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Zusammenfassung

Die vorliegende Studie stiitzt sich auf die Daten von 5.102 Personen mittleren Alters
(Baseline) aus der Heidelberger-Léngsschnittstudie, von denen in den Jahren 1992-1994 (t,)
anhand eines Fragebogens Stress, Personlichkeitsmerkmale, Lebensgewohnheiten und der
Gesundheitszustand erfasst wurde. Nach zehn (t;) und nochmals nach zwanzig Jahren (t3)
wurden dieselben Personen nach neu aufgetretenen Erkrankungen befragt. Zur Erfassung
von Herzinfarkt sind sowohl Angaben zur Morbiditdt als auch Informationen aus
Totenscheinen herangezogen worden. Die Selbstangaben der Probanden wurden von den
zustindigen Arzten validiert. Untersucht wurde, welchen Einfluss psychosoziale Faktoren
wie Stress, negativ emotionale und protektive Personlichkeitsmerkmale sowie der Lebensstil
auf die Entstehung eines Herzinfarkts haben. Querschnittlich zeigte sich an 3.965 Personen
(N =87 davon zu t; an Herzinfarkt vorerkrankt) fiir Stress (,,Kritische Lebensereignisse*) ein
1,9-fach, fiir ,,Neurotizismus‘ und ,,Feindseligkeit* ein jeweils 2-fach erhohtes Risiko fiir die
Entstehung eines Herzinfarktes. Langsschnittlich erwiesen sich bei 2.683 Personen (N =176
zu t; und t; erkrankt) nach der Kontrolle von Alter, Geschlecht, dem soziookonomischen
Status und mehreren Indikatoren fiir das Gesundheitsverhalten die ,,Depressivitit und die
Interaktion von Stressindikatoren (,,Arbeitsbelastungen® und ,,Kritische Lebensereignisse*)
mit einer 32 bzw. 23 %igen Erkrankungswahrscheinlichkeit einen Herzinfarkt zu erleiden als
am erklarungsméchtigsten. In Strukturgleichungsanalysen konnte Stress durch
»Arbeitsbelastung® am meisten Varianz aufkldren. In allen Analysen zeigte der Body-Mass-
Index fiir die meisten Merkmale eine (geringe) vermittelnde Funktion. Als Schutzfaktoren

spielten weder der ,,Kohdrenzsinn®, noch die ,,Soziale Unterstiitzung* eine Rolle.

Schliisselworter: Psychosoziale Risikofaktoren, Stress, Personlichkeit, Herzinfarkt,

Epidemiologie



1. Theoretischer Hintergrund und Befunde zur Entstehung von Herzinfarkt

1. Theoretischer Hintergrund und Befunde zur Entstehung von

Herzinfarkt

Die im Folgenden berichtete Untersuchung thematisiert den Einfluss psychosozialer
Risikofaktoren auf die Entwicklung von Herzinfarkt bei Personen hoheren Alters. Friihere
Studien zeigen, dass bestimmte Eigenschaften, Merkmale und Verhaltensweisen bereits
aufgrund theoretischer Uberlegungen und empirischer Evidenz in Zusammenhang mit der
Entstehung von Herzinfarkt gesetzt werden. Einige Merkmale stehen demnach in der
Diskussion einen Teil der Varianz an der Genese von Herzinfarkt erklaren, diesen
begiinstigen und miteinander zu einem erhdhten kardiovaskuldren Erkrankungsrisiko
interagieren zu konnen. Die vorliegende Studie soll einen Beitrag zur Diskussion der
Atiologie von Herzinfarkt liefern. Die Untersuchung ist interdisziplinir in Bereichen der
Differentiellen Psychologie und der Gesundheitspsychologie, aber auch in medizinischen
Dominen wie der Epidemiologie und der Atiologie von kardiovaskuldren Erkrankungen

einzuordnen.

In allen Regionen der Welt stellen chronische Erkrankungen — insbesondere
Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems — einschneidende Erlebnisse dar, die
gesundheitsschddigende Konsequenzen und lebensverdndernde Umsténde nach sich ziehen.
Die Folgen einer koronaren Herzkrankheit (KHK), hiervon besonders der Myokardinfarkt
(Herzinfarkt), haben in der Regel schwerwiegende und beeintrichtigende Auswirkungen fiir
die Betroffenen. Besonders in industrialisierten Landern ist das Auftreten von Herz-
Kreislauf-Erkrankungen bereits weitverbreitet. Knapp die Hélfte aller Todesursachen in
Deutschland sowohl bei Ménnern als auch bei Frauen sind darauf zuriick zu fiihren (vgl.

Mittag, 2009). Im Jahr 2011 konnten in Deutschland mehr als 340.00 Todesfélle auf
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Erkrankungen des Kreislaufsystems zuriickgefiihrt werden (Statistisches Bundesamt
Wiesbaden, 2011); dies entspricht 40,2 % aller registrierten Todesfélle. Die
Todesursachenstatistik wird mit 8,3 % von der KHK angefiihrt, gefolgt von dem
Myokardinfarkt mit 6,1 % aller Todesfille. Zwar ist im Vergleich zum Jahr 2003 ein
Riickgang der Todesfdlle durch die KHK um 2,6 % und durch einen Herzinfarkt um 1,4 %
zu verzeichnen, doch die gesunkenen Fallzahlen konnen bei gleichzeitig gestiegener
Lebenserwartung einen Hinweis auf die Effizienz vorangegangener PriventionsmaBnahmen
sein. Trotz zu vermutender erfolgreicher Praventionsmafinahmen sind insbesondere
Menschen iiber dem 65. Lebensjahr hdufig von einer chronischen Erkrankung des Herz-
Kreislauf-Systems betroffen. Mit der gestiegenen Lebenserwartung werden daher nicht nur
mehr Krankheitsfille erwartet, sondern besonders vermehrt auftretende schwerwiegende
kardiovaskuldre Erkrankungen, wie beispielsweise einen Myokardinfarkt oder einen
Schlaganfall. Aufgrund der hohen verzeichneten statistischen Fallzahlen gibt es bereits
umfassende Forschungsbemiihen und Studien zur Ursachensuche, Pravention,

Versorgungsforschung und Behandlung.

Vor allem in der Gesundheitspsychologie sowie verwandten Disziplinen stellten sich
im vergangenen Jahrzehnt vermehrt die Fragen: Bei wem und warum treten Symptome einer
KHK auf, welche Erkrankten werden wieder gesund und wie kann eine Erkrankung
verhindert oder eine Genesung gefordert werden (Adler & Matthews, 1994)? Die
vorliegende Untersuchung folgt dem empirisch-epidemiologisch orientierten Ansatz, der
verstirkt an der Erforschung der Atiologie von Krankheiten interessiert ist, um diese
frithzeitig erkennen, behandeln und ihnen priaventiv entgegenzuwirken zu konnen
(Faltermaier, 2005). In der Atiologieforschung werden bestimmte Merkmale Einzeln und in
Interaktion im Zusammenhang mit dem Auftreten spezifischer Krankheiten untersucht. An

Erkenntnisse und Befunden aus epidemiologischen Studien ankniipfend, sollen
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psychologische Interventionen dazu beitragen, gesundheitsschidigende
Verhaltensgewohnheiten zu verdndern und Ressourcen wieder verfiigbar zu machen. In
einem Grofiteil der Studien des Forschungsschwerpunkts zu Herzerkrankungen spielen
psychosoziale Risikofaktoren bei der Krankheitsentstehung im Vergleich zu medizinischen
eine untergeordnete Rolle. Dennoch zeigen einige Studien, dass sowohl
Personlichkeitsmerkmale als auch umweltbedingte Faktoren bei der Genese beteiligt sind.
Besondere Aussagekraft haben dabei Langsschnittstudien, die ein groferes Follow-up-
Intervall beriicksichtigen, da chronische Erkrankungen meist erst im héheren
Erwachsenenalter auftreten und daher einen lingeren Nacherhebungszeitraum bendtigen.
Langzeitstudien mit einem grofen zeitlichen Abstand von der Baseline- zur Nacherhebung
sind jedoch vergleichsweise seltener als querschnittlich angelegte Fall-Kontroll-Studien;
nicht zuletzt deswegen seltener, weil der dafiir erforderliche Planungs-, Zeit- und

Kostenaufwand vergleichsweise aufwindig ist.

Die vorliegende Untersuchung greift bei der Auswahl der bendtigten Daten auf die in
der ,,Heidelberger-Langzeitstudie zu Risikofaktoren und Diagnose chronischer
Erkrankungen‘ (HeiDE-Studie) erhobenen Datenbasis zuriick, einer 20-jdhrigen
Liangsschnittstudie, die darauf ausgelegt und konzipiert wurde, ausgewihlte Pradiktoren in
Zusammenhang mit der Entstehung und dem Verlauf bestimmter Erkrankungen bei Personen
im hoheren Erwachsenenalter zu setzen. Das ilibergeordnete Ziel der HeiDE-Studie ist es, das
Zusammenwirken personlichkeitsbezogener, verhaltensmiBiger, medizinischer und
genetischer Faktoren als potentielle Ursachen bei der Entstehung bestimmter chronischer
Erkrankungen oder in Bezug auf Multimorbiditit zu untersuchen. Bei der Studienplanung
lag der Forschungsschwerpunkt auf der Atiologie von Krebs und Herz-Kreislauf-
Erkrankungen. Personlichkeitsmerkmale, Verhaltensgewohnheiten und medizinische

Eigenschaften sind anhand eines Fragebogens erfasst, genetisches Material hingegen in
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Form von Mundspiilungen entnommen worden. Vor 20 Jahren wurden in der HeiDE-Studie
urspriinglich 5.133 Probanden (Pbn) in der Baseline-Erhebung eingeschlossen (Schmidt-
Rathjens, Benz, van Damme, Feldt & Amelang, 1997). In Kapitel 3 wird das
Untersuchungsdesign und die Durchfiihrung der Heidelberger-Ldngsschnittstudie
detaillierter beschrieben, der Fokus dabei aber auf die fiir die vorliegende Untersuchung

interessierenden Variablen und relevanten Erhebungszeitpunkte gelegt.

Zur Beschreibung theoretischer Uberlegungen und von Befunden empirischer Studien
zur Atiologie von Herzinfarkt wird im folgenden Abschnitt (Abschnitt 1.1) zuerst ein
Uberblick iiber bisherige Forschungsbemiihen gegeben, empirisch weitgehend gesicherte
Einflussfaktoren zusammengefasst und ein Abriss zur Diskussion psychosozialer
Pradiktoren gegeben. Darauffolgend werden in den Abschnitten 1.2 bis 1.4 fiir die
vorliegende Untersuchung relevante psychosoziale Pradiktor-Gruppen in Zusammenhang
mit der Inzidenz von Herzinfarkt gesetzt. Verschiedene gesundheitspsychologische
Erklirungsmodelle zur Atiologie von Gesundheit und Krankheit dienen dabei jeweils zur
Erlduterung der theoretisch angenommenen Wirkungsmechanismen. Innerhalb der einzelnen
Erklarungsmodelle wird in unterschiedlicher Gewichtung auf die Bedeutung und den
Einfluss bereichsspezifischer Risikofaktoren eingegangen. In Abschnitt 1.2 liegt der
Schwerpunkt auf dem Risikofaktorenmodell nach Adler und Matthews (1994), in dem
negative emotionale Dispositionen neben Stress und ungiinstigem Gesundheitsverhalten
einen Einfluss auf die Krankheitsentstehung haben. In Abschnitt 1.3 werden im
Stressprozess-Modell nach Faltermaier (2005) die Wirkmechanismen bestimmter
Stressbedingungen auf die Entstehung von Krankheiten dargestellt. Neben den von Adler
und Matthews (1994) und Faltermaier (2005) angenommenen schidigenden
Gesundheitseinwirkungen von Stress und negativen Dispositionen, werden in Abschnitt 1.4

aufgrund salutogenetischer Annahmen von Antonovsky (Salutogenetisches Modell; 1979;
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1987) bestimmte Schutz- bzw. Pufferfaktoren vorgestellt. In Abschnitt 1.5 werden
ausgehend von Annahmen aus Gesundheitsmodellen (,,Health Behavior Models*),
zugrundeliegende Mechanismen {iber das Gesundheitsverhalten beschrieben. Um
vorhandene Effekte nicht zu verschleiern, werden die postulierten Zusammenhénge aufgrund
geschlechtstypischer Personlichkeitstendenzen getrennt fiir Frauen und Ménner tiberpriift
(Abschnitt 1.6). Diese Erkldrungsansétze sollen dazu dienen, bestimmte
Personlichkeitseigenschaften und riskantes Gesundheitsverhalten friihzeitig zu erkennen und
gegebenenfalls zu verdndern (Erkldrungsansitze: Risikofaktorenmodell und
Gesundheitsmodelle), Stressquellen fiir priventive MaBnahmen zu identifizieren
(Erklarungsansatz: Stressprozess-Modell), und stresspuffernde Faktoren ausfindig zu
machen (Erkldrungsansatz: Salutogenetisches Modell). Da die aufgefiihrten
gesundheitspsychologischen Erklirungsmodelle eine allgemeine Atiologie von Gesundheit
und Krankheit beschreiben, werden diese in der vorliegenden Arbeit thematisch auf die
Atiologie von koronarer Herzerkrankung/Herzinfarkt bezogen. In Abschnitt 1.7 sollen alle
bis dahin aufgezeigten vermuteten Einfliisse und Beziehungen in einem zusammenfassenden

Risikofaktorenmodell integriert werden.
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1.1.Zur Atiologie von Herzinfarkt

Bevor auf bereits wissenschaftlich evaluierte und akzeptierte Risikofaktoren
eingegangen wird, soll fiir ein besseres Verstindnis der auch medizinischen Thematik dieser
Untersuchung vorab darauf eingegangen werden, wie ein Herzinfarkt definiert und wodurch
dieser unter physiologischer Betrachtung ausgeldst wird. Der Herzinfarkt wird im ICD-10
(internationale statistische Klassifikation von Krankheiten; 2013) zu den Krankheiten des
Kreislaufsystems [ bzw. genauer zu den ischdmischen Herzkrankheiten 120-125 gezahlt und
mit 121 kodiert. Er ist ein Symptom/Folge der koronaren Herzerkrankung (KHK), der in der
Regel erst im fortgeschrittenen Erkrankungsstadium auftritt. Die KHK als iibergeordnetes
Erkrankungsbild stellt die Manifestation der Atherosklerose an den Herzkranzarterien dar
(Bundesirztekammer, 2012; Dietz & Rauch, 2003). Dabei kann die endotheliale Funktion
der GefaBinnenwand gestort und dadurch Fette sowie Kalk in den GefdaBwanden eingelagert
werden. So kommt es zu Verengungen (Stenosen) in den Herzkranzgefédf3en, infolgedessen
es im Herzmuskel zu einem Missverhéltnis von Sauerstoffbedarf und -angebot kommen
kann und dadurch Teile des Herzmuskelgewebes unterversorgt werden konnen. In der Folge
kann ein akuter Myokardinfarkt eintreten, der durch eine Plaqueruptur mit darauffolgender

Thrombusbildung und Verschluss der Herzkranzgefaf3e entsteht.

In Forschungsarbeiten zur Atiologie des Herzinfarkts spielten besonders medizinische
Risikofaktoren eine iibergeordnete Rolle, psychosoziale Faktoren hingegen eine eher
untergeordnete. Trotzdem liegen zahlreiche Befunde aus Studien vor, die fiir eine
Beteiligung psychosozialer Faktoren sprechen. Nachfolgend soll in einer kurzen Ubersicht
auf die bisherige Rolle medizinischer, psychologischer und umweltbedingter Risikofaktoren

eingegangen werden, um darauf Implikationen fiir die vorliegende Untersuchung abzuleiten.
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Schon seit den 1950ern wird versucht, Risikofaktoren anhand naturwissenschaftlich-
medizinischer Erklarungsmodelle zu identifizieren. Die meisten medizinischen Grof3studien
dazu erfolgten anhand vorab kausal formulierter Atiologichypothesen unter der Annahme
von Risikofaktorenmodellen (Jordan, Bardé, Zeiher & Bengel, 2001). Aufgrund der damalig
noch ausschlie8lich vorherrschenden biomedizinischen Sichtweise konnten bislang mehrere
medizinische Ursachenfaktoren ausfindig gemacht werden, die als etablierte' Risikofaktoren
von der Deutschen Gesellschaft fiir Kardiologie anerkannt sind. Mittag (2009) bezeichnet die
bislang identifizierten medizinischen Risikofaktoren als die ,,big four*:
Hypercholesterindmie, arterielle Hypertonie, Diabetes mellitus und Rauchen (vgl. auch
Bundesérztekammer, 2012). Zudem werden Bewegungsmangel und Adipositas bzw.
Fehlerndhrung als weitere etablierte Risikofaktoren diskutiert. Ein hdufig gezeigter
Zusammenhang bestand auch mit der sozialen Schichtzugehorigkeit, insofern als Personen
mit niedrigerem soziookonomischem Status hdufiger von Erkrankungen am Herzen
betroffen sind (Bundesarztekammer, 2012; Gallo & Matthews, 2003). Als unverdnderbare
Risikofaktoren gelten eine genetische Disposition (kardiale Symptome bei Verwandten
ersten Grades), ein hohes Lebensalter und ménnliches Geschlecht. Jedoch konnte der
gezeigte Einfluss der teils medizinischen und teils verhaltensméBigen Faktoren die
Gesamtvarianz nicht vollstindig erkldren (Muthny & Dorner, 2003; Schwenkmezger, 1994).
Diverse Gesundheitsmodelle vermuten aus theoretischer Perspektive vor allem einen liber
das Gesundheitsverhalten vermittelnden Zusammenhang von psychosozialen Merkmalen

und der Krankheitsentstehung (Smith, 2006; Smith & MacKenzie, 2006).

' Der Begriff , etabliert wurde bislang an Risikofaktoren aufgrund gut gesicherter Resultate
empirischer Studien vergeben. In Bezug auf den Herzinfarkt werden groBtenteils

medizinische Merkmale als etablierte Einflussfaktoren gezihlt.
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In Abschnitt 1.5 wird daher genauer auf die Wirkung von gesundheitsrelevantem
Verhalten im Hinblick auf ihre Funktion als vermittelnde Faktoren (Mediatoren)

eingegangen.

Weil die Gesamtvarianz nicht allein durch medizinische und verhaltensmifige
Risikofaktoren erklédrt werden konnte, sind daraufhin unterschiedliche psychologische
Faktoren auf ihre pradiktive Valenz hin untersucht worden. Frithen Studien fehlte jedoch
meistens eine angemessene theoretische Fundierung; stattdessen wurde eine Vielzahl an
psychologischen Eigenschaften erhoben und in Beziehung zu bestimmten Erkrankungen
gesetzt. Als eine der ersten Langsschnittstudien” zur Untersuchung psychologischer
Risikofaktoren von KHK ist die Framingham-Studie mit N = 1.674 untersuchten Personen
ohne kardialer Vorerkrankung anzufiihren (Haynes, Feinleib & Kannel, 1980). Neben darin
gefundenen Zusammenhéngen mit dem Gesundheitsverhalten, konnten erste
Zusammenhdnge zwischen dem sogenannten Typ A-Verhalten und einem erhdhten Risiko
fiir die Inzidenz von KHK gefunden werden. Rosenman, Brand, Jenkins, Friedman, Straus
und Wurm (1975) beschrieben das Typ A-Verhalten als breite Personlichkeitsdimension mit
den Merkmalen ehrgeiziges Leistungsstreben, Aggressivitdt, Feindseligkeit,
Konkurrenzdruck, Zeitnot und Ungeduld. Entsprechend dieser Resultate konnten friihe
Beobachtungen der Western Collaborative Group Study (WCGS) ebenfalls einen
Zusammenhang mit dem Typ A-Verhalten nach einem Follow-up von 8,5 Jahren zeigen,
insofern als Personen mit einer hohen Auspragung im Typ A-Verhalten doppelt so oft an

einer KHK erkrankten wie Personen mit niedriger Auspragung (Rosenman et al., 1975).

* Auf friihe Langsschnittstudien zur Uberpriifung der pradiktiven Valenz des Typ A-
Verhaltens soll an dieser Stelle nur kurz eingegangen werden, da der Einfluss einige seiner

Komponenten in der vorliegenden Arbeit untersucht wird.
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Diese positiven Ergebnisse zum Typ A-Verhalten als einem Risikofaktor lieen sich in
darauffolgenden Studien jedoch nicht mehr replizieren. In der Meta-Analyse von Myrtek
(1995) mit N = 46.789 einbezogenen Personen zeigte sich schlieBlich, dass die Ergebnisse in
Bezug auf das Typ A-Verhalten als Gesamtkonstrukt uneinheitlich sind. Der Autor kritisiert
in seinem Beitrag vorangegangene Ubersichtsartikel, in denen bei der Beschreibung des
Zusammenhangs in der Mehrzahl der Artikel keine EffektgroBen beriicksichtigt wurden.
Myrtek (1995) fasst die Stirke des Zusammenhangs unter Verwendung des
Korrelationskoeffizienten r folgendermaflen zusammen: Der Populationseffekt fiir den
Zusammenhang zwischen Typ A-Verhalten und KHK ergab eine duflerst niedrige
Korrelation von » =.009 (p = .02). Aufgrund des daraus abzuleitenden niedrigen Anteils an
der Erkrankungsvarianz, zweifelt der Autor an dem Konzept des Typ A-Verhaltens als
einem eigenstindigen Risikofaktor. Diese unterschiedlichen empirischen Ergebnisse konnen
sowohl methodischen als auch theoretischen Aspekten zu verschulden sein. Theoretische
Unzulidnglichkeiten auf der einen Seite aufgrund einer nicht einheitlichen Begriffsdefinition;
methodische Méngel auf der anderen Seite durch die uneinheitliche Erfassung des
Konstrukts anhand unterschiedlicher Instrumente oder auch einer fehlenden
Berticksichtigung und Kontrolle von moglichen Storvariablen. Diese inkonsistente
Befundlage konnte ebenso darauf beruhen, dass nur bestimmte Merkmale des Typ A-
Verhaltens das Erkrankungsrisiko erhdhen. Die niedrigen bzw. ausbleibenden Effekte
empirischer Einzelstudien, prospektiver Langzeitstudien und Meta-Analysen fiihrten dazu,
dass schlieBlich die einzelnen Komponenten auf ihre Pradiktivkraft untersucht wurden. Es
wurden zunehmend einzelne Personlichkeitsmerkmale (z. B. Arger und Depressivitit) und
Konstrukte mit vorwiegend negativer Emotionalitit (z. B. Neurotizismus) in Studien auf ihr

Risiko untersucht (Faltermaier, 2005). Replikationen gefundener Zusammenhéinge mit
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psychologischen Risikofaktoren, jedoch auch gegenteilige Befunde, zeigen sich in einer fast

schon uniiberblickbaren Vielzahl von Studien (Weber, 2005).

Aufgrund der eben beschriebenen Verschiebung des Forschungsinteresses und fritheren
Erkenntnissen werden in Abschnitt 1.2 bestimmte Unterkomponenten des Typ A-Verhaltens
aber auch einzelne Personlichkeitsmerkmale negativer Emotionalitdt aufgrund theoretischer

und empirischer Annahmen selektiert betrachtet und auf ihren foxischen’ Einfluss iiberpriift.

Neben medizinischen und psychologischen Faktoren spielen auch Bedingungen von
Stress in der Forschungsliteratur eine bedeutsame Rolle bei der Genese kardialer Symptome.
Vermutet werden psychosoziale Stressfaktoren, die liber physiologische Mechanismen
wirken (eine ausfiihrliche Erkldrung, welche physiologischen Mechanismen bei Stress
angesprochen werden und wie diese gesundheitsschiddigend wirken, erfolgt in
Abschnitt 1.3): z. B. einzelne Stressbedingungen, stressbehaftete Personlichkeitsmerkmale,
ein diirftiges soziales Netzwerk oder geringe Bewéltigungsressourcen (Faltermaier, 2005).
Bislang konnten einige Zusammenhénge von Stress gezeigt werden, jedoch ldsst sich eine
allgemeine Wirkung bestimmter Stressbedingungen aufgrund zahlreicher unterschiedlicher

Erfassungsmdglichkeiten nicht eindeutig ableiten.

In Abschnitt 1.3 der vorliegenden Arbeit sollen daher zwei Bedingungen von Stress,

Arbeitsstress und kritische Lebensereignisse, auf ihre pradiktive Validitit untersucht werden.

In der Literatur wird eine multikausale Sichtweise bei der Genese kardiovaskuldrer

Erkrankungen gefordert. Zukiinftige Untersuchungen sollen verstérkt auf komplexe und

3 Die Verwendung des Ausdrucks ,,toxisch® wird mit jenen Komponenten des Typ A-
Verhaltens in Verbindung gebracht, von denen eine gesundheitsschadigende Wirkung i. S.

eines erhohten Risikos fiir kardiale Ereignisse vermutet wird.
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interaktionistische Modelle sowie Zusammenhinge setzen (vgl. Faltermaier, 2005;
Schwenkmezger, 1997). Die Beobachtung einzelner Konstrukte wird nach Amelang und
Schmidt-Rathjens (2003) dem komplexen Wirkungsgefiige nicht gerecht. Mehrere
Risikofaktoren sollen ursidchlich wirken und kdnnen bei Personen in unterschiedlicher
Kombination auftreten. Auch Nitsch (1981) vertritt die Auffassung, dass Ursachen- und
Folgeketten die entscheidende Rolle spielen. Die Entstehung eines Herzinfarkts stellt
demnach ein komplexes Geschehen dar, in dem mehrere unterschiedliche Faktoren einen

Einfluss darauf haben und beriicksichtigt werden sollten (z. B. Muthny & Dérner, 2003).

Aufgrund der in der Forschungsliteratur hdufig aufgeforderten multikausalen
Sichtweise, werden in Abschnitt 1.7 die fiir die vorliegende Fragestellung relevanten
Pradiktoren in ein tibergreifendes Modell zusammengefasst, das alle bedeutsamen Faktoren

integrieren und alle zentralen Beziehungen darstellen soll.

Die Outcome-Variable der vorliegenden Untersuchung ist der zum Zeitpunkt der
Baseline und den Nacherhebungen (nach 10 bzw. 20 Jahren) erhobene Myokardinfarkt und
die durch einen Myokardinfarkt bedingte Mortalitdt. Wie die Erkrankungsvariable in der
Heidelberger-Ldingsschnittstudie erfasst wurde, wird in Abschnitt 3.3.1 unter dem
methodischen Vorgehen erldutert. Da der Herzinfarkt ein manifestes Symptom der KHK ist,
beziehen sich die nachfolgend berichteten Befunde und Uberlegungen sowohl bzgl. ihres

empirischen als auch theoretischen Stellenwerts gleichfalls auf eine KHK.
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1.2. Personlichkeitsmerkmale als Prddiktoren fiir Herzinfarkt

Einleitend soll an dieser Stelle darauf eingegangen werden, welche spezifischen
Personlichkeitsmerkmale als Risikofaktoren fiir die Thematik der vorliegenden
Untersuchung interessieren und liber welche Mechanismen diese im Allgemeinen wirken
konnen. AnschlieBend werden dazu empirische Studien und ihre Befunde angefiihrt, welche
die Uberlegung eines Risikoeinflusses von Personlichkeitseigenschaften bekriftigen. Zuletzt
wird das Risikofaktorenmodell von Adler und Matthews (1994) dargestellt, das diesen
Einfluss und zugrundeliegende Mechanismen theoretisch begriindet. Darauthin werden die
einzelnen Personlichkeitsmerkmale vorgestellt, von denen ein spezifischer

Krankheitseinfluss angenommen wird.

Es wird angenommen, dass Personen mit der Tendenz zu negativen Emotionen stirker
gefdhrdet sind, Krankheiten zu entwickeln (z. B. Gallo & Matthews, 2003; Schwenkmezger,
1994). Booth-Kewley und Friedman (1987) stellten bereits friih ihre Vermutung auf, dass
Personen, die am Herzen erkranken eher Personen sind, die hiufiger zu einer oder mehreren
negativen Emotionen tendieren. Nach Suls und Bunde (2005) iiberschneiden sich die
einzelnen negativen Emotionen jedoch messmethodisch und theoretisch, weshalb der exakte
Risiko-Einfluss schwer zu interpretieren ist. Watson und Clark (1984) erkldren die Tendenz
negativer Affektivitdt als generelle Reaktionsbereitschaft zum Erleben aversiver emotionaler
Zustiande. In diesem Zusammenhang sprechen die Autoren sogar von einer Disposition zum
Erleben negativer Emotionen. Dazu zdhlen sie eine Reihe emotionsbezogener
Personlichkeitsmerkmale wie u. a. Angstlichkeit, Neurotizismus, Depressivitit,
Sensitization, Feindseligkeit, Arger, Aggression. All diese Konstrukte konnen als potentielle
Risikofaktoren kardiovaskulérer Ereignisse in Betracht kommen (Faltermaier, 2005;

Kohlmann, 2003; Weber, 2005). Auch nach Schwenkmezger (1994) sind negative
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Personlichkeitseigenschaften Vulnerabilitits-Dispositionen fiir Erkrankungen. Der Autor
teilt bedeutsame Einzelkonstrukte einerseits zu dem Komplex Neurotizismus, Angst und
Depression, und andererseits zu Arger, Feindseligkeit und Aggressivitiit. Letzterer Komplex
wird als sogenanntes AHA-Syndrom (,,anger, hostility, aggression* — Arger, Feindseligkeit
und Aggression) bezeichnet, das insbesondere zu kardiovaskuldren Erkrankungen
disponieren soll (Faltermaier, 2005; Schwenkmezger, 1994). Besonders das anhaltende
Erleben aversiver Emotionen iiber unterschiedliche Situationen hinweg soll sich negativ auf
den Gesundheitszustand auswirken. Diese sollen iiber physiologische entziindliche Prozesse
das Risiko fiir Erkrankungen erh6hen. Die dadurch bedingt erh6hte Reaktivitét und
andauernde Ubererregtheit kann schlieBlich mit physiologischen Folgen einhergehen: einer
Dauererregung des sympathischen Nervensystems mit konsekutiver Hypertonie,
Endotheldysfunktion und letztendlich der Entstehung einer Arteriosklerose. Einige dieser
physiologischen Symptome stellen bereits etablierte Risikofaktoren einer KHK dar,
weswegen dadurch die Entstehung eines Myokardinfarkts indirekt begiinstigt werden kann

(vgl. Booth-Kewley & Friedman, 1987).

Basierend auf der Datenbasis der Heidelberger-Langzeitstudie, konnte von Amelang,
Hasselbach und Stiirmer (2004) bei der ersten Nacherhebung mit einem Intervall von 10
Jahren ein signifikanter Zusammenhang zwischen dem breiten Faktor ,,Emotionale Labilitét*
und kardiovaskuldren Erkrankungen gezeigt werden. Der Faktor umfasste mehrere negative
emotionsbezogene Eigenschaften wie Neurotizismus, Depressivitit und unterdriickter Arger.
Unter vorgenommener Adjustierung fiir Alter, Geschlecht und Rauchen hatten emotional
labile Personen ein erhohtes Risiko von 23 % (Odds Ratio (OR) = 1.23, 95-%-KI: 1.02-1.48,
p =.03). In einer Meta-Analyse von Booth-Kewley und Friedman (1987) konnte die
Beteiligung negativer Emotionen (u. a. depressiv, dngstlich, drgerlich, feindselig und

aggressiv) in sowohl quer- als auch langsschnittlichen Studien bei der Entstehung von KHK
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gezeigt werden. Das Empfinden negativer Emotionen weist Ahnlichkeiten zum Konzept der
Typ D-Personlichkeit (,,distressed personality) (Denollet, 2000; Jordan et al., 2001). Die
Typ D-Personlichkeit kennzeichnet sich durch spezifische negative Affekte bei
gleichzeitigem sozialen Riickzugsverhalten aus. Die Befunde von Denollet (2000; Denollet
et al., 1996) zeigen, dass emotionales Leid eine Schliisselrolle in der Entstehung
kardiovaskulérer Ereignisse und in Zusammenhang mit pathophysiologischen Mechanismen
steht.

Das Risikofaktorenmodell nach Adler und Matthews (1994) soll als theoretisches
Erklarungsmodell fiir die Annahme des Zusammenhangs von negativen Emotionen und
Herzinfarkt dienen (sieche Abbildung 1). Indem die Autoren das biomedizinische
Krankheitsmodell um psychosoziale Faktoren erweitern, folgen Aufbau und Inhalt des
Risikofaktorenmodells dem biopsychosozialen Krankheitsparadigma (Faltermaier, 2005).
Der Fokus dieses Modells liegt daher auf der psychosozialen Krankheitsdtiologie. Es soll
herangezogen werden, um pathogene, gesundheitsschiddigende Risikofaktoren von
Herzinfarkt zu identifizieren. Dabei werden sowohl psychologische (negative emotionale
und gesundheitsfordernde Personlichkeitsmerkmale), als auch psychosoziale (z. B. in Form
von Stresserleben) und das Gesundheitsverhalten betreffende Merkmale berticksichtigt.
Adler und Matthews (1994) fokussieren in dem Modell hauptsidchlich zwei Bereiche
verschiedener Risikofaktoren, die zur Entstehung von Krankheit beitragen: ,,soziales
Umfeld und ,,Personlichkeitsmerkmale®. Dem sozialen Umfeld werden Stressbedingungen
und Bedingungen sozialer Beziehungen zugeordnet, den individuellen Dispositionen sowohl
gesundheitsschddigende als auch gesundheitsforderliche Merkmale. Diese Bereiche sind
insofern miteinander verbunden, als eine Person aufgrund ihrer individuellen Merkmale in
jene Situationen gerét, die sie anfillig fiir Erkrankungen machen (Person-Umwelt-

Interaktion). Die Risikofaktoren der beiden Bereiche stehen mit der Krankheitsentwicklung
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einerseits direkt iiber psychophysiologische Mechanismen und/oder indirekt iiber das
Gesundheitsverhalten in Zusammenhang. In Bezug auf die psychophysiologischen
Mechanismen konnte beispielsweise an einer Stichprobe von 6.396 Probanden aus der
»Whitehall II Study* (Nabi et al., 2008) gezeigt werden, dass hohere Level der entziindlichen
Marker mit einer erhdhten Inzidenz von KHK mit einem Hazard Ratio (HR) zwischen 1.31
und 2.37 nach vorgenommener Adjustierung assoziiert waren. Eine spezifischere Erkldrung

des Beziehungspfades iiber das Gesundheitsverhalten wird in Abschnitt 1.5 gegeben.

Abbildung 1

Modell der psychosozialen Krankheitsétiologie (Risikofaktorenmodell) aus ,,Health
psychology: why do some people get sick and some stay well? von N. Adler und K.
Matthews, 1994, Annual Review of Psychology, 45, S. 231. Verdnderte Wiedergabe.

Zusammenfassend soll in der vorliegenden Arbeit eine Reihe negativer
Personlichkeitsdispositionen auf ihren Einfluss auf die Entstehung von Herzinfarkt tiberpriift
werden. In den nachfolgenden Abschnitten werden bestimmte Faktoren negativer
Emotionalitét aufgrund des dargelegten theoretischen Erkldrungsansatzes (s. 0.) und Belege
empirischer Studien in ihrer Rolle als potentielle Risikofaktoren diskutiert. Dabei wird jedes

Merkmal kurz beschrieben, auf ihre jeweilige Wirkungsweise eingegangen, direkte sowie in

15



1. Theoretischer Hintergrund und Befunde zur Entstehung von Herzinfarkt

manchen Féllen auch indirekte Befunde fiir einen Zusammenhang angefiihrt und daraus

Implikationen fiir die vorliegende Untersuchung gezogen.

1.2.1. Neurotizismus

Der fiir die vorliegende Untersuchung postulierte Risikofaktor ,,Neurotizismus* stellt
eine breite Personlichkeitsdisposition dar mit der stabilen Tendenz, negative Emotionen zu
erleben (Weber, 2005). Er umfasst Merkmale von Angstlichkeit, Depressivitit, geringem
Selbstbewusstsein und weist eine erhohte Stressvulnerabilitit auf (Schwenkmezger, 1994).
Fiir Adler und Matthews (1994) hingegen beinhaltet Neurotizismus neben dem allgemeinen
Erleben negativer Emotionen, vor allem die Facetten Arger, Angst und Depressivitit. Eine
homogene begriffliche Verwendung scheint in der Literatur nicht vorzuherrschen. Einige
theoretische Ansétze vertreten die Annahme, dass dauerhafte emotionale Instabilitit zu
physiologischen Verdnderungen fiihrt, die gesundheitsschidigende Auswirkungen haben
konnen (Charles, Gatz, Kato & Pedersen, 2008; Gustavsson, Weinryb, Goransson, Pedersen
& Asberg, 1997). Im Folgenden sollen empirische Studien mit direkten, aber auch indirekten
Belegen fiir einen gesundheitsschiddigenden Einfluss von Neurotizismus angebracht werden
und zuletzt auf die Problematik der Pradiktor-Kriteritum-Konfundierung hingewiesen

werden.

Nur wenige Studien liegen zum Zusammenhang von Neurotizismus mit Herzinfarkt
vor (z. B. bei Lichtenstein, Pedersen, Plomin, de Faire & McClearn, 1988). Beispielsweise
untersuchten Ranchor und Sanderman (1991) in einer longitudinal angelegten Studie den
Einfluss von Neurotizismus auf kardiovaskuldre Erkrankungen anhand Probandenangaben
und unter Verwendung des Vorldufer-Fragebogen von dem Eysenck-Personality-Inventory
(EPI; Eysenck & Eysenck, 1981). Die Autoren konnten sowohl einen solitiren Einfluss von

Neurotizismus, als auch eine mediierende Funktion in der Stress-Erkrankungs-Beziehung
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zeigen. Kritisch zu betrachten sind diese Ergebnisse vor dem Aspekt einer geringen Anzahl
an Erkrankungsféllen von nur N = 23 (bei einer Stichprobe von 245 Probanden) bei einem
nur sehr kurzen Nacherhebungsintervall von einem Jahr. Dabei ldsst sich nicht von einer
reprasentativen Stichprobe sprechen, weiterhin bleibt die Ursache-Wirkungs-Richtung bei
diesem kurzen Nacherhebungsintervall unklar. Weitere Studien konnten zeigen, dass
Neurotizismus zudem mit einer erhdhten kardial bedingten Sterblichkeitsrate einhergeht.
Murberg, Bru und Aarsland (2001) untersuchten in einer Fall-Kontroll-Studie mit einem 2-
jahrigem Nacherhebungsintervall das Sterberisiko von 119 Herzinsuffizienz-Patienten. Die
Autoren konnten Neurotizismus (erhoben mit dem Eysenck Personality Questionnaire;
Eysenck & Eysenck, 1975) als unabhingigen Risikofaktor kardial bedingter Mortalitdt mit
20 verzeichneten Todesfidllen in der Stichprobe mit einem HR von 1.14 (95-%-KI: 1.03-
1.27) identifizieren. Auch Shipley, Weiss, Der, Taylor und Deary (2007) berichteten in einer
21-jdhrigen prospektiven Langsschnittstudie mit 5.424 vollstindigen Probandendaten iiber
ein erhdhtes Mortalitdtsrisiko von 14 % (HR = 1.14, 95-%-KI: 1.02-1.28); allerdings nur in
fiir Alter und Geschlecht adjustierten Analysen. In einem vollstéindig adjustierten Modell fiir
Alter, Geschlecht, sozioOkonomischer Status, Lebensstil und Blutdruck, sank das
Sterberisiko zwar auf 10 % (HR = 1.10, 95-%-KI: 1.00-1.20) runter, der Effekt blieb aber
signifikant. Die Neurotizismus-Angaben wurden mit dem auch in der vorliegenden Arbeit

verwendeten EPI erhoben.

Auch wenn direkte Befunde in geringem Ausmal vorliegen, so konnten dennoch
Zusammenhédnge mit den einzelnen Komponenten des Konstrukts Neurotizismus,
insbesondere mit Angstlichkeit, Depressivitit und Arger, nachgewiesen werden (Chida &
Steptoe, 2009; Kubzansky & Kawachi, 2000; Suls & Bunde, 2005). Albert, Chae, Rexrode,
Manson und Kawachi (2005) konnten Angstlichkeit als Pridiktor fiir KHK und kardial

bedingte Mortalitit in einer prospektiven Langzeitstudie mit 12-jdhrigem
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Nacherhebungsintervall an 72.359 Frauen ohne kardialer Vorerkrankung identifizieren. Fiir
die Haupteigenschaften emotionaler Labilitit, ndmlich negative Affektivitdt und psychischer
Stress/Leiden, konnten Nabi et al. (2008) in einer prospektiven Langzeitstudie an

6.396 Probanden einen Zusammenhang mit einem HR von 1.20 bis 2.36 unter
vorgenommener Adjustierung zeigen. Befunde zu der mit Neurotizismus konstruktdhnlichen
Typ D-Personlichkeit (40-50 % gemeinsame Varianz) geben Hinweise darauf, dass Personen
mit negativer Affektivitit ein erhdhtes Erkrankungsrisiko aufweisen (vgl. Amelang &
Schmidt-Rathjens, 2003; Denollet, 2000). In Bezug auf ein erhohtes Risiko der
Komponenten Depressivitit und Arger, wird in den Kapiteln 1.2.2 und 1.2.4 niher

beschrieben.

Trotz weniger Studien deuten die aufgefiihrten Befunde darauf hin, dass emotional
labilere Personen, gemessen sowohl durch das allgemeine Konstrukt Neurotizismus als auch
anhand seiner Komponenten, ein erhohtes Risiko fiir die Entwicklung kardialer Symptome

haben.

Ein in diesem Zusammenhang héufig diskutiertes Problem ist die Frage nach dem
AusmaB, inwieweit der Zusammenhang mit somatischen Erkrankungen durch das Konstrukt
Neurotizimus verzerrt oder iiberschétzt wird. Besonders hoch korreliert Neurotizismus
ndmlich dann mit dem Kriteriumsmal, wenn dieses anhand subjektiver
Krankheitsindikatoren erfasst wird (Schwenkmezger, 1994). Da Neurotizismus zu einem
Teil anhand koérperbezogener Items erfasst wird, konnen sich diese mit dem Kriterium
Herzinfarkt iiberschneiden. Zudem deuten Personen mit einer hohen Auspragung in
Neurotizismus Korperempfindungen eher als Zeichen von Kranksein und berichten daher
von insgesamt mehr Erkrankungen (Costa & McCrae, 1987; Watson & Pennebaker, 1989).
Daher kann es bei kdrperbezogenen Kriterien zu einer Pradiktor-Kriterium-Kontamination

kommen. Besonders Selbstangaben, bezogen auf den eigenen Gesundheitszustand, oder
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aufgrund von Patientenaussagen getroffene drztliche Diagnosen sind anfillig fiir
Konfundierungen (Adler & Matthews, 1994). Costa und McCrae (1987) ziehen daher den
Schluss, dass eine hohere Ausprigung in Neurotizismus eher mit niedrigeren Leveln einer
Herzerkrankung (z. B. Angina pectoris, Herzrhythmusstdrungen) einhergeht und weniger mit
klinisch diagnostizierbaren Herzerkrankungen (z. B. Herzinfarkt). Trotzdem sind die
Ergebnisse empirischer Studien diesbeziiglich nicht eindeutig. Die Problematik der
ungenauen Trennung und inhaltlichen Uberlappung zwischen Pridiktor (Neurotizismus) und
Kriterium (Herzinfarkt) soll in der vorliegenden Arbeit durch die Verwendung drztlich
validierter Diagnosen von harten’ Erkrankungssymptomen umgangen werden (siche

Abschnitt 3.3.1).

In der vorliegenden Arbeit soll Neurotizismus als Pridiktor fiir die Entstehung von
Herzinfarkt untersucht werden. Die Hypothese dazu lautet: Eine hohe Ausprdgung im Faktor
Neurotizismus soll mit einem erhdhten Risiko fiir die Pravalenz und Inzidenz von

Herzinfarkt einhergehen.

1.2.2. Depressivitdt

Das Merkmal ,,Depressivitit beschreibt einen negativen Gemiitszustand mit
abgeschwichten Symptome einer klinischen Depression, i. S. eines stabilen

Personlichkeitsmerkmals (Adler & Matthews, 1994). Einiger Annahmen zufolge sollen

* Die Verwendung der Bezeichnung harter Erkrankungssymptome soll deutlich machen,
dass ausschlieBlich jene Symptome als abhéngige Variable verwendet werden, die durch den
Arzt und unter Verwendung fachspezifischer Instrumente eindeutig diagnostiziert werden
konnen. Beispielsweise wire die Mortalitét an sich das hérteste Kriterium, da ein Irrtum der

Diagnose von falsch Positiven auszuschliefen ist.
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allein depressive Verstimmungssymptome das KHK-Erkrankungsrisiko erh6hen, wenngleich
der Effekt einer klinisch manifesten Depression deutlich groBer ist (Ahto, Isoaho, Puolijoki,
Vahlberg & Kiveld, 2007; Leppin, 2005; Rugulies, 2002). Aufgrund iiberwiegend
einheitlicher Ergebnisse wird die Depression bereits als bedeutsamer psychosozialer
Risikofaktor gezéhlt. Sie zdhlt zu den meist- und bestuntersuchten psychosozialen
Risikofaktoren. Insgesamt liegen aus dtiologischen und prognostischen Studien mehr
signifikante als Nullbefunde vor (vgl. Hemingway & Marmot, 1999; Nicholson, Kuper &
Hemingway, 2006; Pratt et al., 1996). Im Folgenden sollen Befunde aus Meta-Analysen und

prospektiven Langsschnittstudien einen Einblick in Art und Ausmal des Effekts geben.

In einer Meta-Analyse von Nicholson et al. (2006) sind aus urspriinglich
54 Einzelstudien mit insgesamt 146.538 Probanden 11 prospektive Studien ausgewihlt
worden, in denen die Probanden keine Vorerkrankung hatten. In den ausgewéhlten Studien
wurde der Pradiktor jedoch anhand unterschiedlicher Erhebungsinstrumente erfasst. In fiir
medizinische und etablierte Risikofaktoren adjustierten Modellen zeigte sich ein Effekt fiir
den Faktor Depression mit einem 1,9-fach erhohtem KHK-Risiko (95-%-KI: 1.49-2.42).
Ebenso konnten Barefoot und Schroll (1996) nach einem 10-Jahres-Follow-up unter
Kontrolle fiir Alter, Geschlecht und etablierte Risikofaktoren bei 113 Herzinfarkt-Inzidenzen
ein erhohtes relatives Risiko (RR) von 70 % (RR = 1.70, 95-%-KI: 1.23-2.34) aufgezeigt
werden. Selbst nach vorgenommener Entfernung jener Items mit somatischem Inhalt aus der
Depressions-Skala des Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI), blieb der
Effekt trotz verringerter Effektgrof3e bestehen. Whang et al. konnten (2009) in der ,,Nurses’
Health Study®, einer groB3 angelegten prospektiven Kohortenstudie mit iiber 63.000 Frauen
ohne kardialer Vorerkrankung, einen Einfluss von Depression auf eine durch KHK bedingte

Mortalitit mit einem HR von 1.49 (95-%-KI: 1.11-2.00) belegen. Die stirksten Effekte
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zeigten sich bei hohen Werte der Depressivitétsskala, aber auch fiir die darunter liegende

Kategorie abgeschwichter depressiver Symptome.

In der vorliegenden Arbeit soll der Faktor Depressivitdt als Pradiktor fiir die
Entstehung von Herzinfarkt getestet werden. Die Hypothese lautet: Eine hohe Anzahl
depressiver Symptome soll einhergehen mit einem erhdhten Risiko fiir die Pravalenz und

Inzidenz von Herzinfarkt.

1.2.3. Feindseligkeit

Das Merkmal ,,Feinseligkeit* stellt die kognitiv-affektive Komponente von Arger und
Zorn dar, die sich gepaart mit negativer Voreingenommenheit gegen andere Personen
und/oder Objekte richtet (Schwenkmezger, 1994). Neben der Depressivitit gilt sie in der
Herzinfarkt-Atiologie auch als bedeutsamer psychosozialer Risikofaktor (z. B. Dembroski,
MacDougall, Costa & Grandits, 1989). Diskussionen zufolge soll Feindseligkeit, als eine der
Unterkomponenten des Typ A-Verhaltens, jene Komponente sein, die gesundheitskritische

Auswirkungen nach sich zieht (Mittag, 1999, 2009; Weber, 2005).

Trotz der Untersuchungspopularitit von Feindseligkeit zeigt sich eine eher
inkonsistente Befundlage. Chida und Steptoe (2009) konnten in einer Meta-Analyse unter
Beriicksichtigung von 25 Léngsschnittstudien mit Probanden ohne kardialer Vorerkrankung
ein erhohtes Risiko von Feindseligkeit und Arger zusammengenommen mit einem HR von
1.19 (95-%-KI: 1.05-1.35) zeigen. Die Autoren weisen zusétzlich darauf hin, dass bei
Studien mit einem groBeren Follow-up-Abstand (ab 10 Jahren) stirkere Zusammenhénge
beobachtet werden konnten als mit kiirzerem. Kritisch erscheint hierbei allerdings die
Ausgangslage der Autoren, dass die beiden Eigenschaften Arger und Feindseligkeit
gleichbedeutend als ein Merkmal in den Analysen behandelt wurden. Auch konnten Miller,

Smith, Turner, Guijarro und Hallet (1996) in einer weiteren Meta-Analyse zeigen, dass
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FeindseligkeitsmaRe 3,2 % der Varianz von KHK aufkldren konnten. Bei Everson et al.
(1997) konnte in einer Langzeitstudie mit einem 9-jdhrigem Follow-up zwar von einem
erhohten Risiko fiir die Inzidenz von Herzinfarkt bei Médnnern berichtet werden, allerdings
bestand der Effekt nur unter Kontrolle des Alters, nicht jedoch unter Hinzunahme

medizinischer Risikofaktoren.

In der vorliegenden Arbeit wird Feindseligkeit als Pradiktor fiir die Entstehung von
Herzinfarkt postuliert. Die Hypothese dazu lautet: Eine hohe Ausprigung im Faktor
Feindseligkeit soll einhergehen mit einem hoheren Risiko fiir die Pravalenz und Inzidenz

von Herzinfarkt.

1.2.4. Arger

Die Dimension ,,Arger* reprisentiert Unterschiede in der dispositionellen Neigung die
Vielzahl an Situationen als stérend und entmutigend anzunehmen, einhergehend mit einer
erhdhten Argerreaktion (Schwenkmezger, Hodapp & Spielberger, 1992; Weber, 2005).
Neben den bei Arger empfundenen emotionalen Merkmalen (z. B. Spannung, Stérung, Wut)
ist ein weiteres Kennzeichnen die damit gleichzeitige Aktivierung des autonomen
Nervensystems. Arger wird oftmals als eine Form der Emotionsregulation verstanden. Es
werden verschiedene Formen des Argerausdrucks unterschieden, da das reine Empfinden
von Arger noch nichts dariiber aussagt wie sich der Arger letztlich duBert. Der
Argerausdruck richtet sich entweder gegen andere Objekte in Form von emotionalen

Ausdriicken wie verbale oder kérperliche Angriffe (Anger-out’) oder nach innen, d. h.

> In der vorliegenden Arbeit wird der englische Begriff der beiden Arger-Ausdrucksformen
Anger-out und Anger-in beibehalten, da diese feste Termini des hier verwendeten
Auswertungshandbuches (STAXI; Schwenkmezger et al., 1992) darstellen und in der

Literatur als solche geldufig sind.
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negativ aufkommende Gefiihle werden unterdriickt bzw. nicht gezeigt (Anger-in). Beide
Ausdrucksformen ziehen eine physiologische Erregung in Form einer Aktivierung des
autonomen Nervensystems mit sich. Aufgrund der Aktivierung physiologischer
Mechanismen, kardiovaskuldrer Hyperaktivitit und eines erhohten Blutdruck kann sich die
Neigung zu Arger negativ auf den Gesundheitszustand auswirken und fiir die Entstehung
kardialer Symptome pridestinieren (Schwenkmezger, 1997). Ergebnisse aus empirischen
Studien sollten in Bezug auf die verschiedenen Arger-Ausdrucksformen differenziert
betrachtet werden, um eine Vergleichbarkeit gewéhrleisten zu kénnen. Im Folgenden werden
vorrangig direkte, aber auch indirekte Befunde, die fiir einen Zusammenhang von Arger und
Herzinfarkt sprechen, angebracht. Diese beziehen sich sowohl auf den nach innen als auch

auf den nach auBen gerichteten Arger.

Chida und Steptoe (2009) konnten in einer Meta-Analyse anhand von 25 prospektiven
Einzelstudien einen signifikanten Einfluss beider Argerausdrucksformen zeigen. Ebenso
konnten Gallacher, Yarnell, Sweetnam, Elwood und Stansfeld (1999) in einer prospektiven
Léangsschnittstudie mit einem Follow-up von ca. 9 Jahren an 1.650 ménnlichen Probanden
ohne kardiale Vorerkrankung zu Baseline und unter Verwendung drztlich validierter
Diagnosen darauf hindeuten, dass unterdriickter Arger, in fiir den Lebensstil kontrollierten
Analysen, eine KHK mit einem relativen Odds (OR) von 1.48 (1.02-2.14) vorhersagte. Auch
ein indirekter Zusammenhang von Arger mit dem medizinisch etablierten Risikofaktor
Arteriosklerose konnte sowohl in prospektiven Analysen bei zu Baseline gesunden
Probanden als auch querschnittlich bei Patienten mit arteriosklerotischen Symptomen
gezeigt werden (Matsumoto et al., 1993; Rdikkonen, Matthews, Sutton-Tyrrell & Kuller,
2004). Dariiber hinaus konnte in einer Meta-Analyse Arger als Ausldser eines Herzinfarkts
identifiziert werden (vgl. auch Culié et al., 2005; Moller et al., 1999). In 2,1 % der darin

einbezogenen Fille ging unterdriickter Arger einem Herzinfarkt voraus.
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Auf ein erhohtes Risiko kann zudem indirekt {iber signifikante Resultate der
Pridiktoren Typ D-Persénlichkeit und Feindseligkeit (als kognitive Komponente von Arger;
fiir Letzteres werden signifikante Befunde in Abschnitt 1.2.3 genauer beschrieben) vermutet
werden. Da sich Personen der Typ D-Personlichkeit dadurch kennzeichnen ihren
Emotionsausdruck in sozialen Interaktionen bewusst zu unterdriicken, lassen sich daher
inhaltlich Parallelen zu dem unterdriickten Arger aufzeigen. In Studien zeigte sich unter
Verwendung der Typ D-Personlichkeit als Pradiktor ein erhohtes Risiko fiir schwerwiegende

kardiale Ereignisse (Denollet, 2000; Denollet et al., 1996).

In der vorliegenden Arbeit wird Arger in Form von nach innen und auBen gerichteten
Emotionsausdruck als Prédiktor fiir die Entstehung von Herzinfarkt untersucht. Die
Hypothese dazu lautet: Eine hohe Ausprigung in beiden Indikatoren fiir Arger soll mit

einem hoheren Risiko fiir die Pravalenz und Inzidenz von Herzinfarkt einhergehen.

1.2.5. Chronische Zeitnot

Der Faktor ,,chronische Zeitnot* ist eine Komponente des in den 1950ern héufig
untersuchten Typ A-Verhaltens. Analog zu den anderen Komponenten des Typ A-
Verhaltens stellt sich auch hier die Frage, ob chronische Zeitnot jenen vermuteten toxischen
Einfluss auf die Gesundheit ausiiben kdnnte. Unter chronischer Zeitnot wird die Eigenschaft
beschrieben, stindig unter Zeitmangel zu leiden, weniger gelassen und entspannter zu sein
und viele Aufgaben innerhalb kiirzester Zeit erledigen zu wollen (Leppin, 2005; Wright,
McCurdy & Rogoll, 1992). Der potentielle Risikofaktor soll ein stabiles
Personlichkeitsmerkmal darstellen, das stark in Zusammenhang mit einem erh6hten
Stresserleben steht (Wright et al., 1992). Personen, die libermifBig oft von Zeitnot berichten
oder dartiber klagen, erleben insgesamt mehr Stress und geraten haufiger in

Stresssituationen. Auf der physiologischen Ebene erklirt Frankenhéuser (1971) die
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Wirkungsweise aufgrund durchgefiihrter Experimente, in denen unter Zeitmangel leidende
Personen eine erhohte Konzentration von Noradrenalin und Katecholaminen im Urin
aufwiesen. Dieser Hormoniiberschuss fiihrt zu einem Anstieg des systolischen Blutdrucks,
der wiederum zu einer Verengung der Koronararterien fithrt und damit indirekt die Genese
kardialer Symptome begiinstigt. Glass et al. (1974) hingegen zeigten anhand zweier
durchgefiihrter Experimente, dass bei Personen mit hoher Auspragung im Faktor
»~chronische Zeitnot®, verglichen mit Personen niedriger Ausprdagung, 47 % Zeichen von
Anspannung und erhohter Aktivitit aufwiesen. Bei Personen niedriger Auspriagung waren es
nur 12 %. Anhand dieser Ergebnisse schlussfolgerten die Autoren, dass ein andauerndes
Empfinden von Zeitmangel das Erkrankungsrisiko iiber die Beeinflussung des

kardiovaskuldren Systems erhoht.

Auch Befunde empirischer Studien konnten den in Experimenten gezeigten
Zusammenhang bestdtigen. So konnten beispielsweise Cole et al. (2001) in einer Fall-
Kontroll-Studie bei 340 Herzinfarktpatienten zeigen, dass fiir Personen mit Zeitnot ein 3,99-
fach erhohtes Risiko (OR = 3.99, 95-%-KI: 1.32-12.0) fiir einen Herzinfarkt besteht. Da es
sich dabei aber um keine prospektiven Analysen handelt, lassen die Ergebnisse keinen

Schluss auf eine Ursache-Wirkungs-Beziehung zu.

In der vorliegenden Arbeit wird erwartet, dass der Risikofaktor ,,chronische Zeitnot*
einen Pradiktor fiir die Entstehung von Herzinfarkt darstellt. Die Hypothese hierzu lautet:
Eine hohe Auspragung im Faktor ,,chronische Zeitnot* soll mit einem hoheren Risiko fiir die

Préavalenz und Inzidenz von Herzinfarkt einhergehen.
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1.3.8tress als Prddiktor fiir Herzinfarkt

Von der bisherigen Psychokardiologieforschung liegen bereits einige gesicherte
Befunde zum Zusammenhang von Stress mit Herz-Kreislauf-Erkrankungen vor, wenn auch
in Form unterschiedlicher Messindikatoren fiir Stress. Indikatoren fiir Stress unterscheiden
sich einerseits inhaltlich sehr erheblich voneinander und werden andererseits auf
unterschiedliche Weise operationalisiert, was beides die Vergleichbarkeit empirischer
Ergebnisse erschwert. Wenn beispielsweise die gesundheitsschadigenden Auswirkungen von
chronischem Stress von Interesse sind, werden als Indikatoren hiufig ungiinstige
Arbeitsplatzbedingungen oder Aspekte sozialer Beziehungen herangezogen. Bei akutem
Stress werden hingegen oftmals kritische Lebensereignisse oder einzelne Ereignisse wie

z. B. Katastrophen als Stressindikatoren herangezogen (Dimsdale, 2008).

Experimente mit Tieren indizieren, dass mental erzeugter Stress mit
Beeintrachtigungen im kardialen System einhergeht (Rozanski, Blumenthal & Kaplan,
1999). Meist sind es aber nicht einzelne Stresssituationen, sondern mehrere qualitativ
unterschiedliche Reize, die zu relativ dhnlichen physiologisch-biochemischen
Verianderungen fithren (Nitsch, 1981). Diesen Experimenten zufolge wird vermutet, dass der
entscheidende Einflussaspekt die Dauer der sympathischen Aktivierung ist, die iiberwiegend
negative physiologische Auswirkungen bewirkt (Leppin, 2005). Nach dem biologischen
Stresskonzept ist der Organismus per se stdndig versucht, mit der Umwelt im Gleichgewicht
zu bleiben (u. a. Faltermaier, 2005; Renneberg, Erken & Kaluza, 2009; Schulz, 2005). Wenn
aber die Belastungen zu stark werden und das Gleichgewicht trotz intensivster Bemiithungen
nicht aufrecht gehalten werden kann, entsteht eine sogenannte Ist-Soll-Diskrepanz. Folge
dieser Diskrepanz ist eine korperliche Stressreaktion, die liber verschiedene Mechanismen zu

einer erhohten kardiovaskuldren Reaktion flihrt. Bei kurzfristigen Belastungen (i. S. von
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akutem Stress) wird das sympathische Nervensystem aktiviert und es wird vermehrt
Adrenalin ausgeschiittet (Katecholamin-System). Bei dauerhafter Belastung (i. S. von
chronischem Stress) hingegen wird vom Hypothalamus gehduft das Hormon Kortisol
freigesetzt (Kortisol-System). Die beiden Anpassungsreaktionen wirken auf den
Stoffwechsel und die Immunabwehr, was ein verdandertes Hormonverhiltnis zur Folge haben
kann. Dauern die beiden beschriebenen Stressreaktionen ldnger an und/oder werden in ihrer
Ausprigung zu stark, kann dadurch schlie8lich das kardiovaskuldre System beeintrichtigt
werden; es kann zu einem Anstieg der Herzfrequenz und des Blutdrucks kommen,
konsekutiv so zu einer Akzelleration arteriosklerotischer Folgeerscheinungen fithren, wie

z. B. liber eine endotheliale Dysfunktion zu einer Plaquebildung in der GefdBwand (Leppin,
2005; Rozanski et al., 1999). Dadurch steigt das Erkrankungsrisiko einen Herzinfarkt zu

entwickeln.

In dem Stressmodell nach Faltermaier (2005) werden die einzelnen
Wirkungsmechanismen unter der Annahme mehrerer aufeinander folgender Wirkungspfade
in einem Stressmodell anschaulich zusammengefasst (s. Abb. 2). Durch das Model soll
erklart werden, wie und iiber welche Mechanismen verschiedene Bedingungen von Stress
auf die Krankheitsentstehung wirken. Es werden drei bedeutsame Belastungsarten

aufgefiihrt: Lebensereignisse, Dauerbelastungen und Alltagsirgernisse.
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Abbildung 2

Darstellung des Stressprozesses aus Gesundheitspsychologie (S. 83) von T. Faltermaier,
2005, Stuttgart: Kohlhammer. Copyright 2005 bei Kohlhammer. Verinderte Wiedergabe.

Das Erleben von Stress soll {iber subjektive Bedeutungszuschreibungen und kognitive
Beurteilungen, sowie darauf folgende Copingprozesse® zu einer Veridnderung
physiologischer Maf3e fiihren, die eine Krankheitsentstehung begiinstigen. Der Autor betont
an der Stelle der Bewertung und Bewéltigung im Stressprozess die Rolle protektiver
Faktoren. Bei diesen handelt es sich um gesundheitsforderliche Ressourcen, die einerseits in

der Person selbst (personale Ressourcen) liegen oder andererseits in Form von sozialen und

% Der Begriff Coping wird hiufig in Zusammenhang mit (chronischem)Stress genannt. Aus
dem Englischen {ibersetzt, bedeutet er soviel wie ,,zurechtkommen mit...* (Zimbardo &
Gerrig, 2004). Coping bezieht sich dabei auf den Vorgang, mit unterschiedlichsten
Anforderungen umzugehen, die fiir den Betroffenen liberfordernd erscheinen. Der Stress
kann dann auf verschiedene Weise bewiltigt werden (z. B. Verfiigbarkeit von Ressourcen,

kognitive Bewertung).
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materiellen Ressourcen vorliegen konnen. Die Ressourcen sollen den von den

Belastungsquellen erlebten Stress abpuffern und zur Erhaltung der Gesundheit beitragen.

Aufgrund der durch Experimente weitgehend gut gesicherten Erkenntnisse und der im
biologischen Stresskonzept angenommenen Wirkungsweisen, soll in der vorliegenden Arbeit
Stress als Pridiktor fiir Verdnderungen im kardialen System untersucht werden. Wie im
Folgenden néher erldutert, wird auf der einen Seite chronischer Stress anhand von
dauerhaften Arbeitsbelastungen und auf der anderen Seite akuter Stress anhand kritischer
Lebensereignisse auf ihre Funktion als Pradiktoren bei der Entstehung von Herzinfarkt
getestet. Dabei werden beide Konstrukte kurz erklart, auf ihre jeweilige Wirkungsweise
eingegangen, direkte sowie indirekte Befunde fiir einen Zusammenhang angefiihrt und

daraus Implikationen fiir die vorliegende Untersuchung gezogen.

1.3.1. Chronische Arbeitsbelastungen

Bei Untersuchungen zu chronischem Stress geht es um Belastungen, die dauerhaft oder
tiber eine langere Zeitspanne hinweg auf eine Person einwirken. Ungiinstige Bedingungen
am Arbeitsplatz stellen eine solche Dauerbelastung dar, weil die Person nicht punktuell,
sondern standig mit unterschiedlichsten Beanspruchungen konfrontiert ist (Leppin, 2005).
Die Beachtung gesundheitsschiddigender Arbeitsplatzbedingungen hat in der empirischen
Forschung einen besonderen Stellenwert bekommen, da der Beruf fiir die Menschen in
grofen Teilen der Welt im Hinblick auf ihre Existenzsicherung und Identitdtsbildung immer
von grofler Bedeutung sein wird (Renneberg et al., 2009). Theoretische Grundlage vieler
Studien, die chronische Arbeitsbelastungen untersuchen, ist eine Stresstheorie, die sich mit
einem arbeitsbezogenen Stresskonzept befasst. Dieses bezieht sich auf die

gesundheitsrelevante Bedeutung von Aspekten beruflicher Anforderungen und
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Belastungsfaktoren (Schulz, 2005). Dem Stresskonzept zufolge sind berufliche
Anforderungen erst dann gesundheitsgefdhrdend, wenn sie nicht mehr im Gleichgewicht mit
dem Zustand der Person (z. B. bei Erschopfung) oder bestimmten Merkmalen von ihr (z. B.
mit den Fahigkeiten) stehen. Einige Befunde aus Studien zeigen, dass berufliche Belastung
oft Ursache eines erhohten Blutdrucks sein kann, der wiederum ein etablierten Risikofaktor
von Herzinfarkt ist (Steptoe, 2000). Ziel vieler arbeitspsychologischer Untersuchungen im
Bereich der Gesundheitserhaltung ist daher die Identifikation pathogener Belastungen am
Arbeitsplatz, anhand derer Zumutbarkeitsgrenzen festgesetzt werden konnen. Als
Indikatoren werden oftmals die Menge an Arbeitsstunden oder Urlaubstagen herangezogen.
Nach Mohr und Rigotti (2009) sollten mehrere arbeitsrelevante Stressoren in Studien
beriicksichtigt werden: ungiinstige Anforderungen (z. B. erfasst durch ein hohes
Arbeitstempo und Zeitdruck), Regulationshindernisse (z. B. unangenehme oder einseitig
korperliche Beanspruchung und Korperhaltung, oder widerspriichliche
Anforderungen/Anweisungen), schlechte soziale Bedingungen (z. B. starke Konkurrenz
durch Kollegen) und unpassende organisationale Bedingungen (z. B. strenge Kontrolle der
Arbeitsleistung). Alle von den Autoren vorgegebenen relevanten Bereiche sind in der Liste
zu Arbeitsbelastungen, die den Probanden in der vorliegenden Studie vorgelegt wurde,

beriicksichtigt worden.

Unterschiedliche berufliche Belastungen haben sich bereits in mehreren nicht nur
querschnittlichen, sondern auch prospektiven Studien als Risikofaktoren von KHK erwiesen
(vgl. Leppin, 2005). In einer aktuellen Uberblicksarbeit fanden Backé, Seidler, Latza,
Rossnagel und Schumann (2012) in 13 von insgesamt 20 einbezogenen empirischen Studien
ein signifikant erhdhtes Risiko fiir kardiovaskuldre Erkrankungen durch Stress bei der
Arbeit. Einen positiven Zusammenhang zeigen ebenso die Ergebnisse der prospektiven

,»Whitehall II-Studie* (Chandola et al., 2008) bei denen sich mit einer Stichprobe von
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10.308 Frauen und Ménnern, ein 1,7-fach erhéhtes Risiko fiir KHK zeigte (RR = 1.68, 95-
%-KI: 1.17-2.42). Ferner fanden die Autoren dhnlich starke Zusammenhénge von
Arbeitsstress mit gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen, und zwar mit geringer physischer
Aktivitdt, ungesunder Erndhrung und den Komponenten des metabolischen Syndroms.
Querschnittlich stellten Chandola et al. (2008) bei Probanden mit hohen Werten von
Arbeitsstress einen erhdhten Kortisolspiegel am Morgen fest. Das Hormon Kortisol dient
dabei einerseits als Indikator fiir Stress, insofern als dieses vermehrt in Stresssituationen
ausgeschiittet wird und erhoht dadurch andererseits das Risiko fiir einen Herzinfarkt, weil

ein Uberschuss an Kortisol das kardiovaskulire System messbar beeintrichtigt.

Auf der Grundlage der Annahmen arbeitsbezogener Stresskonzepte und des im
vorangegangenen Abschnitt dargestellten Stressprozess-Modells nach Faltermaier (2005)
und des nach Schulz (2005), sowie liberwiegend gut gesicherter Befunde zu Stress als einem
Risikofaktor, wird in der vorliegenden Arbeit ,,chronische Arbeitsbelastung als Indikator
fiir chronischen Stress verwendet und als Pridiktor fiir die Entstehung von Herzinfarkt
untersucht. Die Hypothese dazu lautet: Eine hohe Auspriagung im Faktor ,,chronische
Arbeitsbelastung® soll mit einem erhohten Risiko fiir die Pravalenz und Inzidenz von

Herzinfarkt assoziiert sein.

1.3.2. Kritische Lebensereignisse

Auf die beiden amerikanischen Psychiater Holmes und Rahe geht aus dem Jahr 1967
die Vermutung zuriick, dass jegliche Verdnderung im Leben Anpassungsleistungen erfordert
(Faltermaier, 2005; Renneberg et al., 2009). Je groBer die aufzubringenden
Anpassungsleistungen sind, desto wahrscheinlicher wird ihr gesundheitsschadigender
Einfluss. Damals stiitzte sich diese Annahme ausschlieBlich auf psychische Erkrankungen,

heute wird dieser Einfluss auch bei physischen Erkrankungen vermutet. Nach Filipp (1981)
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konnen sogenannte ,,Kritische Lebensereignisse das Person-Umwelt-Gefiige derart

destabilisieren, dass es aus dem Gleichgewicht gerit.

Zu den Wirkmechanismen geben étiologische Modelle zum Einfluss kritischer
Lebensereignisse auf die Krankheitsentstehung eine Erkldrung. Nach dem
verhaltensmedizinischen Modell von Cohen und Williamson (1991) férdern kritische
Lebensereignisse die Entstehung von Infektionserkrankungen durch den Versuch, sich
diesen anhand sozialer Bewiltigungsstrategien anzupassen. Dadurch kann es zu einem
Anstieg bakterieller und viraler Infekte kommen, die das Erkrankungsrisiko
wahrscheinlicher machen (Klauer & Greve, 2005). Ahnlich dazu werden nach dem Modell
von Levenstein (2000) durch kritische Lebensereignisse zwar auch die generelle Anfélligkeit
fiir bakterielle Infektionen und damit indirekt fiir Erkrankungen erh6ht, aber auch eine
dadurch stressbedingte ungiinstige Anderung von Verhaltensgewohnheiten ist anzunehmen
(z. B. Verdnderung der Schlaf- und Essgewohnheiten etc.). Neben den Annahmen aus
atiologischen Modellen gibt das in der Life-Event-Forschung hiufig von ausgegangene
reizorientierte Stresskonzept Hinweise auf die Wirkung (Faltermaier, 2005; Nitsch, 1981;
Renneberg et al., 2009). Nach diesem soll insbesondere von groferen Ereignissen, die eine
hohe Anpassung an die neue Situation seitens der Person erfordern, eine pathogene Wirkung
ausgehen. Dabei kdnnen nicht nur offensichtlich negative, sondern auch positive Ereignisse,
wie der Tod eines Angehorigen, die Geburt eines Kindes oder die Verdnderung der
beruflichen Situation, gesundheitsschidigend sein. Des Weiteren wird vermutet, dass die
Anzahl an Ereignissen bedeutsam ist, insofern als viele, innerhalb eines kiirzeren Zeitraums
aufeinandertreffende Lebensereignisse pathogen wirken (Filipp, 1981). Die dabei
erforderliche Anpassung und Neuorganisation von Verhaltensgewohnheiten wird
grundsétzlich als stressreich und belastend empfunden. Wenn den Ereignissen aber keine

oder ungeniigende Bewiltigungsressourcen gegeniiber stehen, kann es zu einem
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Zusammenbruch des Organismus kommen, in der Folge die kardiovaskuldre Reaktivitét
erhohen und die Entstehung von Krankheiten begiinstigen (Klauer & Greve, 2005; Steptoe,

2000).

Ein paar Befunde aus einzelnen Studien, aber auch Meta-Analysen deuten auf einen,
die Gesundheit belastenden Einfluss hin. So zog Steptoe (2000) in einem Ubersichtsartikel
aktueller Befunde den Schluss, dass stressbehaftete Ereignisse physiologische Schidigungen
wie die Entstehung von Hypertonie nach sich ziehen. In der Studie von Sharkey et al. (2005)
konnte anhand von 22 Patienten gezeigt werden, dass akute und reversible
Kardiomyopathien (Beschadigungen des Herzmuskels) durch psychisch stressreiche
Ereignisse (z. B. erfasst durch Todesfille von Angehdrigen, hdusliche Gewalt oder
schwerwiegende medizinische Diagnosen) entstehen konnen. Allerdings kann hierbei
aufgrund eines fehlenden prospektiven Designs und einer zu geringen Fallanzahl nicht auf
die Wirkrichtung geschlossen werden. Von Kénel, Mills, Fainman und Dimsdale (2001)
analysierten 86 empirische Studien, die akuten psychischen Stress (zu dem auch das Erleben
kritischer Lebensereignisse gezdhlt wurde) in einer gesunden Stichprobe untersuchten. Die
Ergebnisse zeigen, dass durch akuten Stress eine Blutgerinnungsstorung (Koagulation)
hervorgerufen und das Enzym Plasmin dadurch vermehrt produziert wurde, das einer
anschlieBenden Auflosung der Blutgerinnsel (Fibrinolyse) dient. Dieser Verdnderung
physiologischer Parameter, die unter Umsténden verbleibende irreversible Schiaden
hervorrufen kénnen, konnen als Folgeerscheinungen das kardiovaskulére Risiko erhohen und
kardiovaskuldre Erkrankungen verursachen. Neben diesen Ergebnissen konnte selbst die
Wirkung bestimmter einzelner Lebensereignisse in Studien belegt werden. So konnten
Huang, Chiou, Ting, Chen und Chen (2001) bei 12 Patienten wéhrend des Erdbebens 1999
in Taiwan eine erhohte Herzfrequenz mit bis zu 160 Herzschldgen in der Minute

dokumentieren. Bei diesen Patienten handelte es sich um Personen, die routineméfBig mit
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einem transportablen Gerit zur Messung der Aktivitit des kardiovaskuldren Systems
ausgestattet waren. Dadurch konnte die den Tag iiber gemittelte Herzfrequenz mit derjenigen
unmittelbar vor und nach dem Erdbeben verglichen werden. Die ermittelten Differenzen
deuteten auf eine erhohte Aktivierung des parasympathischen und sympathischen
Nervensystems hin, die eine Entstehung von Symptomen einer KHK mdoglich macht. Die
Studie von Jennison (1992) bekréftigt hingegen die Annahme, dass Lebensereignisse zudem
iiber die Verdnderung von Verhaltensgewohnheiten gesundheitsschidigend wirken, indem
gezeigt werden konnte, dass das Erleben stressbehafteter Lebensereignisse im héheren

Erwachsenenalter mit einem erhdhten Alkoholkonsum in Zusammenhang steht.

Da der Belastungsgrad aufgrund der theoretischen Annahme, dass jedes grofere
Ereignis als stressreich empfunden wird und Anpassungen erfordert, in den meisten
Untersuchungen aus der Summe der Anzahl kritischer Lebensereignisse errechnet wird,
wurde in der vorliegenden Arbeit den Probanden eine Liste von kritischen Ereignissen zur
Beantwortung vorgelegt (Nitsch, 1981). Der Faktor ,,Kritische Lebensereignisse* (als
Indikator fiir akuten Stress) soll als Prédiktor fiir die Entstehung von Herzinfarkt getestet
werden. Die Hypothese hierzu lautet: Es wird erwartet, dass eine hohe Anzahl kritischer
Lebensereignisse mit einem erh6hten Risiko fiir die Priavalenz und Inzidenz von Herzinfarkt

einhergeht.
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1.4. Protektive Personlichkeitsmerkmale als Schutz- und Puffer-Faktoren

Die bisherige Fokussierung auf potentielle Risikofaktoren hat eine rein pathogene
Sichtweise gestarkt und die Bertiicksichtigung von kompensatorischen oder protektiven
Faktoren vernachldssigt. Das Ausmal ihres risikomindernden Einflusses konnte daher
bislang noch nicht angemessen eingeschétzt werden (Jordan et al., 2001). In neueren
Modellen der Atiologieforschung werden jedoch zunehmend protektiv wirkende Faktoren
beriicksichtigt, insbesondere jene, bei denen eine kognitive Komponente zum Tragen kommt
(Adler & Matthews, 1994). Diese Faktoren stellen nicht nur an sich wichtige Determinanten

geistiger Gesundheit dar, sondern sollen ebenso zu physischer Gesundheit beitragen.

Als theoretische Grundlage, die beschreiben soll, auf welche Weise solche
Resilienzfaktoren zur Aufrechterhaltung der Gesundheit beitragen, dient das
salutogenetische Konzept und Modell von Antonovsky (1979). Der Autor setzt dabei die
Gesundheit (anstatt der Krankheit) in den Vordergrund. Seine Grundidee eines
salutogenetischen Konzepts basiert auf der Frage, warum manche Menschen trotz einer
Vielzahl an Belastungsindikatoren nicht erkranken (Dlugosch, 1994). Daraus ergaben sich
zwei Grundfragen, die in dem Modell der Salutogenese vorrangig thematisiert werden: Was
hilt Menschen trotz vielfach vorhandener Risiken und gefdhrdender Bedingungen gesund,
und unter welchen Bedingungen entsteht Gesundheit? Die Verfiigbarkeit von Ressourcen
soll dabei den Erhalt oder eine Verbesserung von Gesundheit erkldren. Nach Antonovsky
(1979, 1987) soll die von manchen psychosozialen Merkmalen ausgehende pathogene
Wirkung durch protektive Pufferfaktoren gemindert werden. Der Autor schreibt dabei zwei
Ressourcen eine herausragende Bedeutung zu: den generalisierten Widerstandsquellen
(z. B. soziale Unterstiitzung, Intelligenz, Kontrolliiberzeugung) und der

Personlichkeitsdimension Kohidrenzsinn. Ob Spannungen letztendlich erfolgreich bewiltigt
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werden, hdngt von den verfligbaren Widerstandsressourcen einer Person und der
Ausprigung des Kohdrenzsinns ab. Diese beiden Ressourcen hingen insofern miteinander
zusammen, als der Kohérenzsinn die der Person zur Verfiigung stehenden
Widerstandsquellen aktiviert, dadurch stressbedingte Anspannungen bewaltigt und
gesundheitsschddigende Stressoren abwendet. Die Widerstandsressourcen wirken daher auf
dhnliche Weise wie der Kohérenzsinn, da sie einerseits durch diesen im Umgang mit Stress
aktiviert werden und andererseits umgekehrt das Kohédrenzgefiihl steigern. Nach der
salutogenetischen Sichtweise konnen Protektivfaktoren auf unterschiedliche Weise zum
Erhalt von Gesundheit beitragen. Entsprechend der postulierten Wirkungsweise in
Antonovskys Modell der Salutogenese (s. 0.; 1979) konnen Ressourcen direkt, aber auch
indirekt liber die Bewertung und Bewiltigung von Stresssituationen forderlich fiir die
Gesundheit sein (Faltermaier, 2005; Lazarus & Launier, 1981). Sie gelten daher als
Voraussetzung mit belastenden Situationen umzugehen. Ein weiterer indirekter Einfluss ist
iiber eine Verdnderung gesundheitsrelevanter Verhaltensweisen denkbar. Ressourcen kénnen
gesundheitsforderliches Verhalten (z. B. bewusste Erndhrung) begiinstigen bzw. das
Ausiiben von gesundheitsschidigendem Verhalten (z. B. das Unterlassen von Rauchen)

verhindern (vgl. Leppin, 2005).

Der Ansatz der Pathogenese, der die in der vorliegenden Arbeit getétigten
Uberlegungen groBtenteils stiitzt, soll durch eine salutogenetische Sichtweise ergiinzt werden
und somit neben gesundheitsschidigenden auch -férdernde Faktoren bei der Entstehung von
Herzinfarkt beriicksichtigen. Von den beiden Ressourcen ,,Kohdrenzgefiihl* und ,,Soziale
Unterstiitzung* werden dabei Einzel- und Wechselwirkungseffekte vermutet. Es soll zudem
der Frage nachgegangen werden, ob diese einen von den Risikofaktoren unabhédngigen

Beitrag zur Atiologie des Herzinfarktes leisten. Im Folgenden werden die beiden
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salutogenetischen Konstrukte genauer beschrieben und bisherige empirische Befunde zur

Bekriftigung herangezogen.

1.4.1. Kohdrenzsinn

Unter dem ,,Kohédrenzsinn“ (,,Sense of Coherence*; SOC) versteht Antonovsky (1997)
eine bestimmte Lebensorientierung, die iiber die Aktivierung von verfiigbaren Ressourcen
dazu beitrdgt, Stressoren und damit verbundene Spannungen bewiéltigen zu konnen. Diese
zur Verfiligung stehenden Ressourcen und damit verbundene Lebenserfahrungen formen und
verstirken den Kohérenzsinn zu einem gewissen Teil und umgekehrt (Schwenkmezger,
1994). Kohérenzsinn und Ressourcen konnen sich demnach gegenseitig positiv verstérken.
Personen mit einem hoch ausgeprédgten Kohdrenzsinn, fassen die Welt als verstehbar,
handhabbar und bedeutsam auf. Sie sind in der Lage ein Gleichgewicht zwischen Unter- und
Uberforderung herzustellen. Der Kohirenzsinn verleiht dabei ein Gefiihl von Konsistenz,
sozialer Teilhabe und Kontrolle iiber sich selbst. Personen mit einem niedrigen
Kohérenzgefiihl hingegen reagieren eher entsprechend ihrer negativen
Personlichkeitseigenschaften und weniger mit angemessenen Copingstrategien. Je stirker
der Kohérenzsinn ist, desto erfolgreicher soll eine Person mit Stress umgehen kénnen und
sich auf dem von Antonovsky (1979, 1987) beschriebenem Gesundheits-
/Krankheitskontinuum in Richtung Gesundheit bewegen. Aus salutogenetischer Sicht wirken
die durch den Kohérenzsinn starker ausgeprigten Bewéltigungsstrategien als Puffer von

Stress und konnen dadurch das Erkrankungsrisiko vermindern.

Empirische Befunde konnten zwar bislang eher einen stidrkeren Zusammenhang von
Kohérenzsinn mit subjektiv erfassten kdrperlichen Wohlbefinden als mit objektiv erfasster
Gesundheit zeigen. Im Rahmen der Heidelberger-Ldingsschnittstudie zeigte sich aber nach

dem ersten Nacherhebungsintervall von 10 Jahren, dass die interne Kontrolliiberzeugung

37



1. Theoretischer Hintergrund und Befunde zur Entstehung von Herzinfarkt

(die inhaltlich einen Teil des Kohdrenzsinns darstellt) einen protektiven Einfluss auf die
Inzidenz von Herzinfarkt hat (Stiirmer, Hasselbach & Amelang, 2006). In der Arbeit von
Schmidt-Rathjens, Amelang und Czemmel (1997) wirkte der Kohérenzsinn sogar als
Suppressor im Zusammenhang mit negativen emotionalen Personlichkeitseigenschaften.
Eine hohe Auspragung im Faktor Kohdrenzsinn fiihrte zu einer besseren Vorhersagekraft
von Neurotizismus und Depressivitit auf KHK. Im Querschnitt erhoben Wang, Hay, Clarke
und Menahem (2013) bei 114 Patienten mit bestehender KHK die individuellen Punktwerte
im Faktor Kohérenzsinn und Indikatoren gesundheitsbezogener Lebensqualitét. Der
Gesundheitszustand war insofern signifikant mit einer starken Ausprigung im Kohirenzsinn
mit » = .24 (p <.01) korreliert, als ein hohes Kohédrenzgefiihl einen positiven Einfluss auf

den Gesundheitszustand hatte.

Aufgrund der im vorherigen Abschnitt beschriebenen theoretischen salutogenetischen
Ansichten (Antonovsky, 1979, 1997) und aus Ergebnissen empirischer Studien geht hervor,
dass der Zusammenhang zwischen Stress und Krankheit/Gesundheit von der Auspriagung
des Kohérenzsinn abhiingt. In der vorliegenden Arbeit sollen die Uberlegungen der im
Risikofaktorenmodell (Adler & Matthews, 1994) dargestellten Zusammenhénge durch den
Faktor Kohédrenzsinn erweitert werden, insofern als dieser den Zusammenhang zwischen
psychosozialen Merkmalen und der Entstehung von Herzinfarkt moderieren soll. Die
Annahmen richten sich dahingehend, dass sich Stress und negative emotionale
Personlichkeitsmerkmale anders auf die Pravalenz und Inzidenz von Herzinfarkt auswirken,
wenn sie auf eine iiberdurchschnittlich hohe Auspriagung des Kohérenzsinns treffen; aber

auch ein solitirer Einfluss des Pradiktors wird untersucht.
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1.4.2. Soziale Unterstiitzung

Der Faktor ,,Soziale Unterstiitzung* stellt in dem von Antonovsky (1979, 1997)
postulierten salutogenetischen Modell eine der Widerstandsressourcen dar. Es handelt sich
dabei um jene Ressource, die einem von anderen Personen in starken Belastungs- und
Stresssituationen bereitgestellt wird und {iber die man verfiigen kann (Schwenkmezger,
1994). Diese Unterstiitzung kann unterschiedliche Aspekte umfassen wie z. B. emotionaler,
instrumenteller oder informationeller Art (Knoll & Schwarzer, 2005). Der grof3ite
stresspuffernde Effekt wird jedoch von der emotionalen Unterstiitzung erwartet, weil sich in
diesem Aspekt die Qualitét der Beziehung am deutlichsten widerspiegelt (Seiffge-Krenke,
1994). Entsprechend den theoretischen Annahmen salutogenetischer Wirkungsweisen
(Antonovsky, 1979) und auch geméf Vorstellungen in Stressmodellen (Faltermaier, 2005)
wird bislang angenommen, dass soziale Unterstlitzung den Zusammenhang zwischen der
erlebten Belastung und der Entstehung von Krankheiten im Sinne eines Puffers moderiert;
die ungiinstigen, gesundheitsschidigenden Folgen von Stress sollen dadurch reduziert
werden (Adler & Matthews, 1994; Antonovsky, 1987; Seiffge-Krenke, 1994). Dabei kann
das Vorhanden sein von sozialer Unterstiitzung auf unterschiedliche Weise zum Erhalt von
Gesundheit beitragen. Einerseits tendieren Personen, die mehr soziale Unterstiitzung
erhalten, seltener zu ungiinstigem Gesundheitsverhalten. Auf der anderen Seite ist auch ein
Einfluss auf die Erkrankungsentstehung iiber physiologische Mechanismen denkbar. Des
Ofteren konnte belegt werden, dass gesundheitsschidigende physiologische Reaktionen wie
ein erhohter Blutdruck oder ein Anstieg der Herzfrequenz vermindert werden, wenn
Personen in Stresssituationen auf soziale Unterstiitzung zuriickgreifen konnen (Lepore,

1998).

In einer Untersuchung konnte Jennison (1992) zeigen, dass soziale Unterstiitzung auf

den Zusammenhang zwischen kritischen Lebensereignissen (erfasst durch eine hohe Anzahl
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an Belastungen) und gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen eine puffernde Wirkung hat,
insofern als Personen mit viel Unterstiitzung einen verringerten Alkohol- und Rauchkonsum
zeigten. Der Ubersichtsartikel von Uchino, Cacioppo und Kiecolt-Glaser (1996) mit

81 einbezogenen Studien konnte einen Einfluss auf physiologischer Ebene zeigen, insofern
als sich soziale Unterstiitzung protektiv auf das kardiovaskuldre, das endokrine und das
Immunsystem auswirkt. In den meisten der einbezogenen Studien konnten die Autoren dabei
stresspuffernde Effekte als vermittelnde Mechanismen identifizieren. Undén, Orth-Gomér
und Elofsson (1991) tiberwachten 148 Personen anhand EEG-Messungen tiber einen
Zeitraum von 24 Stunden, um physiologische Risikoindikatoren einer KHK wéhrend der
Arbeit und der Freizeit zu erheben. Die Ergebnisse zeigten, dass bei Personen, die im
Vorfeld von viel sozialer Unterstiitzung berichteten, die Herzfrequenz und der systolische
Blutdruck signifikant niedriger waren, als bei Personen mit weniger sozialer Unterstiitzung.
Auch nach der Kontrolle von Alter, Geschlecht und Indikatoren physischer Anstrengung bei
der Arbeit blieb der Effekt in beiden Messzeitbedingungen (Arbeitszeit und Freizeit)

bestehen.

Aufgrund der angebrachten theoretischen Annahmen und dabei vermuteter
Wirkungsweisen (Modell der Salutogenese, Antonovsky, 1979; Stressprozess-Modell,
Faltermaier, 2005) soll in der vorliegenden Arbeit {iberpriift werden, ob neben dem Faktor
Kohirenzsinn auch die ,,Soziale Unterstiitzung* den Zusammenhang zwischen
psychosozialen Risikofaktoren und der Entstehung von Herzinfarkt moderiert, insofern als
sich psychosoziale Risikofaktoren anders auf die Privalenz und Inzidenz von Herzinfarkt
auswirken, wenn sie auf eine hohe Ausprigung im Faktor soziale Unterstiitzung treffen.
Aber auch der solitire Einfluss von sozialer Unterstiitzung soll im Sinne eines protektiven

Effekts untersucht werden.
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1.5. Gesundheitsverhalten als Mediator

Bestimmte gesundheitsrelevante Verhaltensgewohnheiten stehen bereits als etablierte
Risikofaktoren von KHK fest, darunter besonders das Rauchen, cholesterinreiche bzw.
ungiinstige Erndhrung und Bewegungsmangel (Gami et al., 2007; Hoevenaar-Blom, Wendel-
Vos, Spijkerman, Kromhout & Verschuren, 2011; Yusuf et al., 2004).
Gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen wird in der Forschung wegen ihrer somatischen
Néhe starkere Beachtung geschenkt als psychosozialen Risikofaktoren. Die Bedeutung der
Ausiibung von Gesundheitsverhalten wird durch eine Untersuchung von Keys et al. (1972)
aufgezeigt, bei der fiir ca. 11.000 anfianglich beschwerdefreien mannlichen Probanden
mittleren Alters individuelle Erkrankungswahrscheinlichkeiten (in den folgenden fiinf Jahren
eine KHK zu entwickeln) anhand mehrerer ungiinstiger Verhaltensweisen geschitzt wurden.
Es zeigte sich bei der Nacherhebung nach fiinf Jahren ein hoher korrelativer Zusammenhang
von r = 0.94. Aber auch im umgekehrten Fall wird gezeigt, dass gilinstige Verhaltensweisen
forderlich fiir die Gesundheit sind (Hoevenaar-Blom et al., 2011; Li & Siegrist, 2012). Da in
der vorliegenden Arbeit der Zusammenhang zwischen psychosozialen Risikofaktoren und
der Entstehung von Herzinfarkt untersucht werden soll, stellt sich folglich auch die Frage
nach den zugrundeliegenden Mechanismen bzw. mediierenden Einflussgroen. Vermutet
wird dabei ein synergistisches Zusammenwirken psychosozialer und verhaltensméBiger
Pridiktoren, die den Erkrankungsprozess fordern (Eysenck, Grossarth-Maticek & Everitt,
1991). Angenommen wird, dass psychosoziale Pradiktoren eine eher distale Wirkung haben
und somit erst nach ldngerer Zeit gesundheitsschidigend wirken; bei dem
Gesundheitsverhalten wird hingegen ein proximaler Einfluss aufgrund der zeitlichen Néhe

zur Krankheitsentstehung vermutet (Weitkunat, 2003). In Gesundheitsmodellen werden
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verschiedene mediierende Einflussgroflen diskutiert, darunter hiufig korpernahe

Verhaltensgewohnheiten.

Modelle zum Gesundheitsverhalten (,,Health Behavior Models*) nehmen an, dass
Stress und Personlichkeitsmerkmale mit gesundheitsrelevanten Verhaltensgewohnheiten in
Zusammenhang stehen (Smith, 2006; Smith & MacKenzie, 2006). In dem
Gesundheitsmodell (Smith, 2006) in Abbildung 3 wird angenommen, dass
Verhaltensgewohnheiten den Zusammenhang zwischen Personlichkeit und Krankheit
mediieren, insofern als Personlichkeitsmerkmale iiber die Zeit zu gewohnten
Verhaltensmustern fiihren. Solche Verhaltensmuster, aber auch medizinische Risikofaktoren
(z. B. Hypertonie) werden in analytischen Auswertungen grof3tenteils lediglich als
Storvariablen (Confounder) behandelt, anstatt diese auf eine potentielle Mediatorfunktion zu
testen (Adler & Matthews, 1994). Adler und Matthews (1994) raten daher die Variablen auf
ithre Interaktion hin zu testen. Bei Nichtbeachtung potentieller Mediatorfunktionen konnte
dadurch das wahre Erkrankungsrisiko unterschétzt werden. Die Personlichkeit kann aber
auch indirekt auf das Gesundheitsverhalten wirken, indem sie die Bewertung und

Bewiltigung von Stresssituationen beeinflusst.

Abbildung 3

Gesundheitsmodell aus ,,Personality as risk and resilience in physical health® von T. W.
Smith, 2006, Current Directions in Psychological Science, 15, S. 229. Verdnderte
Wiedergabe.
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Mehrere Studien haben bisher gezeigt, dass Neurotizismus und Feindseligkeit mit
ungiinstigem Gesundheitsverhalten assoziiert war, insbesondere mit wenig sportlicher
Betitigung und Rauchen (McCrae, Costa & Bosse, 1978; Vingerhoets, Croon, Jeninga &
Menges, 1990). In einer Meta-Analyse mit 22 einbezogenen Ergebnissen aus
querschnittlichen Studien zum Zusammenhang von Personlichkeit und dem Rauchverhalten
konnte darauf hingewiesen werden, dass Personen mit hohen Neurotizismus-Werten eher
Raucher als Nicht-Raucher sind, im Vergleich zu Personen mit niedriger Auspriagung
(Munafo, Zetteler & Clark, 2007). Trotz des signifikanten Unterschieds konnte nur von einer
kleinen Effektgrofle berichtet werden (d = .08, p <.001). Nicht nur bestimmte
Personlichkeitsmerkmale, sondern auch das Ausmal} an erlebtem Stress kann iiber die Art
der Bewertung und Bewiltigung zu bestimmten Verhaltensgewohnheiten fiihren. Fiir
Personen, die hdufig unter Stress stehen, ist es oft schwieriger ein giinstiges
Gesundheitsverhalten zu zeigen; dies kann grof3tenteils an der emotionalen und
verhaltensméfigen Anstrengung liegen, die solche Verhaltensweisen erfordern (Adler &
Matthews, 1994). Hinzu kommt, dass stressinduziertes emotionales Leiden oftmals durch
ungiinstiges Gesundheitsverhalten ausgeglichen wird. In einer Langsschnittstudie konnte
32 % des Eftekts beim Zusammenhang von Arbeitsplatzbelastungen und KHK auf das
Gesundheitsverhalten und medizinische Risikofaktoren zuriickgefiihrt werden (Chandola et

al., 2008).

In der vorliegenden Arbeit soll untersucht werden, ob Personen, die mehr Stress
erleben und stirker ausgeprégte Personlichkeitsmerkmale negativer Emotionalitit aufweisen,
ein ungiinstiges Gesundheitsverhalten zeigen. Zudem soll liberpriift werden, ob der
Zusammenhang zwischen psychosozialen Risikofaktoren und der Entstehung von

Herzinfarkt iiber ungiinstige Verhaltensgewohnheiten vermittelt (mediiert) wird.
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1.6.Geschlecht als Moderator

Insbesondere bei Untersuchungen zum Einfluss von Personlichkeitsmerkmalen auf die
Gesundheit, ist eine ,,gender“-sensible Gesundheitsforschung angebracht (Faltermaier,
2005). Die Bertiicksichtigung von potentiellen Geschlechtsunterschieden erlaubt eine
genauere Schitzung des Zusammenhangs. Die Bedeutung psychosozialer Faktoren als
Risikofaktoren kann variieren, da sie sich in Abhidngigkeit vom Geschlecht dndern kann.
Schmidt-Rathjens et al. (1997) deuten an, dass vorhandene Geschlechtsunterschiede
potentielle Zusammenhinge zwischen Pridiktor und Kriterium verdecken konnen.
Beispielsweise konnte bei der Untersuchung des Zusammenhangs von Neurotizismus und
KHK ein signifikanter Effekt verschleiert werden, da Frauen weniger oft an einer KHK
erkranken, aber hohere Neurotizismus-Werte aufweisen als Manner. Dies gilt nicht nur im
Hinblick auf Unterschiede in der Ausprigung von Personlichkeitsmerkmalen, sondern auch
in Bezug auf die Pravalenz oder das Erkrankungsalter (Smith & MacKenzie, 2006). Zum
Beispiel kann ein Zusammenhang innerhalb einer Altersgruppe fiir Frauen schwécher sein
als fiir Ménner, weil manche Erkrankungen bei Frauen erst in einem spiteren Alter auftreten.
Bei Ménnern wird zudem gegeniiber Frauen insgesamt hdufiger ein Myokardinfarkt oder
kardial bedingte Todesfdlle festgestellt (Bundesérztekammer, 2012; Statistisches Bundesamt
Wiesbaden, 2011). Dem Statistischen Bundesamt in Wiesbaden (2011) zufolge war der

Herzinfarkt bei 55,6 % der Mannern und bei 44,4 % der Frauen die Todesursache.

Geschlechtsunterschiede kommen im Besonderen bei bestimmten
Personlichkeitsdispositionen und bestimmten Ressourcen vor. Frauen verfligen im Vergleich
zu Ménnern insgesamt iiber bessere und vielfiltigere soziale Ressourcen, auf die sie
zurilickgreifen konnen. Ménner erhalten in der Regel eine geringere soziale Unterstiitzung, da

diese meist nur aus der Familie und dem Partner besteht. Im Merkmal Neurotizismus weisen

44



1. Theoretischer Hintergrund und Befunde zur Entstehung von Herzinfarkt

Frauen eine hohere Ausprigung auf, Minner neigen hingegen eher zu riskanten
Eigenschaften wie Aggressivitit, Feindseligkeit und Konkurrenzorientierung (Faltermaier,
2005; Schmidt-Rathjens, Amelang, et al., 1997). Chida und Steptoe (2009) zeigten in ihrer
Meta-Analyse fiir Méanner ein erhohtes Erkrankungsrisiko von 22 % durch die Merkmale
Arger und Feindseligkeit (HR = 1.22, 95-%-KI: 1.09-1.36), fiir Frauen hingegen konnte kein
signifikanter Effekt in den Merkmalen verzeichnet werden. In Bezug auf depressive
Symptome, zeigen sich diese in stirkerem Ausmaf} bei Frauen mit einem Risiko von 32 %,
bei Minnern dagegen nur 15 % (Panagiotakos, Pitsavos, Chrysohoou, Stefanadis &
Toutouzas, 2001). Auch im Hinblick auf Geschlechtsunterschiede im Gesundheitsverhalten
gibt es Hinweise darauf, dass Frauen und Ménner eher unterschiedliche
Verhaltensgewohnheiten aufweisen, insofern als Ménner insgesamt hiufiger
gesundheitsschddigendes Verhalten zeigen und Frauen eher zu problematischem

Essverhalten sowie vermehrter Medikamenteneinnahme neigen.

In der vorliegenden Arbeit sollen die im Risikofaktorenmodell (Adler & Matthews,
1994) postulierten Zusammenhinge der Abschnitte 1.2-1.4 auf geschlechtsspezifische
Unterschiede getestet werden. Es soll demnach untersucht werden, ob der Zusammenhang
zwischen psychosozialen Pradiktoren und der Entstehung von Herzinfarkt vom Geschlecht
abhingt (moderiert wird). Es wird erwartet, dass sich die psychosozialen Faktoren je nach
Auspriagung der geschlechtsspezifischen Variablen anderes auf die Krankheitsentstehung

auswirken.
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1.7.Integratives Risikofaktorenmodell iiber die Mechanismen zur Entstehung

von Herzinfarkt

In der vorliegenden Arbeit interessieren neben dem solitéren Risikoeinfluss
psychosozialer Faktoren ebenso die zugrundeliegenden Mechanismen, wie Mediatoren oder
Moderatoren, mit denen diese zur Entstehung von Herzinfarkt beitragen. Die in den
vorangegangenen Abschnitten vorgestellten erkldrenden Modelle sowie die aufgefiihrten
Ergebnisse aus empirischen Studien sollen zusammen den Ansatz bilden, ein integratives
Risikofaktorenmodell (s. Abb. 4) zu entwerfen und zu testen. Ein umfassendes Modell soll
alle fiir die Arbeit relevanten Pradiktoren und ihre vermuteten Zusammenhinge vereinen und
abbilden. Der Abbildung 4 ist die Darstellung der wichtigsten angenommenen und zu
iberpriifenden Beziehungspfade zu entnehmen. Die Bedeutung der von den psychosozialen
Risikofaktoren ausgehenden distalen Einfliisse steht im Vordergrund des entworfenen

Modells.

Abbildung 4

Integratives Risikofaktorenmodell zu den Mechanismen der Genese von Herzinfarkt
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Als Ausgangspunkt fiir das in Abbildung 4 skizzierte Modell, mit dem die bisher
beschriebenen Préidiktoren iiberpriift werden sollen, dient das Risikofaktorenmodell zur
psychosozialen Krankheitsétiologie nach Adler und Matthews (1994). Daraus werden fiir das
skizzierte integrierte Risikofaktorenmodell die zwei grof3en Bereiche iibernommen, die zur
Entstehung von Herzinfarkt beitragen sollen: stressreiche Umweltbelastungen und
individuelle Dispositionen (s. Abschnitt 1.2). Dies deckt sich mit den im Stressprozess-
Modell (Faltermaier, 2005) aufgefiihrten verschiedenen Stressbedingungen, von denen ein

pathogener Einfluss vermutet wird (s. Abschnitt 1.3).

Weiter wird berticksichtigt, dass die Pradiktoren, analog zum Risikofaktorenmodell
(Adler & Matthews, 1994) und Stressprozess-Modell (Faltermaier, 2005), tiber
physiologische (Stress-)Reaktionen und damit verbundene pathogene Prozesse, den

Krankheitsprozess begiinstigen.

Unter Annahme vermittelnder verhaltensméBiger (behavioraler) Beziehungspfade aus
den Gesundheitsmodellen (Smith, 2006) und unter Verwendung des &tiologischen
Risikofaktorenmodells (Adler & Matthews, 1994) wird in dem integrativen Modell
berticksichtigt, dass der Einfluss psychosozialer Merkmale {iber das Gesundheitsverhalten

mediiert werden kann (s. Abschnitt 1.5).

Zudem wird die pathogene Sichtweise um die salutogenetische (Antonovsky, 1979,
1987) durch die Aufnahme von Ressourcen erweitert (s. Abschnitt 1.4). Von diesen wird
neben dem solitidren Einfluss ein moderierender Effekt auf den Zusammenhang zwischen
psychosozialen Merkmalen und Herzinfarkt vermutet. Mit dieser Annahme deckt sich auch

der im Stressprozess-Modell (Faltermaier, 2005) dargestellte Einfluss von Ressourcen.

Zuletzt wird ein moderierender Geschlechtereffekt aus einer Vielzahl in Abschnitt 1.6

angebrachten Erkenntnisse und Befunde angenommen und in das Modell {ibertragen; es wird
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erwartet, dass sich das Erkrankungsrisiko in Abhéngigkeit vom Geschlecht verdandert und so

zu einer genaueren Risikoschdtzung beitragt.

Das dargestellte Modell in Abbildung 5 zeigt diejenigen Pfade und Beziehungen, die
anhand der erhobenen Daten in der Heidelberger-Langsschnittstudie auch tatséchlich

iiberpriifbar sind.

Abbildung 5

Integratives Risikofaktorenmodell mit den vermuteten Pfaden und Wirkrichtungen der
einzelnen Merkmals-/Verhaltensgruppen zur Erkldrung der Entstehung von Herzinfarkt
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2. Fragestellungen und Hypothesen

Zu den in den Punkten 1.1 bis 1.7 sowohl theoretisch als auch empirisch diskutierten
Einfliissen verschiedenster psychosozialer Merkmale sollen folgend die dazu aufgestellten
Hypothesen genannt werden. Basierend auf den im Rahmen der Heidelberger-
Ldingsschnittstudie erhobenen Daten, werden die in der vorliegenden Studie vermuteten
Zusammenhédnge anhand querschnittlicher (zum Zeitpunkt t;) und ldngsschnittlicher (iiber
ein 20-Jahres-Follow-up von t; zu t3) Regressionsanalysen sowie mit
Strukturgleichungsmodellen (Strukturgleichungsanalyse) untersucht werden. Die zu
testenden Priadiktoren sollen nicht nur auf ihren solitdren Einfluss, sondern auch in
Kombination mit anderen Priadiktoren untersucht werden. Zudem wird auf die dabei oftmals
auBler Acht gelassenen potentiellen Mediations- und Moderationseffekte eingegangen. Daher
soll auf Fragen eingegangen werden, inwieweit positive Zusammenhinge zwischen
psychosozialen Faktoren und Herzinfarkt dadurch erklért werden koénnen, dass Personen, die
mehr Stress haben und negative Personlichkeitsmerkmale aufweisen, auch ungiinstigere
Verhaltensweisen zeigen. Ebenso wird die Fragestellung berticksichtigt, inwieweit protektive
Schutzfaktoren und Geschlechtsunterschiede den Zusammenhang moderieren, damit
verschleierte Effekte nicht iibersehen werden. Die Hypothesen werden dabei so formuliert,
dass sich diese auf die Eintrittswahrscheinlichkeit des Ereignisses Herzinfarkt beziehen. Im
Folgenden werden die Hypothesen fiir die drei durchgefiihrten Untersuchungen getrennt

nacheinander genannt.
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Hypothesen Untersuchung I (Querschnittstudie). Die Hypothesen fiir die Analysen im
querschnittlichen Design (die dafiir verwendeten Variablen wurden ausschlieflich zum

Zeitpunkt t; erhoben) lauten im Einzelnen:
1. Es wird angenommen, dass:

a. die Personlichkeitsmerkmale Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit,
Arger, Zeitnot und das Auftreten von Herzinfarkt miteinander

zusammenhangen.

b. zwischen den Personlichkeitsmerkmalen Neurotizismus, Depressivitét,
Feindseligkeit, Arger, Zeitnot und dem Auftreten von Herzinfarkt ein
positiver Zusammenhang besteht. Oder anders ausgedriickt: Je hoher die
Ausprigungen der genannten Personlichkeitsmerkmale sind, desto

wahrscheinlicher tritt ein Herzinfarkt auf.

c. die Personlichkeitsmerkmale Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit,
Arger und Zeitnot zusammengenommen interagieren und zu einem hoheren

Risiko von Herzinfarkt beitragen.
2. Es wird angenommen, dass:

a. die Stressindikatoren Arbeitsbelastungen, Lebensereignisse und das Auftreten

von Herzinfarkt miteinander zusammenhéngen.

b. zwischen den Stressindikatoren Arbeitsbelastungen, Lebensereignissen und
dem Auftreten von Herzinfarkt ein positiver Zusammenhang besteht. Oder
anders ausgedriickt: Je mehr Stress empfunden wird, desto wahrscheinlicher

tritt ein Herzinfarkt auf.
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c. die Stressindikatoren Arbeitsbelastungen und Lebensereignisse
zusammengenommen interagieren und zu einem hoheren Risiko von

Herzinfarkt fiihren.
3. Es wird weiter erwartet, dass:

a. die protektiven Faktoren Kohdrenzsinn, Soziale Unterstiitzung und das

Auftreten von Herzinfarkt negativ miteinander zusammenhéngen.

b. zwischen Kohérenzsinn, Sozialer Unterstiitzung und dem Auftreten von
Herzinfarkt ein negativer Zusammenhang besteht. Oder anders ausgedriickt:
Je hoher die Auspragungen der genannten protektiven Faktoren sind, desto

unwahrscheinlicher tritt ein Herzinfarkt auf.

c. die protektiven Faktoren Kohdrenzsinn und Soziale Unterstiitzung
zusammengenommen interagieren und zu einem verringerten Risiko von

Herzinfarkt fithren.

d. eine hohe Auspriagung im Kohédrenzsinn und ein hohes Ausmal3 an Sozialer
Unterstiitzung den Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren (Stress
und Personlichkeitsmerkmalen) und Herzinfarkt reduzieren konnen (Puffer-
Hypothese). Gepriift wird, ob sich die psychosozialen Faktoren anders auf die
Entstehung von Herzinfarkt auswirken, wenn sie auf eine bestimmte
Auspragung von Kohdrenzsinn bzw. ein bestimmtes Ausmaf} an Sozialer

Unterstiitzung treffen (Moderation).

4. Zudem wird vermutet, dass der Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren
(Stress und Personlichkeitsmerkmalen) und Herzinfarkt iiber ungiinstige
Verhaltensweisen vermittelt wird. Oder anders ausgedriickt: Der Zusammenhang

zwischen psychosozialen Faktoren und Herzinfarkt kann dadurch erklirt werden,
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dass Personen, die negative Personlichkeitsmerkmale aufweisen und mehr Stress

empfinden, auch ungiinstigere Verhaltensweisen zeigen (Mediation).

5. Es werden fiir die postulierten Zusammenhéange zwischen Stress,
Personlichkeitsmerkmalen bzw. protektiven Faktoren und Herzinfarkt
geschlechtsspezifische Unterschiede erwartet. Demnach wird gepriift, ob der
Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren und der Entstehung von

Herzinfarkt vom Geschlecht moderiert wird.

Hypothesen Untersuchung 2 (Lédngsschnittstudie 1). Die Hypothesen fiir die Analysen
im lidngsschnittlichen Design (die dafiir verwendeten Variablen wurden zum Zeitpunkt t;, t,

und t; erhoben) lauten im Einzelnen:
6. Es wird angenommen, dass:

a. die Personlichkeitsmerkmale Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit,
Arger, Zeitnot (erfasst zu t;) und das Auftreten von Herzinfarkt (erfasst zu t,

und t3) miteinander zusammenhangen.

b. zwischen den Personlichkeitsmerkmalen Neurotizismus, Depressivitét,
Feindseligkeit, Arger, Zeitnot (erfasst zu t;) und dem Auftreten von
Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) ein positiver Zusammenhang besteht. Oder
anders ausgedriickt: Je hoher die Auspragungen der genannten
Personlichkeitsmerkmale (erfasst zu t;) sind, desto wahrscheinlicher tritt ein

Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) auf.

c. die Personlichkeitsmerkmale Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit,
Arger und Zeitnot (erfasst zu t;) zusammengenommen interagieren und zu

einem hoheren Risiko von Herzinfarkt (erfasst zu t, und ts) fiihren.
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7. Es wird angenommen, dass:

a.

die Stressindikatoren Arbeitsbelastungen, Lebensereignisse (erfasst zu t;) und
das Auftreten von Herzinfarkt (erfasst zu t, und t;) miteinander

zusammenhangen.

zwischen den Stressindikatoren Arbeitsbelastungen, Lebensereignissen
(erfasst zu t;) und dem Auftreten von Herzinfarkt (erfasst zu t; und t3) ein
positiver Zusammenhang besteht. Oder anders ausgedriickt: Je mehr Stress
(erfasst zu t;) empfunden wird, desto wahrscheinlicher tritt ein Herzinfarkt

(erfasst zu t; und t3) auf.

die Stressindikatoren Arbeitsbelastungen und Lebensereignisse (erfasst zu t;)
zusammengenommen interagieren und zu einem hoheren Risiko von

Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) beitragen.

8. Es wird erwartet, dass:

a.

die protektiven Faktoren Kohérenzsinn, Soziale Unterstiitzung (erfasst zu t;)
und das Auftreten von Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) negativ miteinander

zusammenhangen.

zwischen Kohérenzsinn, Sozialer Unterstiitzung (erfasst zu t;) und dem
Auftreten von Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) ein negativer Zusammenhang
besteht. Oder anders ausgedriickt: Je hoher die Auspragungen der genannten
protektiven Faktoren (erfasst zu t;) sind, desto unwahrscheinlicher tritt ein

Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) auf.

die protektiven Faktoren Kohérenzsinn und Soziale Unterstiitzung (erfasst zu
t;) zusammengenommen interagieren und zu einem verringerten Risiko von

Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) fiihren.
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9.

10.

d. eine hohe Auspriagung im Kohédrenzsinn und ein hohes Ausmaf3 an Sozialer
Unterstiitzung den Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren (Stress
und Personlichkeitsmerkmalen; alle Variablen erfasst zu t;) und Herzinfarkt
(erfasst zu t; und t3) reduzieren koénnen (Puffer-Hypothese). Gepriift wird
also, ob sich die psychosozialen Faktoren (erfasst zu t;) anders auf die
Entstehung von Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) auswirken, wenn sie auf eine
hohe Auspriagung im Kohédrenzsinn bzw. ein hohes Ausmal an Sozialer

Unterstiitzung (erfasst zu t;) treffen (Moderation).

Weiter wird vermutet, dass der Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren
(Stress und Personlichkeitsmerkmale; erfasst zu t;) und Herzinfarkt (erfasst zu t, und
t3) liber ungiinstiges Gesundheitsverhalten (erfasst zu t;) vermittelt wird. Oder anders
ausgedriickt: Der Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren (erfasst zu t;)
und Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) kann dadurch erklart werden, dass Personen, die
negative Personlichkeitsmerkmale aufweisen und mehr Stress empfinden, auch

ungiinstigere Verhaltensweisen (erfasst zu t;) zeigen (Mediation).

Es werden fiir die postulierten Zusammenhénge zwischen Stress,
Personlichkeitsmerkmalen bzw. protektiven Faktoren und Herzinfarkt
geschlechtsspezifische Unterschiede erwartet. Demnach wird gepriift, ob der
Zusammenhang zwischen psychosozialen Faktoren (erfasst zu t;) und der Entstehung

von Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) vom Geschlecht moderiert wird.
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Hypothesen Untersuchung 3 (Ldngsschnittstudie 2). Die Hypothesen fiir die
Berechnung von Strukturgleichungsanalysen lauten (die dafiir verwendeten Variablen

wurden zum Zeitpunkt t, t; und t; erhoben):

11. Ein integratives Risikofaktorenmodell, in dem Stress und Personlichkeitsmerkmale
als Pradiktoren (erfasst zu t;), gesundheitsrelevante Verhaltensweisen als Mediatoren
(erfasst zu t;), und Schutzfaktoren (erfasst zu t;) fiir die Entstehung von Herzinfarkt

(erfasst zu t; und t3) einbezogen sind, weist eine gute Anpassungsgiite auf.

12. Es wird vermutet, dass der Zusammenhang zwischen Stress bzw.
Personlichkeitsmerkmalen (erfasst zu t;) und Herzinfarkt (erfasst zu t, und t3) liber
die beiden Gesundheitsverhaltensweisen BMI und Rauchen (erfasst zu t;) vermittelt

wird.
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3. Methodisches Vorgehen

In Kapitel 1 ist anhand theoretischer Uberlegungen verschiedener Modellvorstellungen
und empirischer Befunde dargelegt worden, welche Pradiktivkraft fiir Stress und
verschiedene psychologische Merkmale sowie gesundheitsrelevante Verhaltensweisen auf
die Entstehung von Herzinfarkt bereits nachgewiesen werden konnte. In diesem Kapitel wird
auf die methodische Realisierung der vorliegenden Untersuchung und den
Untersuchungsvorgang eingegangen. Dafiir wird zuerst ein Einblick in die der vorliegenden
Untersuchung zugrunde liegenden Datenbasis der Heidelberger-Liingsschnittstudie und
threm Studiendesign gegeben. Danach wird der Umgang mit fehlenden Werten in den
Variablen bei den Analysen beschrieben. Im Weiteren werden die Variablen und die dazu
verwendeten Messinstrumente dargestellt, wobei zuerst auf die Erfassung der abhédngigen
Variablen Herzinfarkt, dann auf die psychosozialen Skalen und zuletzt auf die Lebensstil-
Faktoren eingegangen wird. AbschlieBend werden die vorzunehmenden Analysestrategien

zur Uberpriifung der Hypothesen erldutert.
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3.1.Studiendesign und Stichprobenbeschreibung

Im Folgenden wird unterschieden zwischen der Stichprobe, die im Rahmen der
Heidelberger-Ldngsschnittstudie akquiriert wurde, welche gleichzeitig die Datenbasis der
vorliegenden Untersuchung darstellt und die Zusammensetzung der daraus letztendlich

entstehenden Stichprobe fiir die im Rahmen der Arbeit durchzufiihrenden Analysen.

3.1.1. Beschreibung der Heidelberger-Lingsschnittstudie

Fiir die vorliegende Untersuchung wurden die Daten einer seit 20 Jahren bestehenden
Kohortenstichprobe aus Heidelberg im Rahmen der ,,Heidelberger-Lingsschnittstudie zu
Risikofaktoren und Diagnose chronischer Erkrankungen* (kurz: HeiDE-Studie) verwendet.
Mit der damaligen Planung eines prospektiven Designs sind Daten iiber einen Zeitraum von
insgesamt 20 Jahren zu insgesamt drei Erhebungszeitpunkten ermittelt worden. Die
Heidelberger-Ldngsschnittstudie war urspriinglich darauf ausgelegt bestimmte
Personlichkeitsmerkmale mit bestimmten Krankheiten, insb. Krebs- und Herz-
Kreislauferkrankungen, in Zusammenhang zu setzen, d.h. den pradiktiven Wert
psychosozialer Merkmale fiir das Entstehen von Krankheiten zu untersuchen. Das
prospektive Design hat den Vorteil, dass dadurch die Wahrscheinlichkeit reduziert wird, bei
den berechneten Zusammenhéngen lediglich Krankheitsfolgen wiederzugeben anstatt
tatsidchlicher Krankheitsursachen (Smith, 2006). In Tabelle 1 wird das Studiendesign mit den
bisherigen Erhebungszeitpunkten und dem jeweiligen Jahr der Studiendurchfiihrung in einer

groben Darstellung wiedergegeben.
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Tabelle 1

Uberblick des Studiendesigns der Heidelberger-Lingsschnittstudie

Baseline-Studie Follow-up 1 Follow-up 2
1991 - 1995 2002-2003 2011 -2012
Erhebung t; Erhebung t, Erhebung t;

Zur Baseline-Erhebung (t;) nahmen zwischen 1992-1995 urspriinglich N =5.133
Frauen (52 %) und Ménner (48 %) im Alter zwischen 40 und 65 Jahren teil. Das
Durchschnittsalter der Personenstichprobe lag bei ca. 52 Jahren (M = 51.7, SD = 6.7). Bei
den Probanden handelt es sich um Einwohner von Heidelberg und umliegender Gemeinden.
Die Namen und Adressen der Personen sind vor 20 Jahren von den jeweiligen
Einwohnermeldedmtern bereitgestellt worden. Allerdings wurden nur jene Personen
rekrutiert, deren Namen augenscheinlich deutscher Herkunft zu sein schienen, um eventuelle
sprachliche Probleme beim Ausfiillen des Fragebogens und damit induzierte Verzerrungen
zu vermeiden. Per Zufallsprinzip wurde dann aus der Liste der Heidelberger-Einwohner der
entsprechenden Altersgruppe eine Substichprobe von 15.000 Personen gezogen, die
kontaktiert und um eine Teilnahme gebeten wurden. Als Aufwandsentschidigung wurden
zum damaligen Zeitpunkt 30.- Deutsche Mark vergiitet. Eine ausfiihrliche Beschreibung der
Rekrutierung ist aus Schmidt-Rathjens, Amelang und Czemmel (1997) zu entnehmen. Die
Eingrenzung der Altersgruppe ist aus Griinden eines ebenso zeitlich bedingten
Krankheitseintritts ausgewihlt worden. In den darauffolgenden Jahren wurden mehrere
Inzidenzen haufig vorkommender Volkserkrankungen erwartet. Von den anfanglich 15.000
kontaktierten Personen nahmen letztendlich N = 5.133 Probanden teil. Die Probanden

bearbeiteten einen Fragebogen, der eine Liste mit Erkrankungen, mehreren
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Personlichkeitsskalen und Fragen zum Gesundheitsverhalten enthielt. Die
Personlichkeitsskalen wurden aufgrund theoretischer Uberlegungen und empirischer
Befunde zu Merkmalen ausgesucht, die sich zur Differenzierung kranker und gesunder
Personen eignen. Ein Teil der Probanden bearbeitete die Fragebdgen Zuhause (postalische
Versendung), ein anderer am Psychologischen Institut der Universitit Heidelberg (direkte
Beantwortung). Zwischen beiden Probandengruppen (postalisch vs. direkt) gab es keine
bedeutsamen Unterschiede in der Beantwortung der Items in den errechneten
Skalenmittelwerten (Schmidt-Rathjens, Amelang, et al., 1997). Neben der Bearbeitung des
Fragebogens gaben die Probanden zudem ein schriftliches Einverstindnis einer erneuten
Kontaktaufnahme in 10 Jahren, der Einholung der Todesursache iiber die Gesundheitsdmter
im Falle eines Ablebens, gednderte Adressen beim Einwohnermeldeamt zu erfragen sowie
eine Erkrankungsbestitigung bei den jeweiligen behandelnden Arzten einzuholen. In Bezug
auf letzteres sind die Selbstangaben der Probanden zu Neuerkrankungen von Herzinfarkt,
Schlaganfall, Diabetes mellitus und Krebs durch die Kontaktierung der jeweiligen
behandelnden Arzten zu jedem Erhebungszeitpunkt anhand krankheitsspezifischer Bogen
validiert worden.

Die erste Nacherhebung (t,) fand von 2002 bis 2003 nach einem Abstand von ca.
8,5 Jahren statt, bei der es hauptsidchlich um die Erhebung neu aufgetretener Erkrankungen
und die Ermittlung der Todesursachen ging. Die Probanden erhielten dafiir erneut einen
Fragebogen mit einer Liste ausgewéhlter Erkrankungen, Fragen zu ihrem
Gesundheitszustand, ihren Lebensgewohnheiten und manchen psychologischen Merkmalen.
Die Riicklaufquote lag bei 83 % (abziiglich der in der Zwischenzeit verstorbenen
Probanden). Letztendlich konnten von N =4.010 Probanden (53 % Frauen und 47 %
Minner) vollstdndige Daten ermittelt werden. Der Altersmittelwert betrugt ca. 62 Jahre

(M =61.6,SD =17.0). Wihrend des Zeitraumes zwischen Baseline und der ersten
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Nacherhebung erstmals aufgetretene Erkrankungen wie Herzinfarkt, Schlaganfall, Diabetes
mellitus und Krebs sind wie bereits zu Baseline berichtete Erkrankungen von den jeweiligen
behandelnden Arzten anhand krankheitsspezifischer Bogen validiert worden. Insgesamt
verweigerten N = 506 Probanden die erneute Teilnahme, N = 19 Teilnehmer forderten die
Loschung ihrer bisher erhobenen Daten und N = 257 Probanden konnten aufgrund eines
Ablebens nicht mehr kontaktiert werden. Von letzteren wurden die Leichenschauscheine von
den jeweilig zustindigen Gesundheitsimtern beantragt, um die unmittelbare Todesursache
und die dahinter stehenden Grundleiden zu ermitteln. Von 341 Probanden konnte auf
verschiedensten Wegen (postalisch und telefonisch) keine Antwort eingeholt werden,
weswegen diese zwar als nicht-Teilnehmer gewertet, aber in der Adressdatei fiir eine

Kontaktaufnahme einer moglichen erneuten Nacherhebung behalten wurden.

Die zweite Nacherhebung (t3) fand von 2011 bis 2012 statt. Von den N =4.351 der
ersten Nacherhebung zur erneuten Kontaktaufnahme in Frage kommenden Probanden
nahmen N = 2.888 Probanden wieder teil (53 % Frauen und 47 % Mainner). Der
Altersmittelwert dieser Stichprobe betragt 70 Jahre (M = 70, SD = 6.6). Auch hierbei wurden
iiberwiegend Informationen zur Morbiditdt und Mortalitit erhoben. Die Probanden erhielten
abermals einen Fragebogen mit Fragen zu ihrem Gesundheitszustand, ihrem
Gesundheitsverhalten und manchen psychologischen Merkmalen. Die Riicklaufquote lag bei
74 % (abziiglich der zwischen Follow-up 1 und 2 verstorbenen Probanden). Auch die
wihrend des Zeitraumes zwischen erster und zweiter Nacherhebung aufgetretenen
Erkrankungen Herzinfarkt, Schlaganfall, Diabetes mellitus und Krebs sind von den
jeweiligen behandelnden Arzten anhand krankheitsspezifischer Bogen validiert worden.

N =787 Probanden verweigerten eine erneute Teilnahme (der Grofiteil davon gab
tiberwiegend gesundheitliche Griinde an), N = 12 Probanden verlangten die Loschung ihrer

bisherigen Daten und N = 434 Probanden verstarben in der Zwischenzeit. Von den
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zwischenzeitlich verstorbenen Probanden sind ebenso wie bereits zur ersten Nacherhebung
die Leichenschauscheine von den jeweiligen Gesundheitsimtern angefordert worden. Der
endgiiltige Datensatz wurde anschlieend auf unplausible und falsche Eingaben tiberpriift
und im Falle von Unstimmigkeiten bereinigt. Dafiir wurde zuerst tiberpriift, ob es sich bei
den Teilnehmern um dieselben Personen wie vor 20 bzw. 10 Jahren handelt. Dafiir sind
Geburtsdatum und Geschlecht sowie falls notwendig andere personenidentifizierende
Merkmale miteinander verglichen worden. Zudem konnten nicht zuldssige Werte anhand
Ausreifleranalysen korrigiert oder als fehlende Werte eingetragen werden. Die Abbildung 6
zeigt noch einmal zusammenfassend den Studienverlauf und die Verteilung der

Probandenanzahlen tiber die jeweiligen Erhebungszeitpunkte.

b 5.133 Probanden
5.133 Probanden (t1
| ) Ausgangsstichprobe (t2)

19 x Daten léschen (12) |
| 506 Verweigerungen (t2)

|
| 257 Verstorbene (t2) |
|

| 341 keine Antwort (12)

[] 4.351 Probanden

5.114 Probanden (t1) | | 4.010 Probanden (12) |

Ausgangsstichprobe (t3)

12 x Daten léschen (13) |
| 787 Verweigerungen (t3)

|
| 434 Verstorbene (13) |
|

/ | 230 keine Antwort (13)

5.102 Probanden (t1) | | 3.998 Probanden (12) | | 2.888 Probanden (t3) |

Abbildung 6

Studiendesign der Heidelberger-Langsschnittstudie mit der Angabe teilgenommener
Probanden und Griinde fiir den Probandenschwund im Verlauf der drei Erhebungszeitpunkte

(t1 — t3)
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3.1.2. Beschreibung der Analysestichprobe

Im Folgenden soll die Zusammensetzung der verwendeten Stichprobe dargestellt
werden, die fiir die Untersuchung der in der vorliegenden Arbeit gestellten Hypothesen
herangezogen wird. Fiir die Durchfiihrung der querschnittlichen Analysen handelt es sich um
eine andere Stichprobe als fiir die langsschnittlichen Analysen. Als Basis fiir die Analysen
im Querschnitt wird die Baseline-Stichprobe der Heidelberger-Lingsschnittstudie
herangezogen. Die bereits zu Beginn der Studie an Herzinfarkt erkrankten 87 Priavalenz-
Fille sollen mit den zu Baseline gesunden’ Probanden verglichen werden. Fiir die
Zusammensetzung der Kontrollen bzw. Gesunden werden jene Probanden aus der
Stichprobe entfernt, die Krebs oder andere kardiovaskuldre Leiden (Angina pectoris,
Herzinsuffizienz und Schlaganfall) als Erkrankung angegeben hatten. Probanden mit anderen
kardiovaskuldren Erkrankungen als den Herzinfarkt werden in der gesunden Gruppe
ausgeschlossen, weil sich darunter Personen mit bereits physiologischen Korrelaten eines
Herzinfarktes im Anfangsstadium (z. B. beginnende Atherosklerose, endotheliale
Dysfunktion) oder einer schweren koronaren 3-Gefaferkrankung befinden kénnen. Bei
diesen Personen ist ein Herzinfarkt zwar bisher noch nicht aufgetreten, ist aber hdufig eine
Folgeerkrankung davon. Dadurch kénnten vorhandene Effekte gemindert werden. Ebenso
wurden jene Probanden ausgeschlossen, die zu Baseline zwar angaben, an einem Herzinfarkt
zu leiden/gelitten zu haben, deren Angaben aber aus unterschiedlichen Griinden von den
Arzten nicht validiert werden konnten (z. B. keine Bestiitigung eines vorliegenden

Herzinfarkts, keine Antwort von den behandelnden Arzten). Die Kontrollen werden also um

7 Als gesund werden hierbei jene Probanden bezeichnet, die zum Zeitpunkt der Baseline-
Erhebung weder an Krebs noch an einer anderen kardiovaskuldren Erkrankung litten, auch

wenn diese andere Erkrankungen aufwiesen.
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jene Erkrankungen bereinigt, bei denen aufgrund theoretischer Uberlegungen die Ergebnisse
durch das Vorliegen anderer Erkrankungen verzerrt werden konnten. In den kommenden
Abschnitten werden die Kontrollen daher trotzdem als gesund bezeichnet, auch wenn bei
diesen andere Erkrankungen vorliegen. Fiir die querschnittlichen Analysen bleiben unter
oben genannten Gesichtspunkten insgesamt N = 3.965 Probanden mit 87 Fillen und 3.878
Kontrollen. Die zusammengesetzte Personenstichprobe besteht aus 2.105 Frauen (53,1 %)
und 1.860 Ménner (46,9 %) mit einem Durchschnittsalter von ca. 53 Jahren (M = 52.7,

SD="1.1).

Fiir die Zusammensetzung der Stichprobe fiir die prospektiven Analysen im
Léangsschnitt gelten die gleichen Bedingungen und Voraussetzungen wie bei der Stichprobe
fiir die querschnittlichen Analysen. Zusétzlich werden aber hierbei jene Probanden
ausgeschlossen, die bereits zu Baseline angaben, einen Herzinfarkt gehabt zu haben. In die
langsschnittlichen Analysen sollen nur Inzidenzen eingehen, weil ansonsten keine Hinweise
tiber eine mogliche Ursache-Wirkungs-Beziehung gegeben werden. Zudem werden jene
Probanden ausgeschlossen, die an keiner der beiden Nacherhebungen teilgenommen haben,
da von diesen Personen keine Vergleichswerte an Inzidenzen vorliegen. Folglich bleibt fiir
die langsschnittlichen Analysen eine Stichprobe von insgesamt N = 2.683 Probanden mit
176 inzidenten Féllen und 2.507 Kontrollen. Die Personenstichprobe besteht aus
1.440 Frauen (53,7 %) und 1.243 Mainner (46,3 %) mit einem Durchschnittsalter von
ca. 70 Jahren (M = 68.9, SD = 6.4). Die Inzidenzen fiir Herzinfarkt werden anhand zwei
unterschiedlichen Indikatoren erfasst: einmal iiber die Angabe der Probanden von
Herzinfarkt im Fragebogen mit vorhandener Validierung durch die behandelnden Arzte und
iiber die Auswertung von Totenscheinen mit der Angabe von Herzinfarkt als unmittelbare
Todesursache. Fiir ersteres konnten im Zeitraum zwischen Baseline und Follow-up 1 N = 47

Herzinfarkt-Angaben, sowie zwischen Follow-up 1 und Follow-up 2 N = 67 Herzinfarkt-
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Inzidenzen validiert werden. Insgesamt erkrankten somit nach Abschluss der Baseline-

Erhebung N = 114 Probanden an einem Herzinfarkt. Im Hinblick auf die Mortalitétsrate

konnten zum Zeitpunkt von Follow-up 1 N =33 und zum Zeitpunkt von Follow-up 2 N =37

Mortalitdten durch Herzinfarkt als unmittelbar zum Tode fithrende Ursache ermittelt werden.

Davon gehen jedoch 8 Todesfdlle nicht in die Analysen ein, da diese bereits zu den

Priavalenzen bzw. Inzidenzen gezéhlt werden. Insgesamt kdnnen daher N = 62 Todesfille

durch Herzinfarkt beriicksichtigt werden. In Abbildung 7 werden noch einmal anschaulich

die fiir die Analysen verwendeten Fallzahlen der abhéngigen Variablen Herzinfarkt gezeigt.

[ Morbiditit Herzinfarkt | | ortaitit durch Herzinfarke

I &7 zu BL || 47 zu FU1 I 67 zu FU2 I l 33 zu FU1 I 37 zu FU2

- 8 doppelte Fille

I 114 zu FUI & FU2 l 62 zu FU1 & FU2 |

JL

| 176 Inzidenzen I

87 Priivalenzen

— S
——
| Querschnitt ” Langsschnitt
Abbildung 7

Fallzahlen der verwendeten Indikatoren fiir Herzinfarkt fiir die quer- und ldngsschnittlichen

Analysen
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3.2.Umgang mit fehlenden Werten

Reguldre Verfahren zum Umgang mit fehlenden Werten (z. B. fall- oder paarweiser
Ausschluss) oder auch imputationsbasierte Verfahren (z. B. Ersetzung durch den Mittelwert)
gehen mit einigen methodischen Unzulidnglichkeiten einher. Die durch einen Ausschluss
oder ein Ersetzen fehlender Werte resultierenden Parameterschitzungen kdnnen verzerrt
sein. Trotz der bekannten vielfdltigen methodischen Probleme, erfreuen sich solche
Verfahren immer noch an groBer Beliebtheit, nicht zuletzt aufgrund ihrer unkomplizierten
und schnellen Anwendung in gidngigen Statistikprogrammen wie SPSS. Generell stellt sich
in jedem Forschungsvorhaben nach dem Schritt der Datenerhebung die Frage nach dem
Umgang mit fehlenden Werten im Datensatz. Insbesondere bei Langzeitstudien oder wenn
eine Testbatterie an Merkmalen erfasst wird, fehlen in der Regel immer einzelne Werte bis
hin zum Ausbleiben der Beantwortung ganzer Skalen. Neben den klassischen und
imputationsbasierten Verfahren gibt es neuere modellbasierte Verfahren (z. B. Maximum-
Likelihood (ML)-Verfahren). Nach diesen Verfahren werden sowohl Modellschitzung als
auch der Umgang mit fehlenden Werten in einem Schritt intendiert (Liidtke, Robitzsch,
Trautwein & Koller, 2007). Die Schitzer geben dabei jenen Wert wieder, der am
wahrscheinlichsten fiir den Populationsparameter ist. Die auf dem ML-Ansatz basierenden
Methoden sind — besonders bei einer Strukturgleichungsmodellierung — den anderen

Verfahren vorzuziehen.

Fiir die mithilfe des Statistikprogramms SPSS (Version 20) zu berechnenden
regressionsanalytischen Auswertungen, wird bei fehlenden Werten der EM-Algorithmus
(,,expectation maximization algorithm®) angewendet. Es handelt sich dabei um ein iteratives,
zweistufiges Verfahren, bei dem im Wechsel jeweils zwei Analysemethoden verwendet

werden: die Regression zur Imputation und die Maximierung der Likelihood zur
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Parameterschiatzung (Liidtke et al., 2007). Im ersten Schritt, dem E-Schritt (Expectation),
werden fehlende Werte eines Falls durch die vorhergesagten Werte einer Regression
substituiert. Anhand des dadurch versvollstindigten Datensatzes werden im zweiten Schritt,
dem M-Schritt (Maximization), die gesuchten Parameter berechnet. Die beiden genannten
Schritte werden so oft wiederholt, bis sich die Parameterschitzungen nicht mehr wesentlich

verandern.

Fiir die Durchfiihrung der konfirmatorischen Faktorenanalyse (Berechnung der
Strukturgleichungsmodelle) mit dem Statistikprogramm AMOS 20 wird die dort integrierte
und methodisch iiberlegene FIML-Schitzung (,,full information maximum-likelihood
estimation®) vorgenommen, das die Strukturgleichungsmodellparameter in einem Schritt
mithilfe des ML-Verfahrens schétzt. Bei dem Verfahren gehen alle vorhandenen Daten
unvermittelt in die Parameterschitzung mit ein. Die Wahrscheinlichkeit der bestehenden
Werte wird fallweise bestimmt und die Summe der logarithmierten fallweisen

Wabhrscheinlichkeiten maximiert (Liidtke et al., 2007).

Fiir die psychosozialen Variablen werden Skalensummenwerte berechnet. Bei mehr als
20 % fehlenden Werten der Items einer Skala, werden diese Probanden aus den Analysen
ausgeschlossen. Die fehlenden Werte werden nur fiir diejenigen Probanden mithilfe der o. g.
Verfahren ersetzt, bei denen weniger als 20 % der Werte einer Skala fehlen. Dadurch soll
gewihrleistet sein, dass durch die ML-Schétzung eindeutiger von den beobachteten Werten

auf die fehlenden geschétzt werden kann.
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3.3. Variablen und Messinstrumente

Zur Baseline-Erhebung (t;) wurde den Probanden ein Fragebogen mit einer Liste von
Erkrankungen, mehreren Items zu ihren Lebensgewohnheiten und verschiedene
Personlichkeitsskalen zur Beantwortung vorgelegt. Nachfolgend sollen die fiir die
vorliegende Untersuchung relevanten Fragen aus dem Fragebogen, im Hinblick auf die
jeweilig verwendeten Messinstrumente und Besonderheiten bei der Erfassung, ndher
beschrieben werden. Zuerst wird darauf eingegangen wie die Variable Herzinfarkt genau
erfasst wurde, dann auf die Instrumente der ausgewihlten Personlichkeitsskalen und

abschlieBBend auf die Auswahl und Kategorisierung der Lebensgewohnheiten.

3.3.1. Erfassung von Herzinfarkt

Zu allen drei Erhebungszeitpunkten der Heidelberger-Ldngsschnittstudie ist nach dem
Erkrankungsstand der Probanden gefragt worden. Neben der Erfassung des allgemeinen
Gesundheitszustands wurde den Teilnehmern eine Liste mit bestimmten Erkrankungen
vorgelegt. Diese konnte unmoglich das gesamte Spektrum an vorhandenen Krankheiten
abbilden, deckt jedoch die Erkrankungen mit den hochsten Priavalenzraten, sowie fiir die
Studie aus verschiedenen Gesichtspunkten als relevant erachteten Erkrankungen ab.
Zusitzlich gab es zu Baseline ein offenes Item fiir andere wichtige nicht aufgelistete
Erkrankungen. Der Myokardinfarkt stellt in der vorliegenden Untersuchung das Kriterium
dar. Wie dieser erfasst und welche Variablen als Indikatoren dafiir herangezogen werden,

wird im Folgenden berichtet. Vorab wird ein kurzer Einblick in das Krankheitsbild gegeben.

Die Entstehung eines Herzinfarktes entwickelt sich unmittelbar aus der Vorerkrankung
bzw. der Symptomatik einer Koronaren Herzkrankheit (KHK), die durch eine Verengung der
Herzkranzgefdfe (der sog. Atherosklerose) und somit durch eine Unterversorgung des

Herzens mit ausreichend Blut gekennzeichnet ist. Die Folge einer KHK kann im
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schlimmsten Fall ein Herzinfarkt sein, der durch die dauerhafte Unterversorgung des

Herzens mit Sauerstoff oder der Unterbrechung des Blutflusses ausgelost werden kann.

Zu Baseline sind die Probanden anhand mehrerer spezifischer Antwortmdglichkeiten
gefragt worden, ob sie einen Herzinfarkt hatten: ,,habe jetzt®, ,habe jetzt nicht mehr*, ,,weil3
nicht, ob immer noch* und ,,Nein habe nicht/hatte nie*. Bei den ersten drei Auspragungen
sind die Probanden als prévalent erkrankt zu Baseline einzustufen. In die Berechnungen der
langsschnittlichen Analysen wurden demnach nur jene Probanden miteinbezogen, die zum
Zeitpunkt der Baseline-Erhebung und davor keinen Herzinfarkt hatten, das Item also mit
,»INein habe nicht/hatte nie* beantworteten. Zu den beiden Follow-up-Erhebungen sind die
Probanden im Abstand von jeweils ca. 10 Jahren erneut gefragt worden, ob sie jemals einen
Herzinfarkt hatten. Als Antwortmoglichkeiten konnten die Probanden diesmal lediglich ,,Ja*
oder ,,Nein* angeben. Zusitzlichen sollten die Probanden bei Bejahung des Items zu den
beiden Nacherhebungszeitpunkten angeben, in welchem Jahr die Erstdiagnose gestellt

wurde.

Alle Selbstangaben der Probanden bzgl. einer vermeintlich vorhandenen Diagnose von
Herzinfarkt wurden durch eine anschliefende Kontaktierung der jeweiligen behandelnden
Arzte von diesen validiert. Auf Grundlage einer von den Probanden unterschriebenen
Einverstindniserklirung zur Kontaktaufnahme ihrer behandelnden Arzte, durften diese
kontaktiert werden und nach einer Validierung sowie weiteren Einzelheiten zur Erkrankung

gefragt werden.

Da der Myokardinfarkt eine der hdufigsten Todesursachen darstellt, verlduft dieser
nicht zuletzt aufgrund dieser Tatsache hdufig todlich. Daher soll in die Analysen auch der
fatal verlaufende Herzinfarkt als abhidngige Variable miteinbezogen werden. Dazu sind von
allen seit Baseline verstorbenen Probanden die jeweiligen Leichenschauscheine angefordert

und anhand dieser die Information zur Todesursache durch Herzinfarkt entnommen worden.
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In uneindeutigen Fillen wurde die Meinung eines fachspezifischen Arztes eingeholt und
darauthin entschieden, die Probanden als exponiert einzuordnen oder nicht. In zwei Fillen
gab es Unklarheiten, wobei in einem Fall positiv und im anderen negativ entschieden wurde.
Aufgrund der bei der vorherigen Erhebung unterschriebenen Einverstdndniserklédrung war
die Erlaubnis gegeben, diese Informationen von den zustidndigen Gesundheitsimtern

einzuholen.

Der Herzinfarkt ist fiir die Untersuchung zur Atiologie der Herzerkrankung ausgewéhit
worden, da es sich bei diesem einerseits um ein konkret definierbares Ereignis handelt und
dadurch bedingt von Arzten diagnostizieren l4sst. Damit ist eine valide GroBe gegeben, mit
der am Herzen erkrankte Personen moglichst genau identifiziert werden konnen. Nicht
eindeutig diagnostizierbare Erkrankungen am Herzen, wie Angina pectoris oder
Herzinsuffizienz, sind aus den oben genannten Griinden nicht als Indikatoren einer
Herzerkrankung hinzu gezidhlt worden. Insbesondere hétte es bei einer Beriicksichtigung der
Erkrankung Herzinsuffizienz zu Verzerrungen kommen koénnen, da diese auch rein
postoperativ aufgrund von Komplikationen auftreten kann. Andererseits konnen aufgrund
der anfénglich grof3 angelegten Stichprobe ausreichend viele Inzidenzen gezdhlt werden, so
dass die Ergebnisse bei alleiniger Beriicksichtigung der Erkrankung Herzinfarkt genauer
interpretierbar sind. Zudem soll durch die Verwendung érztlich validierter Diagnosen eine
mogliche inhaltliche Konstruktiiberlappung zwischen den Probandenangaben und
psychosozialen Priadiktoren, beispielsweise mit dem Merkmal Neurotizismus, umgangen

werden.

Fiir die querschnittlichen Analysen liegt eine Priavalenz von 87 validierten Herzinfarkt-
Féllen vor. Dabei handelt es sich um jene Probanden, die bereits vor Beginn der Baseline-
Studie einen Herzinfarkt erlitten. Fiir die ldngsschnittlichen Analysen gehen von der ersten

Nacherhebung 47 Inzidenzen und von der zweiten 67 Inzidenzen ein, die von den Arzten
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validiert werden konnten. Zusétzlich werden hierzu die wéihrend des gesamten
Untersuchungszeitraumes aufgetretenen N = 62 Todesfille , die alle auf die Ursache eines
Herzinfarktes zuriickgefiihrt werden konnten, dazugezihlt (eine detaillierte Beschreibung der

Fall-Zusammensetzung findet sich in Abschnitt 3.1.2).

3.3.2. Erfassung der Personlichkeitsskalen

Die in der vorliegenden Untersuchung verwendeten Instrumente der erfassten
psychosozialen Merkmale werden im Folgenden dargestellt. In Tabelle 2 werden die Skalen
in einer Ubersicht am Ende des Abschnitts noch einmal zusammengefasst. An dieser Stelle
sei noch einmal darauf hingewiesen, dass nur von jenen Probanden Skalensummenwerte
gebildet werden, die weniger als 20 % fehlende Werte verzeichnen. Im Falle negativer
Itemwerte sind diese in positive umkodiert worden, um ausschlieBlich mit positiven Werten
zu rechnen. Fiir die durchzufiihrenden Analysen werden alle Personlichkeitsskalen z-
standardisiert, um die relative Position der Probanden bestimmen, die Werte untereinander
vergleichbar (Bortz & Schuster, 2010) und die Wahrscheinlichkeitsparameter eindeutiger
interpretierbar machen zu kdnnen. Im Folgenden werden die einzelnen Messinstrumente
getrennt fiir die unterschiedlichen psychosozialen Merkmale, darunter Stress,
Personlichkeitsmerkmale und protektive Faktoren, beschrieben. Daher werden nachfolgend
zuerst die Messinstrumente zur Erfassung der verschiedenen Bedingungen von Stress

(Arbeitsbelastungen und Kritische Lebensereignisse) dargelegt.

Arbeitsbelastungen. Fiir die Baseline-Erhebung wurde eine Liste mit 22 Items zu
Stress und Belastungen durch die Arbeitstitigkeit innerhalb des Projektes der Heidelberger-
Ldingsschnittstudie entworfen und an der Stichprobe erhoben. Die Liste erfasst verschiedene
stressinduzierende Arbeitsbedingungen. In der vorliegenden Untersuchung konnte die Skala

eine gute interne Konsistenz von o = .88 aufweisen. Bei der Auflistung ungiinstiger
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Arbeitsplatzanforderungen sollten die Probanden anhand einer 4-stufigen Skala (von

0, trifft/traf nicht zu®, 1 ,,belastet(e) mich iiberhaupt nicht®, 2 ,,belastet(e) mich wenig* bis

3 ,,belastet(e) mich stark®) einschétzen, welche der folgenden Bedingungen sie in ihrer
derzeitigen bzw. letzten Beschiftigung belasteten. Die Art der Belastung am Arbeitsplatz
reicht von gefdhrlichen Belastungen (z. B. ,,Radioaktivitit* und ,,Chemische Schadstoffe*)
und iiberfordernden Aufgaben (z. B. ,,FlieBbandarbeit” und ,,Nachtarbeit*) hin zu
ungiinstigen sozialen Gegebenheiten (z. B. ,,Starke Konkurrenz durch Kollegen* und ,,Meine
Arbeitsleistung wird streng kontrolliert®). Der Summenwert der Skala kann einen Wert
zwischen 0 und 22 annehmen, wobei hohere Werte mehr Stress, induziert durch

Arbeitsbelastungen, bedeuten.

Kritische Lebensereignisse. Lebensereignisse wurden zu Baseline anhand der Liste
kritischer Lebensereignisse von Mummendey (1981) erhoben. Die Liste beinhaltet sowohl
punktuell eingreifende Lebensereignisse als auch allméhlich eintretende
Anderungsmerkmale, von denen das Auftreten oder Nichtauftreten erhoben wurde. In der
vorliegenden Untersuchung konnte die Skala eine ausreichende interne Konsistenz von
a = .60 nachweisen. Die Skala besteht urspriinglich aus 13 Items, wobei nur 12 Items fiir die
Analysen verwendet werden, da nur diese das gleiche Antwortformat haben (,,Ja* oder
»INein®). Die Probanden sollten bei den Items angeben, welche der beschriebenen
Situationen sie schon einmal erlebt haben, wie z. B. ,,Haben Sie im Zeitraum der letzten fiinf
Jahre Thren Arbeitsplatz verloren oder keine passende Stelle bekommen?* oder ,,Ist im
Zeitraum der letzten flinf Jahre eine IThnen nahestehende Person gestorben (z. B. Partner,
Familienangehorige, Freunde)?*. Pro zustimmender Beantwortung der Items wird ein Punkt
vergeben. Da die Anzahl der Ereignisse gezdhlt werden, kann der Summenwert von 0 bis 12
reichen. Ein hoherer Wert bedeutet dabei, dass mehr kritische Lebensereignisse

stattgefunden haben.
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Neben den beschriebenen Messinstrumenten zur Erfassung von Stress soll im Weiteren
auf die Erhebung der verschiedenen Personlichkeitsskalen Neurotizismus, Depressivitit,

Feindseligkeit, Arger und chronische Zeitnot eingegangen werden.

Neurotizismus. Werte zur emotionalen Labilitit wurden zu Baseline anhand des
Eysenck-Personality-Inventory von Eysenck in der Ubersetzung nach Eggert (1974)
erhoben. In der vorliegenden Untersuchung konnte die Skala eine gute interne Konsistenz
von a = .85 aufweisen. Die Skala besteht aus 24 Items mit geschlossenem Antwortformat
(,,Ja* oder ,,Nein*). Die Probanden sollten beantworten, welchen der folgenden Aussagen,
wie z. B. ,,Brauchen Sie oft verstindnisvolle Freunde zur Aufmunterung?* oder ,,Sind Ihre
Gefiihle verhdltnisméBig leicht zu verletzen?* sie zustimmen oder nicht. Bei Zustimmung
eines Items wird jeweils ein Punkt vergeben. Der Summenwert reicht somit von einem Wert

von 0 bis 24, wobei hohere Werte eine hohere emotionale Instabilitidt bedeuten.

Depressivitdt. Depressive Symptome wurden zu Baseline anhand der Depressions-
Skala von von Zerssen (1976) erhoben. Die Testwerte sollen ein Indiz fiir das Vorhandensein
einer depressiven Verstimmung sein ohne dass dies Auskunft liber das Vorliegen einer
Depression als Diagnose gibt. In der vorliegenden Untersuchung konnte die Skala eine gute
interne Konsistenz von o = .85 aufweisen. Die Skala besteht aus 16 Items, die auf einer 4-
stufigen Likert-Skala beantwortet werden (von 0 , trifft gar nicht zu* bis 3 ,,trifft
ausgesprochen zu“). Die Probanden sollten bei jeder Fragestellung entscheiden, ob diese fiir
sie zutrifft oder nicht, wie z. B. ,,Ich fiihle mich niedergeschlagen und schwermiitig* oder
,,Oft filhle ich mich einfach miserabel®“. Der Summenwert der Skala kann also einen Wert
zwischen 0 und 48 annehmen, wobei hohere Werte auf eine depressive Verstimmung

hindeuten.
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Feindseligkeit. Drei verschiedene Malle von Feindseligkeit wurden zu Baseline anhand
unterschiedlicher Instrumente erhoben. Die Dimension ,,Aggression” wurde anhand des
Saltz-Epstein-Fragebogens, die Dimensionen ,,Aggressive Reizbarkeit” und ,,Aggressive
Eifersucht” aus dem Buss-Durkee-Hostility-Inventory von Kornadt (Ubersetzung; 1982)
erfasst. Da eine Faktorenanalyse die theoretische Binnenstruktur der 3Dimensionen nicht
bestitigen konnte und die Interkorrelationen der Skalen zwischen » = .40 und r = .46 liegen,
werden die Dimensionen zu einer Feindseligkeits-Skala zusammengefasst. In der
vorliegenden Untersuchung konnte die Gesamtskala Feindseligkeit eine akzeptable interne
Konsistenz von o = .79 aufweisen. Die Gesamtskala besteht aus insgesamt 27 Items mit
geschlossenem Antwortformat (,,stimmt* oder ,,stimmt nicht). Die Probanden sollten bei
der Beantwortung einer Reihe von Aussagen entweder zustimmen oder nicht. Fiir
Aggression wird z. B. gefragt: ,,Manchmal denke ich mir aus, wie ich jemanden reinlege, der
schlauer ist als ich* oder ,,Manchmal male ich mir aus, dass ich jemanden schédige, den ich
nicht leiden kann®. Zur Erfassung von Reizbarkeit werden z. B. die Fragen gestellt:
,Manchmal storen mich Leute durch ihre bloBe Anwesenheit* oder ,.Ich bin wesentlich
hiufiger gereizt, als man es mir ansieht. Fiir Eifersucht konnen folgende Beispiel-Items
genannt werden: ,,Ich kenne keinen, den ich wirklich hasse* oder ,,Ich glaube, dass andere
Leute viel mehr Gliick haben als ich®. Der Summenwert der Gesamtskala reicht somit von

einem Wert von 0 bis 27, wobei hohere Werte eine feindselige Tendenz ausdriicken.

Arger. Anzeichen und Unterschiede in der Art des Ausdrucks von Arger wurden zu
Baseline einmal in Form von unterdriicktem Arger (,,Anger-in*) und nach auBen gerichtetem
Arger (,,Anger-out) anhand des State-Trait-Argerausdrucksinventar von Schwenkezger,
Hodapp und Spielberger (1992) erhoben. Das Merkmal Arger wird hierfiir als Eigenschaft
erhoben, zur Erfassung der dispositionellen Neigung, die Mehrzahl der Situation als

argerlich wahrzunehmen. In der vorliegenden Untersuchung konnten beide Skalen Anger-in
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und Anger-out eine gute interne Konsistenz von jeweils oo = .82 bzw. a = .83 aufweisen.
Beide Skalen bestehen aus je 8 Items, die auf einer 4-stufigen Skala beantwortet werden
(von 1 ,.fast nie bis 4 ,,fast immer*). Die Probanden sollten diejenige Antwort geben, die am
besten ihre Gefiihlslage wiedergibt. Fiir unterdriickten Arger wurden beispielsweise folgende
Aussagen vorgelegt: ,.Ich fresse Dinge in mich hinein* oder ,,Ich empfinde Groll, rede aber
mit niemandem dariiber*. Fiir nach auBen gerichteten Arger hingegen Aussagen wie ,,Ich
stoBe Bedrohungen aus, ohne sie wirklich ausfiihren zu wollen* oder ,,Ich mache Dinge wie
Tiiren zuschlagen®. Der Summenwert beider Skalen kann somit von einem Wert von
mindestens 8 bis maximal 32 reichen, wobei hohere Werte ein stirkeres Erleben von Arger

bedeuten.

Chronische Zeitnot. Dauerhafte Zeitnot und stidndige Aktiviertheit wurden zu Baseline
anhand der Time Urgency and Perpetual Activation Scale von Wright, McCurdy und Rogoll
(1992) erhoben. Das Messinstrument wurde urspriinglich konstruiert, um Risikoverhalten
von Herzerkrankungen (das sog. Typ A-Verhalten) zu identifizieren. In der vorliegenden
Untersuchung konnte die Skala eine ausreichende interne Konsistenz von o = .66 aufweisen.
Die Skala besteht aus 13 Items, die auf einer 5-stufigen Likert-Skala beantwortet werden
(von -2 ,,vollig unzutreffend* bis +2 ,,vollig zutreffend*). Die Probanden sollten bei jeder
Fragestellung entscheiden, ob diese fiir sie eher zutrifft oder nicht, wie z. B. ,,Wenn ich
durch die Stadt fahren muss, dann warte ich bis zur letzten Minute, bevor ich losfahre und
muss mich deswegen sehr beeilen, damit ich nicht zu spdt komme* oder ,,Im Straenverkehr
wechsle ich die Spuren, um nicht in einer zu stehen, wo es nur langsam vorwiérts geht*. Um
in den Analysen nur mit positiven Werten zu rechnen, sind die Auspragungen in die Werte 1
— 5 umkodiert worden. Der umkodierte Summenwert umfasst somit einen Wert zwischen 13

und 65, wobei hohere Werte das generelle Empfinden von mehr Stress bedeuten.
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AbschlieBend soll darauf eingegangen werden, anhand welcher Messinstrumente die

beiden protektiven Faktoren Kohérenzsinn und soziale Unterstiitzung erfasst worden sind.

Kohdrenzsinn. Die Auspragung des Kohérenzsinns wurde zu Baseline mit dem
Heidelberger Fragebogen zum Sence of Coherence von Schmidt-Rathjens, Benz, van
Damme, Feldt und Amelang (1997) erhoben. Trotz der theoretisch begriindeten drei
Subkomponenten von Kohérenzsinn (Verstehbarkeit, Handhabbarkeit und Bedeutsamkeit)
konnte eine Faktorenanalyse diese Binnenstruktur nicht bestitigen, weswegen ein
Summenwert fiir die gesamte Skala berechnet wurde. In der vorliegenden Untersuchung
konnte die Skala eine gute interne Konsistenz von o = .79 aufweisen. Die Skala besteht aus
19 Items, die auf einer 5-stufigen Likert-Skala beantwortet werden (von -2 ,,vollig
unzutreffend* bis +2 ,,vollig zutreffend*). Die Probanden sollten bei jeder Fragestellung
entscheiden, ob diese fiir sie eher zutrifft oder nicht, wie z. B. ,,Meiner Meinung nach ist
jeder fiir sein eigenes Gliick verantwortlich® oder ,,Oft passieren Dinge im Leben, die vollig
unvorhersagbar sind““. Auch hier sind die Ausprdgungen anschlieBend in Werte von 1 — 5
umkodiert worden. Der umkodierte Summenwert kann somit einen Wert zwischen 19 und 95

erreichen, wobei hohere Werte einen hoher ausgepriagten Kohdrenzsinn bedeuten.

Soziale Unterstiitzung. Das Ausmal an sozialer Unterstiitzung wurde zu Baseline
anhand des Fragebogens zur Sozialen Unterstiitzung von Fydrich et al. (1987) erhoben. In
der vorliegenden Untersuchung konnte die Skala eine sehr gute interne Konsistenz von
o = .92 aufweisen. Verwendet wurde der Kurzfragebogen mit 22 Items, die auf einer 5-
stufigen Likert-Skala beantwortet werden (von -2 , trifft nicht zu* bis +2 ,.trifft genau zu®).
Die Probanden sollten angeben, welche der folgenden Aussagen, wie z. B. ,,Ich habe
Menschen, die sich um meine Wohnung (Blumen, Haustiere) kiimmern kénnen, wenn ich
mal nicht da bin* oder ,,Es gibt Menschen, die Leid und Freude mit mir teilen* auf sie

zutrifft oder nicht. Ebenfalls wurden hier die Ausprdgungen in positive Werte von 1 — 5
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umkodiert. Der umkodierte Summenwert kann somit einen Wert zwischen 22 und 110
erreichen, wobei hohere Werte eine bessere Verfiligbarkeit von sozialer Unterstiitzung

wiedergeben.
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Tabelle 2

Liste vorgegebener Skalen zum Zeitpunkt t; und ihre Quellen (Autor und Erscheinungsjahr),
die Angabe der Itemanzahl sowie die Chronbachs-Alpha-Koeffizienten der Skalen (berechnet
fiir die N = 5.114 Baseline-Stichprobe)

_ = 3

: : S

h , £ < = =

= Z £ e 5

S L = ) e

~ = E = O
Arbeits- Liste belastender Bedingungen der letzten 22 a=.88 4.636
belastungen Beschéftigung (innerhalb des HeiDE-Projekts

entworfen)

Kritische Liste der kritischen Lebensereignisse (Mummendey, 13 a=.60 5.082

Lebensereignisse  1981)

Neurotizismus Eysenck-Persénlichkeits-Inventar (EPI; Ubersetzung 24 a=.85 5.057
von Eggert, 1974)

Depressivitit Depressivitdts-Skala (DS; von Zerssen, 1976) 16 oa=.85 5.091

Feindseligkeit Feindseligkeit (Dimension ,,Aggression” aus dem 27  oa=.79 5.054
Saltz-Epstein-Fragebogen, 8 Items, Dimensionen
»Aggressive Reizbarkeit” und ,,Aggressive Eifersucht”
aus dem Buss-Durkee-Hostility-Inventory, 11 und 8
Items, jeweils a = .64, o = .62 und o = .66;

Ubersetzung von Kornadt, 1982)

Arger State-Trait-Argerausdrucksinventar (STAXI;
Schwenkmezger et al., 1992): Erfassung der Trait-

Items der Skalen Anger-in und Anger-out (jeweils 8

Items)

Anger-in 8 a=.82 5.081

Anger-out 8 a=.83 5.089
Chronische Zeitnot und stindige Aktiviertheit (Time Urgency and 13 a=.66 5.071
Zeitnot Perpetual Activation Scale, TUPA; Wright et al., 1992)
Kohérenzsinn Heidelberger Fragebogen zum Sense of Coherence 19 o=.79 5.057

(SOC-HD; Schmidt-Rathjens, Benz, et al., 1997)

Soziale Fragebogen zur Sozialen Unterstiitzung (F-SozU K-22; 22 o=.92 5.093
Unterstiitzung Fydrich et al., 1987)
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3.3.3. Erfassung des Gesundheitsverhaltens

Zur Erhebung des Gesundheitsverhaltens sind relevante Teile zum Rauchen,
Alkoholkonsum, Erndhrungsverhalten und sportlicher Betitigung aus dem Fragebogen
,Leben und Gesundheit in Deutschland* (im Auftrag des Bundesministeriums fiir Forschung
und Technologie sowie des Bundesministeriums fiir Jugend, Familie, Frauen und

Gesundheit) verwendet worden.

Die einzelnen Variablen zum Gesundheitsverhalten wurden auf unterschiedliche Weise
erfasst. Auf das Rauchverhalten wird anhand drei Gruppen geschlossen: Raucher, Ex-
Raucher und Nichtraucher. Der Alkoholkonsum wurde iiber die Menge an getrunkenen
Spirituosen in der Woche erhoben. Es wurde gefragt, wie viele Flaschen oder Gliser Bier,
Schnaps und Wein regelméfig in der Woche getrunken werden. AnschlieBend wurde der
Alkoholkonsum in der Woche iiber die unterschiedlichen Getranke hinweg in gramm
Alkohol umgerechnet und drei Gruppen anhand der Richtlinien des aktuellsten Report der
National Institutes of Health (2004) gebildet. Fiir Frauen und Ménner wurden dafiir
unterschiedliche Grenzwerte berechnet: fiir Médnner 0g kein, 0.1 — 30g risikoarmer und > 30g
riskanter Alkoholkonsum, und fiir Frauen 0g kein, 0.1 — 20g risikoarmer und > 20g riskanter
Alkoholkonsum (vgl. auch Gohlke et al., 2003). Das Erndhrungsverhalten wird auf zwei
verschiedene Arten beriicksichtigt. Einmal wurden den Probanden einige Items zu
bestimmten Speisen vorgegeben bei denen sie angeben sollten, ob sie die folgenden Speisen
0 ,,nie“, 1 ,,selten®, 2 ,,0fters* oder 3 ,,(fast)tidglich* verzehren. Fiir die durchzufiihrenden
Analysen sind jene Speisen zusammengefasst worden, von denen eine Atherosklerose-
induzierende Wirkung (als Risikofaktor eines Herzinfarkts) angenommen wird (Gohlke et
al., 2003): wenig ballaststoffreiche Nahrung (das darin enthaltene Vitamin C soll einen
Schutz bieten), fetthaltige Kost, cholesterinreiche Nahrung, Verzehr tierischer Fette/Fleisch

und kein Verzehr von Fisch (Omega-3-Fettsduren wirken schiitzend). Dafiir wurden
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folgende Erndhrungs-Items zusammengefasst: hdufiger Verzehr von Fleisch und
Wurstwaren, wenig Rohkost, kein Verzehr von Fisch, viel frittierte Speisen, viele Eier und
regelmaBiger Verzehr von Kése mit hohem Fettgehalt. Bei den ungesund formulierten
Speisen handelt es sich groBtenteils um cholesterinreiche Nahrung. Positiv formulierte
Speisen (hier Fisch und Rohkost) sind umkodiert worden, um einen
gesundheitsschadigenden Summenwert berechnen zu kdnnen. Dieser kann einen Wert
zwischen 0 und 18 annehmen, wird aber fiir die Analysen z-standardisiert. Zum anderen geht
das Erndhrungsverhalten {iber den errechneten Body-Mass-Index (BMI) in die Analysen ein.
Dieser konnte anhand der Korpergrof3e und des Gewichts berechnet werden. Unplausible
Werte wurden dabei entweder durch den Modalwert ersetzt oder offensichtliche
Schreibfehler korrigiert. Bei der Erfassung der korperlichen Aktivitit wurde abgefragt, wie
viele Stunden in der Woche sich die Probanden korperlich betétigen: 0, 0 bis <1, 1 —2 oder

> 2 Stunden.
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3.4.Analysestrategien

Die Daten der Stichprobe werden deskriptiv- und inferenzstatistisch anhand von Lage-
und Streumafen und insbesondere Korrelationen, Regressionsanalysen sowie

Strukturgleichungsanalysen ausgewertet.

Lage- und Streumayfse. Vorab werden Lage- und Streumaf3e unter Verwendung der

MafBe der zentralen Tendenz fiir bestimmte Merkmale der Stichprobe beschrieben.

Korrelationen. Vor den eigentlichen Analysen werden bivariate Korrelationen fiir eine
erste Betrachtung der Zusammenhénge berechnet. Die Korrelationen zwischen den
Variablen werden vor den strukturtestenden Analysen berechnet, weil eine Korrelation der
Pridiktoren mit dem Kriterium fiir die spétere Ermittlung der Wahrscheinlichkeitsparameter
in den regressionsanalytischen Auswertungen vorausgesetzt wird. Die Ergebnisse der
Korrelationsanalysen sollen einen ersten Hinweis auf die bloBen Zusammenhinge zwischen
den Variablen geben ohne dabei Hinweise auf eine mogliche Ursache-Wirkungs-Richtung zu

geben.

Logistische Regressionen. Auf Basis der Korrelationsergebnisse werden anschlieBend
logistische Regressionsanalysen unter Verwendung des Statistikprogramms SPSS (Version
20) berechnet. Dadurch konnen Hypothesen tiber Zusammenhénge geklart und Prognosen
abgegeben werden. Eine genauere Vorhersage wird ermdglicht, weil zwischen den einzelnen
Variablen unterschieden wird, welche Variable die andere vorhersagen soll. Dabei wird
aufgrund der s-formig verlaufenden logistischen Funktion ein nicht-linearer Zusammenhang
angenommen. Eine Verbindung (dem sog. ,,Link*) der Pridiktoren und dem Kriterium findet
iiber die Linking-Funktion statt. Im Allgemeinen werden bei der logistischen Regression

Zusammenhédnge von der Verdnderung der Pridiktoren und der Wahrscheinlichkeit des
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Eintrittes zu einer Kategorie des Kriteriums iiberpriift. Das Ziel soll sein, die kausale®
Abhingigkeit der Priadiktoren (Stress, Personlichkeitsmerkmale und protektive Faktoren) auf
das Kriterium Herzinfarkt zu untersuchen. Die Darstellung theoretischer Annahmen im
ersten Kapitel hat bereits einen Einblick in die Modellformulierung gegeben, von welchen
Ausprigungen der Priadiktoren welche Eintrittswahrscheinlichkeiten erwartet werden. Die
Durchfiihrung der regressionsanalytischen Auswertungen richtet sich daher grob formuliert
auf die folgende Fragestellung: Aufgrund welcher Pradiktoren tritt die Erkrankung
Herzinfarkt auf oder nicht? Fiir die sowohl querschnittlichen als auch ldngsschnittlichen
Berechnungen sollen getrennt Regressionen durchgefiihrt werden. Da die Skalierung der
abhingigen Variable Herzinfarkt dichotom ist (Eintritt des Ereignisses Herzinfarkt ja oder
nein), wird die binére logistische Regression berechnet. Die bindre logistische Regression
hat sich bei vorwiegend intervall-skalierten Pridiktoren als iiberlegen herausgestellt
(Schendera, 2008). Anhand der Auspragungen der Priadiktorwerte soll die
Wabhrscheinlichkeit vorhergesagt werden, wann das Ereignis ,,Herzinfarkt” oder ,,Gesund*
eintritt. Die Vergleichsgruppe (die Fille) wird dabei mit der Referenzgruppe (die Gesunden)
verglichen. Als Schitzer wird das Odds Ratio berechnet, das angibt mit welcher
Wahrscheinlichkeit eine Person einer der beiden Gruppen zugeordnet werden wiirde.

Dadurch lassen sich Riickschliisse ziehen, anhand welcher Pradiktoren sich die zwei

¥ Der Begriff kausal wird hier analog dazu verwendet, wie er in der Regressionsanalyse
gebraucht wird, um das Ausmal} des Zusammenhangs zwischen Einflussvariablen und einem
Kriterium wiederzugeben. Trotz des Ziels der Regressionsanalyse ist ein kausaler Schluss
unzuldssig und hierbei im korrelativen Sinn zu verstehen. Die Ergebnisse konnen im
langsschnittlichen Design lediglich Hinweise auf mogliche Ursache-Wirkungs-Richtungen

geben.
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Gruppen (Herzinfarkt und Gesund) am besten voneinander unterscheiden lassen. Fiir jede
der Analysen werden drei getrennte logistische Regressionen berechnet, die jeweils fiir
unterschiedliche Kovariaten kontrollieren. In einem unadjustierten Modell soll der reine
Zusammenhang zwischen den Priadiktoren und dem Kriterium wiedergeben werden, in
einem fiir Alter und Geschlecht adjustierten Modell sowie in einem fiir Alter, Geschlecht,
soziodbkonomischer Status, Gesundheitsverhalten und genetische Disposition vollstindig
adjustierten Modell werden unterschiedlich viele Kovariaten zur Kontrolle mit
aufgenommen. Folgende Voraussetzungen werden dafiir vor der Durchfiihrung getestet:
Normalverteilung, Multikollinearitét, Ausreiler und einflussreiche Werte, Linearitét des
Logits und Residuenanalyse (Unkorreliertheit der Residuen, zufillige Streuung der Residuen
um Null, Homoskedastizitdt, Normalverteilung der Residuen und Unkorreliertheit der

Residuen mit anderen Pradiktoren).

Cox-Regressionen. Analog zum Ziel und zur Vorgehensweise der logistischen
Regression soll die Cox-Regression fiir die ldngsschnittlichen Analysen berechnet werden.
Diese verfolgt ebenso das Ziel, den Einfluss verschiedener Pradiktoren zu schitzen, unter
Beriicksichtigung der Uberlebenszeit’. Die Cox-Regression stellt daher eine verwandte

Methode der logistischen Regression dar, die den zusitzlichen Vorteil besitzt, zensierte’’

? Der Begriff der Uberlebenszeit oder Uberlebensdatenanalyse ist auf jene Disziplinen
zuriickzufiihren, bei denen die Verfahren erstmals angewendet wurden und bei diesen
iiberwiegend die Mortalitdt von Patienten mit einer bestimmten Krankheit beobachtet wurde.
Mit der Uberlebenszeit ist nicht nur der Eintritt des Todes gemeint, sondern es kann sich
auch z. B. um den Eintritt einer bestimmten Erkrankung handeln.

' Um zensierte Fille handelt es sich, wenn bei diesen das Ereignis in der beobachteten Zeit

nicht eingetreten ist oder diese die Studie vorzeitig verlassen.

82



3. Methodisches Vorgehen

Daten zu beriicksichtigen. Das Besondere an der Verwendung zensierter Daten ist, dass das
Kriterium nicht zu einem festen Zeitpunkt erhoben wird bzw. der Zeitpunkt des Eintritts
unbekannt sein kann oder nicht vorkommen muss; d. h. dass auch diejenigen Fille
beriicksichtigt werden, bei denen das Ereignis wéhrend des Beobachtungszeitraumes nicht
auftritt. Mit der Hazard-Funktion h(t) wird dann die Wahrscheinlichkeit ermittelt, mit der
eine Person innerhalb eines gewissen Zeitintervalls erkrankt (Ziegler, Lange & Bender,
2007). Als Schétzer der GroBe des Einflusses wird das Hazard Ratio ausgegeben, das wie

das relative Risiko interpretiert wird.

Mediator- und Moderatoranalysen. Im Zuge der regressionsanalytischen
Auswertungen werden zudem Mediator- und Moderatoranalysen durchgefiihrt, um zu testen,
ob die Zusammenhénge zwischen den unabhingigen und der abhéngigen Variablen durch

andere Variablen vermittelt oder moderiert werden.

Auf der einen Seite sollen indirekte Effekte in Form mediierender Einfliisse untersucht
werden. Zur Beurteilung des Vorliegens oder nicht Vorliegens eines Mediationseffekts
werden die Kriterien nach Baron und Kenny (1986) verwendet. Mit diesen soll erst einmal
gepriift werden, ob ein mediierender Effekt vorliegt. Zusdtzlich zur Beurteilung werden zwei
Signifikanztests herangezogen, um zu tiberpriifen, ob es sich bei den indirekten Effekten um
statistisch bedeutsame Effekte handelt. Dies soll anhand eines Sobel-Tests sowie einem
Bootstrap-Verfahren getestet werden. Die beiden zusétzlichen Signifikanztests werden
hinzugezogen, weil dadurch Méngel der Kriterien nach Baron und Kenny (Baron & Kenny,
1986) umgangen werden kdnnen (Preacher & Hayes, 2004). So kann beispielsweise
umgangen werden, dass die Grofle des Einflusses trotz signifikanter Einzelpfade
(angenommen es handle sich dabei um ein einfaches Mediatormodell mit drei Variablen)
unberiicksichtigt bleibt oder der multiplikative Einfluss der beiden Pfade des indirekten

Effekts auBer Acht gelassen wird. Das Bootstrapping wird parallel als ein weiterer

83



3. Methodisches Vorgehen

Signifikanztest zur Bestimmung der GroBe des Effekts durchgefiihrt, weil es sich dabei um
ein nichtparametrisches Verfahren handelt und damit robust gegentiber nicht
normalverteilten Variablen ist. Fiir die Analysen wird ein Bootstrap von m = 1.000
Ziehungen durchgefiihrt. Dieses Vorgehen ist moglich durch vorab installierte sog. ,,macros*

in SPSS nach Preacher und Hayes (2004).

Auf der anderen Seite werden Moderatoreffekte iiber die Untersuchung von
Interaktionseffekten mithilfe von Regressionsanalysen und iiber die Durchfiihrung von
Multigruppenanalysen getestet. Bei der Uberpriifung von Interaktionstermen in den
entsprechenden Regressionsmodellen wird das Vorgehen nach Hayes und Matthes (2009)
iibernommen. Dafiir werden ebenso ,,macros® fiir SPSS installiert, um nicht nur die
Interaktion auf Signifikanz zu testen, sondern auch um einen Moderatoreffekt anhand der
Auflistung der Wirkung der einzelnen Auspridgungen der Moderatorvariablen genauer
interpretieren zu konnen. Die Variablen gehen z-standardisiert in die Analysen ein, damit die
ausgegebenen Regressionskoeffizienten den standardisierten Regressionskoeffizienten
entsprechen und interpretiert werden kénnen. Bei der Uberpriifung von Interaktionen iiber
eine Multigruppenanalyse werden gruppenspezifische Schitzwerte berechnet und anhand
eines Hypothesentests anschlieBend untersucht, ob sich die Werte signifikant voneinander

unterscheiden.

Strukturgleichungsanalyse. In einem nichsten Schritt wird ein weiteres
strukturpriifendes Verfahren herangezogen, die Durchfiihrung von sowohl konfirmatorischen
Faktorenanalysen als auch Strukturgleichungsanalysen (Analyse der Passung von Mess-
bzw. Strukturmodellen). Die Strukturgleichungsanalyse trifft ebenso eine Aussage iiber die
Zusammenhdnge zwischen den vermuteten Pridiktoren und dem Kriterium. Das Verfahren
wird zur Uberpriifung theoretischer Kausalannahmen (impliziert vorher getitigte fundierte

Uberlegungen iiber die Zusammenhinge) angewendet. Die Besonderheit besteht u. a. darin,
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dass latente Variablen, d. h. nicht direkt beobachtbare Konstrukte, und ihre Kausalstrukturen
{iberpriift werden kénnen. Zur Uberpriifung der vorliegenden Fragestellungen werden dafiir
Strukturgleichungsmodelle mit dem Statistikprogramm AMOS (Version 20) auf ihre
Anpassung iiberpriift. Dabei werden zuerst Messmodelle aufgestellt, mit denen die
Beziehungen zwischen den latenten Variablen und den Indikatoren iiberpriift werden (z. B.
wie die einzelnen Items die Personlichkeitskonstrukte abbilden). AnschlieBend werden mit
der Erstellung von Strukturmodellen die Beziehungen zwischen den latenten Variablen

getestet.
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4. Empirische Untersuchungen zur Entwicklung von Herzinfarkt im
hoheren Lebensalter

Im folgenden Kapitel sollen die in Kapitel 1 aufgestellten Hypothesen, die auf der
Basis theoretischer Uberlegungen anhand verschiedener Modellvorstellungen und
empirischer Befunde abgeleitet worden sind, durch der in Kapitel 2 dargelegten
Analysestrategien iiberpriift und sowohl deskriptiv als auch inferenzstatistisch ausgewertet
werden. Die Uberpriifung der Hypothesen und die Ergebnisdarstellung erfolgen anhand drei
unterschiedlicher Untersuchungen. Die erste Untersuchung bezieht sich auf querschnittliche

Analysen, zwei weitere Untersuchungen umfassen ldngsschnittliche Analysen.

Vor der Ergebnisdarstellung aus den drei Untersuchungen werden fiir die
urspriingliche Stichprobe der Heidelberger-Ldingsschnittstudie soziodemographische
Merkmale und deskriptive Kennwerte der psychosozialen Skalen, die als Grundlage aller

Analysen dienen, beschrieben.

In Untersuchung 1 (Querschnittstudie) wird die Eintrittswahrscheinlichkeit fiir die
Priavalenz Herzinfarkt in Abhingigkeit von Stress, Personlichkeit und Verhaltensweisen im
querschnittlichen Design an der Baseline-Stichprobe zum Zeitpunkt t; geschitzt. Berechnet
werden Korrelationen, bindr logistische Regressionsanalysen und Mediator- sowie

Moderatoranalysen.

In Untersuchung 2 (Langsschnittstudie 1) wird dann der Einfluss von Stress,
Personlichkeit und des Gesundheitsverhaltens auf die Inzidenz von Herzinfarkt im
langsschnittlichen Design iiber den gesamten Erhebungszeitraum von 20 Jahren geschétzt.
Zur Uberpriifung werden korrelative Analysen, Cox-Regressionen und Mediator- sowie

Moderatoranalysen durchgefiihrt.
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In Untersuchung 3 (Langsschnittstudie 2) werden die vermuteten direkten und
indirekten Zusammenhinge anhand von Strukturgleichungsanalysen geschétzt. Dafiir
werden konfirmatorische Faktorenanalysen, Strukturgleichungsanalysen und eine

Doppelkreuzvalidierung vorgenommen.

Aufgrund der unterschiedlichen Qualititen und Besonderheiten der verwendeten
Analysemethoden in den drei Untersuchungen, werden die Ergebnisse direkt im Anschluss

diskutiert.

Da sich die Stichproben zwischen den quer- und langsschnittlichen Analysen
voneinander unterscheiden, werden die Stichproben fiir jede der drei Untersuchungen vor
den Auswertungen beschrieben. Die jeweiligen Datensitze, die sich zwischen den
verschiedenen Untersuchungen aufgrund des unterschiedlichen Designs und anderer
Analysemethoden édndern, werden vorab getrennt voneinander auf die Einhaltung von

Voraussetzungen iiberpriift.

Zur Ubersicht, welche Variablen der Hypotheseniiberpriifung in den drei
Untersuchungen dienen, werden in Tabelle 3 alle moglichen Variablen angefiihrt, die in den
Analysen verwendet werden. Aus dem Variablenlabel wird ersichtlich, um welche Merkmale
es sich handelt. Aus den beiden letzten Spalten ist zu entnehmen, welche Auspragungen die

Variablen haben und wie diese kodiert sind.
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Tabelle 3

Liste an Variablen in den Analysen der drei Untersuchungen

Variablenname* Variablenlabel \ZEIJFS i Ausprigungen
Abhéngige vthi BL Pravalenz Herzinfarkt (zu t) 1 Ja (Herzinfarkt)
Variablen 0 Nein
vhi_MorbMort Inzidenz Herzinfarkt (zu t,, t3) 1 Ja (Herzinfarkt)
0 Nein
Unabhingige SEX Geschlecht 1 minnlich
Variablen 2 weiblich
ALTER BL Alter zu Baseline intervallskaliert
SES_Jahre Soziodkonomischer Status 1 weniger als 10 Jahre
(Schulbildung) 2 10bis 11 Jahre
3 12 und mehr Jahre
genetDisp EK Genetische Disposition 1 Ja
0 Nein
BM65 Rauchen 0 kein Raucher
1 Ex-Raucher
2 Raucher
alk BLgr Alkoholkonsum 0 kein
1 risikoarm
2 riskant
BM78 Korperliche Betitigung (h/W) 0 keine
1 >0bis<1
2 1-2
3 >2
BMI BL Body-Mass-Index intervallskaliert
ZESSEN_hi Erndhrung z-standardisiert
ZARBEIT2 Arbeitsbelastungen z-standardisiert
ZLEBERG2 Kritische Lebensereignisse z-standardisiert
ZNEURO2 Neurotizismus z-standardisiert
ZDEPR2 Depressivitit z-standardisiert
ZFEIND2 Feindseligkeit z-standardisiert
ZAI2 Arger (Anger-in) z-standardisiert
ZA02 Arger (Anger-out) z-standardisiert
ZTUPA2 Chronische Zeitnot z-standardisiert
ZSOCHD?2 Kohérenzsinn z-standardisiert
ZSOZUNT?2 Soziale Unterstiitzung z-standardisiert

Anmerkungen. * Der Variablenname gibt lediglich jene Bezeichnung wieder, wie die Variablen in den verwendeten Datensétzen benannt

sind.
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4.1.Deskriptive Analysen

4.1.1. Merkmale der Baseline-Stichprobe der Heidelberger-Ldingsschnittstudie

Da sich fiir die quer- und ldngsschnittlichen Analysen aufgrund der verschiedenen
Designs und Methoden jeweils unterschiedliche Stichproben ergeben, werden die
Verteilungen der Merkmalsauspriagungen fiir die urspriingliche gesamte HeiDE-Stichprobe

zum Zeitpunkt t; angegeben.

In Tabelle 4 werden die verschiedenen (soziodemographischen)Merkmale der
urspriinglich 5.102 Teilnehmer der Baseline-Stichprobe dargestellt. Die
soziodemographischen Mafle zeigen eine ausgeglichene Verteilung der Geschlechter mit
52,2 % Frauen und 47,8 % Mainner. Der GroBteil der Probanden befindet sich in der
mittleren Altersspanne zwischen 50 und 59 Jahren (44,4 %). Fast die Hélfte der Probanden
befindet sich im unteren Bereich der Schulbildung, d. h. dass 48,4 % der Teilnehmer haben
einen Hauptschulabschluss oder keinen Abschluss. Neben den soziodemographischen Daten
werden im Folgenden auch die Verteilungswerte der Probandenangaben im Hinblick auf
etablierte und vermutete Risikomerkmale von Herzinfarkt wiedergegeben. Die Berechnung
des Body-Mass-Index (BMI) aus dem Korpergewicht und der -grof3e zeigt, dass 47,7 % der
Probanden bereits iibergewichtig und 9,7 % sogar adipos sind. Der Raucherstatus ist
anndhernd gleich verteilt auf die drei Gruppen: 21,7 % Raucher, 35,3 % Ex-Raucher und
42,3 % Nicht-Raucher. Uber ein Viertel der Teilnehmer (26,1 %) trinken iibermiBig viel
Alkohol (bei Frauen sind das iiber 20g und bei Ménnern iiber 30g Alkohol in der Woche).
Die Angaben zur sportlichen Betétigung verteilen sich weitgehend gleichmiBig iiber alle

Gruppen von keinem bis hin zu mehr als zwei Stunden Sport in der Woche.
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Tabelle 4

Merkmale der gesamten Baseline-Stichprobe der Heidelberger-Ldngsschnittstudie der
urspriinglich N = 5.102 Probanden und die Anzahl der Verteilungen (mit Prozentangaben)
zum Zeitpunkt t,

Merkmal N (%)
Alter (in Jahren):

<350 1.681 (32,9 %)
50 -59 2.263 (44,4 %)
= 60 1.158 (22,7 %)
Geschlecht:

weiblich 2.662 (52,2 %)
maénnlich 2.440 (47,8 %)
Soziookonomischer Status (Jahre Schulbildung)*:

<10 2471 (48,4 %)
10-11 984 (19,3 %)
=12 1.469 (28,8 %)
Body-Mass-Index:

<25 2.599 (50,9 %)
25-29 1.937 (38,0 %)
=30 496 (9,7 %)
Rauchen”:

Raucher 1.108 (21,7 %)
Ex-Raucher 1.803 (35,3 %)
Nicht-Raucher 2.160 (42,3 %)
Alkoholkonsum (gramm/Woche)':

kein Alkoholkonsum 872 (17,1 %)
risikoarmer Konsum 2.814 (55,2 %)
riskanter Konsum 1.333 (26,1 %)
Korperliche Aktivitit (Stunden/Woche)”:

0 1.424 (27,9 %)
~ 0 bis < 1 938 (18,4 %)
1-2 1.630 (31,9 %)
=9 1.070 (21,0 %)
Morbiditit*:

Herzinfarkt 166 (3,3 %)
Angina pectoris 530 (10,4 %)
Schlaganfall 78 (1,6 %)
Diabetes mellitus 291 (5,8 %)
Hypertonie 1.367 (26,8 %)
Hyperlipiddmie 2.077 (40,8 %)
Genetische Disposition fiir Herzinfarkt* 950 (18,6 %)
Anmerkungen.

* fehlende Werte fiir 178 Probanden (Pbn).

i Werte < 25 bedeuten Normalgewicht, Werte zwischen 25 - 29 Ubergewicht und Werte > 30 Adipositas; fehlende Werte fiir 70 Pbn.

# fehlende Werte fiir 31 Pbn.

1 berechnet nach den Richtlinien des aktuellsten Report des National Institutes of Health (2004) anhand der Anzahl der Gléser Bier, Wein
und Schnaps als regelméBiger Verzehr in der Woche; fiir Frauen und Ménner unterschiedlich berechnete Grenzwerte: fiir Ménner 0g kein,
0,1 — 30g risikoarmer, > 30g riskanter Alkoholkonsum und fiir Frauen: 0g kein, 0,1 — 20g risikoarmer, > 20g riskanter Alkoholkonsum;
fehlende Werte fiir 83 Pbn.

# fehlende Werte fiir 40 Pbn.

+ fehlende Werte bei Herzinfarkt fiir 327 Pbn, bei Angina pectoris fiir 299 Pbn, bei Schlaganfall fiir 341 Pbn, bei Diabetes mellitus fiir
302 Pbn, bei Hypertonie fiir 288 Pbn und bei Hyperlipiddmie (erhdhte Cholesterinwerte) fiir 191 Pbn.

* berechnet aus Herzinfarkt-Vorfdllen bei Verwandten ersten Grades tiber alle Erhebungszeitpunkte; fehlende Werte fiir 3.509 Pbn.
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Bei den Haufigkeiten anderer kardiovaskulédrer oder dem Herzinfarkt oftmals
vorausgehende Erkrankungen gaben 40,8 % der Probanden an, erhohte Cholesterinwerte zu
haben, 26,8 % an hohem Blutdruck und 10,4 % an Angina pectoris zu leiden.
Vergleichsweise weniger Probanden gaben zu Baseline an, bereits an Diabetes mellitus
erkrankt zu sein (5,8 %). Einige Probanden gaben sogar schwerwiegendere
Erkrankungsfolgen an: bei 3,3 % trat laut Selbstangabe bereits ein Herzinfarkt auf und bei
1,6 % ein Schlaganfall. 18,6 % der Probanden berichteten von Herzinfarktvorfillen in ihrer

Familie bei Eltern oder Kindern (von Verwandten ersten Grades).

4.1.2. Merkmale der Baseline-Skalen

Im Folgenden sollen die verwendeten Skalen einerseits im Hinblick auf deskriptive
Verteilungskennwerte angegeben und andererseits ihre Verteilung zu einigen der Baseline-
Merkmalen aus Tabelle 5 dargestellt werden. Bei den Angaben handelt es sich um die
Rohwerte der Daten, bei denen vorab bei weniger als 20 % fehlender Werte in einer Skala,

diese durch den Expectation-Maximization-Algorithmus geschétzt worden sind.

Fiir die Indikatoren von Stress ergibt sich fiir die Skala Arbeitsbelastungen ein
Mittelwert von 0.69 (SD = 0.48, Range von 0.00 — 2.86), bei der Skala Kritische
Lebensereignisse M = 3.05 (SD =2.11, Range von 0.00 — 12.00). Bei den Personlichkeits-
Faktoren zeigt sich fiir Neurotizismus ein Mittelwert von 0.35 (SD = 0.21, Range von 0.00 —

1.00), fiir Depressivitdt M = 0.45 (SD = 0.37, Range von 0.00 — 2.75), fiir Feindseligkeit
M=0.33 (SD = 0.18, Range von 0.00 — 0.96), fiir Arger (Anger-in) M = 2.09 (SD = 0.52,
Range von 1.00 — 4.00), fiir Arger (Anger-out) M = 1.68 (SD = 0.46, Range von 1.00 — 3.88)
und fiir chronische Zeitnot M = 2.59 (SD = 0.57, Range von 1.00 — 4.85). Bei den
protektiven Faktoren zeigt sich fiir Kohédrenzsinn ein Mittelwert von 3.44 (SD = 0.45, Range

von 1.35 — 4.69), fiir Soziale Unterstiitzung M = 4.25 (SD = 0.58, Range von 1.19 — 5.00).
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Zudem sind die Personlichkeits- und Stressskalen kategorisiert worden, um die
Verteilung der Merkmalsauspragungen zu den Auspriagungen einiger Baseline-Merkmale
(soziodemographische Merkmale und Gesundheitsverhalten) zu betrachten. Dafiir sind alle
psychosozialen Skalen in drei Gruppen von niedriger, mittlerer und hoher Auspriagung
eingeteilt worden. Die Probanden sind auf ungefahr drei gleichgrof3e Gruppen mithilfe der
Berechnung gleicher Perzentile (je 33,3 % der Probanden in jeder Kategorie) klassiert
worden. Auch hierflir wurden die Rohdaten verwendet, die um die mit dem EM-Algorithmus
geschitzten fehlenden Werte ergéinzt wurden. Um die Probanden aufgrund ihrer
Auspriagungen in den psychosozialen Merkmalen auf die einzelnen Unterteilungen
soziodemographischer und die Gesundheit betreffender Verhaltensweisen zu verteilen, sind

Kreuztabellen berechnet worden.

In Tabelle 5 werden die Ergebnisse der Merkmalsverteilungen aus den Kreuztabellen
veranschaulicht. Dabei zeigt sich, dass Probanden mittleren Alters insgesamt hohere Werte
in allen psychosozialen Merkmalen, ausgenommen der kritischen Lebensereignisse
verzeichnen. Frauen zeigen im Vergleich zu Ménnern deutlich mehr Symptome von
Depressivitit, sind hdufiger emotional instabil, und verfiigen auch iiber mehr soziale
Unterstiitzung. Ménner leiden hingegen stérker unter Arbeitsbelastungen und chronischer
Zeitnot. Probanden mit einem niedrigen soziodkonomischen Status weisen in allen
psychosozialen Merkmalen hohere Werte auf als Probanden mit einem hdheren
soziodkonomischen Status. Fehlende korperliche Betétigung steht in Zusammenhang mit
mehr depressiven Symptomen, sowie erhdhten Feindseligkeits- und Argertendenzen (Anger-
in). Insbesondere beim Vorliegen der Erkrankungen Hypertonie und Hyperlipiddmie leiden
die Probanden héufiger unter chronischer Zeitnot, Arbeitsbelastungen, depressiven

Symptomen, Feindseligkeit, emotionaler Instabilitit und Arger (Anger-in).
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Tabelle 5

Verteilung klassierter Skalen zu Baseline-Merkmalen

Baseline Merkmale Chzré)ir;llsocthe Arbeitsbelastungen Depressivitit Feindseligkeit Lebelfnrslgrseci}gliisse
niedrig mittel hoch niedrig mittel hoch niedrig mittel hoch niedrig mittel hoch niedrig  mittel  hoch
Alter: <50 609 617 449 605 544 471 817 452 405 567 499 608 601 536 538
50-59 764 789 695 743 618 688 835 709 711 783 740 733 1102 672 476
= 60 377 391 368 352 287 319 372 364 414 411 389 354 557 403 185
Geschlecht: weiblich 1029 922 687 1146 670 544 842 824 980 879 864 909 1143 844 656
ménnlich 721 875 825 554 779 934 1182 701 550 882 764 786 1117 767 543
Soziookonomischer < 10 805 847 787 710 570 855 782 775 900 792 805 867 1155 816 486
Status (Jahre): 10-11 364 347 267 387 300 240 403 297 277 376 293 341 425 308 247
=12 520 545 400 544 530 336 776 400 292 534 467 459 608 427 421
Body-Mass-Index: <25 976 933 677 995 737 658 1104 760 724 941 826 821 1125 789 671
25-29 598 682 638 538 560 643 757 580 588 653 632 646 883 643 394
=30 154 165 167 141 139 158 148 159 189 146 152 198 222 153 121
Rauchen: Raucher 367 419 312 348 325 356 420 310 372 364 341 399 464 326 316
Ex-Raucher 620 605 567 544 556 580 775 535 486 602 577 622 759 596 440
Nicht-Raucher 756 760 622 798 560 536 821 669 660 787 702 660 1025 677 437
Alkoholkonsum: kein 349 291 227 319 214 229 307 241 319 305 248 312 368 269 227
risikoarm 984 991 811 1023 779 748 1071 873 857 956 955 895 1248 878 669
riskant 393 481 451 333 444 483 631 376 322 474 401 455 603 435 290
Korperliche 0 478 484 446 463 376 427 421 453 541 436 450 534 665 461 295
Aktivitit (h/w): >0bis<1 321 319 293 302 291 283 357 275 304 323 291 320 402 283 249
1-2 552 600 471 552 470 446 667 499 458 554 552 519 702 521 390
>2 388 379 290 373 303 312 563 288 213 436 322 308 477 330 257
Morbiditit": Herzinfarkt 47 51 78 41 38 75 40 58 77 38 53 84 69 59 48
Angina pectoris 138 181 228 101 128 232 116 164 270 142 160 246 215 184 147
Schlaganfall 15 30 32 17 23 26 13 23 45 12 31 39 32 27 22
Diabetes mellitus 87 116 108 78 88 115 92 87 140 92 91 135 126 115 76
Hypertonie 491 495 483 429 420 477 476 470 536 479 484 524 691 504 287
Hyperlipidédmie 678 746 712 642 578 719 713 672 768 674 708 776 969 698 485
Genetische Disposition fiir Herzinfarkt: 369 318 259 338 300 251 397 259 292 316 319 313 400 311 231

Anmerkungen. * Pbn wurden klassifiziert in niedrige, mittlere oder hohe Ausprdgungen der Prddiktoren unter der Berechnung von gleichen Perzentilen (jeweils ein Drittel);bei den dargestellten Werten handelt es sich um die
Anzahl der Probanden; fiir die Skala Zeitnot fehlen 43 Werte, fiir Arbeitsbelastungen 475, fiir Depressivitdt 23, fiir Feindseligkeit 18, fiir 32 Lebensereignisse, fiir Neurotizismus 57, fiir Kohdrenzsinn 57, fiir Soziale
Unterstiitzung 21, fiir Arger (Anger-in) 33 und fiir Arger (Anger-out) 25. # Selbstangaben der Probanden zu Baseline.
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Soziale

Baseline Merkmale Neurotizismus Kohédrenzsinn Unterstiitzung Arger (Anger-in) Arger (Anger-out)
niedrig mittel hoch niedrig mittel hoch niedrig mittel hoch niedrig mittel hoch niedrig mittel  hoch
Alter: <50 612 515 536 527 569 571 548 529 602 766 455 452 692 546 438
50-59 731 769 736 768 800 673 767 756 730 874 648 727 961 719 570
= 60 365 406 375 387 437 313 420 401 328 400 315 432 573 306 272
Geschlecht: weiblich 671 884 1079 942 912 781 809 853 98 1070 730 844 1106 828 715
ménnlich 1037 806 568 740 894 776 926 833 674 970 688 767 1120 743 565
Soziookonomischer < 10 734 849 862 828 917 690 839 854 767 841 707 904 1052 751 653
Status (Jahre): 10-11 320 312 342 310 324 341 326 302 348 416 273 287 421 298 260
=12 598 473 377 486 506 468 504 464 499 722 381 362 687 458 321
Body-Mass-Index: <25 846 849 849 867 893 819 858 849 884 1145 698 741 1159 820 612
25-29 686 647 588 619 706 588 675 650 600 709 559 654 840 576 507
=30 139 172 182 171 175 137 181 162 153 161 137 196 196 153 145
Rauchen: Raucher 365 341 385 403 359 332 390 345 368 410 307 384 456 347 301
Ex-Raucher 633 613 539 582 673 533 625 591 580 740 500 553 743 570 481
Nicht-Raucher 704 728 706 684 764 684 711 737 703 876 606 662 1017 643 488
Alkoholkonsum: kein 253 302 310 305 306 250 315 275 274 326 239 299 398 248 219
risikoarm 895 943 942 932 999 852 899 946 959 1165 767 862 1205 879 717
riskant 536 426 360 418 465 435 491 438 402 523 389 417 590 414 325
Kérperliche 0 381 511 514 543 487 374 589 440 388 475 389 549 602 407 406
Aktivitdt (h/w): >0bis<1 318 293 316 315 346 268 344 305 283 358 276 299 428 286 221
1-2 540 546 527 520 598 499 497 552 576 696 465 460 701 511 411
>2 458 330 272 291 364 401 294 375 395 497 280 288 476 356 234
Morbiditt": Herzinfarkt 40 67 67 76 67 30 73 64 39 51 48 75 71 43 60
Angina pectoris 107 186 253 224 201 114 239 171 139 150 165 232 228 154 165
Schlaganfall 13 28 39 37 28 11 41 26 15 22 20 38 35 16 30
Diabetes mellitus 89 116 111 126 103 83 123 108 88 95 98 122 117 92 106
Hypertonie 457 490 529 535 526 404 547 506 428 509 420 551 634 468 378
Hyperlipidédmie 633 731 778 791 774 562 813 741 599 734 602 813 885 670 595
Genetische Disposition fiir Herzinfarkt: 319 305 316 305 339 298 303 303 342 401 261 286 423 300

Anmerkungen. * Pbn wurden klassifiziert in niedrige, mittlere oder hohe Ausprdgungen der Prddiktoren unter der Berechnung von gleichen Perzentilen (jeweils ein Drittel); bei den dargestellten Werten handelt es sich um die
Anzahl der Probanden, fiir die Skala Zeitnot fehlen 43 Werte, fiir Arbeitsbelastungen 475, fiir Depressivitdt 23, fiir Feindseligkeit 18, fiir 32 Lebensereignisse, fiir Neurotizismus 57, fiir Kohdrenzsinn 57, fiir Soziale
Unterstiitzung 21, fiir Arger (Anger-in) 33 und fiir Arger (Anger-out) 25. # Selbstangaben der Probanden zu Baseline.
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4.2. Ergebnisse Untersuchung 1: Zusammenhang von psychosozialen

Merkmalen und der Prdvalenz Herzinfarkt (Querschnittstudie)

4.2.1. Merkmale der Stichprobe

Von den aus der HeiDE-Baseline-Befragung zum Zeitpunkt t; bestehenden Daten von
N =5.102 Probanden konnten fiir die querschnittlichen Analysen Daten von
3.965 Probanden'' verwendet werden. Von diesen diagnostizierten die behandelnden Arzte
bei N =87 (2,2 %) einen Herzinfarkt. Als Kontrollen z&hlen alle anderen Probanden, bei
denen jedoch keinerlei kardiovaskuldre Erkrankungen oder Krebs vorliegen. Folglich blieben
fiir die ,,gesunde* Vergleichsstichprobe Daten von N = 3.878 Probanden. Unter
Berticksichtigung aller 5.102 Probanden der anfdnglichen HeiDE-Stichprobe als Gruppe
unter Risiko, betrigt die Priavalenzrate als gemessener Anteil der an Herzinfarkt Erkrankten

in der HeiDE-Population 1,7 %.

Da sich die vorliegende Stichprobe der N = 3.965 Probanden fiir die querschnittlichen
Analysen von der urspriinglichen HeiDE-Stichprobe mit N = 5.102, deren Merkmale bereits
in Abschnitt 4.1.1 dargestellt worden sind, unterscheidet, sind in Tabelle 6 zur Ubersicht
moglicher Abweichungen die Verteilungen der Merkmalsausprdgungen angegeben. Bei den
Verteilungen konnten keine groBen Abweichungen von den urspriinglichen

Merkmalsverteilungen festgestellt werden.

' Die Angabe der Probandenanzahl der Stichprobe fiir die querschnittlichen Analysen ist
abweichend von der urspriinglichen Teilnehmerrate der HeiDE-Léngsschnittstudie. Die
Griinde fiir den Ausschluss bestimmter Probanden wurden in Abschnitt 3.1.2 unter der

Beschreibung der Zusammensetzung der Stichprobe erléautert.
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Tabelle 6

Merkmale der Analysestichprobe der Querschnittstudie mit N = 3.965 Probanden und die
Anzahl der Verteilungen (mit Prozentangaben) zum Zeitpunkt t,

Merkmal N (%)
Alter (in Jahren):

<50 1.424 (35,9 %)
50-59 1.764 (44,5 %)
= 60 777 (19,6 %)
Geschlecht:

weiblich 1.860 (46,9 %)
maénnlich 2.105 (53,1 %)
Soziookonomischer Status (Jahre Schulbildung)*:

<10 1.831 (46,2 %)
10-11 795 (20,1 %)
=12 1.206 (30,4 %)
Body-Mass-Index:

<25 2.095 (52,8 %)
25-29 1.459 (36,8 %)
=30 361 (9,1 %)
Rauchen”:

Raucher 886 (22,3 %)
Ex-Raucher 1.356 (34,2 %)
Nicht-Raucher 1.702 (42,9 %)
Alkoholkonsum (gramm/Woche)':

kein Alkoholkonsum 657 (16,6 %)
risikoarmer Konsum 2.200 (55,5 %)
riskanter Konsum 1.047 (26,4 %)
Korperliche Aktivitit (Stunden/Woche)”:

0 1.080 (27,2 %)
~ 0 bis < 1 714 (18,0 %)
1-2 1.285 (32,4 %)
=9 856 (21,6 %)
Morbiditit*:

Herzinfarkt 84 (2,1 %)
Angina pectoris 64 (1,7 %)
Schlaganfall 9 (0,2%)
Diabetes mellitus 161 (4,1 %)
Hypertonie 950 (23,9 %)
Hyperlipiddmie 1.524 (39,9 %)
Genetische Disposition fiir Herzinfarkt* 755 (19,0 %)
Anmerkungen.

* fehlende Werte fiir 133 Probanden (Pbn).

i Werte < 25 bedeuten Normalgewicht, Werte zwischen 25 - 29 Ubergewicht und Werte > 30 Adipositas; fehlende Werte fiir 50 Pbn.

# fehlende Werte fiir 21 Pbn.

1 berechnet nach den Richtlinien des aktuellsten Report des National Institutes of Health (2004) anhand der Anzahl der Gléser Bier, Wein
und Schnaps als regelméBiger Verzehr in der Woche; fiir Frauen und Ménner unterschiedlich berechnete Grenzwerte: fiir Ménner 0g kein,
0,1 — 30g risikoarmer, > 30g riskanter Alkoholkonsum und fiir Frauen: 0g kein, 0,1 — 20g risikoarmer, > 20g riskanter Alkoholkonsum;
fehlende Werte fiir 61 Pbn.

# fehlende Werte fiir 30 Pbn.

+ fehlende Werte bei Herzinfarkt fiir 207 Pbn, bei Angina pectoris fiir 235 Pbn, bei Schlaganfall fiir 230 Pbn, bei Diabetes mellitus fiir
208 Pbn, bei Hypertonie fiir 217 Pbn und bei Hyperlipiddmie (erhdhte Cholesterinwerte) fiir 144 Pbn.

* berechnet aus Herzinfarkt-Vorfdllen bei Verwandten ersten Grades tiber alle Erhebungszeitpunkte; fehlende Werte fiir 2.673 Pbn.
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4.2.2. Test auf Voraussetzungen

Fiir die vorliegende Stichprobe zeigten sich bei dem Test auf Normalverteilung in allen
psychosozialen Skalen signifikante Abweichungen von der Normalverteilung. Dennoch kann
die Regressionsanalyse im Vergleich zur beispielsweise dhnlichen Diskriminanzanalyse als
relativ robust gegeniiber Verstdflen der Normalverteilung und anderen Voraussetzungen

angesehen werden (Backhaus, 2011; Urban & Mayerl, 2011).

Zwischen den Priadiktoren konnten keine Hinweise auf Multikollinearitdt testgestellt
werden; alle Korrelation befanden sich unter dem Grenzwert von » = .70, alle Toleranzwerte
waren > (.25, die Werte des Variance-Inflation-Faktor (VIF) waren < 5 und alle

Konditionswerte lagen unter einem Wert von 30.

Zur Analyse von Ausreiffern und einflussreichen Werten sind Cook- und Hebelwerte
berechnet worden. Da sich alle Cookwerte unter einem Wert von 1 befinden und die
Hebelwerte verhdltnisméBig klein ausfielen (diese erreichten maximal einen Wert von .07),
konnten keine Ausreil3er festgestellt werden. Allerdings zeigte die fallweise Auflistung
standardisierter Residuen Hinweise auf einflussreiche Ausreifler anhand mehrerer Werte
iiber £ 3. Da Ausreifler {iber diesem kritischen Wert nicht immer gleich die Analysen
verzerren, sind durch eine zusitzliche graphische Uberpriifung anhand von Boxplots
54 Personen iiber einem Wert von + 5 aus der Stichprobe eliminiert worden. Folglich bleibt
fiir die querschnittlichen Analysen eine verringerte Stichprobe von 55 Féllen und

3.856 Kontrollen.

Anhand von vorhergesagten Werten und der Pradiktoren konnte getestet werden, dass
der Zusammenhang durch eine lineare Regression bei allen Pradiktoren bis auf den Pradiktor

Arger (Anger-out) erfasst werden konnte, d. h. dass der Logit als linear festgestellt werden
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konnte. Fiir den Pradiktor Anger-out werden die Ergebnisse unter Beriicksichtigung der

Verletzung der Linearitdtsannahme unter Vorbehalt interpretiert.

Die Residuenanalyse ergab bei der Uberpriifung auf Unkorreliertheit der Residuen
anhand des Durbin-Watson Tests, dass keine Autokorrelation vorliegt. Mit einem Mittelwert
der Residuen von Null ist ebenso die Voraussetzung erfiillt, dass diese zufdllig um Null
streuen sollen. Auch in Bezug auf die Uberpriifung der Homoskedastizitcit konnte gezeigt
werden, dass die Residuen eine konstante Varianz aufweisen. Die Normalverteilung der
Residuen konnte jedoch sowohl unter graphischer Betrachtung eines Histogramms als auch
der Berechnung von Schiefe und Kurtosis nicht bestétigt werden. Trotzdem kann eine
Regressionsanalyse auch bei Verletzung der Normalverteilung der Residuen durchgefiihrt
werden, da sich diese als weitgehend robust gegeniiber solchen Verstof3en erwiesen hat
(Backhaus, 2011; Urban & Mayerl, 2011). Die Voraussetzung auf Unkorreliertheit der
Residuen mit den Prddiktoren konnte hingegen erfiillt werden; keine der Korrelationen

wurden signifikant.

4.2.3. Korrelative Zusammenhdnge

Mit der Durchfiihrung bivariater Korrelationen soll iiberpriift werden, inwiefern
soziodemographische Variablen, gesundheitsrelevante Verhaltensweisen sowie
psychosoziale Merkmale mit der Entstehung von Herzinfarkt zusammenhéngen. Fiir die
anschlieBenden logistischen Regressionen sollten die Variablen im giinstigsten Fall hoch
miteinander assoziiert sein. Zur Uberpriifung des AusmaRes der Zusammenhinge zwischen
den intervallskalierten unabhiangigen Variablen und der dichotomen abhéngigen Variablen
werden punkt-biseriale Korrelationen berechnet. Die punkt-biseriale Korrelation wird hier
gegeniiber der biserialen bevorzugt, da diese vergleichsweise robuster bei nicht-

normalverteilten Merkmalen ist (Bortz & Schuster, 2010). Die punkt-biseriale Korrelation ist

98



4. Empirische Untersuchungen zur Entwicklung von Herzinfarkt im hoheren Lebensalter

dabei lediglich ein Spezialfall der Pearson Korrelation, bei der aber deutlich wird, dass es
dabei um den Zusammenhang einer intervallskalierten und einer dichotomen, ,,echt-
alternativen® Variable geht (Howell, 2013). Bei der Angabe der Signifikanzen in Tabelle 7
handelt es sich jeweils um Bonferroni-korrigierte Werte, um eine Zufilligkeit signifikanter
Zusammenhédnge eingrenzen zu konnen. Die Ergebnisse der Korrelationsanalysen werden
getrennt fiir die psychosozialen Skalen einerseits und die soziodemographischen Merkmale

sowie Merkmale des Gesundheitsverhaltens andererseits dargestellt.

Exemplarisch soll anhand der Tabelle 7 auf den Einfluss der Eliminierung der
identifizierten Ausreiler (nach den in Abschnitt 4.2.2 definierten Ausschlusskriterien)
hingewiesen werden. Ausgehend von einer um 54 Probanden eliminierten Stichprobe ohne
Ausreifler, von nunmehr 55 Féllen und 3.856 Kontrollen (N =3.911), zeigen die Ergebnisse,
dass 7 von 10 der psychosozialen Pradiktoren mit Korrelationskoeffizienten zwischen
r,, = .05 und r,, = .09 signifikant geworden sind. Im Vergleich dazu zeigen die Ergebnisse in
der mit Ausreiflern enthaltenen Stichprobe insgesamt niedrigere und weniger signifikante
Korrelationen. Aus diesem Grund wird es sich bei der Darstellung aller nachfolgenden
Ergebnisse der querschnittlichen Analysen um die von Ausreiflern bereinigte Stichprobe

handeln.

Stress und Personlichkeitsmerkmale, mit Ausnahme des nach auBen gerichteten Argers
(Anger-out), korrelieren erwartungsgemél positiv mit Herzinfarkt. Demnach gehen hohe
Werte in Stress (erfasst durch Arbeitsbelastungen und kritischen Lebensereignisse) mit
einem Hertzinfarkt einher (r,, = .06, p < .01 bzw. r,, = .05, p <.05). Auch die negativ
emotionalen Personlichkeitseigenschaften Neurotizismus, Depressivitét, Feindseligkeit,
Arger (Anger-in) und chronische Zeitnot korrelieren hypothesenkonform positiv mit

Herzinfarkt (zwischen r,, = .06 und r,, = .09, p < .001). Die protektiven Merkmale
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(Kohédrenzsinn und soziale Unterstiitzung) deuten durch die negativen Vorzeichen zwar auf

den erwarteten negativen Zusammenhang hin, zeigen aber keine statistische Bedeutsamkeit.

Trotz der grofen Stichprobe fallen die einzelnen Korrelationskoeffizienten und damit
die Zusammenhinge nur sehr niedrig aus. Ungeachtet der geringen Zusammenhinge,
erweisen sich den Ergebnissen zufolge 7 der 10 psychosozialen Merkmale in geringem

AusmaB als erkldrungsmaichtig fiir die Prdvalenz von Herzinfarkt.

Tabelle 7

Bivariate Korrelationen zur Ermittlung des Zusammenhangs zwischen psychosozialen
Merkmalen und der Prdvalenz Herzinfarkt
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Herzinfarkt’ .06%* .05%  .06%** 06*** (07+%* 06*** 02 .04 -04  -.04

Herzinfarkt” .06** .05* 7%k Q7Fkx®k - QOF**k  Q7*** 04 06%** -04  -05

Anmerkungen. * p < .05; ¥* p <.01; *** p <.001 (die Signifikanzwerte entsprechen einem Bonferroni-korrigierten Wert von 5 % fiir alle
10 Korrelationen zwischen Herzinfarkt und den psychosozialen Merkmalen). Punkt-biseriale Korrelationen 7, mit der Pearson Funktion. §

Stichprobe mit den Ausreiflern (N = 87 Fille, N = 3.878 Kontrollen). # Stichprobe ohne die N = 54 Ausreifler (N = 55 Félle, N =3.856
Kontrollen).

Die Ergebnisse der Korrelationen mit den soziodemographischen Merkmalen zeigen,
dass ein hohes Alter mit »,, = .12 (p <.01), das Geschlecht mit , = -.10 (p <.001) und der
soziodkonomische Status mit 7z = -.04 (p <.05) in Zusammenhang mit der Privalenz
Herzinfarkt stehen (Tabelle 8). Aus errechneten Kreuztabellen wird ersichtlich, dass die
Richtungen der Zusammenhinge darauf hindeuten, dass ein ménnliches Geschlecht und ein

niedriger Schulabschluss mit einem erhdhten Risiko einhergehen. Nicht signifikant hingegen
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wird der Zusammenhang mit der genetischen Disposition bei Verwandten ersten Grades.
Von den gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen lieferte das Rauchen mit , =.10 (p <.001)
die groBte Erkldrung, gefolgt von dem Body-Mass-Index mit 7,, = .05 (p <.01). Anhand der
Darstellung von Kreuztabellen lésst sich darauf schlieBen, dass das meiste Risiko beim
Rauchverhalten fiir die Gruppe der ehemaligen Raucher besteht. Fiir die Merkmale
Erndhrung, korperliche Betédtigung und Alkoholkonsum konnten keine Zusammenhénge

festgestellt werden.

Tabelle &

Bivariate Korrelationen zur Ermittlung des Zusammenhangs zwischen
soziodemographischen Merkmalen sowie Gesundheitsverhaltensweisen und der Prdvalenz
Herzinfarkt
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Anmerkungen. * p < .05; ** p < .01; *** p <.001. # punkt-biseriale Korrelationen 7, berechnet mit der Pearson Funktion. * Phi-Koeffizient
r,. ¥ biseriale Rangkorrelation 7y berechnet mit dem Pearson Korrelationskoeffizient.

4.2.4. Regressionsanalytische Zusammenhdnge

Mit der Durchfiihrung einer logistischen Regressionsanalyse wird die
Eintrittswahrscheinlichkeit (das sog. ,,Odds Ratio*), mit der jemand einen Herzinfarkt
erleidet, in Abhéngigkeit von den psychosozialen Merkmalen geschitzt. Zudem wird die
Genauigkeit der Klassifikation zu der Gruppe ,,Herzinfarkt* getestet. Da die abhéngige
Variable dichotom kodiert ist bzw. ein 0/1-Ereignis (Herzinfarkt ja oder nein) darstellt,

werden bindr logistische Regressionsanalysen durchgefiihrt. Die Vergleichsgruppe ist dabei
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die Gruppe ,,Herzinfarkt* (= 1) und die Referenzgruppe die Gruppe ,,Gesund* (= 0). Es wird
iberpriift, ob Stress, negativ emotionale Personlichkeitsmerkmale und protektive Faktoren
bei einer Stichprobe von N =3.911 einen Einfluss auf die Prédvalenz von Herzinfarkt bei
Personen hoheren Alters haben. Im Folgenden werden die Ergebnisse im ersten Schritt der
vollstindig adjustierten Regressionsanalyse vorgestellt; die Ergebnisse des fiir weniger
Variablen adjustierten und des unadjustierten Modells sind zusétzlich der Tabelle 9 zu
entnehmen. AnschlieBend wird das Modell der Regressionsanalyse mit der besten

Anpassung vorgestellt.

Ergebnisse der Regressionsanalyse. Die Ergebnisse der logistischen
Regressionsanalyse mit vorgenommener Adjustierung fiir einige soziodemographische und
verhaltensméfige Storvariablen zeigen fiir Stress (erfasst durch die Anzahl kritischer
Lebensereignisse) und Feindseligkeit erwartungsgemil einen positiven Zusammenhang mit
der Pravalenz Herzinfarkt. Demnach haben Personen mit mehr Stress im Vergleich zu
Personen mit weniger Stress ein 96 % erhohtes Erkrankungsrisiko (OR = 1.96, 95-%-KI:
1.36-2.83). Ein Erkrankungsrisiko von sogar 89 % haben zudem Personen mit hohen Werten
im Merkmal Feindseligkeit (OR = 1.89, 95-%-KI: 1.16-3.09). Arbeitsbelastungen,
Neurotizismus, Depressivitit, Arger, Chronische Zeitnot, Kohirenzsinn und soziale

Unterstiitzung stehen nicht in Zusammenhang mit Herzinfarkt.

In Bezug auf eine Verstirkung des Effekts durch die Interaktion der Stress-
(Arbeitsbelastungen und kritische Lebensereignisse), und Personlichkeitsmerkmale
(Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit, Arger und Zeitnot) bzw. einer Verringerung
des Effekts durch die Interaktion protektiver Merkmale (Kohdrenzsinn und soziale
Unterstiitzung) konnte kein Zusammenhang festgestellt werden. Im Vergleich zu den beiden

anderen Modellen wird fiir das adjustierte Modell zusdtzlich der Faktor Chronische Zeitnot

102



4. Empirische Untersuchungen zur Entwicklung von Herzinfarkt im hoheren Lebensalter

(OR =1.53, 95-%-KI: 1.07-2.19) und im unadjustierten Modell noch der Faktor

Arbeitsbelastungen (OR = 1.35, 95-%-KI: 1.02-1.79) signifikant.

Fiir die gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen zeigen sich Haupteffekte fiir das
Rauchen und den Alkoholkonsum. Insbesondere fiir die Gruppe der ,,Ex-Raucher* ergibt
sich ein hoher positiver Zusammenhang im Vergleich zu der Referenzgruppe der ,,Nicht-
Raucher* mit einem 3,7-mal erhohten Risiko. Entgegen der Erwartung gibt es fiir den
Alkoholkonsum zwar einen Effekt, jedoch in umgekehrter Richtung. Fiir einen risikoarmen
und riskanten Alkoholkonsum ist das Erkrankungsrisiko im Vergleich zu keinem
Alkoholkonsum 0,3-mal bzw. 0,2-mal unwahrscheinlicher. Fiir korperliche Betétigung, den

BMI und die Erndhrung konnte kein Zusammenhang festgestellt werden.

Ebenso gab es erwartungsgemil einen signifikanten Haupteffekt fiir die beiden
Kontrollvariablen Alter und Geschlecht. Dieser Effekt zeigt sich auch im adjustierten
Modell. Keinen Zusammenhang hingegen gab es im Hinblick auf den soziodkonomischen

Status.
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Tabelle 9

Logistische Regression mit zugehérigen Odds Ratios (ORs) und 95-%-Konfidenzintervall der
psychosozialen Merkmale zu Baseline als Prddiktoren fiir die Prdvalenz Herzinfarkt zu
Baseline in der Heidelberger-Ldingsschnittstudie (N = 3.911)

Psychosoziale Merkmale®

OR (95 % KI)"

Unadjustiert

Adjustiert*®

Vollstindig
adjustiert”

Arbeitsbelastungen

Kritische Lebensereignisse

Neurotizismus
Depressivitit
Feindseligkeit
Arger (Anger-in)
Arger (Anger-out)
Chronische Zeitnot

Kohérenzsinn

Soziale Unterstiitzung

Alter

Geschlecht (ménnlich)
Soziodkonomischer Status
(10-11 Jahre Schulbildung)®
Soziodkonomischer Status

(= 12 Jahre Schulbildung)$
Rauchen (Ex-Raucher)®
Rauchen (Raucher)®
Alkoholkonsum (risikoarm)®
Alkoholkonsum (riskant)®
Korperliche Betitigung (> 0-< 1h)*
Korperliche Betitigung (1-2h)
Korperliche Betitigung (> 2h)

BMI

Ernihrung®

1.35 (1.02 — 1.79)
1.30 (1.00 — 1.70)
0.97 (0.63 — 1.49)
1.04 (0.73 — 1.47)
1.49 (1.01 — 2.20)
1.37 (0.99 — 1.91)
0.82 (0.58 — 1.15)
1.50 (1.10 — 2.05)
1.08 (0.75 — 1.56)
1.01 (0.73 — 1.39)

1.09 (0.79 — 1.50)
2.13 (1.53 - 2.99)
1.34 (0.82 - 2.18)
1.41 (0.92 - 2.17)
1.87 (1.20 — 2.93)
1.25 (0.86 — 1.82)
0.69 (0.47 — 1.02)
1.53 (1.07 - 2.19)
0.95 (0.63 — 1.45)
1.10 (0.75 — 1.62)

1.30 (1.21 - 1.39)

9.76 (3.52 — 27.26)

0.95 (0.66 — 1.38)
1.96 (1.36 — 2.83)
1.56 (0.89 — 2.73)
1.29 (0.79 — 2.10)
1.89 (1.16 — 3.09)
1.32 (0.85 — 2.04)
0.66 (0.43 — 1.02)
1.41 (0.93 - 2.14)
1.00 (0.64 — 1.58)
0.88 (0.58 — 1.32)

1.28 (1.19 - 1.38)

11.44 (3.89 — 33.59)

1.03 (0.42 - 2.51)

0.53 (0.21 — 1.34)

3.68 (1.40 — 9.69)
0.60 (0.13 — 2.68)
0.33 (0.13 — 0.86)
0.24 (0.09 — 0.64)
1.39 (0.48 — 4.04)
1.37 (0.54 — 3.46)
1.11 (0.39 - 3.17)
0.99 (0.90 — 1.09)
0.73 (0.50 — 1.08)

Anmerkungen.

+ Fiir die Analysen des unadjustierten und adjustierten Modells konnten Daten von N = 3.471 (fehlende Daten fiir N = 440), fiir das

vollstdndig adjustierte Modell Daten von N = 3.151 Probanden (fehlende Daten fiir N = 660) verwendet werden.

* Adjustiert fiir Alter (Zunahme um 1 Jahr) und Geschlecht.
# Adjustiert fiir die Variablen Alter (Zunahme um 1 Jahr), Geschlecht, soziodkonomischer Status (3 Kategorien), Rauchen (3 Kategorien),
Alkoholkonsum (3 Kategorien), korperliche Betdtigung (4 Kategorien), BMI (kontinuierlich) und Erndhrung (Zunahme um 1 SD).

§ Zunahme der Erkrankungswahrscheinlichkeit um 1 SD.
$ Im Vergleich zur Referenzkategorie ,,unter 10 Jahren Schulbildung®, , kein Raucher*, ,,kein Alkoholkonsum* bzw. ,keine kérperliche

Betidtigung®.
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In der nachfolgenden Abbildung 8 wird die Spannbreite der Konfidenzintervalle der
Ergebnisse des vollstindig adjustierten Modells gezeigt, um die statistischen
Signifikanzwerte zudem auf klinische Relevanz zu betrachten. Die klinische Relevanz wird
zusitzlich anhand der Konfidenzintervalle gepriift, da es vorkommen kann, dass Ergebnisse
aufgrund einer zu breiten Streuung der Daten oft nicht signifikant werden (du Prel, Hommel,
Rohrig & Blettner, 2009). Anhand der Spannbreite der Konfidenzintervalle konnten
Neurotizismus, Chronische Zeitnot und Depressivitit als klinisch relevante Merkmale trotz

insignifikanter Ergebnisse diskutiert werden.

F% Soziale Unterstiitzung

EH Kohéarenzsinn

EH Chronische Zeitnot

H- Arger (Anger-out)

E ] Arger (Anger-in)

% Feindseligkeit

E j Depressivitat

[ j Neurotizismus

H Kritische Lebensereignisse

Pﬂ Arbeitsbelastungen
I I I T T T
2 1 o] 1 2 3 4

95 % Konfidenzintervall

Abbildung 8

Darstellung der Spannweite der Konfidenzintervalle der vollstidndig adjustierten logistischen
Regressionsanalyse im Hinblick auf die gesetzte Relevanzgrenze bei 1 zum Vergleich von
statistischer und klinischer Relevanz

Ergebnisse der besten Modellanpassung. Das Modell ist bereits im ersten Schritt
leistungsfihig (y* (23) = 212,336, p = .000; Omnibus-Test). Wie aus Tabelle 10 ersichtlich,
ergibt sich die beste Modellanpassung der logistischen Regressionsanalyse
(Xz (11) =203,323, p = .000; Omnibus-Test) jedoch im letzten, zehnten Schritt fiir Stress

(kritische Lebensereignisse), Neurotizismus, Feindseligkeit, Arger (Anger-out), Alter und
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Geschlecht sowie Rauchen und Alkoholkonsum. Fiir den Hosmer-Lemeshow-Test erzielte
das Modell in Bezug auf die Giite der Modellanpassung einen angemessenen Wert von 1.609
(df=8, p=.99). Durch das Modell kann 44 % der Varianz aufgeklart werden (Nagelkerkes
R?). Trotz der guten ModellmaBe ergab die Regressionsanalyse mehr insignifikante
Ergebnisse und sehr niedrige Wahrscheinlichkeitsparameter. Bei Betrachtung der
Klassifizierungstabelle, zeigt sich zwar, dass das Modell 98,7 % korrekte Vorhersagen geben
kann, doch bei Betrachtung der Genauigkeit der Gruppenklassifizierung (Herzinfarkt vs.
Gesund) geht hervor, dass das Modell die Gruppe ,,Gesund* zu 99,9 % nahezu perfekt
klassifizieren, fiir die Gruppe ,,Herzinfarkt* hingegen nur zu 11,1 % korrekte Vorhersagen
machen kann. Da eine der beiden Gruppen nur zu einem sehr geringen Anteil durch die
Regressionsanalyse klassifiziert werden kann, ist das Modell nicht als leistungsfihig zu

bezeichnen.

Gemadl den Erwartungen gehen Stress (erfasst durch die Anzahl kritischer
Lebensereignisse), Neurotizismus und Feindseligkeit mit der Pravalenz Herzinfarkt einher.
Einen Herzinfarkt zu erleiden ist im Vergleich zu der Gruppe ,,Gesund* fiir hohe Werte in
Stress 1,9-mal (OR = 1.89, 95-%-KI: 1.35-2.66), flir Neurotizismus 2-mal (OR =2.02, 95-
%-KI: 1.28-3.20) und fiir Feindseligkeit ebenso 2-mal (OR = 2.03, 95-%-KI: 1.27-3.24)
wahrscheinlicher. Das Merkmal Arger (Anger-out) zeigt sich hierbei entgegen den
Annahmen als protektiver Faktor. Die Entstehung eines Herzinfarkts soll demnach fiir
Personen mit hohen Werten in Arger um 38 % weniger wahrscheinlich sein (OR = 0.62, 95-

%-KI: 0.41-0.94).

Auch hierfiir zeigen die Ergebnisse fiir die Gruppe der ehemaligen Raucher ein
deutlich erhohtes Herzinfarktrisiko an (OR = 3.45, 95-%-KI: 1.36-8.73). Ein sowohl

risikoarmer als auch ein riskanter Alkoholkonsum zeigen den Hypothesen widersprechend
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eine verringerte Erkrankungswahrscheinlichkeit (OR = 0.31, 95-%-KI: 0.12-0.79 bzw.

OR =0.21, 95-%-KI: 0.05-0.55).

Fiir das Alter und das ménnliche Geschlecht konnten auch hier hohe Zusammenhénge

gefunden werden.

Tabelle 10

Logistische Regression der besten Modellanpassung mit zugehorigen Odds Ratios (ORs) und
95-%-Konfidenzintervall der psychosozialen Merkmale zu Baseline als Prddiktoren fiir die
Privalenz Herzinfarkt zu Baseline in der Heidelberger-Ldngsschnittstudie (N = 3.251)

Parameter-

2 . .
schitzmg VA4 X" OR(O5%KD)

Psychosoziale Merkmale®

Kritische Lebensereignisse 1 0,6390 13,7476 1.89 (1.35 - 2.66)

Neurotizismus 1 0,7053 9,1679 2.02 (1.28 — 3.20)

Feindseligkeit 1 0,7074 8,7386 2.03 (1.27 - 3.24)
1 -0,4782 4,9448 0.62 (0.41 - 0.94)
1

0,3588 3,3188 1.43 (0.97 -2.11)

Arger (Anger-out)

Chronische Zeitnot

Alter 1 0,2507 45,6314 1.28 (1.19 - 1.38)
Geschlecht (ménnlich) 1 2,2750 18,1145  9.73 (3.41 - 27.73)
Rauchen (Ex-Raucher)® 1 1,2383 6,8277 3.45(1.36 - 8.73)
Rauchen (Raucher)® 1 -0,4808 0,4155 0.62 (0.14 - 2.67)
Alkoholkonsum (risikoarm)® 1 -1,1723 6,0405 0.31(0.12-0.79)
Alkoholkonsum (riskant)® 1 -1,5587 10,0697 0.21 (0.05 — 0.55)

Anmerkungen. § Zunahme der Erkrankungswahrscheinlichkeit um 1 SD fiir die Skalen; * Odds Ratio und 95-%-Konfidenzintervall,
adjustiert fiir die Variablen Alter (Zunahme um 1 Jahr), Geschlecht, soziookonomischer Status (3 Kategorien), Rauchen (3 Kategorien),
Alkoholkonsum (3 Kategorien), korperliche Betitigung (4 Kategorien), BMI (kontinuierlich) und Erndhrung (Zunahme um 1 SD). $ Im
Vergleich zur Referenzkategorie ,,kein Raucher* bzw. ,.kein Alkoholkonsum®.

4.2.5. Priifung von Interaktionseffekten durch protektive Faktoren

Zur Untersuchung der von den protektiven Merkmalen erwarteten Moderationseffekte
werden Interaktionen gebildet und anhand von logistischen Regressionsanalysen (fiir Alter
und Geschlecht adjustiert) geschétzt. Es wird liberpriift, ob der Zusammenhang zwischen
Stress bzw. den negativ emotionalen Personlichkeitseigenschaften und der Priavalenz

Herzinfarkt von den beiden protektiven Merkmalen, Kohérenzsinn und Sozialer
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Unterstiitzung, moderiert wird. Zugunsten einer genaueren Effektiiberpriifung und besseren
Interpretation wird der in Abschnitt 3.4 beschriebenen Vorgehensweise nach Hayes und
Matthes (2009) gefolgt, nach denen ein vorhandener Moderationseffekt zusétzlich auf
Signifikanz getestet wird und dieser mithilfe eines auf drei Auspridgungen der
Moderatorvariablen zerlegten Effekts (unterdurchschnittliche, durchschnittliche und

tiberdurchschnittliche Ausprigung) interpretiert werden kann.

Die Ergebnisse der Moderationsanalysen zeigen nur fiir den Zusammenhang zwischen
Lebensereignissen und Herzinfarkt eine Moderation durch soziale Unterstiitzung (f = 0.29,
p=.02, N=3.872). Anhand des positiven Koeffizienten der Interaktion lésst sich ableiten,
dass der Effekt, der von den kritischen Lebensereignissen ausgeht, groer wird, je groBer die
soziale Unterstiitzung ist. Durch die Interaktion konnen 24 % der Varianz aufgekldrt werden
(Nagelkerkes R?). Bei genauer Betrachtung der Interaktion anhand der Effekte der einzelnen
Ausprigungen der Moderatorvariable ldsst sich feststellen, dass die Interaktion von
kritischen Lebensereignissen mit sowohl unterdurchschnittlicher (B = 0.48, p = .004),
durchschnittlicher (B = 0.76, p = .000) und tiberdurchschnittlicher (f = 1.04, p = .000)
Ausprigung der sozialen Unterstiitzung signifikant wird. Da sich dieser Effekt am stérksten
bei einer tiberdurchschnittlichen Auspragung von sozialer Unterstiitzung zeigt, widerspricht

dies der vermuteten Hypothese einer ausschlieBlich protektiven Wirkung.

Bei allen anderen psychosozialen Merkmalen haben sich keine bedeutsamen
Moderationseffekte gezeigt. Keine Moderationseffekte gab es demnach fiir den vermuteten

protektiven Faktor Kohérenzsinn.
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4.2.6. Priifung von Interaktionseffekten durch das Geschlecht

Fiir eine genauere Betrachtung von Geschlechtsunterschieden soll im Rahmen der
logistischen Regressionsanalyse eine Moderatoranalyse anhand einer Multigruppenanalyse
fiir beide Geschlechter berechnet werden. Eine separate Analyse fiir die Frauen war jedoch
aufgrund der geringen Anzahl von nur 7 Fillen mit Herzinfarkt nicht mdglich. Deswegen
kann eine Hypothesentestung, ob es sich um signifikant bedeutsame Unterschiede zwischen
Frauen und Ménnern handelt, nicht durchgefiihrt werden. Trotzdem werden folgend die

Ergebnisse der Regressionsanalyse fiir die Gruppe ,,Manner* beschrieben.

Fiir die Ménner zeigen sich mit N = 48 Féllen dhnliche Ergebnisse wie in der
gemeinsamen Regressionsanalyse. In dem bestangepassten Modell konnten
hypothesenkonform Haupteffekte fiir kritische Lebensereignisse (OR =2.01, 95-%-KI: 1.42-
2.83), Neurotizismus (OR = 1.96, 95-%-KI: 1.23-3.12) und Feindseligkeit (OR = 2.14, 95-
%-KI: 1.32-3.47) gezeigt werden. Aber auch hier steht der Faktor Arger (Anger-out)
wiedererwartend in negativem Zusammenhang mit der Erkrankung (OR = 0.57, 95-%-KI:
0.37-0.88). Im Vergleich zu den Ergebnisse der fiir beide Geschlechter durchgefiihrten
Regressionsanalyse zeigen sich bei der fiir Ménner geschlechtsspezifischen Analyse die
gleichen Effekte, jedoch stirkere Effekte fiir Lebensereignisse und Feindseligkeit, aber
niedrigere fiir Neurotizismus. Beim Gesundheitsverhalten konnte auch hier ein erhohtes
Erkrankungsrisiko fiir die Gruppe der Ex-Raucher (OR = 3.08, 95-%-KI: 1.22-7.81) im
Vergleich zu den Nicht-Rauchern, sowie entgegen der Erwartungen ein protektiver Einfluss
von erhdhtem Alkoholkonsum (risikoarm: OR = 0.28, 95-%-KI: 0.11-0.72; riskant:

OR =0.20, 95-%-KI: 0.07-0.52) gezeigt werden. Ebenso gab es einen Haupteffekt fiir das

Alter (OR = 1.29, 95-%-KI: 1.20-1.39).
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4.2.7. Priifung indirekter Effekte durch das Gesundheitsverhalten

Im Folgenden soll iiberpriift werden, ob indirekte Effekte im Zusammenhang zwischen
Stress bzw. Personlichkeitsmerkmalen und der Privalenz Herzinfarkt durch das
Gesundheitsverhalten vorliegen (Mediationseffekte). Zur Uberpriifung indirekter Effekte
werden tiber die Durchfiihrung einzelner Regressionsanalysen nach den Kriterien von Baron
und Kenny (1986) hinaus zwei Signifikanztests, ein Sobel-Z-Test sowie ein zusitzliches
Bootstrap-Verfahren, durchgefiihrt (in Abschnitt 3.4 wurde das genaue Vorgehen

beschrieben). Fiir die Analysen wird ein Bootstrap von m = 1.000 Ziehungen angesetzt.

Eine allgemeine Voraussetzung zum Testen von Mediationen ist der Nachweis eines
direkten Zusammenhangs zwischen den jeweiligen psychosozialen Merkmalen und
Herzinfarkt. Die direkten Effekte sind bereits {iberpriift worden und aus den Ergebnissen der
logistischen Regressionsanalysen zu entnehmen (s. Abschnitt 4.2.4). Um keine potentiellen
indirekten Effekte zu iibersehen, wird von den unadjustierten regressionsanalytischen
Ergebnissen ausgegangen. Bei diesen konnten bereits signifikante Regressionen von
Herzinfarkt auf Arbeitsbelastungen (HR = 1.35, 95-%-KI: 1.02-1.79), Kritische
Lebensereignisse (HR = 1.30, 95-%-KI: 1.00-1.70), Feindseligkeit (HR = 1.49, 95-%-KI:
1.01-2.20) und Chronische Zeitnot (HR = 1.50, 95-%-KI: 1.10-2.05) gezeigt werden. Diese
signifikanten direkten Effekte werden auf mediierende Einfliisse unterschiedlicher Aspekte
des Gesundheitsverhaltens untersucht. Getestet werden Mediationen durch den BMI, die
Erndhrungsgewohnheiten, das Rauchverhalten, den Alkoholkonsum und das Ausmal an

korperlicher Aktivitit.

Die Ergebnisse der Mediationsanalysen zeigen fiir die 20 getesteten Mediationen zwei
signifikante indirekte Effekte. In Tabelle 11 sind ausschlieBlich die Ergebnisse signifikanter
Mediationseffekte wiedergegeben. Das genaue Vorgehen soll beispielhaft anhand eines

signifikanten Ergebnisses dargestellt werden, das sich auf die Frage bezieht, ob der positive
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Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und Herzinfarkt dadurch erklirt werden kann,
dass Personen, die eine hohere Arbeitsbelastung haben, auch einen héheren BMI aufweisen.
Der erste Schritt zeigt in der Regressionsanalyse eine signifikante Regression von
Herzinfarkt auf Arbeitsbelastungen. Im zweiten Schritt wird der BMI ebenso von der
Arbeitsbelastung vorhergesagt. Der dritte Schritt zeigt, dass der Herzinfarkt unter
Hinzunahme der Arbeitsbelastungen immer noch durch den BMI vorhergesagt wird. Aus
Abbildung 9 wird ersichtlich, dass es sich um eine partielle Mediation des BMI handelt. Der
Regressionskoeffizient sinkt bei der Uberpriifung des indirekten Zusammenhangs unter
Beriicksichtigung des BMI von = 1.27 (p <.001) auf f = 1.19 (p <.001) ab. Der
Signifikanztest des Sobel-Z-Tests zeigt ebenso einen signifikanten indirekten
Zusammenhang an (Z = 2.43, p <.05). Auch die Ergebnisse des Bootstrapping bekréftigen
die Ergebnisse (95-%-KI: 0.01 — 0.05). Insgesamt weisen die Werte darauf hin, dass der
positive Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und der Pravalenz Herzinfarkt zu
einem Teil dadurch erkldrt werden kann, dass Personen, die eine hhere Belastung am

Arbeitsplatz haben, auch einen hheren BMI aufweisen.

1.27%%*
Arbeitsbelastungen Herzinfarkt
(1.19%%*)
0.11%** 0.77**
BMI
Abbildung 9

Einfaches Mediationsmodell zum Zusammenhang von Arbeitsbelastungen und der Prévalenz
Herzinfarkt mediiert iber den BMI (angegeben sind die standardisierten
Regressionskoeffizienten 3, *** p <.001, ** p <.01, N = 3.546)
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Auch fiir den Zusammenhang von chronischer Zeitnot und Herzinfarkt konnte eine
partielle Mediation durch den BMI gezeigt werden (s. Tabelle 11). Der positive
Zusammenhang zwischen chronischer Zeitnot und Herzinfarkt ldsst sich demnach zu einem
Teil dadurch erklédren, dass Personen, die dauerhaft unter Zeitnot leiden, auch einen héheren
BMI haben. Der Sobel-Z-Test (Z=2.42, p <.05) und die Bootstrap-Analyse (95-%-KI:

0.01-0.04) bestdtigten diesen indirekten Effekt.

Tabelle 11

Ergebnisse signifikanter Mediationseffekte zum Zusammenhang zwischen Stress bzw.
Personlichkeitsmerkmalen und der Prdvalenz Herzinfarkt, berechnet anhand von
Regressionsanalysen unter Beriicksichtigung von Signifikanztests (Sobel-Z-Test und
Bootstrap-Verfahren)

Kriterium Pridiktor § p N
Herzinfarkt Arbeitsleistungen 1.27 ok 3.546
5 BMI Arbeitsleistungen 0.11 roAk 3.546
en
2 5 Herzinfarkt  BMI 0.77 . 3546
O @
<
E B Arbeitsleistungen 1.19 ek 3.546
Herzinfarkt Chronische Zeitnot 1.42 oAk 3.833
o BMI Chronische Zeitnot 0.10 oAk 3.833
9]
= g Herzinfarkt ~ BMI 0.71 ok 3.833
o ~+
5 g Chronische Zeitnot 1.36 oAk 3.833

Anmerkungen. * p < .05; ¥* p <.01; *** p <.001; p = standardisierter Regressionskoeffizient; BMI = Body-Mass-Index

Insgesamt konnten bei der querschnittlichen Betrachtung von Mediationseffekten nur
fiir zwei Merkmale jeweils ein indirekter Effekt {iber den BMI nachgewiesen werden. Fiir
Stress (erfasst in Form von Arbeitsbelastungen) und das Merkmal Chronische Zeitnot
konnten im Zusammenhang mit Herzinfarkt ein {iber den BMI mediierender Effekt bestétigt

werden. In Bezug auf die anderen Gesundheitsverhaltensweisen haben sich keine indirekten
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Effekte gezeigt. Entgegen den Erwartungen zeigten sich fiir die Zusammenhénge zwischen
Lebensereignissen bzw. Feindseligkeit und Herzinfarkt keine indirekten Effekte iiber das

Gesundheitsverhalten.

4.2.8. Zusammenfassung der Ergebnisse

In der Querschnittsuntersuchung (Untersuchung 1) wurde zum Zeitpunkt t; die
Eintrittswahrscheinlichkeit fiir die Pridvalenz Herzinfarkt in Abhéngigkeit von Stress,
Personlichkeitseigenschaften, dem Gesundheitsverhalten und protektiven Merkmalen an

3.965 Probanden geschétzt.

In korrelativen Analysen zeigte sich, dass Stress in schwachem Ausmaf} mit
Herzinfarkt assoziiert war. Zunehmende Arbeitsbelastung und die steigende Anzahl an
kritischen Lebensereignissen standen mit der Krankheitsentstehung in Zusammenhang.
Regressionsanalytisch konnte zudem gezeigt werden, dass eine Erkrankungsentstehung mit
der steigenden Anzahl an kritischen Lebensereignissen um 89 % wahrscheinlicher ist. Die

Interaktion beider Stressindikatoren zeigte keinen risikosteigernden Einfluss.

In Bezug auf den untersuchten priadiktiven Einfluss der Personlichkeitseigenschaften
zeigte sich in den Korrelationsanalysen ein schwacher Zusammenhang in der Beziehung von
Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit, Arger (Anger-in) und Zeitnot mit Herzinfarkt.
In den regressionsanalytischen Auswertungen konnten Zusammenhénge mit den Merkmalen
Neurotizismus und Feindseligkeit gefunden werden. Die Erkrankungsentstehung erwies sich
um jeweils 2-mal wahrscheinlicher mit jeder Zunahme in der Auspragung der Eigenschaften
um eine Standardabweichung. Fiir hohe Werte in nach auBen gerichtetem Arger (Anger-out)
zeigte sich entgegen den Erwartungen eine verringerte Erkrankungswahrscheinlichkeit.

Hingegen bestand in keiner der Auswertungsmodalititen ein Zusammenhang mit
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Depressivitit, Arger (Anger-in) und Zeitnot. Ein Effekt durch die Interaktion aller

Personlichkeitsmerkmale miteinander liel3 sich ebenso nicht bestétigen.

Der erwartete positive Zusammenhang zwischen dem Kohérenzsinn und sozialer
Unterstiitzung mit Herzinfarkt konnte nicht festgestellt werden. Ebenso blieben die
puffernden Effekte fiir den Zusammenhang zwischen psychosozialen Merkmalen und

Herzinfarkt durch die beiden protektiven Merkmale aus.

In Bezug auf zugrunde liegenden Mechanismen der Beziehung zwischen
psychosozialen Merkmalen und Herzinfarkt wurde vermutet, dass gesundheitsrelevante
Verhaltensweisen, wie z. B. Sport oder Erndhrung, diesen Zusammenhang mediieren. Der
Zusammenhang lief3 sich zum Teil dadurch erkldren, dass Personen mit mehr
Arbeitsbelastung bzw. chronischer Zeitnot, auch einen hoheren BMI aufwiesen. Fiir alle
anderen Verhaltensweisen, das Rauchen, die sportliche Aktivitit, die Menge an Alkohol und

die Erndhrungsgewohnheiten blieb der erwartete Effekt aus.
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4.3. Ergebnisse Untersuchung 2: Zusammenhang von psychosozialen

Merkmalen und der Inzidenz Herzinfarkt (Lédngsschnittstudie 1)

4.3.1. Merkmale der Stichprobe

Fiir die ldngsschnittlichen Analysen stehen ebenso nach den in Abschnitt 3.1.2
genannten Griinden fiir den Ausschluss von bestimmten Probanden der aus der HeiDE-
Basline-Befragung 5.102 erhobenen Daten, N = 2.683 Personen zur Verfligung. Von diesen
erlitten 176 Probanden (6,6 %) wihrend des Nacherhebungsintervalls von durchschnittlich
15 Jahren'? (SD = 4.5) einen Herzinfarkt. Fiir die Berechnungen epidemiologischer
Kennzahlen in der vorliegenden Stichprobe im Zeitverlauf der 20-jdhrigen Beobachtung
ergibt sich eine unterschiedliche Stichprobenzusammensetzung, da alle teilnehmenden
Personen, die in irgendeiner Weise in der Population unter Risiko'” standen miteinbezogen
werden. Darunter werden jene Probanden gezéhlt, die an einer der beiden Nacherhebungen
teilgenommen haben, sowie auch Probanden, die nach der Baseline-Erhebung verstorben
sind und Informationen iiber den Todeszeitpunkt und -ursachen anhand der Totenscheine

eingeholt werden konnten. Ausgeschlossen werden mussten hingegen Probanden, die zu

"2 Die Angabe des Beobachtungszeitraumes von durchschnittlich 15 Jahren ist abweichend
von den Angaben zur Untersuchungsdauer von 1991 bis 2012, weil fiir die durchschnittliche
Beobachtungszeit die Personenjahre unter Beobachtung errechnet und dafiir verwendet
werden. Dabei werden zensierte Daten berticksichtigt, d. h. die individuelle
Beobachtungsdauer von Personen, die beispielsweise vor Ende des Beobachtungszeitraumes
verstorben sind oder an der zweiten Nacherhebung nicht mehr teilgenommen haben.

"> Mit der ,,Population unter Risiko* ist jene Gruppe von Personen gemeint, die

nachbeobachtet werden konnte und in dieser Zeit einen Herzinfarkt hatte entwickeln konnen.
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Baseline an Herzinfarkt vorerkrankt waren, nicht jedoch Probanden mit anderen
Vorerkrankungen. Daher stehen bei der Population unter Risiko Daten von 4.026 Probanden
mit durchschnittlich 15,2 Personenjahren zur Verfligung. In diesen 15 Jahren erkrankten von
4.026 Personen unter Beobachtung 176 Personen an Herzinfarkt. Fiir die vorliegende
Stichprobe ergibt sich daraus eine kumulative Inzidenz von 4.372 pro 100.000 Personen in
den 15 Jahren (4,4 %). Auf ein Jahr gerechnet, bedeuten das 291 Erkrankungsfille pro
100.000. Die 4.026 Personen unter Risiko sind durchschnittlich 61.200 Personenjahre lang
beobachtet worden. Daraus ergibt sich eine Inzidenzrate von 288 pro 100.000 Personenjahre.
Um die Mortalititsrate zu berechnen, konnten 4.113 Personen einbezogen werden (die
privalent zu Baseline einen Herzinfarkt hatten, mussten nicht von der Gruppe unter Risiko
ausgeschlossen werden). Von diesen 4.113 Personen starben N = 434, was einer kumulativen
Mortalitdt von 10.551 pro 100.000 in 15 Jahren (10,5 %) oder 703 pro 100.000 pro Jahr
entspricht. Die 4.113 Personen sind durchschnittlich 62.358 Personenjahre lang beobachtet
worden, woraus sich eine Mortalitdtsrate von 696 Personen pro 100.000 Personenjahre
ergibt. Zur Berechnung der Letalititsrate wurde die Anzahl der an Herzinfarkt verstorbenen
70 Probanden an den an Herzinfarkt neuerkrankten 114 Probanden relativiert. Die
Letalitétsrate fiir Herzinfarkt liegt fiir die vorliegende Stichprobe in 15 Jahren Beobachtung

bei 61,4 %.

In der nachfolgenden Tabelle 12 sind die Verteilungen der Merkmalsauspragungen
zum Zeitpunkt t; zur Beschreibung der Stichprobe fiir die ldngsschnittlichen Analysen zur

Ubersicht angegeben.
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Tabelle 12

Merkmale der Analysestichprobe der Lingsschnittstudien von N = 2.683 Probanden und die
Anzahl der Verteilungen (mit Prozentangaben) zum Zeitpunkt t,

Merkmal N (%)
Alter (in Jahren):

<350 1.047 (39,0 %)
50-59 1.177 (43,9 %)
= 60 459 (17,1 %)
Geschlecht:

weiblich 1.243 (46,3 %)
maénnlich 1.440 (53,7 %)
Soziookonomischer Status (Jahre Schulbildung)*:

<10 1.199 (44,7 %)
10-11 553 (20,6 %)
=12 848 (31,6 %)
Body-Mass-Index:

<25 1.471 (54,8 %)
25-29 945 (35,2 %)
=30 229  (8,5%)
Rauchen”:

Raucher 568 (21,2 %)
Ex-Raucher 909 (33,9 %)
Nicht-Raucher 1.190 (44,4 %)
Alkoholkonsum (gramm/Woche)':

kein Alkoholkonsum 433 (16,1 %)
risikoarmer Konsum 1.496 (55,8 %)
riskanter Konsum 712 (26,5 %)
Korperliche Aktivitit (Stunden/Woche)”:

0 666 (24,8 %)
~ 0 bis < 1 493 (18,4 %)
1-2 906 (33,8 %)
=9 603 (22,5 %)
Morbiditit*:

Herzinfarkt 99 (3,7 %)
Angina pectoris 29 (1,1 %)
Schlaganfall 7 (0,3%)
Diabetes mellitus 202 (7,5%)
Hypertonie 886 (33,0 %)
Hyperlipiddmie 706 (26,3 %)
Genetische Disposition fiir Herzinfarkt* 613 (22,8 %)
Anmerkungen.

* fehlende Werte fiir 83 Probanden (Pbn).

i Werte < 25 bedeuten Normalgewicht, Werte zwischen 25 - 29 Ubergewicht und Werte > 30 Adipositas; fehlende Werte fiir 38 Pbn.

# fehlende Werte fiir 16 Pbn.

1 berechnet nach den Richtlinien des aktuellsten Report des National Institutes of Health (2004) anhand der Anzahl der Gléser Bier, Wein
und Schnaps als regelméBiger Verzehr in der Woche; fiir Frauen und Ménner unterschiedlich berechnete Grenzwerte: fiir Ménner 0g kein,
0,1 — 30g risikoarmer, > 30g riskanter Alkoholkonsum und fiir Frauen: 0g kein, 0,1 — 20g risikoarmer, > 20g riskanter Alkoholkonsum;
fehlende Werte fiir 42 Pbn.

# fehlende Werte fiir 15 Pbn.

+ Selbstangaben der Teilnehmer zum Zeitpunkt t;, ob jemals eine der aufgelisteten Erkrankungen auftrat; fehlende Werte bei Herzinfarkt
fiir 841 Pbn, bei Angina pectoris fiir 850 Pbn, bei Schlaganfall fiir 849 Pbn, bei Diabetes mellitus fiir 834 Pbn, bei Hypertonie fiir 844 Pbn
und bei Hyperlipiddmie (erh6hte Cholesterinwerte) fiir 857 Pbn.

* berechnet aus Herzinfarkt-Vorfdllen bei Verwandten ersten Grades tiber alle Erhebungszeitpunkte; fehlende Werte fiir 1.649 Pbn.
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Vor Durchfiihrung der langsschnittlichen Analysen wird die vorliegende Stichprobe
der N =2.683 Teilnehmer auf selektive Ausfille tiberpriift. Getestet werden soll, ob sich die
Teilnehmer von den Studienabbrechern (Verweigerern) in ihren Merkmalen bedeutsam
unterscheiden. Anhand der zu Baseline erhobenen psychosozialen Merkmale werden die
beiden Gruppen ,,Teilnehmer zu t; und t; oder t;* mit N =2.683 und ,,Verweigerer zu t, und
t3* mit N = 1.665 im Hinblick auf ihre Teilnahmebereitschaft und Ausprdagungen in den
Variablen anhand einer 2 x 10 multivariaten Varianzanalyse getestet. Der Test auf
Unterschiede zwischen den Gruppen fiel mit (10, 3.223) = 7.51 (p = .000, n*> = .02)
signifikant aus. Bei genauer Betrachtung wird die Priifung signifikant fiir die Merkmale
Arbeitsbelastungen, Kritische Lebensereignisse, Neurotizismus, Depressivitit,
Feindseligkeit, Arger (Anger-out), Kohirenzsinn und Soziale Unterstiitzung, nicht
signifikant hingegen fiir Arger (Anger-in) und Zeitnot. In allen Skalen der negativen
emotionalen Personlichkeitseigenschaften sind die Mittelwerte fiir die Gruppe der
Verweigerer hoher als diejenigen der Gruppe der Teilnehmer; fiir die protektiven Faktoren
weisen die Verweigerer erwartungsgemal niedrigere Mittelwerte auf. Personen mit extremen
(1. S. von ungiinstigen) Auspragungen neigen demnach dazu, ihre Studienteilnahme
abzubrechen. Dadurch kénnten die geplanten durchzufiihrenden Analysen beeintrachtigt

oder verzerrt sein, was bei der Ergebnisinterpretation beriicksichtigt wird.
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4.3.2. Test auf Voraussetzungen

Beim Test auf Normalverteilung zeigten sich fiir die vorliegende Stichprobe in allen

psychosozialen Variablen Abweichungen von der Normalverteilung.

Zwischen den Priadiktoren bestand keine Multikollinearitiit nachgewiesen werden. Alle
dafiir zu iiberpriifenden Werte befanden sich in einem akzeptablen Bereich: Korrelationen

<.70, Toleranzwerte > .25, VIF-Werte < 5 und Konditionsindexe < 30.

Zudem gab es keine Hinweise auf Ausreiffer oder einflussreiche Werte, Cook- (alle
Werte < 1) und Hebel-Werte (diese erreichten maximal einen Wert von .07) gaben
annehmbare Werte an. Eine fallweise Auflistung der standardisierten Residuen zeigte
hingegen Werte iiber = 3, die einen Hinweis auf Ausreiller geben. Anhand von
vergleichenden Korrelationsanalysen zur Uberpriifung des Einflusses der AusreiBer und
durch die zusétzlich graphische Unterstiitzung von Boxplots konnte keiner der Werte als

verzerrend identifiziert werden, weshalb diese in der Stichprobe gelassen wurden.

Die Linearitdt des Logits konnte fiir die vermuteten Pradiktoren Arbeitsbelastungen,
Lebensereignisse, Depressivitit, Arger (Anger-in), Zeitnot und soziale Unterstiitzung
nachgewiesen werden. Bei der Interpretation von Ergebnissen muss bei Neurotizismus,
Arger (Anger-out), Feindseligkeit und Kohirenzsinn die Verletzung der Linearititsannahme

beriicksichtigt werden.

Die Residuenanalyse ergab, dass die Residuen untereinander unkorreliert sind und
durch zusitzliche Bekriftigung eines Durbin-Watson Tests keine Autokorrelation vorliegt.
Auch die Voraussetzung, dass die Residuen zufdllig um Null streuen sollen, konnte als erfiillt
angesehen werden. Zudem zeigen die Residuen eine konstante Varianz (Homoskedastizitit).

Bei den Residuen ergaben sich unter Verwendung der Kennzahlen Schiefe und Kurtosis
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sowie einer graphischen Uberpriifung durch ein Histogramm allerdings Abweichungen von
der Normalverteilung. Weiterhin konnten keine signifikanten Zusammenhéinge zwischen den
Residuen und den Prédiktoren festgestellt werden, wodurch die Voraussetzung der

Unkorreliertheit der Residuen erfullt ist.

Die Annahme der Cox-Regression von ,,proportional hazards* konnte flir die
vorliegende Stichprobe erfiillt werden. Das Hazard Ratio (HR) zeigte sich iiber die Zeit
konstant. Graphisch konnte dies mit der Darstellung von Log-Log-Plots durch zwei

parallele, einander nicht kreuzende Kurven bekréftigt werden.

Wie zuvor bei den querschnittlichen Analysen wird auch hier angenommen, dass im
Falle von Voraussetzungsverletzungen, die Regressionsanalyse weitgehend robust gegeniiber
VerstoBen nicht-normalverteilter Daten und anderen Voraussetzungen ist (Backhaus, 2011;

Urban & Mayerl, 2011).

4.3.3. Korrelative Zusammenhdnge

Auch fiir die ldngsschnittlichen Analysen werden fiir eine erstmalige Betrachtung der
Zusammenhdnge zwischen psychosozialen Merkmalen, gesundheitsrelevanten
Verhaltensweisen sowie soziodemographische Daten und der Inzidenz Herzinfarkt bivariate
Korrelationen fiir die Stichprobe der N = 2.683 Probanden berechnet. Analog zu den
Korrelationsanalysen der querschnittlichen Stichprobe werden auch hier zur Berechnung von
Zusammenhdngen zwischen intervallskalierten unabhingigen Variablen und einer
dichotomen abhingigen Variablen punkt-biseriale Korrelationen berechnet. Diese ist ein
Spezialfall der Pearson Korrelation (Howell, 2013) und gilt als vergleichsweise robust bei
nicht-normalverteilten Daten (Bortz & Schuster, 2010). In Tabelle 13 sind bei den

Signifikanzen jeweils Bonferroni-korrigierte Werte angegeben, um eine Zufélligkeit
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signifikanter Zusammenhénge ausschlieen zu konnen. Die Ergebnisse der berechneten
Korrelationen werden getrennt fiir die psychosozialen Skalen einerseits und die
soziodemographischen Merkmale sowie Aspekte des Gesundheitsverhaltens andererseits

dargestellt.

Die Ergebnisse der Korrelationsanalysen zwischen den psychosozialen Merkmalen und
der Inzidenz Herzinfarkt (Tabelle 13) zeigen einen schwachen Zusammenhang fiir
Arbeitsbelastungen mit 7,, = .09 und Arger (Anger-in) mit r,, = .06. Demnach gehen hohere
Werte in Stress (erfasst durch eine hohere Arbeitsbelastung) und nach innen gerichtetem
Arger mit der Entstehung eines Herzinfarkts einher. Fiir die anderen psychosozialen

Merkmale konnte kein Zusammenhang festgestellt werden.

Tabelle 13

Bivariate Korrelationen zur Ermittlung des Zusammenhangs zwischen psychosozialen
Merkmalen und der Inzidenz Herzinfarkt
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& 2 £ 2 £ 2 2 3 S
L DR S| N 2= o N =
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= 2 < o O 2] — — a = - &
0 &2 8 5 = ° 5 5 S 'S s B
o = 05 = o = 50 ) = = ISR
=] & "o () 9] b5y < = = o o =
< N Z ) o2 < < Q N D

Herzinfarkt 09%** 00 .01 .05 .02 .06* .02 .05 .00 -.05

Anmerkungen. * p < .05; ¥* p <.01; *** p <.001 (die Signifikanzwerte entsprechen einem Bonferroni-korrigierten Wert von 5 % fiir alle
10 Korrelationen zwischen Herzinfarkt und den psychosozialen Merkmalen). Punkt-biseriale Korrelationen 7, mit der Pearson Funktion.

In Tabelle 14 sind die Ergebnisse der Korrelationsanalysen fiir den Zusammenhang
zwischen gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen, sowie soziodemographischen Merkmalen
und der Inzidenz Herzinfarkt dargestellt. Fiir die soziodemographischen Merkmale konnten

fiir das Alter mit r,, = .17, das Geschlecht mit 7, = -.17 und den sozio6konomischen Status
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mit ry;p = -.07 signifikante Zusammenhénge gefunden werden. Aus zusétzlich berechneten
Kreuztabellen lief3 sich ableiten, dass das ménnliche Geschlecht und eine Schulausbildung
von weniger als 10 Jahren bzw. kein Schulabschluss ein erhohtes Risiko darstellen. Keinen
Zusammenhang gab es mit der genetischen Disposition fiir Herzinfarkt bei Verwandten
ersten Grades. Von den gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen ergaben sich das
Rauchverhalten mit 7, = .10 (die Gruppe der aktiven und der ehemaligen Raucher), der BMI
mit 7, = .09 und der Alkoholkonsum mit 7,z = .04 als erkldrungsméchtig. Auch hier
konnten unter Zuhilfenahme von Kreuztabellen gezeigt werden, dass ein erhdhtes Risiko fiir
die Gruppen der aktiven und der ehemaligen Raucher im Vergleich zu den Nicht-Rauchern,
und sowohl fiir einen risikoarmen als auch fiir einen riskanten Alkoholkonsum im Vergleich
zu keinem Alkoholverzehr besteht. Einen Zusammenhang mit der Erndhrungsweise und der

korperlichen Betétigung konnte nicht nachgewiesen werden.

Tabelle 14

Bivariate Korrelationen zur Ermittlung des Zusammenhangs zwischen
soziodemographischen Merkmalen sowie Gesundheitsverhaltensweisen und der Inzidenz
Herzinfarkt
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Anmerkungen. * p < 05; ** p < 01; *** p < 001; # punkt-biseriale Korrelationen Ty berechnet mit der Pearson Funktion; Z[Z Phi-
Koeffizient r,; + biseriale Rangkorrelation 7z berechnet mit dem Pearson Korrelationskoeffizient.
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4.3.4. Regressionsanalytische Zusammenhdnge

Fiir die langsschnittlichen Analysen soll der Einfluss von Stress und
Personlichkeitsmerkmalen auf die Inzidenz von Herzinfarkt unter Beriicksichtigung der
unterschiedlichen Zeiten des Erkrankungseintritts oder des Untersuchungsendes geschétzt
werden. Mithilfe der Cox-Regression werden die Wahrscheinlichkeiten ermittelt, mit der
eine Person innerhalb von durchschnittlich 15 Personenj ahren'* (SD = 4.5) einen Herzinfarkt
erleidet. Die abhéngige Variable ist ebenso wie bei den querschnittlichen Analysen dichotom
kodiert. Es handelt sich um ein 0/1-Ereignis (Herzinfarkt ja oder nein), bei dem die
Vergleichsgruppe die Gruppe ,,Herzinfarkt” (= 1) mit N = 176 und die Referenzgruppe die
Gruppe ,,Gesund* (= 0) mit N =2.507 Probanden darstellt. Es wird der Frage nachgegangen,
in welchem Ausmal} Stress, Personlichkeitseigenschaften und protektive Faktoren in einer
Stichprobe von insgesamt N = 2.683 Probanden einen Einfluss auf die
Erkrankungswahrscheinlichkeit von Herzinfarkt bei Personen hoheren Alters haben. Im
Folgenden werden zuerst die Ergebnisse der Cox-Regression berichtet. Der Fokus liegt dabei
auf der Ergebnisdarstellung des vollstindig adjustierten Modells; die Ergebnisse fiir das
unadjustierte und adjustierte Modell sind der Tabelle 15 zu entnehmen. Als Maf} der Cox-
Regression wird das Hazard Ratio (HR) ausgegeben, das die Erkrankungswahrscheinlichkeit
zwischen Gruppen vergleicht und wie das Relative Risiko (RR) zu interpretieren ist.
AnschlieBend wird das Modell mit der besten Anpassung vorgestellt (berechnet anhand einer

logistischen Regressionsanalyse).

" Die Angabe des Untersuchungszeitraumes von 20 Jahren zwischen 1991 bis 2012 weicht
von den Angaben der 15 Personenjahre ab, weil fiir die Personenjahre zensierte Daten, d. h.
die individuelle Beobachtungsdauer, beriicksichtigt werden; z. B. die Beobachtungszeit von

Personen, die vor Studienende verstarben oder nur an der ersten Nacherhebung teinahmen.
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Ergebnisse der Cox-Regression. Die Ergebnisse der Cox-Regression ergaben nach
vorgenommener Adjustierung fiir soziodemographische und verhaltensméfige Storvariablen
nur fiir das Merkmal Depressivitdt einen erwarteten positiven Zusammenhang mit der
Inzidenz Herzinfarkt (Tabelle 15). Demnach zeigen Personen mit mehr depressiven
Symptomen im Vergleich zu Personen mit weniger Symptomen ein 32 % erhohtes
Erkrankungsrisiko (HR = 1.32, 95-%-KI: 1.02-1.70). Mit der Zunahme um
1 Standardabweichung im Faktor Depressivitit erleiden Personen mit hdheren Werten um
1,3-mal wahrscheinlicher einen Herzinfarkt. Entgegen den Erwartungen stehen Stress (in
Form von Arbeitsbelastungen und kritischen Lebensereignissen), andere emotional negative
Eigenschaften (Neurotizismus, Feindseligkeit, Arger und chronische Zeitnot), sowie
protektive Faktoren (Kohdrenzsinn und soziale Unterstiitzung) nicht in Zusammenhang mit
der Entstehung eines Herzinfarkts. Im Vergleich zu den anderen Modellen ergab sich auch
im adjustierten Modell ein signifikanter, etwas stirkerer Haupteffekt fiir Depressivitit, im
unadjustierten Modell zeigte sich ein Zusammenhang zusétzlich fiir Arbeitsbelastungen und

Arger (Anger-in).

Bei den gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen konnten Haupteffekte fiir Rauchen
und den BMI nachgewiesen werden. Fiir die Gruppe ,,Ex-Raucher* sowie die Gruppe
»Raucher* ergibt sich ein erhdhtes Erkrankungsrisiko im Vergleich zu der Referenzgruppe
,,Nicht-Raucher* mit einem 1,6-mal bzw. 2,9-mal erh6éhten Risiko. Fiir den BMI konnte ein
signifikantes, leicht erhohtes Risiko festgestellt werden. Demnach zeigen Personen mit
einem hohen BMI im Vergleich zu Personen mit einem niedrigen ein 5 % erhohtes

Erkrankungsrisiko (HR = 1.05, 95-%-KI: 1.00-1.09).

Ebenso ergaben sich wie erwartet signifikante Haupteffekte fiir das Alter und das

mannliche Geschlecht.
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Tabelle 15

Cox Regression mit zugehérigen Hazard Ratios (HRs) und 95-%-Konfidenzintervall der
psychosozialen Merkmale zu Baseline als Prddiktoren fiir die Inzidenz Herzinfarkt
(Morbiditdt und Mortalitdit) in der Heidelberger-Ldngsschnittstudie (N = 2.683)

Psychosoziale Merkmale®

HR (95 % KI)"

Unadjustiert

Adjustiert*®

Vollstindig
adjustiert”

Arbeitsbelastungen

Kritische Lebensereignisse

Neurotizismus
Depressivitit
Feindseligkeit
Arger (Anger-in)
Arger (Anger-out)
Chronische Zeitnot

Kohérenzsinn

Soziale Unterstiitzung

Alter

Geschlecht (ménnlich)
Soziodkonomischer Status
(10-11 Jahre Schulbildung)®
Soziodkonomischer Status

(= 12 Jahre Schulbildung)$
Rauchen (Ex-Raucher)®
Rauchen (Raucher)®
Alkoholkonsum (risikoarm)®
Alkoholkonsum (riskant)®
Korperliche Betitigung (> 0-< 1h)*
Korperliche Betitigung (1-2h)®
Korperliche Betitigung (> 2h)®

BMI

Ernihrung®

1.36 (1.16 — 1.60)
0.99 (0.84 — 1.18)
0.84 (0.65 — 1.09)
1.37 (1.10 - 1.72)
1.94 (0.74 — 1.21)
1.26 (1.04 — 1.53)
1.04 (0.85 — 1.28)
1.09 (0.91 — 1.30)
1.22 (0.99 — 1.51)
1.96 (0.79 — 1.16)

1.10 (0.94 — 1.29)
1.17 (0.98 — 1.39)
1.05 (0.81 — 1.37)
1.45 (1.16 — 1.81)
0.94 (0.73 — 1.20)
1.15 (0.94 — 1.40)
1.05 (0.86 — 1.29)
0.97 (0.80 — 1.16)
1.12 (0.90 — 1.38)
1.09 (0.89 — 1.32)

1.12 (1.09 — 1.15)
5.35(3.38 — 8.44)

1.02 (0.86 — 1.21)
1.17 (0.97 — 1.42)
1.08 (0.82 — 1.43)
1.32 (1.02 - 1.70)
0.95 (0.73 — 1.23)
1.08 (0.88 — 1.33)
1.04 (0.84 — 1.30)
1.02 (0.84 — 1.23)
1.09 (0.86 — 1.38)
1.02 (0.83 — 1.25)

1.12 (1.09 — 1.15)
5.14 (3.03 - 8.72)

0.78 (0.50 — 1.24)

0.73 (0.47 — 1.14)

1.61 (1.03 — 2.50)
2.86 (1.79 — 4.58)
0.65 (0.39 — 1.07)
0.61 (0.36 — 1.03)
1.06 (0.66 — 1.70)
0.73 (0.46 — 1.17)
0.74 (0.46 — 1.20)
1.05 (1.00 — 1.09)
0.92 (0.76 — 1.10)

Anmerkungen.

+ Fiir die Analysen des unadjustierten und adjustierten Modells konnten Daten von N = 2.393 (fehlende Daten fiir N = 290), fiir das

vollstdndig adjustierte Modell Daten von N = 2.244 Probanden (fehlende Daten fiir N = 439) verwendet werden.

* Adjustiert fiir Alter (Zunahme um 1 Jahr) und Geschlecht.
# Adjustiert fiir die Variablen Alter (Zunahme um 1 Jahr), Geschlecht, soziodkonomischer Status (3 Kategorien), Rauchen (3 Kategorien),
Alkoholkonsum (3 Kategorien), korperliche Betitigung (4 Kategorien), BMI (kontinuierlich) und Erndhrung (Zunahme um 1 SD).

§ Zunahme der Erkrankungswahrscheinlichkeit um 1 SD fiir die Skalen.
$ Im Vergleich zur Referenzkategorie ,,unter 10 Jahren Schulbildung®, , kein Raucher*, ,,kein Alkoholkonsum* oder ,keine korperliche

Betitigung®.
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In Bezug auf die Vermutung, dass sich der erwartete Effekt durch die Interaktion der
Stress- (Arbeitsbelastungen und kritische Lebensereignisse), sowie der
Persénlichkeitsmerkmale (Neurotizismus, Depressivitit, Feindseligkeit, Arger und Zeitnot)
verstirkt bzw. durch die Interaktion der protektiven Merkmale (Kohédrenzsinn und soziale
Unterstiitzung) verringert, sind diese drei Merkmalsgruppen auf ihren jeweilig gemeinsamen
Einfluss getestet worden. Dafiir sind die Interaktionsterme zu dem vollstdndig adjustierten
Modell hinzugefiigt worden. Fiir die Interaktion der Stressmerkmale konnte ein signifikanter
Zusammenhang mit einem 23 % erhohtem Risiko festgestellt werden (HR = 1.23, 95-%-KI:
1.04-1.46). Je mehr Stress eine Person aus unterschiedlichen Bereichen zu bewiltigen hat,
desto wahrscheinlicher ist die Entstehung eines Herzinfarkts. Bei der Interaktion der
Personlichkeits- bzw. protektiven Faktoren konnte hingegen keine Verstiarkung bzw.

Schwichung des Risikos gezeigt werden.

In der nachfolgenden Abbildung 10 sind die, den Ergebnissen der Regression
entsprechenden Spannbreiten der Konfidenzintervalle der psychosozialen Pradiktoren
abgebildet, um insignifikante Ergebnisse im Hinblick auf eine mdgliche klinische Relevanz
zu untersuchen. Die klinische Relevanz soll zusitzlich vergleichend zur statistischen
Signifikanz anhand der Spannbreite der Konfidenzintervalle beurteilt werden, da manche
Zusammenhdnge aufgrund einer zu breiten Streuung der Daten oft nicht signifikant werden
trotz klinischer Bedeutsamkeit (du Prel et al., 2009). Anhand der Abbildung 10 konnte
diskutiert werden, ob es sich bei Neurotizismus und kritischen Lebensereignissen um

klinisch relevante Merkmale trotz insignifikanter Ergebnisse handelt.
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EH Soziale Unterstiitzung

EH Kohé&renzsinn

E% Chronische Zeitnot

E% Arger (Anger-out)

EH Arger (Anger-in)

H% Feindseligkeit

H Depressivitat

EH Neurotizismus

[H Kritische Lebensereignisse

E% Arbeitsbelastungen
| I
0 1 2

95 % Konfidenzintervall

Abbildung 10

Darstellung der Spannweite der Konfidenzintervalle der psychosozialen Merkmale, ermittelt
durch eine vollstindig adjustierte Cox-Regression, im Hinblick auf die gesetzte
Relevanzgrenze bei 1 zur Ubersicht statistischer und klinischer Relevanz

Ergebnisse der besten Modellanpassung. Die beste Modellanpassung der logistischen
Regressionsanalyse ergibt sich im letzten, 15. Schritt (5 (4) = 148,597, p = .000; Omnibus-
Test) fiir Depressivitit, Alter, Geschlecht und Rauchen. Der Hosmer-Lemeshow-Test eine
addquate Anpassung der Modells an die Daten mit einen Wert von 6.113 (df =8, p = .64).
Das Modell kann mit 17,4 % jedoch nur einen geringen Anteil der Varianz aufkldren
(Nagelkerkes R?). Bei Betrachtung der Genauigkeit der Gruppenklassifizierung (Herzinfarkt
vs. Gesund) zeigt sich, dass das Modell fiir die Gruppe ,,Herzinfarkt* keine richtige
Vorhersage machen kann. Da eine der beiden Gruppen durch die Regressionsanalyse nicht

klassifiziert werden kann, kann das Modell nicht als leistungsfahig angenommen werden.

Gemadl den Erwartungen zeigen die Ergebnisse aus Tabelle 16, dass Depressivitit mit
der Inzidenz Herzinfarkt einhergeht. Einen Herzinfarkt zu erleiden ist im Vergleich zu der
Gruppe ,,Gesund* bei Vorliegen depressiver Symptome 1,3-mal wahrscheinlicher

(OR = 1.33, 95-%-KI: 1.11-1.59).
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Fiir die Gruppe der ehemaligen Raucher sowie der aktiven Raucher zeigt sich ein
deutlich erhohtes Herzinfarktrisiko von 62 % bzw. 171 % (OR = 1.62, 95-%-KI: 1.03-2.56

bzw. OR =2.71, 95-%-KI: 1.66-4.43).

Ein erhohtes Risiko konnte ebenso fiir das Alter und das méannliche Geschlecht

gefunden werden.

Tabelle 16

Logistische Regression der besten Modellanpassung mit zugehorigen Odds Ratios (ORs) und
95-%-Konfidenzintervall der psychosozialen Merkmale zu Baseline als Prddiktoren fiir die
Inzidenz Herzinfarkt in der Heidelberger-Lingsschnittstudie (N = 2.244")

Parameter-

Psychosoziale Merkmale df . Wald x° OR (95 % KI)*
schétzung

Depressivitit® 1 0,285 9,645 1.33 (1.11 - 1.59)

Alter 1 0,089 44313 1.10 (1.07 - 1.12)

Geschlecht (ménnlich) 1 0,841 47,939 2.32(1.83 —2.94)

Rauchen (Ex-Raucher)® 1 0,483 4,279 1.62 (1.03 — 2.56)

Rauchen (Raucher)® 1 0,998 16,013 2.71 (1.66 — 4.43)

Anmerkungen. + fehlende Werte fiir N = 439. § Zunahme der Erkrankungswahrscheinlichkeit um 1 SD; * Odds Ratio und 95-%-
Konfidenzintervall, adjustiert fiir die Variablen Alter (Zunahme um 1 Jahr), Geschlecht, soziodkonomischer Status (3 Kategorien),
Rauchen (3 Kategorien), Alkoholkonsum (3 Kategorien), korperliche Betitigung (4 Kategorien), BMI (kontinuierlich) und Ernéhrung
(Zunahme um 1 SD). $ Im Vergleich zur Referenzkategorie ,,kein Raucher*.

4.3.5. Priifung von Interaktionseffekten durch protektive Faktoren

Zur Untersuchung der von Kohédrenzsinn und Sozialen Unterstiitzung vermuteten
puffernden Wirkung wird der Zusammenhang zwischen Stress bzw.
Personlichkeitsmerkmalen und Herzinfarkt auf Interaktionseffekte getestet. Fiir die
Moderatoranalysen werden Interaktionen gebildet und im Rahmen von Regressionsanalysen
(adjustiert fiir Alter und Geschlecht) durchgefiihrt. Zugunsten einer genaueren Uberpriifung
protektiver Effekte und besseren Interpretation wird nach der Vorgehensweise von Hayes

und Matthes (2009) verfahren. Diese beinhaltet die zusétzliche Durchfiihrung eines
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Signifikanztests und die Angabe des Effektausmalles fiir verschiedene Auspriagungen der
Moderatorvariablen (unterdurchschnittliche, durchschnittliche und iiberdurchschnittliche
Auspriagung). Die genaue Beschreibung des Verfahrens ist bereits in Abschnitt 3.4 erldutert

worden.

Die Ergebnisse der Moderationsanalyse zeigen nur fiir den Zusammenhang zwischen
Arbeitsbelastungen und Herzinfarkt eine Moderation durch den Kohérenzsinn (f =-0.23,
p =.006, N=2.457). An dem negativen Koeffizienten der Interaktion ist abzulesen, dass
sich der Zusammenhang zwischen Stress (in Form von Arbeitsbelastungen) und Herzinfarkt
verringert, je hoher der Kohdrenzsinn ausgeprégt ist. Durch die Interaktion knnen 17 % der
Varianz durch das Modell erklidrt werden. Bei genauer Betrachtung des Interaktionseffekts
anhand der einzelnen Auspridgungen der Moderatorvariable zeigt sich, dass die
Arbeitsbelastung bei unterdurchschnittlicher Ausprigung des Kohdrenzsinns signifikant mit
Herzinfarkt einhergeht (B = 0.39, p = .001). Bei durchschnittlicher (3 = 0.16, p =.07) und
tiberdurchschnittlicher (B =-0.07, p = .60) Auspragung des Kohérenzsinns jedoch nicht. Da
der Zusammenhang bei einer hohen Auspriagung des Kohirenzsinns nicht mehr besteht, zeigt

dies den erwarteten puffernden Effekt.

Bei allen anderen psychosozialen Merkmalen haben sich entgegen der Erwartungen
keine indirekten bzw. protektiven Effekte gezeigt. Keine Moderatoreffekte gab es fiir das

Merkmal Soziale Unterstiitzung.
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4.3.6. Priifung von Interaktionseffekten durch das Geschlecht
Zur Untersuchung von Moderationseffekten durch das Geschlecht wird eine

Multigruppenanalyse mit anschlieBendem Hypothesentest anhand der Berechnung von t-
Werten durchgefiihrt. Getrennt fiir die beiden Auspragungen der Geschlechtervariable
(ménnlich = 1, weiblich = 2) werden anhand logistischer Regressionsanalysen Schitzwerte
ermittelt. AnschlieBend wird liberpriift, ob sich die fiir das Geschlecht getrennten
Schitzwerte der sonst identischen Regressionsanalysen signifikant voneinander
unterscheiden. Zur Berechnung der t-Werte wird eine Formel aus Urban und Mayerl (2011)
verwendet t = (by, + by) / SEpm-bw Sowie die Formel zur dafiir benotigten Differenz der
Standardfehler SEymbw = \/(SEbm)2 + (SEbw)z. Dabei stellen by, und SE;,, das
Regressionsgewicht und der zugehorige Standardfehler fiir die Gruppe der Ménner, und by,
und SEy,, diejenigen der Gruppe der Frauen dar. Als Richtlinie sollte t > |1.96| sein, um von
einem bedeutsamen Unterschied zwischen den Geschlechtern ausgehen zu konnen. Fiir die
getrennten Analysen gingen fiir die Stichprobe von N = 2.863 Probanden bei den Frauen

N = 1.440 (darunter N = 39 Fille) und bei den Ménnern N = 1.243 (darunter N = 137 Fille)

ein.

Die Ergebnisse der getrennten, fiir Alter adjustierten Regressionsanalysen zeigen fiir
die Méanner mit N = 1.134 (fehlende Daten von N = 109) im ersten Modell keinen
Haupteffekt fiir die psychosozialen Merkmale. Im bestangepassten Modell zeigt sich jedoch
analog zu den Ergebnissen der geschlechtsunspezifischen Regressionsanalyse ein Effekt fiir
Depressivitit (OR = 1.37, 95-%-KI: 1.12-1.67) und das Alter (OR =1.11, 95-%-KI: 1.07-

1.14).
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Fiir die Frauen zeigt sich mit N = 1.259 (fehlende Daten von N = 181) einbezogenen
Daten ebenso ein starker signifikanter Haupteffekt fiir Depressivitit (OR = 2.02, 95-%-KI:
1.37-2.98), ein geringer Effekt fiir das Alter (OR = 1.05, 95-%-KI: 1.00-1.12) und zusitzlich
fiir Kohdrenzsinn (OR = 2.73, 95-%-KI: 1.49-5.02). Widererwartend steht der Kohérenzsinn

mit der Erkrankungswahrscheinlichkeit in stark positiven Zusammenhang.

Zur Uberpriifung, ob es bei den Ergebnissen statistisch bedeutsame Unterschiede
zwischen Frauen und Minnern gibt, werden die Werte einem Hypothesentest mit der oben
beschriebenen Formel unterzogen. Verglichen werden geschlechtsspezifische Unterschiede
fiir den Effekt von Depressivitdt und Kohérenzsinn. Fiir Depressivitit werden die jeweiligen
Regressionsgewichte und Standardfehler fiir die Frauen mit b,, = 0.70 (SE},, = 0.20) und die
Minner mit b,, = 0.31 (SEp, = 0.10) gegeneinander getestet. Es zeigt sich im Merkmal
Depressivitidt mit £ = 0.51 (¢ <|1.96|) kein bedeutsamer Unterschied. In Bezug auf
Unterschiede im Merkmal Kohédrenzsinn, unter Beriicksichtigung der Kennwerte b,, = 0.78
(SEpy = 0.25) fiir die Frauen und b,, = -0.06 (SEp, = 0.14) fiir die Ménner, zeigen sich auch

hier mit # = 0.95 (¢ <|1.96|) keine bedeutsamen Geschlechterunterschiede.

4.3.7. Priifung indirekter Effekte durch das Gesundheitsverhalten

Im folgenden Abschnitt soll gepriift werden, ob indirekte Effekte in der Beziehung
zwischen Stress bzw. Personlichkeitsmerkmalen und Herzinfarkt durch verschiedene
Aspekte des Gesundheitsverhaltens vorliegen. Fiir die Mediatoranalyse werden iiber eine
Uberpriifung indirekter Effekte anhand einzelner Regressionsanalysen nach den Kriterien
von Baron und Kenny (1986) hinaus zwei Signifikanztests, einen Sobel-Z-Test sowie
zusitzlich ein Bootstrap-Verfahren durchgefiihrt (in Abschnitt 3.4 wurde das genaue
Vorgehen bereits beschrieben). Fiir das Bootstrap-Verfahren werden m = 1.000 Ziehungen

durchgefiihrt.
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Eine erste Voraussetzung, um einen Zusammenhang iiberhaupt auf einen mediierenden
Einfluss zu testen, ist der Nachweis eines direkten Effekts zwischen Stress bzw.
Personlichkeitsmerkmalen und der Inzidenz Herzinfarkt. Die direkten Effekte sind bereits
anhand Cox Regressionsanalysen getestet worden und sind der Ergebnisdarstellung aus
Abschnitt 4.3.4 zu entnehmen. Um keine indirekten Effekt zu iibersehen, wird von den
Ergebnissen der Regressionsanalyse des unadjustierten Modells ausgegangen. Dabei zeigten
sich signifikante Regressionen von Herzinfarkt auf Arbeitsbelastungen (HR = 1.36, 95-%-
KI: 1.16-1.60), Depressivitit (HR = 1.37, 95-%-KI: 1.10-1.72) und Arger (Anger-in;

HR = 1.26, 95-%-KI: 1.04-1.53). Fiir diese einzelnen direkten Zusammenhinge sollen
unterschiedliche Merkmale des Gesundheitsverhaltens als Mediatoren untersucht werden.
Folgende Gesundheitsverhaltensweisen werden als Mediatoren getestet: der BMI, das
Rauchverhalten, der Alkoholkonsum, das Ausmaf an korperlicher Aktivitit und

Erndhrungsgewohnheiten. Daraus ergeben sich 15 zu testende Mediationen.

Die Ergebnisse der Mediationsanalysen zeigen fiir die 15 getesteten Mediationen vier
signifikante indirekte Effekte. In Tabelle 17 sind ausschlieBlich die signifikanten Ergebnisse
der tiberpriiften indirekten Effekte dargestellt. Das Vorgehen soll beispielhaft anhand eines
signifikanten Ergebnisses dargestellt werden. Vermutet wurde, dass der positive
Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und Herzinfarkt dadurch erklirt werden kann,
dass Personen, die eine hohere Arbeitsbelastung haben, einen hoheren BMI aufweisen. Im
ersten Schritt konnte bereits eine signifikante Regression von Herzinfarkt auf
Arbeitsbelastungen festgestellt werden. In einem zweiten Schritt zeigt sich ebenso eine
signifikante Regression von dem BMI auf Arbeitsbelastung. Der dritte Schritt zeigt
schlieBlich, dass der Herzinfarkt unter Hinzunahme der Arbeitsbelastungen immer noch
durch den BMI vorhergesagt wird. Aus Abbildung 11 wird ersichtlich, dass es sich um eine

partielle Mediation des BMI auf den Zusammenhang handelt. Der Regressionskoeffizient
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des indirekten Zusammenhangs sinkt unter Beriicksichtigung des BMIs von 3 = 1.31

(p <.001) auf B =1.17 (p <.001) ab. Der Signifikanztest durch einen Sobel-Z-Test
bekriftigt den gezeigten signifikanten indirekten Zusammenhang (Z = 3.26, p <.001). Auch
die Ergebnisse des Bootstrapping deuten auf einen indirekten Effekt hin (95-%-KI: 0.02 —
0.06). Insgesamt weisen die Werte der Regressionsanalyse und der Signifikanztests darauf
hin, dass der positive Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und der Inzidenz
Herzinfarkt zu einem Teil dadurch erklart werden kann, dass Personen, die unter einer

hoheren Belastung am Arbeitsplatz leiden, auch einen hoheren BMI aufweisen.

1.31%%*

Arbeitsbelastungen > Herzinfarkt
(1.17%*%)

0.14%%* 1O]***

BMI

Abbildung 11

Einfaches Mediationsmodell zum Zusammenhang von Arbeitsbelastungen und der Inzidenz
Herzinfarkt mediiert iber den BMI fiir N = 2.467 (angegeben sind die standardisierten
Regressionskoeffizienten 3, *** p <.001)

Der Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und Herzinfarkt ldsst sich nicht nur
zu einem gewissen Anteil durch den BMI erkldren, sondern wie aus Tabelle 17 ersichtlich
ebenso zu einem Teil durch aktives Rauchen (Sobel-Z-Test: Z =2.86, p < .01; Bootstrap-

Analyse: 95-%-KI 0.01-0.05).
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Tabelle 17

Ergebnisse signifikanter Mediationseffekte zum Zusammenhang zwischen Stress bzw.
Personlichkeitsmerkmalen und der Inzidenz Herzinfarkt berechnet anhand von
Regressionsanalysen unter Beriicksichtigung von Signifikanztests (Sobel-Z-Test und
Bootstrap-Verfahren)

Kriterium Pridiktor §] p N
Herzinfarkt  Arbeitsbelastungen 1.31 oAk 2.447
§o BMI Arbeitsbelastungen 0.14 ook 2.447
£ £ Herinfarkt  BMI 1.01 *k 2.447
E i'; Arbeitsbelastungen 1.17 ook 2.447
Herzinfarkt ~ Arbeitsbelastungen 1.29 ook 2.467
§o Rauchen Arbeitsbelastungen 0.08 ook 2.467
% § Herzinfarkt Rauchen 1.48 wk 2.467
E i'; Arbeitsbelastungen 1.20 ook 2.467
Herzinfarkt Depressivitit 0.72 *k 2.634
§ BMI Depressivitit 0.07 wak 2.634
% Heminfarkt  BMI 1.09 = 2.634
§ Depressivitit 0.64 * 2.634
Herzinfarkt Arger (Anger-in) 0.96 ok 2.635
- BMI Arger (Anger-in) 0.12 R 2.635
. § Herzinfarkt  BMI 1.07 - 2.635

= "

< I Arger (Anger-in) 0.82 o 2.635

Anmerkungen. * p < .05; ¥* p <.01; *** p <.001; = standardisierter Regressionskoeffizient; BMI = Body-Mass-Index.

Fiir das Merkmal Depressivitit konnte ebenso eine partielle Mediation durch den BMI
identifiziert werden. Der positive Zusammenhang zwischen Depressivitit und Herzinfarkt
lasst sich demnach zu einem Teil dadurch erkléren, dass Personen, die hohere depressive
Symptome haben, auch einen hoheren BMI aufweisen. Die Signifikanztests unterstiitzten
dieses Ergebnis beim Sobel-Z-Test mit einem Wert von Z=2.77 (p <.01) und beim

Bootstrap mit einem 95-%-KI von 0.01-0.04.
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Auch fiir das Merkmal Arger (Anger-in) zeigte sich ein signifikanter indirekter Effekt
tiber den BMI (Sobel-Z-Test: Z=3.42, p <.001; Bootstrap-Analyse: 95-%-KI 0.02-0.05).
Der Zusammenhang zwischen nach innen gerichtetem Arger und Herzinfarkt lieB sich auch
hier zu einem gewissen Anteil dadurch erkldren, dass Personen, die eine stirkere Tendenz

haben, Gefiihle von Arger zu unterdriicken, auch einen hdheren BMI haben.

Insgesamt konnten fiir alle drei direkten Zusammenhénge indirekte Effekte, vermittelt
iiber den BMI, fiir einen der direkten Zusammenhinge zusétzlich tiber das Rauchverhalten,
nachgewiesen werden. Bei allen Zusammenhéngen handelt es sich um partielle Mediationen.

Fiir die anderen Gesundheitsverhaltensweisen zeigten sich keine indirekten Effekte.

4.3.8. Zusammenfassung der Ergebnisse

In der ersten Langsschnittuntersuchung (Untersuchung 2) ist ebenso wie in der
Querschnittuntersuchung (Untersuchung 1) der Einfluss von Stress,
Personlichkeitsmerkmalen und den Gesundheitsverhaltensweisen als vermittelnde
Mechanismen auf die Inzidenz von Herzinfarkt getestet worden. Im Unterschied zur
Querschnittuntersuchung wurde das Risiko fiir Herzinfarkt {iber einen Erhebungszeitraum

(t1, t2 und t3) von insgesamt 20 Jahren an 2.683 Probanden geschitzt.

Bezogen auf Stress zeigte sich in den Korrelationsanalysen ein schwacher
Zusammenhang zwischen Belastungen durch die berufliche Tatigkeit und der Entstehung
von Herzinfarkt. In den Regressionsanalysen konnte sich zwar fiir die einzelnen
Stressindikatoren (Arbeitsbelastungen und Kritische Lebensereignisse) kein bedeutsamer
solitdrer Einfluss bestdtigt werden, in Interaktion miteinander aber ein erh6htes

Erkrankungsrisiko um 23 %.

Zur Uberpriifung der Pridiktivkraft der Persdnlichkeitsmerkmale zeigte sich fiir das

Merkmal Arger (Anger-in) ein schwacher korrelativer Zusammenhang.
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Regressionsanalytisch erwies sich das Merkmal Depressivitidt am erkldrungsméchtigsten.
Die Entstehung eines Herzinfarkts war dabei um 32 % wahrscheinlicher. Die anderen
Personlichkeitsmerkmale — Neurotizismus, Feindseligkeit, Arger (Anger-in und Anger-out)
und Zeitnot — trugen nicht zur Varianzaufklarung bei. Eine Interaktion aller

Personlichkeitsmerkmale zeigte kein erhohtes Risiko.

Kohirenzsinn und soziale Unterstiitzung zeigten kein verringertes Erkrankungsrisiko
sowohl in direktem Zusammenhang als auch in Interaktion miteinander. Neben dem
vermuteten direkten positiven Einfluss wurde ein puffernder Effekt beider Merkmale fiir den
Zusammenhang zwischen psychosozialen Merkmalen und Herzinfarkt angenommen. Von
mehreren getesteten Einfliissen zeigte sich nur der Kohérenzsinn als Puffer (Moderator) in

der Beziehung zwischen Arbeitsbelastungen und Herzinfarkt.

Bei der Uberpriifung vermittelnder Mechanismen erwiesen sich der BMI und in einem
Fall das Rauchverhalten als relevante Mediatoren. Fiir den BMI zeigte sich, dass Personen,
die mehr Arbeitsbelastung haben, mehr depressive Symptome aufweisen und stirker dazu
neigen, Arger zu unterdriicken, auch einen hdheren BMI haben. Ebenso stellte sich heraus,
dass Personen mit mehr Arbeitsbelastungen Raucher sind und dies zu einem erhdhten Risiko
fiihrt. Fiir die anderen Gesundheitsverhaltensweisen konnten keine indirekten Effekte

festgestellt werden.

Geschlechtsspezifische Unterschiede im Risiko zeigten sich in der vorliegenden

Stichprobe nicht.
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4.4. Ergebnisse Untersuchung 3: Strukturgleichungsmodellierung

(Ldngsschnittstudie 2)

In den folgenden Abschnitten sollen die Ergebnisse der dritten Untersuchung
dargestellt werden. Die vorliegenden Daten werden im Hinblick auf die vermuteten
Zusammenhédnge einer Strukturgleichungsanalyse unterzogen. Vorab werden auf die
Merkmale der Analysestichprobe und die Erfiillung der Voraussetzungen eingegangen,
anschlieend der Vorgang, die Modellbildung sowie die Ergebnisse der
Strukturgleichungsanalyse geschildert, und zuletzt das Modell auf Generalisierbarkeit

getestet.

4.4.1. Merkmale der Stichprobe

Die Zusammensetzung der Stichprobe im Rahmen der Strukturgleichungsmodellierung
ist mit jener identisch, die in Abschnitt 4.3.1 fiir die regressionsanalytischen Auswertungen

der Langsschnittstudie 1 beschrieben wurde.

4.4.2. Test auf Voraussetzungen der Strukturgleichungsmodellierung

Die grundlegenden Voraussetzungen zur Durchfiihrung einer
Strukturgleichungsanalyse dhneln denen der Regressionsanalyse. Auch hierbei wird eine
multivariate Normalverteilung der Daten vorausgesetzt, die bei den Pradiktoren in der
vorliegenden Stichprobe jedoch nicht als gegeben angenommen werden konnte. Als
besonders glinstig gilt ebenso eine grofe Stichprobengrofe ab N > 100 Probanden, was mit

einer Stichprobe iiber 2.000 Probanden erfiillt werden konnte.
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4.4.3. Strukturgleichungsanalyse

Neben den regressionsanalytischen Untersuchungen wird zusitzlich eine
Strukturgleichungsanalyse durchgefiihrt, um die einzelnen Zusammenhinge anhand Pfade in
einem gesamten Modell parallel schétzen und auch die Wirkung latenter Variablen
iiberpriifen zu konnen. Fiir das anfénglich theoriegeleitet erstellte ,,integrative
Risikofaktorenmodell* (fiir eine vereinfachte Darstellung s. Abb. 12) werden Wirkungspfade
festgelegt und im Folgenden getestet (Weiber & Miihlhaus, 2010). Das Besondere bei der
Strukturgleichungsanalyse ist dabei, dass alle Beziehungen im Modell simultan tiberpriift
werden konnen (Backhaus, 2011). Das zu iiberpriifende Strukturmodell vereint dabei
mehrere Hypothesen, die in einem Ursache-Wirkungsgefiige angeordnet sind. Diese werden
im Folgenden anhand einer Strukturgleichungsmodellierung mit dem Statistikprogramm

AMOS empirisch liberpriift.

Vor der Modellschétzung soll an dieser Stelle nochmals auf die im Vorfeld
aufgestellten Hypothesen eingegangen werden. Vermutet wurde, dass ein anhand
theoretischer Uberlegungen erstelltes Risikofaktorenmodell eine gute Anpassungsgiite
aufweist. Die vermuteten Zusammenhéinge im Modell dhneln dabei denen der
Regressionsanalysen. Es wird angenommen, dass mit héheren Werten in (a) Stress und (b)
emotional negativen Personlichkeitseigenschaften die Wahrscheinlichkeit eines
Herzinfarktes steigt. Zudem sollen Stress und Personlichkeitseigenschaften durch bestimmte
gesundheitsrelevante Verhaltensweisen (BMI, Rauchen) vermittelt werden und dadurch zu
einem erhohten Risiko beitragen (c, d). Ebenso wird {iberpriift, ob hohere Werte in

protektiven Faktoren das Erkrankungsrisiko verringern (e).
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Abbildung 12

Pfaddiagramm des theoriegeleiteten integrativen Risikofaktorenmodells (,,Hypothesized
Model*; dargestellt sind der Ubersicht wegen lediglich die latenten Variablen bzw. das
Strukturmodell)

Die Schitzung des Modells erfolgt anhand einzelner Schritte. Zuerst wird die Passung
der empirischen Messwerte mit den einzelnen Messmodellen der latent exogenen Variablen
— Stress, Personlichkeit und protektive Faktoren — getestet. Die Giitepriifung der
Messmodelle folgt dem Prinzip der konfirmatorischen Faktorenanalyse. Die Passung der
einzelnen Messmodelle wird vor der Schitzung des Gesamtmodells getrennt tiberpriift, weil
schlecht erfasste Messvariablen ein ungenau gemessenes Konstrukt abbilden, was sich
negativ auf die gesamte Modellschidtzung auswirkt. Danach wird die eigentliche Priifung des
Modells anhand der Strukturgleichungsanalyse durchgefiihrt. Dabei sollen die vermuteten
theoretischen Zusammenhinge auf ihre Giiltigkeit iiberpriift werden. Die Validitdt des

Modells wird unter der Angabe der beiden Giitemalle (Modell-Fit-Werte) CFI und RMSEA
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(Kriterien nach Weiber & Miihlhaus, 2010) bewertet. Die Kennwerte des Chi-Quadrat-
Modellgiiltigkeitstests werden im Folgenden nur der Vollstandigkeit wegen berichtet, da
dieser bei groflen Stichproben mit N > 500, sowie bei Verletzung der Normalverteilung und
bei komplexen Modellen dazu neigt, eher signifikant zu werden und giiltige Modelle zu
verwerfen. Da alle drei Kriterien in der vorliegenden Untersuchung zutreffen, darf der Chi-

Quadrat-Wert nur unter Vorbehalt interpretiert werden.

Fiir die Modellschiatzung der einzelnen Messmodelle konnte die Validitét, meist unter
Reduktion einzelner Items, fiir die Konstrukte Neurotizismus, Depressivitit, Arger (Anger-
out), Feindseligkeit, Zeitnot, Arbeitsbelastungen, Kohdrenzsinn und Soziale Unterstiitzung
bestdtigt werden. Fiir Neurotizismus konnte ein guter Modell-Fit erzielt werden mit einem
CFI = .96 und einem RMSEA = .05 (8 von 24 Items erhalten), fiir Depressivitidt CFI = .95
und RMSEA = .07 (9 von 16 Items erhalten), fiir Arger (Anger-out) CFI = .96 und RMSEA
= .07 (alle 8 Items erhalten), fiir Feindseligkeit CFI = .95 und RMSEA = .07 (6 von 27 Items
erhalten), fiir Zeitnot CFI = .94 und RMSEA = .04 (7 von 13 Items erhalten), fiir
Arbeitsbelastungen CFI =.996 und RMSEA = .05 (4 von 22 Items erhalten), fiir
Kohérenzsinn CFI = .98 und RMSEA = .08 (5 von 19 Items erhalten) und fiir Soziale
Unterstlitzung CFI = .95 und RMSEA = .07 (12 von 22 Items erhalten). Eine schlechte
Validitiit ist hingegen fiir die Merkmale Arger (Anger-in) und kritische Lebensereignisse

festgestellt worden, weshalb diese nicht in das Modell aufgenommen worden sind.

Nach der Modellschitzung der Messmodelle sind die einzelnen Second-Order-
Faktoren ,,Stress, ,,Personlichkeit* und ,,protektive Faktoren* auf ihre Passung iiberpriift
worden. Fiir den libergeordneten Faktor Personlichkeit konnte ein guter Modell-Fit mit den
beiden Merkmalen Depressivitit und Feindseligkeit erreicht werden (CFI = .94 und RMSEA

=.06). Fiir die beiden Merkmale Arbeitsbelastungen und Lebensereignisse ergab sich kein
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tibergeordneter Stress-Faktor. Auch ein libergeordneter protektiver Faktor der beiden

Merkmale Kohérenzsinn und soziale Unterstiitzung konnte nicht bestdtigt werden.

Fiir das Gesundheitsverhalten als mediierender Faktor wurden die zwei direkt
beobachtbaren (manifesten) Variablen Rauchen und BMI ausgewéhlt. Aufgrund der
inhomogen erfassten Verhaltensweisen und einer fragwiirdigen Interpretierbarkeit eines
Second-Order-Faktors, werden die beiden Verhaltensweisen als Mediatoren im Modell

getrennt dargestellt.

Der Faktor Kohérenzsinn wurde aufgrund eines nicht theoriekonformen
Zusammenhangs mit Herzinfarkt in Bezug auf die Wirkrichtung aus dem Modell entfernt,

um den Modell-Fit zu erhohen.

Fiir die Strukturgleichungsanalyse sind 629 empirische Varianzen und Kovarianzen fiir
die Modellschédtzung ermittelt worden, sowie 110 zu schitzende Parameter, was zu 629-110
=519 Freiheitsgraden (d.f.) fithrt. Aufgrund der verwendeten Full-Information-Maximum-
Likelihood-Schitzung konnten alle N = 2.683 Probanden in die Berechnung einbezogen
werden. Die folgende Abbildung 13 zeigt das, nach der Schitzung der Messmodelle der
einzelnen Faktoren (Messmodelle 1-4) und Second-Order-Faktoren (Messmodell 5),
angepasste Strukturmodell unter Angabe der ermittelten standardisierten
Regressionsgewichte. Im Folgenden wird das Modell zuerst anhand inferenzstatistischer
Giitekriterien evaluiert (Modellevaluation), anschlieend die Ergebnisse der
Strukturgleichungsanalyse des Gesamtmodells dargestellt (Ergebnisdarstellung) und

indirekte Effekte tiberpriift (Mediationseffekte).
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Abbildung 13

Pfaddiagramm des angepassten Strukturgleichungsmodells (,,Baseline Model*) unter
Angabe der standardisierten Pfadkoeftizienten und Hervorhebung der Messmodelle, erstellt
in AMOS Graphics (die Bezeichnungen der Variablen entsprechen den Variablennamen in
SPSS: vhi_MorbMort = Herzinfarkt, Personlichkeit = Faktor Personlichkeitseigenschaften,
ARBEIT = Arbeitsbelastungen, SOZU = Soziale Unterstiitzung, FEIND = Feindseligkeit,

DEPR = Depressivitit, BM65 = Rauchen und BMI_BL = BMI)

Modellevaluation. Die Ergebnisse zeigen fiir die Modellevaluation mit einen Chi-

Quadrat-Wert von y” (519) = 2627.718 (p = .000) keine gute Passung fiir das Modell mit der

Realitdt. Allerdings ist dieser Wert aufgrund der an anderer Stelle genannten Griinde nur

bedingt zu interpretieren. Aufgrund der vorliegenden groBen Stichprobe wird der x’-Wert

nur als deskriptives Giitemal} bewertet und wird dafiir mit den Freiheitsgraden in Verhéltnis

gesetzt x> / d.f. = 5.06. Da dieser Wert die Grenze von 2,5 auch als deskriptives GiitemaB
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iberschreitet, deutet dies auf einen weniger guten Modell-Fit hin. Die beiden Giitemaf3e CFI
und RMSEA sind fiir die Modellbeurteilung bedeutsam. Fiir das vorliegende Modell ergab
sich ein CFI von .93 und ein RMSEA von .04. Beide Werte sprechen fiir einen guten

Modell-Fit also eine gute Anpassung des Modells an die Realitét.

Ergebnisdarstellung. Die Ergebnisse der Strukturgleichungsanalyse werden nun
dargestellt und zu den vorher aufgestellten Hypothesen in Vergleich gesetzt. Aufgrund
hypothesenkonformer Vorzeichen der Pfadkoeffizienten erscheint das Modell im Hinblick
auf die Wirkungsrichtung der vermuteten Zusammenhénge plausibel. Zur Beurteilung der
Parameterschitzungen werden die Streuung und die Werte der ,,Critical Ratios*
herangezogen. Die Werte der Standardfehler sind bis auf zwei Ausnahmen relativ homogen.
Die hohen Werte der beiden Ausnahmen kdnnen auf eine nicht zuverldssige
Parameterschitzung hindeuten und miissen bei der Interpretation der Ergebnisse
berticksichtigt werden. Die Ausgabe der Critical Ratios fiir jeden Modellparameter zeigt bis
auf vier Ausnahmen gute Werte liber dem Grenzwert von 1.96. Unterhalb dieses
Schwellenwerts befinden sich fiir die Modellstruktur unwichtige Pfadkoeffizienten: die
Pfadkoeffizienten zwischen Personlichkeit und Rauchen, Arbeit und Rauchen, Personlichkeit
und Herzinfarkt, sowie Soziale Unterstiitzung und Herzinfarkt. Das bedeutet, dass diese
Pfadkoeffizienten sich nicht signifikant von Null unterscheiden und keinen Beitrag zur
Varianzautkldarung in dem Modell leisten. Bei den einzelnen Pfadkoeffizienten im Modell
zeigt sich, dass Stress mit einem Pfadkoeffizienten von .07 (p <.01), Rauchen mit .10
(p <.001) und der BMI mit .09 (p <.001) in direktem positiven Zusammenhang mit
Herzinfarkt stehen. Der Faktor Stress ist hierbei im Sinne von Arbeitsbelastungen aufgrund
von Nacht-, Schicht-, Akkord- oder Stiickarbeit aufzufassen. Ein positiver Zusammenhang
zwischen negativ emotionalen Personlichkeitseigenschaften einerseits und ein negativer

Zusammenhang mit sozialer Unterstiitzung andererseits konnten nicht bestitigt werden.
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Insgesamt zeigt sich, dass die Varianz des Erkrankungseintritts nur zu 2,5 %" durch die

Faktoren im Modell erklart werden kann.

Mediationseffekte. Neben den eben dargelegten direkten Effekten werden folgend
indirekte Effekte iiber die beiden Mediatoren Rauchen und BMI untersucht. Um zu
iberpriifen, inwiefern auf der einen Seite Stress und auf der anderen Seite
Personlichkeitseigenschaften liber gesundheitsrelevante Verhaltensweisen vermittelt werden,
werden jeweils zwei Strukturgleichungsanalysen getrennt fiir die beiden unabhéngigen
Variablen und die beiden Mediatoren berechnet. Der totale Effekt ldsst sich durch die
Addition des direkten und indirekten Effekts bestimmen (Weiber & Miihlhaus, 2010). Der
direkte Effekt ist als standardisiertes Regressionsgewicht aus der Abbildung des jeweiligen
Pfads zu entnehmen, der indirekte Effekt wird durch die Multiplikation der entsprechenden
beiden Pfadkoeffizienten, die iiber den Mediator verlaufen, errechnet. Zur Berechnung des
indirekten Effekts des Zusammenhangs von Personlichkeit mit Herzinfarkt iiber den BMI,
ergibt sich fiir den direkten Effekt ein Pfadkoeffizient von .05 (p < .05), ein indirekter Effekt
von .01 und ein totaler Effekt von .06. Beim Zusammenhang zwischen Stress und
Herzinfarkt mit einem direkten Effekt von .08 (p <.001) konnten ein indirekter Effekt fiir
den Mediator BMI mit einem Pfadkoeffizienten von .01 und ein totaler Effekt von .09
festgestellt werden. Bei beiden indirekten Effekten handelt es sich um eine schwache
partielle Mediation. Fiir den Mediator Rauchen konnten weder fiir Stress, noch fiir den

Faktor Personlichkeit indirekte Effekte gefunden werden.

3

' Bei der Angabe der Varianzaufklirung handelt es sich um ,,Squared multiple Correlations®

(SMC), die wie das BestimmtheitsmaB R* interpretiert werden konnen.
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Insgesamt konnte das urspriingliche, aufgrund theoretischer Uberlegungen, erstellte
Modell in seiner Struktur nicht bestdtigt werden. Erst nach vorgenommener Anpassung
wiesen die empirischen Daten mit einem CFI von .93 und einem RMSEA von .04 eine den
Giitekriterien entsprechend angemessene Anndherung an die Realitdt auf. Die Varianz von
Herzinfarkt durch die im Modell enthaltenen Variablen konnte jedoch nur zu 2,5 %
aufgeklart werden. Bei Betrachtung der einzelnen Pfadkoeffizienten lieBen sich die in den
Hypothesen vermuteten Zusammenhénge lediglich fiir Stress in Form von
Arbeitsbelastungen als (schwacher) Priadiktor fiir Herzinfarkt bestéitigen. Eine (schwache)
partielle Mediation konnte hypothesenkonform iiber den BMI (als Indikator fiir das
Gesundheitsverhalten) fiir den Zusammenhang zwischen Stress bzw. Personlichkeit und

Herzinfarkt festgestellt werden.

4.4.4. Priifung der Generalisierung des Strukturmodells

Ziel der Durchfiihrung einer Validierung der Losung der Strukturgleichungsanalyse ist
dessen externe Validitdt im Sinne einer Doppelkreuzvalidierung zu tiberpriifen. Die
Generalisierbarkeit des Strukturmodells an der vorliegenden Stichprobe soll im Folgenden
innerhalb des Datenmaterials durch eine Splittung der Gesamtstichprobe gepriift werden.
Zudem soll dadurch die Stabilitdt der Varianzaufklarung von Herzinfarkt durch das Modell
getestet werden. Diese Methode wird vorgenommen, um auszuschlieBen, dass die Losung
der Strukturgleichungsanalyse von der vorliegenden Stichprobe abhéngig oder auch zufillig

ist.

Neben den bereits bestehenden Ergebnissen der Strukturgleichungsanalyse des
Modells an der Gesamtstichprobe (mit N = 2.683) sind fiir die Validierung zwei weitere
Strukturgleichungsanalysen des gleichen Modells an zwei Sub-Datensdtzen durchgefiihrt

worden. Bei den Teilstichproben A (N = 1.334) und B (N = 1.349) handelt es sich um zwei
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Zufallsstichproben, die sich aus ca. 50 % der Gesamtstichprobe zusammensetzen. Die
Teilstichproben sind so bestimmt worden, dass sich in beiden Teilstichproben

unterschiedliche Probanden befinden.

Die Validitit des Modells ist anschlieBend getestet worden, indem im ersten Schritt fiir
die beiden Teilstichproben A und B jeweils eine Strukturgleichungsanalyse berechnet wurde.
In einem zweiten Schritt sind die Gewichte aus der Modellschiatzung der Teilstichprobe B
auf die Pfade von Teilstichprobe A iibertragen worden (Bortz & Schuster, 2010).
Anschlielend hat sich nach der Durchfiihrung einer Strukturgleichungsanalyse unter
Konstanthaltung der Koeffizienten eine neue Modelllosung von Teilstichprobe A* ergeben.
Das Gleiche ist fiir die Teilstichprobe B mit den Gewichten der Losung von Teilstichprobe A

durchgefiihrt worden, wodurch eine weitere Losung von Teilstichprobe B* erhalten wurde.

In Tabelle 18 sind die Ergebnisse der vier Strukturgleichungsanalysen der
Teilstichproben A und A* bzw. B und B* zum Vergleich ihrer Modellosungen dargestellt.
Die Ergebnisse der beiden Teilstichproben A und A* zeigen eine perfekte Ubereinstimmung
in den Giitemallen und der Varianzaufkldrung. Die Losungen der Teilstichproben B im
Vergleich zu B* zeigen keine grolen Abweichungen in den VergleichsmaBlen. Auch im
Hinblick auf die Modellosung der Gesamtstichprobe zeigen sich nur geringfiigig Differenzen
in der Varianzaufkliarung. In der Gesamtstichprobe konnen 2,5 % der Varianz aufgeklért
werden, in Teilstichprobe A und A* etwas mehr mit jeweils 2,9 % und in Teilstichprobe B
marginal weniger mit 2,4 % und in Teilstichprobe B* mit 1,5 %. Anhand der Ergebnisse
kann unter Vorbehalt, weil es sich hierbei um keine neue Stichprobe handelt, davon

ausgegangen werden, dass das Modell valide ist.
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Tabelle 18

Priifung der Generalisierung des Strukturgleichungsmodells der Gesamtstichprobe an zwei
Sub-Datensdtzen (Teilstichprobe A und B) im Sinne einer Doppelkreuzvalidierung

Stichprobe CFI RMSEA sMmc* N

Gesamtstichprobe .93 .04 .025 (2,5 %) 2.683
Teilstichprobe A 91 .04 .029 (2,9 %) 1.334
Teilstichprobe A* 91 .04 029 (2,9 %) 1.334
Teilstichprobe B 93 .04 .024 (2,4 %) 1.349
Teilstichprobe B* .92 .04 015 (1,5 %) 1.349

Anmerkungen. # Die ,,Squared multiple Correlations® (SMC) geben das Ausmaf} der Varianzaufkldrung der abhéngigen Variablen
Herzinfarkt durch die unabhingigen Variablen an und kénnen wie das BestimmtheitsmaB R? interpretiert werden.

4.4.5. Zusammenfassung der Ergebnisse

Im Quer- und Langsschnitt (Untersuchungen 1 und 2) sind bereits die vermuteten
direkten und indirekten Zusammenhénge anhand von Korrelationen und Regressionen
iberpriift worden. In einer zweiten Langsschnittuntersuchung (Untersuchung 3) wurden
diese Zusammenhénge in einem Modell anhand von Pfaden dargestellt und die

Pridiktivkraft der Risikofaktoren durch Strukturgleichungsanalysen geschétzt.

Das in seiner urspriinglichen Struktur aufgestellte Modell lie sich in dieser Form nicht
bestdtigen. Nach vorgenommener Anpassung blieben die beiden psychosozialen Merkmale
Stress (Arbeitsbelastungen) und Personlichkeit (Depressivitidt und Feindseligkeit) im Modell
bestehen. Damit wies das Modell zwar eine gute Passung an die Realitit auf, die Faktoren im
Modell kldrten aber nur 2,5 % der Varianz der Entstehung von Herzinfarkt auf. In dem
Modell erwies sich Stress (in Form von Arbeitsbelastungen) als erkldrungsméchtigster
Einflussfaktor. Negativ emotionale Personlichkeitsmerkmale lieferten keinen Beitrag zur

Varianzautklarung.

Ebenso wurden anhand von Strukturgleichungsanalysen die beiden

Verhaltensgewohnheiten BMI und Rauchen auf ihre vermittelnden Funktionen im
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Zusammenhang zwischen den Priadiktoren und Herzinfarkt getestet. Fiir die beiden Faktoren
Stress (Arbeitsbelastungen) und Personlichkeit (Depressivitdt und Feindseligkeit) konnte
bestdtigt werden, dass der Zusammenhang iiber den BMI vermittelt wird; keine Mediation

zeigte sich hingegen fiir das Rauchverhalten.

Um die Validitét des Strukturmodells zu testen, wurde eine Doppelkreuzvalidierung
durch Splittung der Gesamtstichprobe durchgefiihrt. Das Modell stellte sich dabei als
generalisierbar heraus. Die Validierung bekriftigt die signifikanten Zusammenhénge im

Modell.
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5. Diskussion

Basierend auf den Daten der Heidelberger-Ldingsschnittstudie mit einer insgesamt 20
Jahre langen Beobachtungszeit wurde in der vorliegenden Arbeit untersucht, ob
psychosoziale Merkmale wie Stress und bestimmte Personlichkeitseigenschaften an der
Entstehung eines Myokardinfarkts beteiligt sind. Zur Priifung der Annahmen wurden
verschiedene Analysen durchgefiihrt und die Zusammenhéinge sowohl quer- als auch
langsschnittlich getestet. Von urspriinglich 5.102 Probanden der Heidelberger-
Ldingsschnittstudie konnte in der fiir die Analysen ausgewéhlten Stichprobe nach
durchschnittlich 15 Beobachtungsjahren gezeigt werden, dass das Erkrankungs- und
Mortalititsrisiko bei Personen, die mehr Stress erlebten und depressive Symptome zeigten
im Vergleich zu Personen mit niedrigeren Werten wahrscheinlicher war. In Analysen, in
denen mehrere Storvariablen kontrolliert wurden, standen die beiden psychosozialen
Merkmale mit einer erhdhten Privalenz und Inzidenz fiir Herzinfarkt in Zusammenhang. Bei
der Frage nach zugrunde liegenden Mechanismen wurden gesundheitsrelevante
Verhaltensweisen als Mediatoren untersucht. In den Analysen zeigte sich der Body-Mass-
Index (BMI) als teilweise vermittelnder Faktor fiir einige der Zusammenhénge zwischen
psychosozialen Merkmalen und Herzinfarkt. Obwohl die Zusammenhénge signifikant

ausfielen, waren die Effekte allerdings numerisch nur gering.

Die Heidelberger-Ldngsschnittstudie wurde als prospektive Kohortenstudie angelegt,
um Erkldrungen fiir die Entstehung von verschiedenen chronischen Erkrankungen finden zu
konnen. Neben dem methodischen Vorteil, dass viele Personen in die Analysen einbezogen
und die Pridiktoren zeitlich vor dem jeweiligen Kriterium erfasst wurden, weist das

Erhebungsdesign auch Limitationen auf. Ein Nachteil ergibt sich durch ungleich verteilte
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GruppengrofBen. Da die Inzidenzrate eines Herzinfarkt im Vergleich zu anderen
Erkrankungen zwar hoch, innerhalb einer Kohortenstichprobe aber niedrig ist, konnen
deutlich mehr Personen der Gruppe ,,gesund* als der Gruppe ,,Herzinfarkterkrankt* zugeteilt
werden. Die Hohe der Zusammenhénge konnte durch diese schiefe Verteilung gemindert
werden. Eine weitere methodische Schwiche stellt der Probandenschwund dar. Da die
Studie auf Nacherhebungszeitpunkte von jeweils 10 Jahren angelegt wurde, muss mit
Studienabbrechern gerechnet und diese auf systematische Ausfille getestet werden.
Limitierungen in den Analysen epidemiologischer Daten bestehen in Hohe der korrelativen
Zusammenhénge. Hohe Korrelationen werden fiir die durchgefiihrten Analysen
vorausgesetzt, doch niedrige korrelative Zusammenhénge sind bei epidemiologischen Daten
eher der Regelfall. Als Folge konnte die Stirke der jeweiligen EffektgroBen verringert
werden. Eine weitere Limitierung ist der fehlende Einbezug harter medizinischer Faktoren,
wie z. B. krankheitsspezifische Operationen oder Laborwerte relevanter physiologischer

Parameter, die auf die Krankheitsentwicklung Einfluss nehmen kdnnten.

Im Folgenden werden die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung getrennt fiir
zentrale und Nulleffekte im Hinblick auf das verwendete Design, die Auswertungsmodalitét,

die Variablenerfassung und frithere Befunde diskutiert.

Auf der Basis der vorliegenden Ergebnisse und anderer Forschungsbefunde wird am
Ende ein Ausblick in Bezug auf Schlussfolgerungen und Ansatzpunkte fiir weitere

Forschungsvorhaben zur Atiologie kardiovaskulirer Erkrankungen gegeben.
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5.1.Diskussion und Interpretation zentraler Effekte

In den drei Untersuchungen zeigten sich einerseits Stress und depressive Symptome
als relevante Risikofaktoren fiir Herzinfarkt und andererseits der BMI als mediierender
Faktor. Die Effekte wurden fast durchgingig durch die verschiedenen
Auswertungsmodalititen bestitigt und geben Hinweise darauf, dass die besagten
psychosozialen Faktoren bei der Erkrankungsgenese eine Rolle spielen. Im Folgenden wird
auf die einzelnen zentralen Effekte jeweils im Hinblick auf das vorliegende Studiendesign,
die verwendeten Messinstrumente, Auswertungsmethoden und frithere

Forschungsergebnisse eingegangen.

Stress als Risikofaktor. Es wurde vermutet, dass akuter und chronischer Stress
gesundheitsschiadigend fiir das Herz-Kreislaufsystem sind. Die bei Stress vom Kdorper
automatisch aktivierten notwendigen physiologischen Anpassungsreaktionen kdnnen, so
eine gingige Vermutung, bei zu grofer Belastung negativ auf den Stoffwechsel, die
Immunabwehr und das Hormonverhéltnis wirken. Weil dadurch die Herzfrequenz steigt und
arteriosklerotische Folgen begiinstigt werden kénnen (Rozanski et al., 1999), wurde der
Zusammenhang zwischen Stress und der Genese eines Myokardinfarkts untersucht. Bei den
Auswertungen zeigte sich, dass je nach Auswertungsmethode verschiedene Stressindikatoren
in unterschiedlicher Starke mit Herzinfarkt zusammenhingen und auch in Interaktion
miteinander zu einem hoheren Erkrankungsrisiko beitrugen. Personen, die sich durch ihre
Arbeit stirker belastet fiihlten oder hédufig kritische Ereignisse erlebten, wiesen eine erhdhte
Privalenz und Inzidenz fiir Herzinfarkt auf. Sowohl im Quer- als auch im Léngsschnitt

erwiesen sich die Stressindikatoren als erklarungsméchtig. Die Ergebnisse werden im
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Folgenden noch einmal genauer getrennt fiir die quer- und ldngsschnittlichen Analysen

beschrieben.

Liangsschnittlich zeigte sich in den Korrelationsanalysen ein schwacher
Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und der Inzidenz von Herzinfarkt. Die
Uberlegung eines moglichen Zufallsbefundes lisst sich aufgrund der vorher durchgefiihrten
Bonferroni-Korrektur weitgehend ausschlieen. Entgegen den Erwartungen konnte nur ein
niedriges Korrelationsmal3 verzeichnet werden. In friiheren Forschungsuntersuchungen
konnten bereits stirkere Zusammenhinge gezeigt werden (z. B. Rosengren et al., 2004). Der
schwache Zusammenhang konnte auf die inhomogene Erfassung der Skala
»Arbeitsbelastungen* zuriickgefiihrt werden. Die Indikatoren fiir die Arbeitsbelastungen
stellen keine inhaltlich nahen Merkmale zueinander dar. Die Belastungsindikatoren waren
aber breit ausgewéhlt worden, um den gesamten Bereich an mdglichen strukturellen,
formalen und kollegialen Arbeitsaspekten abzudecken. Dadurch kdnnen von den Items der
Skala unterschiedlich starke Wirkungseffekte ausgehen. Wenn nur bestimmte Belastungen,
seien es korperliche oder psychische, einen pathogenen Einfluss haben, so kann die Stérke
des Zusammenhangs durch die Fusion der unterschiedlichen Belastungsaspekte zu einer
Skala abgeschwicht werden. Fiir weitere Forschungszwecke wire es deshalb ratsam,
Arbeitsbelastungen sowohl als Ganzes, als auch die spezifischen Belastungskomponenten
getrennt auf ihren Risikoeinfluss zu priifen. Rosengren et al. (2004) konnten fiir einzelne
Abstufungen und unterschiedliche Qualitdten von Stress — Arbeits-, Familien-, finanziellen,
allgemeinen, chronischen und durch Lebensereignisse hervorgerufenen Stress — eine erhohte
Inzidenz zeigen. Aber nicht nur die breite Erhebung von Stress, sondern auch die
uneinheitliche Erfassung anhand verschieden valider Messinstrumente erschwert den
Vergleich zwischen den vorliegenden Ergebnissen und fritheren Befunden. In den

Regressionsanalysen zeigten sich fiir beide Stressindikatoren (Arbeitsbelastungen und
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Kritische Lebensereignisse) zwar keine solitiren Effekte, aber in Interaktion miteinander war
ein leicht erhohtes Risiko erkennbar. Die Erkrankungswahrscheinlichkeit erhdhte sich mit
steigendem Stresslevel um 23 %. Das Ergebnis zeigt, dass sich der Stress potenzieren und
erst ab einer gewissen Stirke gesundheitsschiadigend wirken kann. Da in den Analysen
mehrere a priori festgelegte Storvariablen wie Alter, Geschlecht, soziookonomischer Status
und mehrere gesundheitsrelevante Verhaltensweisen kontrolliert wurden, kann das wahre
Risiko genauer geschitzt und nicht tiberbewertet werden. Die Cox Regression als
verwendete Auswertungsmethode eignet sich fiir die vorliegende Fragestellung zur
Untersuchung sogenannter Uberlebenszeiten. Dadurch konnten zensierte Daten fiir die
Analysen verwendet werden. Von allen Probanden, die in irgendeiner Form nachbeobachtet
werden konnten, wurden die individuellen Personenjahre unter Beobachtung ermittelt, um
somit den zeitlichen Aspekt bei der Schiatzung der Erkrankungswahrscheinlichkeit
beriicksichtigen zu kénnen. Damit l4sst sich die Wahrscheinlichkeit der
Erkrankungsentstehung innerhalb eines bestimmten Beobachtungszeitraumes (hier von

15,2 Jahren) schitzen. Das Ergebnis bestitigt bereits gefundene positive Einzeleffekte beider
Stressindikatoren aus fritheren Studien (Backé et al., 2012; Chandola et al., 2008; Rosengren
et al., 2004; Steptoe, 2000; von Kénel et al., 2001). In den Studien werden jedoch
ausschlieBlich Ergebnisse von solitdren Einfliissen berichtet. Das erhohte Risiko durch die
Interaktion beider Stressindikatoren konnte nach der Theorie des Stresskonzepts (z. B.
Faltermaier, 2005; Filipp, 1981) daran liegen, dass das Gleichgewicht vom Organismus bei
zu grofen Belastungen nicht mehr aufrechterhalten werden kann und der Organismus bei
multipler Belastung iiberfordert ist. Ahnlich wie in den korrelations- und
regressionsanalytischen Auswertungen erwies sich in den durchgefiihrten
Strukturgleichungsanalysen Stress in Form von Arbeitsbelastungen als am meisten

bedeutsamer, wenn auch schwacher Einflussfaktor. Da der breit gefasste Faktor
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»Arbeitsbelastungen durch die vorab durchgefiihrte konfirmatorische Faktorenanalyse auf
die Items Nacht-, Schicht- Akkord- und Stiickarbeit reduziert wurde, kann nur bei diesen
arbeitsspezifischen Merkmalen von einem erhohten Erkrankungsrisiko gesprochen werden.
Die zwar insgesamt nur sehr schwache Varianzaufkldrung aller Faktoren im Modell wurde
fast ausschlieBlich tiber den Einfluss von Stress erkldrt. Die zusitzlich durchgefiihrte
Doppelkreuzvalidierung vom Strukturmodell bekréftigt den Risikoeinfluss von Stress. Das
Ergebnis flir genau diese spezifischen Belastungskomponenten steht in Einklang mit einer
erst kiirzlich veroffentlichten Meta-Analyse (Vyas et al., 2012), in der anhand von 34
Studien und einer Stichprobe aus ca. zwei Millionen Personen ein 23 %-iges Risiko (KI:
1.15-1.31) von Schichtarbeit auf Herzinfarkt gezeigt werden konnte. Allgemein liegen in der
Literatur fast ausschlieBlich Ergebnisse korrelations- oder regressionsanalytischer
Auswertungen vor, aber keine Mafigroen von Strukturgleichungsanalysen. Dies mag daran
liegen, dass sich eine Uberpriifung von Ursache-Wirkungs-Beziehungen anhand von
Strukturgleichungsanalysen bei epidemiologischen Daten als schwierig erweist, da hohe
Korrelationen zwischen den Merkmalen vorausgesetzt werden, diese bei epidemiologischen
Daten in der Regel aber eher niedrig sind. Trotzdem bieten Strukturgleichungsanalysen den
Vorteil, eine vorher theoretisch tiberlegte Struktur auf ihre Kausalannahmen zu tiberpriifen.
Zwar konnen Kausalaussagen letztendlich nur durch cross-lagged Panel Designs getroffen
werden, doch geben Strukturgleichungsmodelle auch ohne Kreuzpfade mehr als andere
Verfahren einen differenzierten Einblick in die Wirkrichtungen. Da eine Auswertung {iber
Kreuzpfade aufgrund des vorliegenden Designs nicht moglich war, stellt die Analyse {iber
Strukturgleichungsmodelle neben der Cox Regression eine geeignete Auswertungsmethode
zur Uberpriifung psychosozialer Risikoeinfliisse dar. Die vorliegende Identifizierung
bestimmter Belastungen von dhnlicher Qualitit hat den Vorteil, dass Praventions- oder

Therapiemafinahmen gezielter ergriffen werden konnen. Arbeitnehmer kdnnen einerseits in
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ihrem Beruf entlastet oder andererseits gezielter fiir bestimmte Berufsfelder ausgewéhlt
werden, um einem Unverhéltnis von Fahigkeiten und Anforderungen entgegen wirken zu

konnen.

Neben den im Léngsschnitt gefundenen Zusammenhéngen zeigten sich auch in den
querschnittlichen Analysen (schwache) korrelative Zusammenhénge zwischen
Arbeitsbelastungen bzw. kritischen Lebensereignissen und der Prdvalenz von Herzinfarkt.
Die Werte wurden im Anschluss Bonferroni-korrigiert, um Zufallsbefunde ausschlieBen zu
konnen. Regressionsanalytisch konnte dariiber hinaus gezeigt werden, dass ein Herzinfarkt
mit der steigenden Anzahl an kritischen Lebensereignissen um 89 % wahrscheinlicher ist.
Dies zeigte sich unter der strengen Kontrolle von Alter, Geschlecht, dem soziodkonomischen
Status und mehreren gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen (Rauchen, Alkoholkonsum,
BMLI, korperliche Betédtigung und Erndhrungsgewohnheiten). Bedingt durch das
querschnittliche Design konnten fiir die regressionsanalytischen Auswertungen keine
zensierten Daten verwendet werden. Dadurch lieB sich die zeitliche Dauer bei der Schétzung
der Erkrankungswahrscheinlichkeit nicht beriicksichtigen. Die im Querschnitt
durchgefiihrten Analysen konnen aufgrund der zeitgleichen Erhebung von Prédiktoren und
Kriterium nur von bedingter Aussagekraft sein. Es bleibt unklar, ob das Risiko mit
steigender Anzahl an kritischen Lebensereignissen und Arbeitsbelastungen wichst, oder
umgekehrt das Erleiden eines Myokardinfarkts zu einer Uberforderung fiihrt. Mehr Gewicht

soll daher auf die im Langsschnitt erhobenen Ergebnisse gelegt werden.

Trotz schwacher Zusammenhénge liefern die Ergebnisse sowohl im quer- und
langsschnittlichen Design als auch mit unterschiedlichen Auswertungsmodalitdten einen
Hinweis darauf, dass stressverursachende Merkmale, hier erfasst durch belastende
Arbeitsplatzbedingungen oder veridndernde Lebensbedingungen zur Krankheitsentstehung

beitragen und das kardiovaskuldre System beeinflussen. Die Ergebnisse scheinen damit die
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Vorstellungen der Auswirkungen von Stress in krankheitsitiologischen Modelle und die des

Stresskonzepts zu unterstiitzen (z. B. Faltermaier, 2005; Filipp, 1981).

Depressivitdt als Risikofaktor. Des Weiteren wurde angenommen, dass Personen mit
hohen Ausprigungen in negativ emotionalen Personlichkeitsmerkmalen ein erhdhtes Risiko
fiir die Pravalenz und Inzidenz von Herzinfarkt haben. Von den untersuchten
Personlichkeitseigenschaften zeigten nur Personen mit depressiven Verstimmungen ein
erhohtes Risiko. Im Folgenden werden die Ergebnisse spezifischer und getrennt fiir die

verwendeten Studiendesigns beschrieben.

Im Léngsschnitt konnte fiir die steigende Anzahl an depressiven Symptomen in den
Regressionsanalysen gezeigt werden, dass die Entstehung eines Herzinfarkts in
durchschnittlich 15 Jahren um 32 % wahrscheinlicher ist als beim Fehlen derartiger
Symptome. Da in der Analyse a priori alle als relevant erachteten Storvariablen (Alter,
Geschlecht, soziookonomischer Status und diverse gesundheitsbeeinflussende
Verhaltensweisen) berticksichtigt wurden, erscheint das Vorliegen eines Zufallsergebnisses
unwahrscheinlich. Die Cox Regression stellt dabei eine geeignete Auswertungsmethode zur
Untersuchung von Risikofaktoren dar, weil dadurch zensierte Daten bertiicksichtigt werden
konnten. Fiir jeden Probanden wurde die individuelle Studiendauer oder die Dauer bis zum
Erkrankungseintritt bestimmt. Das Erkrankungsrisiko konnte dann im Hinblick auf das
Zeitintervall von durchschnittlich 15 Jahren geschétzt werden. Das Ergebnis steht in
Einklang mit zahlreichen Forschungsergebnissen dtiologischer und prognostischer Studien
(vgl. Hemingway & Marmot, 1999; Nicholson et al., 2006; Pratt et al., 1996). Aufgrund der
in der Literatur iberwiegend einheitlichen Forschungsbefunde zum positiven
Zusammenhang zwischen Depressivitit und kardiovaskuldren Erkrankungen, wird die

Depression bereits zu den bedeutsamen Risikofaktoren gezédhlt. Der gefundene
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Risikoeinfluss von Depressivitdt deckt sich mit friiheren Untersuchungsergebnissen aus der
Heidelberger-Lingsschnittstudie. Amelang, Hasselbach und Stiirmer (2004) fanden nach 10
Jahren einen Zusammenhang zwischen dem breiten Faktor ,,Emotionale Labilitdt* und
kardiovaskuldren Erkrankungen mit einer um 23 % erhdhten
Erkrankungswahrscheinlichkeit. Die Depressivitit lud dabei am stirksten auf dem
faktorenanalytisch erstellten Faktor und war damit am erklarungsmaéchtigsten fiir den
Risikoeinfluss. Trotzdem wére der Schluss voreilig, Depressivitit leiste einen Beitrag zur
Krankheitsgenese, da die Mechanismen des Zusammenhangs in der vorliegenden
Untersuchung nicht vollstdndig tiberpriift werden konnten. Es sollte ausgeschlossen werden,
dass der Zusammenhang lediglich aufgrund einer medikamentdsen Behandlung manifester
Depressionen mit Antidepressiva resultiert (Narayan & Stein, 2009). Angenommen wurde,
dass allein die psychische Komponente von Depressivitét die
Erkrankungswahrscheinlichkeit erhoht. Die Ergebnisse der WISE-Studie zeigten jedoch ein
2,2-fach erhohtes Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignisse allein aufgrund
depressionsspezifischer Psychopharmaka (Krantz et al., 2009). Aber auch durch eine
Pradiktor-Kriteriums-Konfundierung aufgrund der inhaltlichen Nihe einiger Items zu dem
Outcome kann der Zusammenhang iiberschitzt werden. Barefoot und Schroll (1996) konnten
aber auch nach vorgenommener Trennung somatischer und psychischer Items fiir letztere ein
um 70 % erhohtes Risiko fiir Herzinfarkt nach 10 Jahren zeigen. Die Verwendung validierter
Diagnosen und die Erhebung iiberwiegend psychischer Depressivitdtsmerkmale bekréftigen
den Einfluss der psychischen Komponente von Depression und sprechen gegen eine
Pradiktor-Kriteriums-Konfundierung. Durch das prospektive, langsschnittliche Design
konnten die Priadiktoren und das Kriterium zeitlich versetzt untersucht werden. Die
Pradiktoren wurden zeitlich vor der Entstehung der Krankheit an einer ,,gesunden*

Stichprobe erfasst, so dass ein Riickschluss auf ursidchliche Faktoren mdglich war. Durch das
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20-jdhrige Nacherhebungsintervall gibt das Ergebnis im Vergleich zu dem Grof3teil anderer
Studien mit einem kiirzeren Nacherhebungszeitraum einen Einblick in den distalen
Wirkungseinfluss depressiver Symptome. Damit reduziert sich die Wahrscheinlichkeit, dass
gefundene Zusammenhinge lediglich die Erkrankungsfolgen angeben, nicht aber deren
Ursachen. Nur sehr wenige Studien bertiicksichtigten bei ihren Untersuchungen einen
vergleichsweise langen Follow-up Zeitraum. Aber auch diejenigen wenigen Studien mit
ebenso langem Follow-up bestétigen den risikoférdernden Einfluss (Barefoot & Schroll,

1996; Chang, Hahn, Teutsch & Hutwagner, 2001; Ford et al., 1998).

Querschnittlich zeigte sich in den Korrelationsanalysen ein schwacher Zusammenhang
von Depressivitit, aber auch von anderen Personlichkeitsmerkmalen wie Neurotizismus,
Feindseligkeit, Arger (Anger-in) und Zeitnot mit der Privalenz Herzinfarkt. Im Rahmen der
regressionsanalytischen Auswertungen liel} sich der Einfluss von Depressivitét entgegen den
Erwartungen nicht bestitigen, anstatt dessen zeigte sich eine (um jeweils 2-mal) erhohte
Erkrankungswahrscheinlichkeit fiir hohe Auspragungen in den Eigenschaften Neurotizismus
und Feindseligkeit. Die Ergebnisse stehen in Einklang mit einigen fritheren
Untersuchungsbefunden (z. B. Chida & Steptoe, 2009; Murberg et al., 2001). Das Konstrukt
Neurotizismus liberschneidet sich inhaltlich in Bezug auf sowohl psychische als auch
somatische Komponenten mit der Depressivitit. Nach Adler und Matthews (1994) beinhaltet
Neurotizismus sogar liberwiegend die Facette Depressivitit. Zwar zeigte sich in den
Analysen kein direkter Effekt von Depressivitit, indirekt konnte dieser aber iiber die
emotionale Labilitit vermutet werden. Anders als angenommen, zeigte sich fiir nach auflen
gerichteten Arger (Anger-out) ein verringertes Erkrankungsrisiko. Da beim stirkerem
Empfinden von Arger davon ausgegangen wurde, dass dieser den Blutdruck erhéht und auf
langere Sicht gesehen arterielle oder kardiale Schéden hinterlédsst, konnte das Ergebnis

aufgrund der Merkmalserfassung anders ausgefallen sein. Insbesondere bei der
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Beantwortung der Skala zu Anger-out konnten selbstwertdienliche Tendenzen eine Rolle
spielen. Die Probanden sollten beispielsweise ehrlich beantworten, ob sie Drohungen
ausstoBen, ohne diese ernst zu meinen, hissliche Bemerkungen machen oder oft die Fassung
verlieren wiirden. Hinzu kommt, dass die Gruppe der an Herzinfarkt Erkrankten zum
Zeitpunkt der Merkmalserfassung bereits vorerkrankt war und die Beantwortung der Items
auch aus diesem Grund verzerrt sein konnten (Informations-Bias). So kénnten zum Beispiel
eine Auseinandersetzung mit moglichen Ursachen der eigenen Erkrankung bereits vor der
Untersuchung stattgefunden haben und die Selbstangaben aufgrund von personlichen
Krankheitsvorstellungen oder Heuristiken verzerrt sein (Steinmayr, Stiirmer & Amelang,
2008). Auch im Hinblick auf den vorliegenden Risikoeinfluss von Neurotizismus koénnen die
Antworten bezogen auf den Anteil an somatischen Items verzerrt und der Zusammenhang
iberschitzt sein. Da Neurotizismus auch somatische Komponenten enthilt, kann es zu einer
Konfundierung zwischen Priadiktor und Kriterium kommen. Ein Zusammenhang kann
falschlicherweise aufgrund der inhaltlichen Ndhe der somatischen Komponenten von
Neurotizismus und dem somatischen Outcome Herzinfarkt auftreten. Die meisten Studien
fanden aber eher Zusammenhinge mit subjektiv anstatt mit objektiv erfassten Kriterien
(Murberg et al., 2001; Ranchor & Sanderman, 1991). Da der Herzinfarkt in der vorliegenden
Untersuchung anhand objektiver, validierter Kriterien erfasst wurde, liefert das Ergebnis
Hinweise auf die schiadigende Wirkung emotionaler Labilitit. Trotzdem sind die Ergebnisse
im Hinblick auf das querschnittliche Design unter Vorbehalt zu bewerten, da keine Aussage

tiber die Wirkungsrichtung gemacht werden kann.

Die von der WHO durchgefiihrte ,,Global Burden of Disease“-Studie (GBD) fiihrt die
Depression an vierter Stelle weltweiter Volkskrankheiten auf (Murray & Lopez, 1997).
Zudem lag die Jahresprdvalenz 2010 in Deutschland fiir Erwachsene im Alter zwischen 40

und 49 Jahren bei 12,4 % (Robert Koch Institut - Statistisches Bundesamt, 2010). Die hohe
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Erkrankungsrate an manifesten Depressionen konnte aufgrund des gezeigten Risikos fiir
Herzinfarkt die eh schon hohe Priavalenz von Herzinfarkt noch weiter steigern. Die hohen
Préavalenzen beider Erkrankungen und das erhohte Risiko durch Depressivitdt untermauern
die Wichtigkeit von Priventionsmafinahmen psychosozialer Risikofaktoren. Ein wichtiger
Aspekt ist ebenso, dass nicht nur die Depression als manifeste Erkrankung, sondern selbst

depressive Verstimmungen die Entwicklung eines Herzinfarktes begiinstigen.

BMI als Mediator. Neben der Uberpriifung der direkten Zusammenhiinge wurden auch
zugrunde liegende Mechanismen untersucht. Verschiedene Modelle zum
Gesundheitsverhalten gehen davon aus, dass ein synergetisches Zusammenwirken
psychosozialer und verhaltensmiBiger Pradiktoren den Erkrankungsprozess fordern kann (z.
B. Smith, 2006). Da vermutet wurde, dass psychosoziale Merkmale mit der Zeit zu
gewohnten Verhaltensmustern fiihren, wurden mehrere gesundheitsrelevante
Verhaltensweisen oder Indikatoren dafiir (BMI, Erndhrungsgewohnheiten, Rauchen,
sportliche Aktivitdt und Alkoholkonsum) auf eine mogliche vermittelnde Funktion getestet.
In den Analysen zeigte sich von allen Verhaltensgewohnheiten der BMI als teilweise
vermittelnde Grofe fiir einige der Zusammenhénge zwischen den psychosozialen
Merkmalen und Herzinfarkt. Die Ergebnisse werden im Folgenden noch einmal genauer und

getrennt flir den Quer- und Langsschnitt beschrieben.

Im Langzeitverlauf erwiesen sich in den Regressionsanalysen fiir einige der
Zusammenhdnge der BMI und einmal das Rauchverhalten als bedeutsame Mediatoren. Der
BMI mediierte dabei teilweise den Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen,
Depressivitit bzw. Arger (Anger-in) und Herzinfarkt. Demnach zeigte sich bei Personen mit
mehr Arbeitsbelastung, mehr depressiven Symptomen und einer stirkeren Tendenz, Arger zu

unterdriicken, auch ein héherer BMI. Zudem wurde festgestellt, dass Personen mit mehr
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Arbeitsbelastungen nicht nur einen hoheren BMI aufwiesen, sondern auch héufiger Raucher
waren und dadurch ein erhohtes Erkrankungsrisiko hatten. Die Zusammenhédnge wurden
dabei nicht ganz, sondern zu einem geringen Teil iber den BMI bzw. das Rauchverhalten
vermittelt. Die anderen Gesundheitsverhaltensweisen mediierten keinen der
Zusammenhédnge. In den Strukturgleichungsanalysen konnte dariiber hinaus gezeigt werden,
dass der Zusammenhang von Herzinfarkt und den beiden Faktoren im Modell — Stress
(Arbeitsbelastungen) und Personlichkeit (Depressivitit und Feindseligkeit) — teilweise liber
den BMI vermittelt wird. Zwar konnte in der vorliegenden Untersuchung kein cross-lagged
Panel Design genutzt werden, um von kausalen Strukturen sprechen zu kdnnen, doch konnte
das Strukturgleichungsmodell iiber die Bildung von Pfaden Hinweise auf die Wirkrichtung

geben.

Auch im Querschnitt lie3 sich regressionsanalytisch der BMI als partiell vermittelnder
Mechanismus fiir die Zusammenhinge von Arbeitsbelastungen und Zeitnot mit dem
Herzinfarkt bestdtigen. Die Zusammenhénge lieBen sich demnach zum Teil dadurch
erkldren, dass Personen mit mehr Arbeitsbelastung oder chronischem Stress auch einen
hoheren BMI aufwiesen. Ahnlich wie im Lingsschnitt blieb auch hier fiir alle anderen
Verhaltensweisen der erwartete indirekte Effekt aus. Hinterfragt werden sollten die
querschnittlich erfassten Ergebnisse aufgrund der zeitgleichen Erfassung aller Faktoren —
Pradiktoren, Mediatoren und Kriterium — durch die Verzerrungen in den Ergebnissen nicht

auszuschlieen sind (Informations-Bias).

Die Ergebnisse zeigen zwar insgesamt sehr schwache indirekte Effekte, trotzdem
bestdtigen die signifikanten Mediationen die verbreitete Meinung eines komplexen
Wirkungsgefiiges in der Erkrankungsgenese von Herzinfarkt (Adler & Matthews, 1994) und
geben einen Hinweis auf ein Zusammenspiel von psychologischen und biomedizinischen

Merkmalen. Da der BMI im Fragebogen nur durch die Selbstangaben anhand der Grofen-
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und Gewichtsmalle berechnet wurde, konnen die Werte verzerrt sein und der wahre Effekt
unterschitzt werden. Die Vorstellung ist naheliegend, dass sich Probanden schlanker
und/oder grofler schummeln, die Varianz kleiner wird und extreme Werte verringert werden.
Denkbar ist zudem auch, dass besonders éltere Personen die Werte der letzten Messung
verwenden und verdnderte Korpermalie dabei nicht beriicksichtigen. Nach der
regressionsanalytischen Uberpriifung indirekter Effekte wurden zwei Hypothesentests
durchgefiihrt, um das tatsdchliche Vorliegen der Effekte zu bekréftigen. In bisherigen
Studien wurden die Verhaltensweisen bislang eher als Kontrollvariablen in die Analysen
aufgenommen, anstatt diese auf ihre Funktionen zu testen. Angemessener wire es, wenn sich
bei der Forschungsgemeinschaft aufgrund der gezeigten vermittelnden Funktion des BMIs
die Akzeptanz der (wenn auch geringen) Beteiligung psychosozialer Merkmale am

Krankheitsentstehungsprozess erhoht.

Trotz der beschriebenen signifikanten Effekte fiir Stress, Depressivitét und der
vermittelnden Funktion des BMIs sind diese durchgédngig numerisch sehr schwach. Fiir
epidemiologische Verhéltnisse sind die vorliegenden EffektgroBen jedoch vergleichbar mit
denen anderer Studien. Bei der vorliegenden Studie sollte das lange Zeitintervall der
Nacherhebung von durchschnittlich 15 Personenjahren beriicksichtigt werden. Da ein
erhohtes Risiko von Stress und Depressivitit selbst liber einen Zeitraum von 20 Jahren
gezeigt werden konnte, steigt die Bedeutung der distalen Wirkung psychosozialer
Risikofaktoren. Nicht nur das lange Nacherhebungsintervall, sondern auch dass zwei
Merkmale von unterschiedlicher Qualitdt, ndmlich psychischer und somatischer, in
Zusammenhang gebracht wurden, konnten die niedrigen Effektstirken erklédren.
Unvorteilhaft in forschungstechnischer Hinsicht erscheint die unausgeglichene Verteilung

der Probanden auf die beiden Gruppen ,,Gesund* und ,,Herzinfarkt“. In die Gruppe
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»Herzinfarkt“ fielen nur 176 Probanden (6,6 %), in die Kontrollgruppe ,,Gesund* (,,Nicht-
Herzinfarkt®) hingegen 2.507 Probanden (93,4 %). Diese Verteilungsschiefe mindert bereits
auf Grund methodischer Limitierungen die potentielle Hohe von Koeffizienten (Amelang &
Schmidt-Rathjens, 2003). Insbesondere in prospektiven Kohortenstudien ldsst sich diesem
Problem nur schwer aus dem Weg gehen, da der iiberwiegende Teil der Probanden im
Vergleich zu dem geringeren Anteil an Probanden, der eine bestimmte Erkrankung

entwickelt, haufig als ,,gesund* klassifiziert wird.

Die Aufnahme psychosozialer Merkmale in die Reihe der bereits etablierten
medizinischen Risikofaktoren stellt sich nicht nur aufgrund der niedrigen Zusammenhénge,
sondern auch aufgrund der unterschiedlichen Erfassung der Merkmale als schwierig dar.
Aufgrund verschiedenster Erhebungsinstrumente mit unterschiedlicher Qualitét zeigen sich
zwischen den Studien uneinheitliche Ergebnisse. Durch die verschiedenen Mdglichkeiten zur
Messung psychosozialer Merkmale im Vergleich zu der einheitlicheren Erfassung
medizinischer Merkmale konnte die Bewertung einer schidigenden Wirkung psychosozialer

Merkmale erschwert sein.

Zwar bedeuten auch kleine Effekte mehrere tausend Erkrankungsfille, doch lieen sich
Praventionsmaflnahmen mit derart niedrigen Einflusswerten und einer uneinheitlichen
Befundlage bei den Kostentridgern nicht durchsetzen. Auch sollte beriicksichtigt werden,
dass die EffektgroBen bereits etablierter verhaltensméaBiger Risikofaktoren im Vergleich zu
denen psychosozialer Risikofaktoren keine allzu grolen Abweichungen voneinander in

verschiedenen Studien zeigen.
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5.2.Diskussion und Interpretation der Nulleffekte

Neben den im vorangegangenen Abschnitt diskutierten zentralen Effekten, die sich
quer- und ldngsschnittlich sowie zwischen den Auswertungsmodalitéten konstant gezeigt
haben, konnten fiir einen Grofiteil der Annahmen keine Zusammenhinge gefunden werden.
Im Folgenden werden die ausgebliebenen Effekte von einigen der Personlichkeitsmerkmale,
den salutogenen psychologischen Merkmalen, vermuteter Geschlechtsunterschiede und von
dem GrofBteil der gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen als vermittelnde Faktoren

diskutiert.

Nullbefunde Personlichkeitsmerkmale. Fiir die negativ emotionalen
Personlichkeitsmerkmale lie3 sich im Langzeitverlauf in den Regressionsanalysen nur die
Depressivitit als Risikofaktor bestitigen. Die anderen Personlichkeitseigenschaften —
Neurotizismus, Feindseligkeit, Arger und chronische Zeitnot — hingen groBtenteils nicht oder
nur vereinzelt mit der Krankheitsentstehung zusammen. Auch in Interaktion der Merkmale

miteinander erhohten diese nicht das Risiko.

Die liberwiegenden Nulleffekte der Personlichkeitsmerkmale konnten aufgrund von
Fehlklassifikationen entstanden sein. Die in der Literatur oftmals kritische Sicht auf die
Einbeziehung von Informationen aus Totenscheinen kann zu einer erhdhten Anzahl an falsch
Positiven fiihren, d. h. jenen Probanden, die félschlicherweise als an Herzinfarkt erkrankt
klassifiziert werden. Der anzugebende Grund des Todes auf dem Totenschein stiitzt sich
nicht nur auf diagnostisch abgesicherte Untersuchungsbefunde, sondern unter anderem auf
die Aussagen nahestehender Personen und auf einen leichenschauenden Arzt, der eventuell

nicht tiber die Krankengeschichte des Verstorbenen genau informiert ist. Die Griinde fiir ein
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Ableben konnen im Falle fehlender Ursachen letztendlich auf das Herz zuriickgefiihrt

werden, da es am Ende immer das Herz ist, das authort zu schlagen.

Ein weiterer Grund fiir die Nullbefunde konnten die Unterschiede zwischen
Teilnehmern und Studienabbrechern in ihren psychosozialen Merkmalen sein. Unterschiede
in der Teilnahmebereitschaft zeigten sich in den Merkmalen Neurotizismus, Feindseligkeit
und Arger (Anger-out). Die Mittelwerte der Merkmale zeigten fiir die Studienabbrecher
jeweils hohere Werte, wodurch Personen mit extremeren Auspragungen fiir die
langsschnittlichen Analysen wegfielen und sich dadurch die Varianz verringerte. Die
Effektstirke der Unterschiedsiiberpriifung fiel zwar sehr gering aus, was eine Beeinflussung

der Ergebnisse trotzdem nicht ausschlief3t.

Der ausgebliebene Effekt fiir die Merkmale Neurotizismus, Feindseligkeit, Arger und
Zeitnot deckt sich mit einigen vorangegangenen empirischen Ergebnissen (Amelang &
Schmidt-Rathjens, 2003; Hemingway & Marmot, 1999; Smith, O'Keeffe & Allred, 1989;
Stiirmer et al., 2006). Es konnten zwar bereits einzelne Zusammenhénge zwischen den
Merkmalen und der Inzidenz Herzinfarkt gezeigt werden, doch fielen die
Untersuchungsergebnisse insgesamt widerspriichlich aus. Es erweist sich als dul3erst
schwierig, wenn nicht fast sogar unmdoglich, aus dem UbermaR an Studien jene mit
besonderer methodischer und statistischer Qualitdt herauszusuchen, um diese mit den

Ergebnissen der vorliegenden Studie vergleichen und einordnen zu kdnnen.

Nullbefunde protektiver Faktoren. Bei den protektiven Merkmalen wurde
angenommen, dass diese die Erkrankungswahrscheinlichkeit verringern und den
Zusammenhang zwischen psychosozialen Merkmalen und Herzinfarkt i. S. eines Puffers

moderieren. Es zeigten sich sowohl quer- als auch lingsschnittlich weder direkte noch
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durchgingig puffernde Effekte. Einzig konnte im Langsschnitt ein puffernder Effekt durch
den Kohirenzsinn fiir den Zusammenhang zwischen Arbeitsbelastungen und Herzinfarkt

bestdtigt werden.

Insbesondere der Kohérenzsinn soll nach Antonovsky (1997) weitere Ressourcen
aktivieren und dadurch dazu beitragen, Stressoren angemessener bewiltigen zu konnen. Der
vorliegende puffernde Effekt durch den Kohirenzsinn bekriftigt die Theorie, dass Personen
mit einem hoheren Kohérenzgefiihl erfolgreicher mit Stress umgehen konnen (Antonovsky,
1979, 1987). Da beide protektiven Merkmale als Puffer fiir mehrere Zusammenhénge
multipel getestet wurden, stellt sich bei diesem Ergebnis die Frage, ob es sich dabei einen
Zufallsbefund handeln konnte. Bei multiplem Testen kann es vorkommen, dass eine Testung
signifikant wird, ohne wirklich bedeutsam zu sein. Um Zufallsbefunde weitgehend
ausschlieffen zu konnen, wurden anschlielend zwei Signifikanztests durchgefiihrt und die
Effekte anhand der Moderatorauspriagungen tiberpriift. Da weder ein direkter Effekt und nur
eine von insgesamt 8 durchgefiihrten Moderationsanalysen signifikant wurde, sollte das

Ergebnis trotzdem kritisch bewertet werden.

Ein moglicher Grund fiir die durchweg insignifikanten Zusammenhinge mit der
sozialen Unterstiitzung, aber auch fiir den Grof3teil der Ergebnisse mit dem Kohérenzsinn
konnte sein, dass sich die Teilnehmer in den beiden Merkmalen von jenen Probanden
unterschieden, welche die Studie vorzeitig abgebrochen haben. Es konnte {iber die 20-jdhrige
Nacherhebung eine selektive Teilnahmebereitschaft festgestellt werden. Die
Studienabbrecher unterschieden sich dabei von den Teilnehmern, insofern als die
Studienabbrecher extremere und gleichzeitig ungiinstigere Werte in den psychosozialen
Merkmalen aufwiesen. Bezogen auf die protektiven Merkmale wiesen die Studienabbrecher
insgesamt eine niedrigere soziale Unterstiitzung und einen niedrigeren Kohdrenzsinn auf.

Dies kann zu einer verringerten Varianz und dadurch zu Nullbefunden fiihren. Trotz der
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signifikanten Priifung auf Unterschiede fiel die Effektgrofle aber gering aus. Die
Unterschiede in der Teilnahmebereitschaft konnen demnach nicht alleiniger Grund fiir die

insignifikanten Zusammenhénge sein, aber einen Beitrag dazu leisten.

Die Nullbefunde zur sozialen Unterstiitzung widersprechen fritheren
Forschungsergebnissen, die zeigen konnten, dass sich eine hohe soziale Unterstiitzung
sowohl direkt positiv auf das kardiovaskuldre System (Uchino et al., 1996) als auch puffernd
auf den Zusammenhang zwischen psychosozialen Risikofaktoren und Herzinfarkt auswirkt
(Bunker et al., 2003; Undén et al., 1991). Die iiberwiegend vorliegenden Nullergebnisse zum
puffernden Effekt durch den Kohérenzsinn unterstiitzen hingegen den Grof3teil bisheriger
Befunde, die einen Zusammenhang mit objektiv erfassten Kriterien getestet haben. Bislang
konnten nur Zusammenhénge mit subjektiv erhobenen Merkmalen des Gesundheitszustandes

gezeigt werden (Wang et al., 2013), nicht aber mit objektiven Kriterien.

Nullbefunde Geschlechterunterschiede. In der vorliegenden Stichprobe lagen im
Léangsschnitt keine bedeutsamen geschlechtsspezifischen Unterschiede in Bezug auf den
Einfluss der psychosozialen Risikofaktoren auf Herzinfarkt vor. Der Zusammenhang wurde
demnach nicht vom Geschlecht moderiert. Im Querschnitt war ein Vergleich zwischen den
Geschlechtern aufgrund einer zu geringen Anzahl an Erkrankungsfillen auf Seiten der

Frauen gar nicht erst moglich.

Eine Erkldrung fiir die ausgebliebenen Geschlechtsunterschiede im Langsschnitt
konnte an der geringeren Anzahl an weiblichen Erkrankungsfillen liegen
(Bundesirztekammer, 2012). Die geringe Inzidenzrate der Frauen ldsst sich einerseits
dadurch erkldren, dass Frauen im Unterschied zu Méannern zeitlich spiter erkranken (Smith

& MacKenzie, 2006). Anderseits ist die kardiovaskuldre Erkrankungsrate bei Médnnern
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insgesamt hoher als die der Frauen (Bundesérztekammer, 2012). Frauen erleiden im
Durchschnitt spéter und auch seltener einen Herzinfarkt als Manner. Aufgrund der
statistischen Daten hitte die Quotenauswahl im Hinblick auf das Geschlecht starker bei der
Studienplanung beriicksichtigt werden miissen, um geschlechtsspezifische Unterschiede
untersuchen zu kdnnen. Dies war nicht mdglich, da in der Heidelberger-Ldingsschnittstudie

mehrere unterschiedliche chronische Erkrankungen nachbeobachtet werden sollten.

Trotz der insignifikanten Ergebnisse ist ein ,,gender*“-sensibles Vorgehen auch in
zukiinftigen Untersuchungen ratsam, damit vorhandene Effekte nicht verdeckt werden. In
der Literatur wird zwar hiufig auf Unterschiede zwischen den Geschlechtern insbesondere in
ithren psychosozialen Merkmalen hingewiesen, dennoch sind die Befunde friiherer Studien

nicht einheitlich (Panagiotakos et al., 2001).

Nullbefunde Gesundheitsverhaltensweisen als Mediatoren. Bei der Frage, ob
bestimmte Personlichkeitsmerkmale iiber die Zeit zu gewohnten Verhaltensmustern fithren
und damit das Risiko fiir Herzinfarkt erh6hen, konnte fiir den BMI als Indikator
gesundheitsrelevanter Verhaltensgewohnheiten eine vermittelnde Funktion festgestellt
werden. Alle anderen Verhaltensweisen — Rauchen, Alkoholkonsum, kdrperliche Betéitigung
und Erndhrungsgewohnheiten — mediierten sowohl im Quer- als auch im Langsschnitt

keinen der Zusammenhénge.

Die Nullergebnisse im Querschnitt konnten durch einen Informations-Bias zustande
gekommen sein. Da sowohl das Gesundheitsverhalten, als auch die Erkrankung gleichzeitig
erfasst wurden, ist einerseits denkbar, dass die an Herzinfarkt erkrankten Probanden ihren
Lebensstil bereits gesundheitsforderlich gedndert haben. Andererseits konnte auch eine

Auseinandersetzung mit den Ursachen der Erkrankung schon vor der Befragung
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stattgefundenen haben. Dariiber hinaus konnten die Items zum Gesundheitsverhalten im
Quer- und Lingsschnitt von den Probanden selbstwertdienlich beantwortet sein und daher
verzerrt ausfallen. Die Art der Erfassung der Verhaltensgewohnheiten kdnnte ebenso ein
Grund fiir die Nulleffekte sein. Beispielsweise kann das Item zur korperlichen Betétigung in
den Augen der Probanden viel Interpretationsspielraum bieten. Die Probanden mussten
schétzen, wie viel Stunden sie in der Woche fiir leichte und schwere korperliche Tatigkeiten
aufbringen. Dabei konnten sich Verzerrungen gegeniiber den objektiven Gegebenheiten

zeigen, die fiir die Krankheitsentstehung letztlich maB3geblicher sind.

Insgesamt lielen sich im Querschnitt deutlich mehr signifikante Zusammenhinge
aufzeigen als im Léngsschnitt. Die Ergebnisse konnten aufgrund der Besonderheiten der
unterschiedlichen Designs voneinander abweichend ausfallen. Der unterschiedliche
Zeitpunkt der Erhebung der Merkmale und der Erkrankung konnte ein Grund fiir die
Differenzen zwischen den Ergebnissen sein. Im Querschnitt wurden die Merkmale zeitgleich
zu der Erkrankung bzw. retrospektiv, im Langsschnitt zeitlich nacheinander und damit

prospektiv erhoben.

In den querschnittlichen Analysen war die Gruppe der an Herzinfarkt Leidenden
bereits zum Zeitpunkt der Baseline-Erhebung erkrankt. Dies kann dazu fiihren, dass gewisse
Merkmale aufgrund von Heuristiken der Probanden zur Krankheitsentstehung iiberschétzt
werden. Eine Auseinandersetzung mit den Ursachen der Erkrankung kann bereits vor Beginn
der Studie stattgefunden haben, wodurch die Wahrnehmung und dadurch die Selbstangaben
verzerrt sein konnen (Amelang et al., 2013; Steinmayr et al., 2008). Die Gefahr dieser
verzerrten Informationswidergabe durch die Probanden konnte durch das prospektive,

langsschnittliche Design umgangen werden. Da in dem prospektiven Design die Pradiktoren
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zeitlich vor dem Auftreten der Erkrankung erfasst wurden, konnen die Ergebnisse Hinweise

auf mogliche Ursachen geben.

Aber auch Ergebnisse prospektiver Untersuchungen sollten kritisch hinterfragt werden.
Die geringere Anzahl an signifikanten Zusammenhéingen im Léngsschnitt konnte — wie
bereits an anderer Stelle zu den Nulleffekten der protektiven Merkmale angebracht —
aufgrund der selektiven Probandenausfille zustande gekommen sein. Durch einen
Probandenschwund oder gar selektive Ausfille konnen sich die Stichprobe und die Varianz

der Daten derart verdndern, dass eine Interpretation der Ergebnisse erschwert wird.
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5.3.Fazit und Ausblick

Die Wichtigkeit dtiologischer Untersuchungen zu Risikofaktoren von Herzinfarkt
spiegelt sich in dessen hoher Erkrankungs- und Mortalititsrate der Bevdlkerung in der sog.
Westlichen Welt wider. Priméres Ziel epidemiologischer Forschung kardiovaskulérer
Erkrankungen ist dabei die Suche nach den Erkrankungsursachen, um Hinweise auf
Praventions- und TherapiemaBBnahmen zu erhalten. Bislang gibt es dazu einige und auch
qualitativ unterschiedliche Studien. Die vorliegenden Ergebnisse beruhen auf einem
prospektiven Design mit einem Beobachtungszeitraum von insgesamt 20 Jahren und validen,
sowie haufig eingesetzten Messinstrumenten. Ziel war es, den Risikoeinfluss psychosozialer
Merkmale zu schitzen und die Rolle dieser bei der Genese eines Myokardinfarkts zu

diskutieren.

Gezeigt wurde, dass von Stress und Depressivitét ein erhohtes Erkrankungsrisiko
ausging. Insbesondere der Einfluss depressiver Symptome bestitigt die Befundlage fritherer
Studien, die iiberwiegend positive Zusammenhénge zwischen Depression und
kardiovaskuldren Erkrankungen zeigten. Der Depressivitit wird bereits ein hoher pathogener
Stellenwert zugeschrieben und als erster etablierter, psychologischer Risikofaktor diskutiert.
Da ein direkter Einfluss insbesondere von Depressivitdt und auch von Stress hiufig gezeigt
werden konnte, bleibt fiir weitere Forschungsvorhaben die Frage offen, welche
pathogenetischen Prozesse den Zusammenhéngen zugrunde liegen. Hiufig wurde bereits
vermutet, dass die Wirkung von Antidepressiva in Verbindung mit der

Erkrankungsentstehung steht und Stress iiber das Katecholamin- oder Kortisollevel wirkt.

Fiir die einzelnen Merkmale des Typ A-Verhaltens wie Zeitnot, Feindseligkeit oder

Arger konnten in der Forschung nur niedrige bis keine Effekte in der
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Erkrankungswahrscheinlichkeit gezeigt werden. Die vorliegenden Ergebnisse stehen in

Einklang damit und sprechen somit gegen einen Risikoeinfluss des Typ A-Verhaltens.

In Bezug auf vermittelnde verhaltensméfige Mechanismen zeigte sich, dass der
erhohte Erkrankungseinfluss zu einem kleinen Teil durch den BMI vermittelt wird. Da der
Zusammenhang aber nur in geringem Ausmal iiber den BMI mediiert wird, stellt sich die
Frage, ob eine Einbeziehung von Personlichkeitseigenschaften in zukiinftige Praventions-

oder Therapieprogramme iiberhaupt bedeutsam ist und Wirkung erzielen konnte.

Fiir alle signifikanten Zusammenhinge zeigten sich bei den Auswertungen insgesamt
und in Vergleich zu den gesundheitsrelevanten Verhaltensgewohnheiten nur sehr niedrige
EffektgroBen. Es stellt sich dabei die Frage, ob noch von einem bedeutsamen Effekt
gesprochen werden kann, wenn die ZusammenhangsmalBe derart niedrig sind. Kénnen
psychosoziale Merkmale dann noch bedeutsam fiir weitere Forschungsvorhaben und
Priaventionsprogramme sein? Trotz schwacher Effekte leisten Stress und Depressivitét einen,
wenn auch geringen Beitrag zur Erkrankungsgenese von Herzinfarkt. Durch die
Verwendung objektiver Kriterien fiir die Diagnose Herzinfarkt anstatt gesundheitsbezogener
Outcomes anhand von Selbstauskiinften wurde eine Uberschitzung des Effekts vermieden.
Damit steigt die Qualitit der Expositionsermittlung von Herzinfarkt, und
Fehlklassifikationen falsch Positiver verringern sich. Eine Bewertung zur Stirke des
psychosozialen Einflusses muss zudem im Vergleich zu statistischen Gréf3en bereits
etablierter medizinischer Risikofaktoren erfolgen. Das von medizinischen Merkmalen
ausgehende Risiko ist dabei nicht wesentlich hoher als jenes psychosozialer Merkmale. Die
Ergebnisse zeigen zudem einen betriachtlichen Effekt, wenn ferner beriicksichtigt wird, dass
der Risikoeinfluss der Stressindikatoren und depressiven Symptome iiber einen 20-jdhrigen

Erhebungszeitraum gezeigt werden konnte. Da in einem Grofteil der Studien die Diagnose
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fiir Herzinfarkt bereits nach wenigen Jahren nacherhoben wird, geben die vorliegenden

Ergebnisse einen Einblick in den distalen Risikoeinfluss psychosozialer Merkmale.
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ANHANG

Messinstrument Arbeitsbelastungen:

Fragebogen zur Erfassung von Arbeitsbelastung

Trifft/traf
nicht zu

Belastet(e) mich

iberhaupt
nicht

wenig

stark

1 Uberstunden, lange Arbeitszeit

2 AusschlieBlich Nachtarbeit

3 Wechselschicht ohne Nachtarbeit

4 Wechselschicht mit Nachtarbeit

5  Akkord- oder Stiickarbeit

6 Lirm

7 Chemische Schadstoffe

8  Radioaktivitit

9 Hitze, Kilte, Nisse

10  FlieBbandarbeit

11 Korperlich schwere Arbeit

12 Unangenehme oder einseitig korperliche
Beanspruchung, Koérperhaltung

13 Hohes Arbeitstempo, Zeitdruck

14 Widerspriichliche Anforderungen,
Anweisungen

15 Langweilige, gleichformige Arbeit

16  Héufige Storungen und Unterbrechungen

17 Zwang zu schnellen Entscheidungen
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Trifft/traf
nicht zu

Belastet(e) mich

iberhaupt

nicht wenig

stark

18

Hohe Verantwortung fiir Maschinen

19

Hohe Verantwortung fiir Menschen

20

Starke Konkurrenz durch Kollegen

21

Alleine arbeiten, keine Gespriache mit Kollegen
moglich

22

Meine Arbeitsleistung wird streng kontrolliert
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Messinstrument Kritische Lebensereignisse:

Liste kritischer Lebensereignisse (Mummendey, 1981)

z. B. einen Unfall oder waren im Krankenhaus?

Nein Ja

1 Sind Sie im Zeitraum der letzten fiinf Jahre umgezogen (z. B. neue
Wohnung, neues Haus, andere Stadt)?

7 Sieht Ihr gewohnlicher Tagesablauf gegeniiber fiinf Jahren zuvor
anders aus?

3 Haben sich bei Ihnen irgendwelche Lebensgewohnheiten substantiell
gedndert (z. B. Essen, Familienzusammensetzung, Hobbies)?

4 Haben Sie andere Freunde als vor fiinf Jahren?

5 Haben Sie viel mit anderen Personen als vor fiinf Jahren zu tun (z. B.
am Arbeitsplatz, im Verein)?

¢ Hat bei Ihnen ein Stellenwechsel, Berufswechsel oder Berufs(wieder-)
eintritt stattgefunden, oder haben Sie an einer Umschulung
teilgenommen?

7 Haben sich bei Ihnen im religiosen Bereich Veranderungen ergeben
(z. B. Kirchenaustritt, Konfessionswechsel, Engagement)?

g Haben Sie im Zeitraum der letzten fiinf Jahre Thren Arbeitsplatz
verloren oder keine passende Stelle bekommen?

9 Haben Sie sich im Zeitraum der letzten fiinf Jahre aus Ihrer bisherigen
Lebensgemeinschaft gelost (z. B. Trennung von Eltern, vom Partner)?

10 Sind Sie im Zeitraum der letzten fiinf Jahre eine feste Bindung
eingegangen (z. B. Verlobung, Heirat, Zusammenleben)?

11 Istim Zeitraum der letzten fiinf Jahre eine Thnen nahestehende Person
gestorben (z. B. Partner, Familienangehorige, Freunde)?

12 Waren Sie im Zeitraum der letzten fiinf Jahre ldngere Zeit krank, hatten
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Messinstrument Neurotizismus:

Neurotizismus-Skala aus dem Eysenck-Personality-Inventory (EPI, Eggert & Eysenck,
1974)

Nein Ja

1 Brauchen Sie oft verstindnisvolle Freunde zur Aufmunterung?

2 Féllt es Ihnen sehr schwer, ein ,,Nein“ als Antwort hinzunehmen?

3 Wechselt Ihre Stimmung héufig?

4  Fiihlen Sie sich manchmal ohne Grund einfach ,,miserabel*?

5 Werden Sie plétzlich schiichtern, wenn Sie mit einem Fremden
sprechen wollen, der fiir Sie attraktiv ist?

6  Griibeln Sie oft liber Dinge nach, die Sie nicht hatten tun oder sagen
sollen?

7  Sind Ihre Gefiihle verhdltnisméBig leicht zu verletzen?

8  Schaumen Sie manchmal vor Energie iiber, wihrend Sie das andere
Mal ausgesprochen trige sind?

9 Verlieren Sie sich oft in Tagtrdumereien?

10 Werden Sie oft von Schuldgefiihlen heimgesucht?

11 Wiirden Sie sich als innerlich gespannt und empfindlich bezeichnen?

12 Wenn Sie etwas Wichtiges getan haben, haben Sie dann oft das
Gefiihl, daB3 Sie es eigentlich hétten besser machen konnen?

13 Gehen Thnen so viele Gedanken durch den Kopf, daf3 Sie nicht
schlafen konnen?

14 Bekommen Sie Herzklopfen und Herzjagen?

15 Haben Sie Schiittelanfille bzw. fangen Sie plotzlich zu zittern an?

16 Geraten Sie leicht aus der Fassung?

17 Sorgen Sie sich um schreckliche Dinge, die vielleicht geschehen
konnten?
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Nein Ja

18 Haben Sie hdufig Alptraume?
19 Werden Sie von Leiden und Schmerzen geplagt?
20 Halten Sie sich fiir einen ,,nervésen‘ Menschen?
21 Sind Sie leicht gekrinkt, wenn andere an Ihnen oder Threr Arbeit etwas

beméngeln?
22 Haben Sie Minderwertigkeitsgefiihle?
23 Machen Sie sich Sorgen um Thre Gesundheit?
24 Leiden Sie an Schlaflosigkeit?
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Messinstrument Depressivitit:

Depressivitits-Skala (DS; von Zerssen, 1976)

trifft

trifft aus-

::gltt‘(i: trifftztleltwas ﬁberv;ilfgend gesp;c:lchen

1 Ich habe Freude an den verschiedensten 0 1 2 3
Spielen und Freizeitbeschéftigungen.

2 Kiritik verletzt mich stéirker als friiher. 0 1 2 3

3 Inletzter Zeit bin ich sehr dngstlich und 0 1 2 3
schreckhaft.

4 Ich weine leicht. 0 1 2 3

5 Ich habe Angst, den Verstand zu verlieren. 0 1 2 3

¢ Ich fiihle mich niedergeschlagen und 0 1 2 3
schwermditig.

7 Ich kann das, was ich lese, nicht mehr so 0 1 2 3
gut verstehen wie friiher.

g  Am liebsten wiirde ich mir das Leben 0 1 2 3
nehmen.

9 Morgens fiihle ich mich besonders schlecht. 0 1 2 3

10 Ich habe zu anderen Menschen keine innere 0 1 2 3
Beziehung mehr.

11 Ich fiihle, daB ich nahe daran bin 0 1 2 3
zusammenzubrechen.

12 Ich habe stindig Angst, daf3 ich etwas 0 1 2 3
Falsches sagen oder tun konnte.

13 Ich bin jetzt viel weniger am Liebesleben 0 1 2 3
interessiert.

14  Oft fiihle ich mich einfach miserabel. 0 1 2 3

15 Ich komme beim besten Willen nicht mit 0 1 2 3
den kleinsten Gedankenschritten voran.

16 Ich habe keine Gefiihle mehr. 0 1 2 3
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Messinstrument Arger:

State-Trait-Arger-Ausdrucks-Inventar (STAXI; Schwenkmezger, Hodapp &
Spielberger, 1992)

Fast nie Milnaclh- Oft irflﬁ;r

1 Ich fresse Dinge in mich hinein. (Anger-In). 1 2 3 4

2 Ich koche innerlich, zeige es aber nicht. (Anger-In) 1 2 3 4

3 Ich empfinde Groll, rede aber mit niemandem 1 2 3 4
dariiber. (Anger-In)

4  Ich stoBe Bedrohungen aus, ohne sie wirklich 1 2 3 4
ausfiihren zu wollen. (Anger-Out)

5  Ich mache Dinge wie Tiiren zuschlagen. (Anger- 1 2 3 4
Out)

¢ Ich bin drgerlicher als ich es zugeben mochte. 1 2 3 4
(Anger-In)

7 Ich bin weit mehr erziirnt als andere es 1 2 3 4
wahrnehmen. (Anger-In)

8  Ich mache hédBliche Bemerkungen. (Anger-Out) 1 2 3 4

9  Ich werde wiitend. (Anger-Out) 1 2 3 4

10 Ich platze heraus, so daB andere meinen Arger zu 1 2 3 4
spiiren bekommen. (Anger-Out)

11 Ich werde laut. (Anger-Out) 1 2 3 4

12 Ich fahre aus der Haut. (Anger-Out) 1 2 3 4

13 Ich konnte platzen, aber ich lasse es niemanden 1 2 3 4
merken. (Anger-In)

14 Ich ziehe mich von anderen Menschen zurtick. 1 2 3 4
(Anger-In)

15 Ich verliere die Fassung. (Anger-Out) 1 2 3 4

16 Ich bin drgerlicher als ich es mir anmerken lasse. 1 2 3 4

(Anger-In)
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Messinstrument Feindseligkeit:

Fragebogen zur Erfassung von Feindseligkeit (Hostility-Skalen; Kornadt, 1982)

stimmt

stimmt

nicht

1  Manchmal denke ich mir aus, wie ich jemanden reinlege, der schlauer
ist als ich.

2 Manchmal stéren mich Leute durch ihre bloBe Anwesenheit.

3 Ich kenne keinen, den ich wirklich hasse.

4 Kiirzlich war ich eine Zeitlang ziemlich nervos.

5 Manchmal male ich mir aus, daf3 ich jemanden schidige, den ich nicht
leiden kann.

6  Ich bin wesentlich hdufiger gereizt, als man es mir ansieht.

7 Wenn ich mich erinnere, was mir schon alles passiert ist, fithle ich
mich vom Schicksal etwas vernachléssigt.

g Ich gerate niemals so in Wut, daB3 ich alles kurz und klein schlagen
mochte.

9  Manchmal bin ich so reizbar, daf3 ich bei der geringsten Gelegenheit
lospoltere.

10 Ich glaube, daBl andere Leute viel mehr Gliick haben als ich.

11 Ich bin nicht so schnell verdrgert.

12 Ich fithle mich oft wie ein Pulverfal3, das kurz vor dem Explodieren
steht.

13 Manchmal meine ich, dal mich das Leben hart anpackt.

14 Im allgemeinen sage ich es niemand, wenn ich von jemand anderem
eine schlechte Meinung habe.

15 Ich male mir manchmal aus, da3 ich mich an jemandem réche, den ich
nicht leiden kann.

16  Es macht mich rasend, wenn jemand seinen Spafl mit mir treibt.

17 Ich glaube, ich bekomme eigentlich nie das, was mir zusteht.
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stimmt

stimmt
nicht

18  Ich verliere leicht meine Ruhe, aber das geht schnell wieder vorbei.

19 Ich bin manchmal ziemlich neidisch, aber ich zeige das nicht.

70 Ich denke dariiber nach, wie ich es gewissen Leuten heimzahlen
konnte.

21 Ich habe immer Geduld mit anderen Leuten.

22 Wenn ich den Leuten zeigen wiirde, was ich fiihle, wiirden sie mich
fiir einen harten Menschen halten, mit dem man schwer auskommt.

23 Ich lasse mich nicht von unwichtigen Dingen aufregen.

24 Ich hege keine besonders feindseligen Gedanken und Empfindungen.

25 Wenn jemand mich ungerecht behandelt, lasse ich mich dadurch nicht
aufregen.

26  Fast jede Woche treffe ich jemanden, den ich nicht leiden kann.

27  Wenn mich jemand drgert, wiirde ich ihm am liebsten gleich richtig

die Meinung sagen.
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Messinstrument Chronische Zeitnot:

Time Urgency and Perpetual Acitvation Scale (TUPA; Wright, McCurdy & Rogoll,

1992)

Vollig
unzu-
treffend

Weder zutreffend

noch unzutreffend

Vollig
zutref-
fend

Wihrend einer Verabredung denke ich schon an
die néchste.

-2

+1

+2

Ich lege Termine zeitlich eng zusammen, um
nicht unnétig Zeit zu verlieren.

+1

+2

Ich hasse es, eine Telefonnummer falsch zu
wihlen und noch einmal von vorne beginnen zu
miissen.

+1

+2

Ich werde drgerlich, weil ich das Gefiihl habe,
daB bei der Arbeit nichts getan wird, bis ich
komme und es kontrolliere.

+1

+2

Die Leute, die ich gut kenne, stimmen darin
iberein, daB ich dazu neige, die meisten Dinge
in Eile zu erledigen.

+1

+2

Ich werde ungeduldig bei Menschen, die auf
einem langsameren, weniger strukturierten
Niveau arbeiten.

+1

+2

Wenn ich durch die Stadt fahren muf}, dann
warte ich bis zur letzten Minute, bevor ich
losfahre und muf3 mich deswegen sehr beeilen,
damit ich nicht zu spit komme.

+1

+2

Im Stralenverkehr wechsle ich die Spuren, um
nicht in einer zu stehen, wo es nur langsam
vorwirtsgeht.

+1

+2

Ich habe 6fters Schwierigkeiten, Zeit zu finden,
um zum Friseur zu gehen.

-2

+1

+2

10

Kommt ein geschéftliches Telefonat wéhrend
einer personlichen Unterhaltung, nehme ich
dieses an.

-2

+1

+2
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QGrimasse.

Vollig Weder zutreffend Vollig
t:;;;; q noch unzutreffend Z?;zf-
11 Ich Verlgnge Viel‘ oder gehe hart mit Maschinen,  _» -1 0 +1 )
mechanischen Dingen oder Fahrzeugen um.
12 Esgibt Leute, die sagen, dal} ich ein sehr ) 1 0 +1 )
beschéftigter Mensch bin, einer der
beschéftigsten, den sie jemals kennengelernt
haben.
13 Wenn ich mich anstrenge, ziehe ich eine ) 1 0 +1 )
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Messinstrument Kohirenzsinn:

Heidelberger Fragebogen zum Sense of Coherence (SOC-HD; Schmidt-Rathjens, Benz,
van Damme, Feldt & Amelang, 1997)

Vollig Weder zutreffend Vollig
tl}:g;; d noch unzutreffend zutreffend

|  Meiner Meinung nach ist jeder fiir sein eigenes ) 1 0 +1 )
Gliick verantwortlich.

2 Oft passieren Dinge im Leben, die vollig ) 1 0 +1 )
unvorhersagbar sind.

3 Ich bin ein Optimist -2 -1 0 +1 +2

4 Ich frage mich haufig: ,,Warum muf} mir das ) 1 0 +1 )
gerade passieren?*.

5 Ich liebe das Leben. -2 -1 0 +1 +2

6 Auch wenn mir schlimme Dinge im Leben ) 1 0 +1 )
zustoBen, glaube ich dennoch, daB sich alles
zum Guten wendet.

7 Insgesamt habe ich den Eindruck, da3 sich die ) 1 0 +1 )
Geschehnisse in meiner Umgebung in meinem
Sinne entwickeln.

8 Ich habe die Dinge fest im Griff. -2 -1 0 +1 +2

9 Ich glaube, daB ich fast jeder Lebensaufgabe ) 1 0 +1 )
gewachsen bin.

10 Ich kann mich als ,,Steh-auf-Méannchen* ) -1 0 +1 +2
bezeichnen.

11  Ich glaube, daB3 alles im Leben seinen Sinn hat. -2 -1 0 +1 +2

12 Mein Leben ist ein einziges Chaos, da sich ) -1 0 +1 +2
jeden Tag Dinge oder Situationen ereignen, die
nicht vorhersehbar sind.

13 Ich glaube, auf den Verlauf der Dinge in meiner 5 1 0 +1 )
Umwelt Einflul nehmen zu kénnen.

14 Ich fiihle mich oft in meinem Tun und Handeln ) 1 0 +1 )

von meinen Mitmenschen bestimmt.
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Villig

Weder zutreffend

so fligen sich doch auf lange Sicht die Dinge in
meinem Leben harmonisch zusammen.

M- Véllig
treffend noch unzutreffend zutreffend
15 Manchmal zweifle ich am Sinn meines Lebens. -2 -1 0 +1 +2
16 Meine Lebensauffassung ist generell sehr ) 1 0 +1 )
optimistisch.
17 Im GroBen und Ganzen habe ich gro3es ) 1 0 +1 )
Vertrauen in die Féhigkeiten und Absichten
unserer Politiker.
18 Was mein zukiinftiges Leben anbelangt, bin ich ) 1 0 +1 )
sehr optimistisch.
19 Ich glaube an das Sprichwort: ,,Liigen haben ) 1 0 +1 )
kurze Beine*.
20 Schon oft sind im Leben meine Pldne durch ) 1 0 +1 )
unvorhersehbare Dinge oder Ereignisse
durchkreuzt worden.
21 Es gibt keine Gerechtigkeit auf der Welt. -2 -1 0 +1 +2
722 Ich komme gut damit zurecht, da3 manches in ) 1 0 +1 )
meinem Leben von bestimmten Institutionen
und Personen entschieden wird.
23 Oft stehe ich fassungslos den Ereignissen in ) 1 0 +1 )
meinem Leben gegeniiber.
24 Ich glaube, daB vieles im Leben vom Schicksal ) 1 0 +1 )
abhingt.
25 Ich kann oft nicht verstehen, warum die Dinge ) 1 0 +1 )
sich so entwickeln und nicht anders.
726 Auch wenn es manchmal ganz anders aussieht, ) 1 0 +1 )
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Messinstrument Soziale Unterstiitzung:

Fragebogen zur sozialen Unterstiitzung (F-SOZU, K22; Fydrich, Sommer, Menzel &
Holl, 1987)

Trifft

Weder zutreffend

Trifft

nicht zu noch unzutreffend genau zu

1 Ich habe Menschen, die sich um meine ) -1 0 +1 )
Wohnung (Blumen, Haustiere)
kiimmern kénnen, wenn ich mal nicht
da bin.

7 Es gibt Menschen, die mich nehmen, ) -1 0 +1 )
wie ich bin.

3 Meinen Freunden/Angehdrigen ist es ) -1 0 +1 )
wichtig, meine Meinung zu bestimmten
Dingen zu erfahren.

4 Ich wiinsche mir von anderen mehr ) -1 0 +1 )
Verstdandnis und Zuwendung.

5 Ich kenne einen sehr vertrauten ) -1 0 +1 )
Menschen, mit dessen Hilfe ich in
jedem Fall rechnen kann.

¢ Bei Bedarf kann ich mir Werkzeug oder ) -1 0 +1 )
Lebensmittel ausleihen.

7 Ich habe Freunde/Angehoérige, die auch ) -1 0 +1 )
mal gut zuhdren kdnnen, wenn ich mich
aussprechen mochte.

g  Ich kenne fast niemanden, mit dem ich ) -1 0 +1 )
gerne ausgehe.

9 Ich habe Freunde/Angehorige, die mich ) -1 0 +1 )
auch einfach mal umarmen.

10 Wenn ich krank bin, kann ich ohne ) -1 0 +1 )
Zo6gern Freunde/Angehorige bitten,
wichtige Dinge (z. B. Einkaufen) fiir
mich zu erledigen.

11 Wenn ich mal tief bedriickt bin, weif3 ) -1 0 +1 )
ich, zu wem ich gehen kann.

12 Ich fiihle mich oft als AuBenseiter. -2 -1 0 +1 +2

13 Es gibt Menschen, die Leid und Freude ) -1 0 +1 )

mit mir teilen.
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Trifft

Weder zutreffend

Trifft

nicht zu noch unzutreffend genau zu

14 Bei manchen Freunden/Angehorigen ) -1 0 +1 )
kann ich auch mal ganz ausgelassen
sein.

15 Ich habe einen vertrauten Menschen, in ) -1 0 +1 )
dessen Nihe ich mich sehr wohl fiihle.

16 Ich habe genug Menschen, die mir ) -1 0 +1 )
wirklich helfen, wenn ich mal nicht
weiter weil3.

17 Es gibt Menschen, die zu mir halten, ) -1 0 +1 )
auch wenn ich Fehler mache

18 Ich wiinsche mir mehr Geborgenheit ) -1 0 +1 +2
und Nahe.

19 Es gibt genug Menschen, zu denen ich ) -1 0 +1 )
ein wirklich gutes Verhéltnis habe.

720 Es gibt eine Gemeinschaft von ) -1 0 +1 +2
Menschen (Freundeskreis, Clique), zu
der ich mich zugehorig fiihle.

21 Durch meinen Freundes- und ) -1 0 +1 )
Bekanntenkreis erhalte ich oft gute Tips
(z. B. guter Arzt, wichtige
Informationen).

22 Es gibt Menschen, denen ich alle meine ) -1 0 +1 )

Gefiihle zeigen kann, ohne daf3 es
peinlich wird.
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