erfolgen, da die Rate der falsch- positiv 

diagnostizierten Probanden mit 27% sehr hoch ist (79). Die Aussagen des BDI sind 

unabhängig vom Lebensalter, Geschlecht und nosologisch- diagnostischer Eingruppierung 

der Patienten. Einsetzbar ist dieses Messinstrument ab einem Alter von 18 Jahren bis ins 

hohe Alter (80 Jahre), soweit die Patienten zum selbständigen Ausfüllen des Fragebogens 

in der Lage sind. 

 

Die allgemeine Nützlichkeit, Akzeptanz und Reliabilität des BDI wurde in verschiedenen 

Studien nachgewiesen (79, 43). Dem BDI kann eine inhaltliche Validität zugesprochen 

werden (57). Die Items des BDI bilden die Kriterien einer Depression nach DSM- IV (2) 

und ICD- 10 beinahe vollständig ab. 

Die konvergente Validität des Verfahrens ist aufgrund der signifikanten Korrelation zu 

anderen Depressionsfragebögen hinreichend gegeben (6). Die diskriminante Validität 

wurde ebenfalls als ausreichend befunden. Durch den BDI kann eindeutig zwischen 

depressiven und gesunden sowie zwischen depressiven und psychosomatischen Patienten 

unterschieden werden. Gleiches gilt für die Diskriminationsfähigkeit zwischen depressiven 

und alkoholabhängigen Patienten (5). Der BDI erwies sich zudem als änderungssensitiv. 

Es ist somit zur Erfassung von Krankheitsverläufen in der Depressionsbehandlung (34) 

einsetzbar. 
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Als Fazit wird gezogen, dass mit dem BDI ein zuverlässiges, sensibles, valides und 

konsistentes Verfahren zur Messung der Schwere einer depressiven Symptomatik und 

deren Veränderung durch therapeutische Behandlung zur Verfügung steht (34). 

 

3.2.3.2 ACE adverse childhood experience self- report (Deutsche Version) 

Der ACE Selbstreport (Selbsteinschätzung) wurde von der ACE- Studien Gruppe (Centers 

for Disease Control and Prevention and Kaiser Permanente’s Health Appraisal Clinic) (25) 

entwickelt. 

 

Die Fragen beziehen sich auf Erlebnisse/Traumata, die in den ersten achtzehn 

Lebensjahren erlebt wurden. 

Folgende Kategorien werden abgefragt: 

1. Wiederkehrender körperlicher Missbrauch 

2. Wiederkehrender emotionaler Missbrauch 

3. Sexueller Missbrauch 

4. Ein Alkohol- und/oder Drogenkonsument im Haushalt 

5. Ein aktuell oder ehemals inhaftierter Bewohner des Haushaltes 

6. Jemand im Haushalt der psychisch krank ist 

7. Misshandelte Mutter 

8. Ein Elternteil oder gar keine Eltern 

9. Emotionelle oder körperliche Vernachlässigung 

 

Um den ACE- Score zu bestimmen wird eine einfache Scoring- Methode benutzt. Werden 

Erlebnisse/Traumata aus den oben genannten 9 Kategorien positiv beantwortet, so wertet 

man dies als Punkt. Am Ende werden die einzelnen Punkte addiert und die 
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Gesamtpunktzahl ergibt den gesamt ACE- Score. Werden null Punkte erreicht, so bedeutet 

das, dass die betroffene Person keine Exposition gegenüber den oben genannten 

Einflussfaktoren (Traumata) hatte. Ein ACE- Score von 9 würde bedeuten, dass die 

betroffene Person allen Erlebnissen/Traumata aus den erwähnten 9 Kategorien ausgesetzt 

war. 

 

 

 

3.3 Untersuchungsverfahren 

Die im Folgenden beschriebenen Untersuchungsverfahren wurden identisch an allen 

Probanden durchgeführt. 

 

 

3.3.1 Blutentnahme und Analyse 

Zur venösen Blutentnahme kamen die Probanden am Morgen zwischen 07:00 Uhr und 

10:00 Uhr nüchtern in das Haus 4 der Klinik für Psychiatrie des Universitätsklinikums 

Schleswig- Holstein, Campus Lübeck. 

Die im Sitzen durchgeführte Blutentnahme umfasste die Untersuchung von HDL, 

Triglyceriden, CRP, Fibrinogen, Leukocyten, Monocyten, Cortisol, Glucose und Insulin. 

Die Bestimmung von Cortisol und Insulin erfolgte mittels Immunoessay (DPC, Los 

Angeles, U.S.A., und Nichols Institute Diagnostics, Bad Vilbel, Deutschland). 

Die Untersuchungen wurden durch das Zentrallabor des Universitätsklinikums Schleswig- 

Holstein, Campus Lübeck durchgeführt. 

Die relative Insulinresistenz HOMA- IR und die b- Zellaktivität HOMA- S wurden 

errechnet entsprechend der Vorgabe von Matthews et al. (54): 



38/ 85 

HOMA- S (%) = 20x Nüchterninsulin [mU/l] / (Nüchternglucose [mmol/l] - 3,5)  

HOMA- IR = Nüchterninsulin [mU/l] x (Nüchternglucose [mmol/l] / 22,5). 

 

Diese Methode weist eine hohe Korrelation mit dem Verfahren des Glucose- Clamps auf, 

das in diesem Kontext als Goldstandard gilt (hyperglykämer Glucose- Clamp: Rs = 0,69, p 

< 0,01; euglykämer Glucose- Clamp: Rs = 0,88, p < 0,0001). 

 

 

3.3.2 Sonografie 

Die Messungen der IMT der ACC wurden an einem Ultraschallgerät im B- Mode mit 

einem 12 MHz Schallkopf durchgeführt (Aplio, Toshiba Medical Systems, Nasu, Japan). 

Alle Untersuchungen erfolgten in der Klinik für Radiologie und Nuklearmedizin des 

Universitätsklinikums Schleswig- Holstein, Campus Lübeck. 

 

3.3.2.1 Positionierung der Probanden und Versuchsaufbau 

Während der Vorbereitung der Probandinnen wurden diese gebeten, den Hals frei zu 

machen, Ketten und Ohrringe zu entfernen und sich in Rückenlage auf die 

Untersuchungsliege zu legen. Der Kopf der Probandin wurde zuerst ein Stück nach oben 

und dann nach rechts bzw. links geneigt. Das Kopfteil der Liege sollte während der 

Carotissonografie flach liegen. Der Untersucher war P.- W. Brandt, der sich an dem 

Standard zur IMT Messung nach Widder (96) orientierte. Die Ultraschalluntersuchung 

beschränkte sich auf die Segmente um die Carotisbifurkation. 
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3.3.2.2 Darstellung und Messung des Intima- Media- Dicke 

Der Verlauf der ACC wurde zuerst im transversalen Schnitt dargestellt, um die Bifurkation 

der ACC zu finden. Nach Aufsuchen der Bifurkation wurde 2 cm unterhalb dieser ein 

longitudinaler Schnitt des Gefäßes dargestellt. Im Längsschnitt stellt sich der Intima- 

Media- Dicke als typische echoreiche Doppellinie an den Gefäßwänden dar. Die Messung 

erfolgte an der schallkopffernen Gefäßwand. 

Nachdem jeweils rechts und links die Intima-Media-Dicke von jeder Probandin gemessen 

wurde, erfolgte die Abspeicherung dieser Bilder im DICOM- kompatiblen Dateiformat auf 

Compact Disc (CD). 

 

 

3.4 Statistik 

Sämtliche Daten wurden als Mittelwerte ± Standardabweichung (SD) angegeben. Die 

univariante Varianzanalyse und die univariante Analyse der Covarianzen wurden 

verwendet, um die verschiedenen Variablen mit der Diagnose zu vergleichen. Die 

Beziehungen zwischen IMT und den unabhängigen Variablen wurden durch eine einfache 

lineare Regressionsanalyse berechnet, um die Stärke der Korrelation zwischen 

individuellen Risikofaktoren und der IMT einschätzen zu können.  

Da es sich um eine relativ kleine Stichprobe handelt, wurden keine multivariaten 

Verfahren angewand. Aus diesem Grund wurde der Zusammenhang der BPS und der IMT 

auf eine Signifikanz überprüft unter Berechnung der Variablen, die mit der BPS assoziiert 

waren (p < 0.10, Tabelle 5). 

Ein p-Wert < 0,05 wurde als beidseitig signifikant eingestuft. 

Die Auswertung erfolgte durch das Statistikprogramm SPSS (Version 17.0). 
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4 Ergebnisse 

4.1 Basisdaten 

Beim Betrachten der Basisdaten fällt auf, dass es sich generell um ein junges 

Probandenkollektiv handelt und die beiden Gruppen ein ähnliches Altersprofil aufweisen. 

Frauen mit einer BPS haben eine signifikant höhere IMT als die Kontrollgruppe (0.41 ± 

0.11 mm vs. 0.34 ± 0.11mm; p = 0.02). 

Wurden Patientinnen mit einer Depression und einer Dysthymia (n = 37/47) in weiteren 

Analysen ausgeschlossen, so zeigte sich ein ähnliches Ergebnis (BPS: 0.40 ± 0.10 mm vs. 

CG: 0.34 ± 0.11 mm), der Unterschied zeigte sich jedoch aufgrund der niedrigen 

statistischen Power nicht signifikant (p = 0.27). 

Eine Assoziation in Hinblick auf eine Erhöhung der IMT bei Patientinnen mit einer BPS 

und einer depressiven Störung (n = 26/47), im Vergleich zu Patientinnen ohne depressive 

Störung, konnte nicht festgestellt werden (0.42 ± 0.12 mm vs. 0.40 ± 0.10 mm; p = 0.56). 

Komorbiditäten wie die Bulimia nervosa (n = 23/47; 0.39 ± 0.11 mm vs. 0.43 ± 0.11 mm; 

p = 0.27), die Dysthymia (n = 21/47; 0.41 ± 0.10 mm vs. 0.42 ± 0.12 mm; p = 0.85), die 

posttraumatische Belastungsstörung (n = 19/47; 0.42 ± 0.13 mm vs. 0.40 ± 0.10 mm;  

p = 0.56) und die soziale Phobie (n = 16/47; 0.41 ± 0.11 mm vs. 0.42 ± 0.11 mm; p = 0.84), 

zeigten keinen Zusammenhang mit der IMT.  

 

Den Basisdaten ist ferner zu entnehmen, dass das Patientenkollektiv im Vergleich zum 

gesunden Probandenenkollekiv mehr Risikofaktoren für die Entwicklung eines 

Metabolischen Syndroms hat. Das Patentenkollektiv weist einen signifikant höheren 

systolischen und diastolischen Blutdruck, einen signifikant grösseren Bauchumfang, 

signifikant höhere Insulin- Werte und signifikant höhere Konzentration von CRP und 

Fibrinogen auf.  

Sollte man nicht beide Seiten 

messen und dann den Mittelwert 

bilden? Vielleicht fragst Du 

nochmal Frau Stöckelhuber. 
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Des Weiteren zeigten sich deutlich signifikant höhere BMI- Werte, ein signifikant erhöhter 

Nikotinkonsum, eine hoch signifikant höhere Anzahl an ACEs, hoch signifikant höhere 

BDI- Werte und signifikant geringere Neigung Sport zu treiben. Demnach zeigt das 

Patientenkollektiv ein erhöhtes Risikoprofil für kardiovaskuläre Erkrankungen. 

Alle gemessenen kardiovaskulären Risikofaktoren sind in der Tabelle 5 dargestellt. 
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 CG (n=28) BPD (n=47) ANOVA 

Alter (Jahre) 31.9 ± 11.0 31.2 ± 10.4 n.s (0.75) 

BMI kg/m
2
 21.4 ± 2.1 26.2 ± 6.4 p < 0.001 

Rauchverhalten 

(pack years) 
0.7 ± 2.0 6.3 ± 10.7 p < 0.008 

Körperliche Aktivität 

(Score) 
4.3 ± 1.1 3.4 ± 1.9 p < 0.02 

Alkohol 

(drinks/Woche) 
3.7 ± 3.3 6.1 ± 3.0 n.s. (0.55) 

ACE - Score 0.4 ± 0.6 5.3 ± 2.5 p < 0.001 

BDI (Score) 1.6 ± 1.6 31.2 ± 11.2 p < 0.001 

Insulin (µU/ml) 6.23 ± 2.78 8.6 ± 4.44 p < 0.02 

Glucose (mg/dl) 86.7 ± 7.0 91.0 ± 11.5 n.s. (0.14) 

CRP (mg/l) 1,3 ± 1.6 4.3 ± 6.0 p < 0.02 

HDL (mg/dl) 79.1 ± 13.4 70.8 ± 23.0 n.s (0.13) 

Leukozyten/ml 6185 ± 1623 6818 ± 1914 n.s. (0.31) 

Fibrinogen (g/l) 2.4 ± 0.6 2.8 ± 0.8 p < 0.01 

IMT (mm) 0.34 ± 0.11 0.41 ± 0.11 p < 0.02 

Triglyceride mg/dl 91.0 ± 43.8 96.1 ± 38.3 n.s (0.17) 

RR- s (mmHg) 113.2 ± 7.4 126 ± 14.1 p < 0.001 

RR- d (mmHg) 70.5 ± 6.6 81.8 ± 11.4 p < 0.001 

Bauchumfang (cm) 76.0 ± 6.7 85.6 ± 16.2 p < 0.004 

Cortisol (µg/dl) 24.5 ± 12.9 19.8 ± 6.1 n.s. (0.22) 

Schulbildung (Jahre) 11.4 ± 1.6 10.8 ± 1.6 n.s (0.12) 

 

 

Tabelle 5: Basisdaten der Probanden. Angegeben ist der Mittelwert ± 

Standardabweichung. 
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4.2 Ergebnisse für die IMT in Verbindung mit den Basisdaten  

4.2.1 Korrelation der IMT mit BPS (Einfache Regressionsanalyse) 

In der linearen Regressionsanalyse wurden die Variablen mit einbezogen, die einen 

signifikanten Zusammenhang mit BPS zeigten (p < 0.10, Tab. 5). Erkennbar war ein 

signifikanter Zusammenhang zwischen BPS und IMT, adjustiert nach BMI (β = 0.27;  

p = 0.04), der körperliche Aktivität (β = 0.29; p = 0.02), des Insulins (β = 0.38; p = 0.004), 

dem Bauchumfang (β = 0.30; p = 0.01), dem diastolischen Blutdruck (β = 0.28; p = 0.03), 

dem Fibrinogen (β = 0.24; p = 0.04) und dem CRP (β = 0.27; p = 0.03) (Table 2). Jedoch 

zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang der IMT und BPS in Bezug auf das 

Rauchverhalten (β = 0.23; p = 0.06), dem ACE Score (β = 0.15; p = 0.39), des BDI  

(β = 0.007; p = 0.97) und dem systolischen Blutdruck (β = 0.22; p = 0.09).  

Im Detail sind die Ergebnisse für die lineare Regressionsanalyse in der Tabelle 6 

dargestellt. Aufgrund der kleinen Stichprobe, wurden keine multivariablen Verfahren 

angewandt. 
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IMT vs. independent 

variables  

Regression 

coefficient B 

Standardized  

error 

Standardized  

coefficient ß 

P- value 

BPS  

BPS nach Anpassung 

für: 

 

BMI 

Rauchverhalten  

Körperliche Aktivität 

Neuroleptika  

Antidepressiva 

ACE Score 

BDI  

Nüchtern Insulin  

Bauchumfang 

Syst. Blutdruck 

Diast. Blutdruck 

Fibrinogen 

CRP 

0.07 

 

 

 

0.06 

0.05 

0.07 

0.05 

0.11 

0.04 

0.002 

0.08 

0.07 

0.05 

0.06 

0.06 

0.06 

0.03 

 

 

 

0.03 

0.03 

0.03 

0.03 

0.05 

0.04 

0.05 

0.03 

0.03 

0.03 

0.03 

0.03 

0.03 

0.28 

 

 

 

0.26 

0.23 

0.29 

0.23 

0.48 

0.15 

0.007 

0.38 

0.30 

0.22 

0.28 

0.24 

0.27 

0.01 

 

 

 

0.04 

0.06 

0.02 

0.06 

0.02 

0.39 

0.97 

0.004 

0.01 

0.09 

0.03 

0.04 

0.03 

 

Tabelle 6: Resultate der linearen Regressionsanalyse: Zusammenhang zwischen IMT und 

BPS nach Anpassung der Variablen, die mit BPS assoziiert waren p < 0.10 (Tabelle 5).  

 

 

 

4.3 Frauen mit BPS und komorbider Depression  

Es konnten bei Patientinnen mit einer BPS mehrere Komorbiditäten mit Achse I und Achse 

II Diagnosen beobachtet werden. 26 Patientinnen wurden mit einer MD diagnostiziert, 21 

mit Dysthymia, 23 mit Bulimia nervosa, 19 mit posttraumatischer Belastungsstörung, 16 
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mit sozialer Phobie, 10 mit spezifischer Phobie, 7 mit Alkoholmissbrauch und 5 mit 

Panikstörung. 

Alle Patientinnen wiesen mindestens eine Komorbidität mit einer Achse I Diagnose auf. 

Bei 15 Patientinnen gab es im Zeitraum der Studie und auch in der Vorgeschichte keine 

Hinweise auf eine depressive Episode. Es wurden zusätzlich 15 Patientinnen mit einer 

abhängigen Persönlichkeitsstörung, 11 mit einer vermeidenden Persönlichkeitsstörung,  

3 mit einer histrionischen und 2 mit einer paranoiden Persönlichkeitsstörung diagnostiziert. 

41 Patientinnen mit einer BPS erhielten eine psychopharmakologische Behandlung  

(10 Patientinnen erhielten Neuroleptika und 41 Patientinnen erhielten Antidepressiva). 

6 Patientinnen erfüllten die Kriterien für ein Metabolisches Syndrom.  

 

 

 

 

5 Diskussion 

In dieser Studie zeigten wir, dass Frauen die an einer BPS erkrankt sind eine höhere IMT 

haben im Vergleich zu einer Kontrollgruppe die aus gesunden Frauen bestand. Die 

Effektgrösse des Unterschieds war 0.64, welches als mittel- starke Effektgrösse betrachtet 

werden kann. Es gibt keine vergleichbaren Daten von Frauen, die an einer BPS erkrankt 

sind. Vorherige Studien prüften haupsächlich die Assoziation von psychopathologischen 

Symptomen und IMT, bewertet durch Selbsteinschätzung. Sie kamen zu uneinheitlichen 

Ergebnissen.  

Es konnte gezeigt werden, dass die IMT- Entwicklung über einen gewissen Zeitraum mit 

empfundener Ängstlichkeit (68), psychischer Belastung (97) und somatisch- vegetative 

Gegebenheiten bei Depressionen assoziiert war (91). Anders als diese Ergebnisse, konnte 
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in der Baltimore Longitudinal Studie des Alters (Baltimore Longitudinal Study of Aging) 

keine Verbindung zwischen einem Zustand mit depressiven Symptomen (zum 

Studienzeitpunkt) und einem Zustand mit früher aufgetretenen depressiven Symptomen 

und der IMT über einen gewissen Zeitraum belegt werden (77). Obwohl Symptome von 

Hoffnungslosigkeit zu einem bestimmten Zeitpunkt mit einer höheren IMT bei beiden 

Geschlechtern assoziiert ist (94), resultierte Hoffnungslosigkeit mit einer verstärkten 

Steigerung der IMT nur bei Männern, aber nicht bei Frauen (22). Eine weitere Studie 

konnte eine Verbindung zwischen depressiven Symptomen und IMT bei jungen Männern, 

jedoch nicht bei Frauen zeigen (20). Eine andere Studie berichtete über eine Verbindung 

von depressiven Symptomen und IMT bei beiden Geschlechtern, dies betraf jedoch nur 

den Bulbus der Carotis (39). Bemerkenswert ist, das Merkmale und Symptome Ausdruck 

einer psychischen Störung, einer Gemütsverfassung sowie Ausdruck einer Persönlichkeit 

sein können, ohne die Kriterien einer psychischen Störung zu erfüllen. Dies sollte bei 

Vergleichen beachtet werden. 

Weitere Studien, beispielsweise Chen et al. untersuchten, ob sich Altersdepressionen  

(late- onset major depressive disorder) auf die IMT auswirkt (14). Dabei wurde bei 14 

älteren, an Altersdepression erkrankten Patienten sowie an 11 gesunden Menschen die 

Intima- Media- Dicke mittels Sonografie gemessen. Die Resultate zeigten einen signifikant 

höheren IMT Wert für die erkrankten Studienteilnehmer. Eine Altersdepression begünstigt 

demnach die Enstehung von Atherosklerose. 

Zu dem gleichen Ergebnis kamen Faramawi et al. (23). Sie analysierten die Daten von 

3781 Probanden, welche älter als 65 Jahre waren. Dies geschah mit dem Ziel 

herauszufinden, ob das Leiden an einer Depression mit einer vergrößerten IMT assoziiert 

ist. Das Maß der Depression wurde anhand der „Center for Epidemiologic Studies 

Depression Scale“ bestimmt. Die IMT wurde mittels B- Mode Ultraschall gemessen. Eine 
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multifaktorielle Varianzanalyse für die Faktoren Alter, Geschlecht, Alkoholkonsum und 

Body- Mass- Index zeigten, dass Probanden, die an Depression erkrankt sind, eine höhere 

IMT aufwiesen als die Gesunden. Diese Ergebnisse zeigen, dass depressive Symptome mit 

einer erhöhten IMT assoziiert sind und gleichzeitig mit der Entwicklung von 

Atherosklerose. Diese beiden Studien untersuchten ein eher älteres Probandenkollektiv. 

Jones et al. dagegen untersuchten Frauen mittleren Alters, die mit Hilfe des SKID für 

DSM- IV Achse I Diagnosen als krank charakterisiert wurden (36). In dieser Studie wurde 

keine Verbindung zwischen einer Major Depression und IMT festgestellt. Dafür wurde 

jedoch eine signifikante Verbindung mit Plaquebildung gezeigt. Bemerkenswert war die 

Beobachtung, dass nur Frauen, die an einer rezidivierenden depressiven Episode litten, ein 

erhöhtes Risiko für Plaquebildung hatten. Frauen, die eine einmalige depressive Episode 

aufwiesen, oder Frauen, die gegenwärtig (zum Zeitpunkt der Studie) an depressiven 

Symptomen litten, kein messbares Risiko für Plaquebildung aufwiesen. Auch Frauen mit 

Substanzmissbrauch oder Angsstörungen in der Vergangenheit wiesen kein erhöhtes 

Risiko für Plaquebildung auf. Interessanterweise litten in dieser populationsbasierten 

Studie nur 10 Frauen an einer depressiven Episode zum Studienzeitpunkt. 75 von 120 

Frauen mit bekannten Depressionen waren in Behandlung. 51 Frauen erhielten in der 

Vergangenheit eine psychotrope Medikation. Wie Eingangs erwähnt, existieren zu diesem 

Themenkomplex  uneinheitliche wissenschaftliche Meinungen. 

In unserer Studie wiesen alle Patientinnen ein so hohes Ausmass der psychischen Störung 

mit funktioneller Beeinträchtigung auf, das sie stationär behandelt wurden. 

Weiterhin wiesen viele Patientinnen unserer Studie eine hohe Komorbidität auf, besonders 

hoch zu einer depressiven Störung. Ein Kernsymptom der BPS ist die emotionale 

Dysregulation, die sich durch verschiedenste affektive Symptome darstellt. In unserer 
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Studie wiesen Patientinnen ohne eine MD oder Dysthymia im Vergleich zu Patientinnen 

ohne depressive Symptome, ähnlich hohe BDI- Werte auf (33 ± 12 vs. 31 ± 16). 

Die Untersuchung der Auswirkung von MD oder anderer Komorbiditäten bei Patientinnen 

mit einer BPS erfordert weitere Untersuchungen. 

Patientinnen mit einer BPS betätigten sich körperlich weniger, rauchten mehr, 

konsumierten mehr Alkohol und haben vermutlich eine schlechtere Ernährungsweise.   

Diese Lifestyle Variablen scheinen eine hohe Relevanz auf die Entwicklung einer 

Atherosklerose zu haben, unabhängig von anderen Einflussfaktoren. 

Es wird angenommen, dass allgemeine Verhaltensweisen in Kombination mit 

psychopathologischen Symptomen sowohl mit einer Veränderung im neuroendokrinen 

System als auch mit der Körperverfassung assoziiert sind. Es wurde von einer Zunahme 

des visceralen Fettes und der relativen Insulinresistenz bei Frauen mit einer BPS berichtet. 

Diese Veränderungen können nicht isoliert auf Lifestyle Variablen zurückgeführt werden 

(42). Diese Ergebnisse sind ähnlich mit derer anderen Studien, die Patientinnen mit 

schlechten Kindheitserfahrungen und psychiatrischen Erkrankungen im Erwachsenenalter 

untersuchten. Beispielsweise Moran et al. zeigten, dass die Zunahme des Risikos für einen 

Apoplex oder kardiovaskuläre Erkrankungen bei Patienten mit einer BPS nicht allein durch 

Unterschiede des Lebenstils oder des sozioökonomischen Status zu erklären sind. In dieser 

Studie konnte eine signifikante Zunahme der IMT bei den Patientinnen mit einer BPS nach 

Anpassung nach BMI und körperlicher Aktivität gezeigt werden. Auch das Rauchverhalten 

erwies sich als gesundheitsrelevant assoziierte Variable mit Auswirkung auf die 

Assoziation von BPS und IMT in dieser Studie. Kiech et al. zeigten, dass das Risiko für 

Atherosklerose mit der Anzahl der täglich konsumierten Zigaretten in Verbindung steht 

(47). Diese Pathogenität zeigt sich teilweise in chronischen Entzündungsprozessen bei 

Rauchern. Angesichts des Nikotinkonsums und der erhöhten CRP und Fibrinogen Werten 
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bei den Patientinnen unserer Studie, sollte berücksichtigt werden, dass das 

gesundheitsrelevante Verhalten, speziell auch das Rauchen, zu berücksichtigen ist. 

Eindeutig lässt sich ein Zusammenhang mit der BPS und der IMT feststellen. Im Rahmen 

dieser Ergebnisse beobachteten wir eine höhere Konzentration an Insulin (nüchtern), 

möglicherweise mit ihrem höheren BMI assoziiert. Hyperinsulinämie deutet auf eine 

gestörte Glukosebereitstellung infolge einer Störung des HPA- Systems und des 

Sympatischen Nervensystems hin (69). Bei Vorhandensein einer Hyperinsulinämie über 

eine längere Zeitperiode, könnte das Risiko für Adipositas und Diabetes mellitus erhöht 

sein (63, 88). Ein weiteres wichtiges Ergebniss ist die erhöhte Konzentration von CRP und 

Fibrinogen als Kennzeichen für eine anhaltende Entzündung mit frühzeitigem Beginn von 

Atherosklerose in den Carotiden und dadurch ein erhöhtes Risiko in der Zukunft an einer 

kardiovaskulären Störung (10, 15, 78). Insgesamt weisen junge Frauen mit einer BPS 

verschiedene Risikofaktoren auf, die zu einer Erhöhung der IMT führten. Hieraus könnte 

ein erhöhtes Risiko an Atherosklerose zu leiden resultieren. Beispielsweise wurde ein 

grösserer Bauchumfang bei den Patientinnen mit einer BPS im Vergleich zur 

Kontrollgruppe gefunden werden. Auch wenn der Bauchumfang unter dem cutoff der ATP 

III Kriterien lag, deutet das Ergebnis auf ein erhöhtes Risiko für ein Metabolisches 

Syndrom und weitere Erkrankungen in dieser Patientengruppe hin (40, 41, 42). 

Die zugrundeliegenden Interaktionen zwischen ACE´s, Gesundheitsverhalten, 

psychiatrischer Komorbidität, neuroendokrine und metabolische Veränderungen bei 

Patientinnen mit einer BPS sind komplex. Aktuell gibt es keine ausreichenden Daten in 

Hinblick auf Psychotherapie, eines bewussteren Gesundheitsverhalten und den Einfluss auf 

kardiovaskuläre Erkrankungen bei Patientinnen mit einer BPS. Bei Betrachtung der 

Lebenszeitperspektive scheint es klar, dass ACE´s einen weitreichenden und 
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verschiedenartigen Einfluss nehmen können. Eine interdisziplinäre Vorgehensweise ist  für 

einen adäquaten Umgang geboten. 

Die dieser Studie inhärenten Limitationen, ergeben sich aus dem Querschnitt und der 

begrenzten  Anzahl der Patientinnen.  

Eine retrospektive Power- Analyse der Daten zeigt eine Power von 84%, die beobachteten 

Unterschiede zu belegen. Wie bereits erwähnt wurden nur Patientinnen mit einer BPS 

rekrutiert, die sich zum Studienzeitpunkt in klinischer Behandlung befanden und alle 

wiesen eine Heterogenität zu Komorbiditäten auf. Dies beschränkt die Generalisierbarkeit 

auf Patientinnen mit einer BPS in der Normalbevölkerung. Ein Bias in der Analyse 

aufgrund der Komorbiditäten, inbesondere der affektiver Erkrankungen, lässt sich nicht 

ausschließen. Weitere Studien sollten verstärkt den Effekt der Komorbiditäten mit Achse I 

und Achse II Diagnosen fokussieren. 

Es sollte darauf geachtet werden, dass ACE´s mit Störungen im Kindesalter und deren 

Errinnerungen assoziert sind und daher diese Screening- Instumente in der Reliabilität 

eingeschränkt sind. Die retrospektive Berichterstattung stellt wahrscheinlich einen 

weiteren Bias dar. 

Zusammenfassend konnten wir zeigen, dass die Diagnose einer BPS mit einer höheren 

IMT bei Frauen assoziiert ist. Zusätzlich konnten metabolische Veränderungen als 

Indikator für die Entwicklung von Adipositas, Diabetes mellitus und kardiovaskuläre 

Erkrankungen bei Frauen mit einer BPS beobachtet werden. 
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6 Zusammenfassung 

Ziel dieser Studie war es, Patientinnen die an einer BPS leiden hinsichtlich der Höhe der 

IMT und hinsichtlich kardiovaskularer Risikofaktoren zu untersuchen. Die Untersuchung 

umfasste psychogene Risikofaktoren, die sich auf die IMT auswirken können und somit 

das Risiko verstärken, an subklinischer Atherosklerose zu erkranken. Sie erfolgte mittels 

Ultraschall, Datenerhebungsbögen und der Analyse von Parametern, die mittels 

Blutentnahmen erhoben wurden. 

In dieser Studie konnten wir zeigen, das Frauen mit einer BPS eine signifikant höhere IMT 

als die Kontrollgruppe (gesunde Frauen) aufweisen (0.41 ± 0.11mm vs. 0.34 ± 0.11mm;  

p = 0.02). 

In der linearen Regressionsanalyse wurden die Variablen mit einbezogen, die einen 

signifikanten Zusammenhang mit BPS zeigten (p < 0.10, Tabelle 5). Es stellte sich ein 

signifikanter Zusammenhang zwischen BPS und IMT dar, adjustiert nach BMI (β = 0.27;  

p = 0.04), der körperliche Aktivität (β = 0.29; p = 0.02), des  Insulins (β = 0.38; p= 0.004), 

dem Bauchumfang (β = 0.30; p = 0.01), dem diastolischen Blutdruck (β = 0.28; p = 0.03), 

dem Fibrinogen (β = 0.24; p = 0.04) und dem CRP (β = 0.27; p = 0.03) (Tabelle 6). Jedoch 

konnte kein signifikanter Zusammenhang der IMT und BPS in Bezug auf das 

Rauchverhalten (β = 0.23; p = 0.06), dem ACE Score (β = 0.15; p = 0.39), des BDI  

(β = 0.007; p = 0.97) und dem systolischen Blutdruck (β = 0.22; p = 0.09) nachgewiesen 

werden.  

Weiterhin zeigten sich Komorbiditäten zu Achse I und II Diagnosen. 

26 Patientinnen wurden mit einer MD diagnostiziert, 21 mit Dysthymia, 23 mit Bulimia 

nervosa, 19 mit posttraumatischer Belastungsstörung, 16 mit sozialer Phobie, 10 mit 

spezifischer Phobie, 7 mit Alkoholmissbrauch und 5 mit Panikstörung. 

6 Patientinnen erfüllten die Kriterien für ein Metabolisches Syndrom.  
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Zusammenfassend konnten wir zeigen, dass die Diagnose einer BPS mit einer höheren 

IMT bei Frauen assoziiert ist. Zusätzlich konnten metabolische Veränderungen als 

Indikator für die Entwicklung von Adipositas, Diabetes mellitus und kardiovaskuläre 

Erkrankungen bei Frauen mit einer BPS beobachtet werden. 

 

Diese Ergebnisse zeigen, dass ein spezielles Augenmerk auf den Zusammenhang der BPS 

mit psychogenen Risikofaktoren und kardiovaskulären Risikofaktoren sinnvoll ist, um 

gegebenenfalls protektive Massnahmen frühzeitig ergreifen zu können. 
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