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In verschiedenen Studien wurde sowohl die Auswirkung bestimmter Genpolymorphismen als auch
diverser Umweltfaktoren auf bestimmte funktionelle Kreislaufe der Gehirns untersucht, als auch die
Wechselwirkung zwischen Genen und Umwelt und der daraus resultierenden Beeinflussung der
Verhaltensphanotypen.

In Anlehnung an diese worangegangenen Studien befasste sich die worliegende Untersuchung mit
dem Zusammenwirken wn Genen und Umwelt (Gen-Umwelt-Interaktion) auf die neuronale
Verarbeitung von Emotionen. Dabei wurde jedoch, anders als in den worangegangenen Arbeiten zu
diesem Thema, nicht der Verhaltensphanotyp als Kriterium gewahlt, sondern Veranderungen auf der
Ebene der Endophénotypen (Amygdala- und Hippocampusaktivierung) untersucht.

Dazu sollte untersucht werden, wie sich das Vorliegen einer genetischen Variante des Serotonin
Transporters (5-HTTLPR Polymorphismus) und die Belastung mit fruhkindlichen psychosozialen
Risiken (Early Family Adwersity) auf die Aktivierung von Amygdala und Hippocampus auswirkt. Beide
Strukturen spielen eine wichtige Rolle bei der Emotionsverarbeitung. Die Stichprobe bestand aus 70
Teilnehmern der Mannheimer Risikokinderstudie (MARS), einer prospektiven Langsschnittstudie von
der Geburt bis zum Erwachsenenalter. Die Probanden, deren psychosoziale Risikobelastung bereits
im Vorfeld erhoben worden war bearbeiteten wahrend einer funktionellen Kernspintomografiemessung
(MRT) ein experimentelles Face Matching Paradigma, welches der neuronalen Aktivierung von
Emotionen dient. Zusétzlich waren alle Probanden im Rahmen worheriger Untersuchungen der MARS
beziglich des 5-HTTLPR Polymorphismus genotypisiert worden.

Die Ergebnisse zeigten Haupteffekte sowohl fir den Genotyp als auch fir die psychosoziale
Risikobelastung. So fand sich bei s-Alleltragern im Vergleich zu Il-Homozygoten eine starkere
Aktivierung des Gyrus parahippocampalis, wahrend im umgekehrten Vergleich die homozygoten II-
Trager eine signifikant starkere Aktivierung des Gyrus cinguli aufwiesen. Beim Vergleich der
psychosozialen Hochrisikoprobanden mit denen, die ein niedriges psychosoziales Risiko aufwiesen,
lieR sich eine verstarkte Aktivierung des anterioren cingularen Kortex und im umgekehrten Vergleich
die starkste Aktivierung im superioren temporalen Kortex (Brodmann Areal 39) nachweisen.
Gleichzeitig zeigte sich ein signifikanter Gen-Umwelt-Interaktionseffekt auf die Amygdala. Die starkste
Aktivierung fand sich bei denjenigen Probanden, die homozygote Trager des |-Allels des 5-HTTLPR
waren und zuséatzlich in ihrer frihen Kindheit einer psychosozialen Risikobelastung ausgesetzt waren.



