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Zusammenfassung

Arger spielt eine Rolle bei der Genese der posttraumatischen Belastungsstorung (PTBS)
und bei kardiologischen Erkrankungen. Er wirkt dabei direkt Gber Veranderungen im
Stressverarbeitungssystem und indirekt Gber die Entwicklung von Komorbiditaten wie De-
pression oder bestimmten krankheitsfordernden Verhaltensweisen wie Rauchen oder
vermehrtem Alkoholkonsum, die zur Arger-Modulation genutzt werden.

Der Fokus dieser Studie liegt auf der Arger-Regulation bei Risikopatient*innen. Die Hy-
pothese lautet, dass Proband*innen mit nach innen gerichtetem Arger anfélliger fur eine
PTBS sind. Als Nebenhypothese wird ein Zusammenhang der Arger-Modalitaten und De-

pression, Alkoholabhangigkeitssyndrom sowie Nikotinabh&ngigkeit postuliert.

Die Untersuchung erfolgte bei N = 183 stationar behandelten Patient*innen mit lebens-
bedrohlichen kardiovaskularen Erkrankungen wéahrend der COVID-19-Pandemie im Rah-
men der medizinischen Routinediagnostik. Arger (STAXI-2), PTBS (PCL-5), Depression
(PHQ-9) Alkoholabhangigkeitssyndrom (AUDIT) und Nikotinabhéngigkeit (FTND) wurden
mittels Fragebdgen erhoben. Die Haupthypothese wurde mittels binar-logistischer Re-

gressionsanalyse getestet.

Nach innen gerichteter Arger hatte einen signifikanten Einfluss auf das Vorliegen einer
PTBS (B=-.72; p<.001). Aul3erdem wurden Korrelationen zwischen nach innen gerichte-
tem Arger und PTBS bei allen anderen untersuchten Arger-Ausdrucksformen und dem
PTBS-Gesamtscore festgestellt. Zusatzlich wurden die Korrelationen zwischen nach in-
nen gerichtetem Arger und Depression (r=.327; p<.001), sowie Alkoholabhangigkeitssyn-
drom (r=.273; p<.001) und anderen durch die STAXI-2-Testung erfassten Modalitaten
berechnet. Die Befunde zeigten ebenfalls signifikante Zusammenhénge. Im Gegensatz
dazu fand sich zwischen Nikotinabhangigkeit und einzelnen Arger-Modalitaten kein Zu-

sammenhang.

Der Einfluss von nach innen gerichtetem Arger auf das Vorliegen einer PTBS stiitzt die
Haupthypothese, die auch durch ahnliche frihere Befunde untermauert wird.

Arger ist als ein bedeutsamer prognostischer Faktor fiir PTBS und kardiologische Krank-
heiten anzusehen. Gesundheitsschadigende Arger-Modulationen durch Rauchen oder
Alkoholkonsum und Begleiterkrankungen wie Depressionen kdnnen zusétzlich negative

Auswirkungen haben.
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Die Arger-Regulation kénnte damit ein relevanter Therapiefokus zur Symptomreduktion
bei kardiologisch Erkrankten sein, insbesondere dann, wenn zusatzlich eine PTBS vor-

liegt.

Zukunftiger Forschungsbedarf wird in der genauen Erfassung dieser evolutiv relevanten

und alltaglichen Emotion gesehen.

Abstract

Anger is involved in the development of post-traumatic stress disorder (PTSD) and car-
diological diseases. It acts directly via changes in the stress processing system and indi-
rectly via the development of comorbidities such as depression or certain disease-pro-
moting behaviours such as smoking or increased alcohol consumption, which are used

to modulate anger.

The focus of this study is on anger regulation in at-risk patients. The hypothesis is that
subjects with inwardly directed anger are more susceptible to PTSD. As a secondary
hypothesis, a correlation between the anger modalities and depression, alcohol depend-

ence syndrome and nicotine dependence is postulated.

The study was conducted with N = 183 hospitalised patients with life-threatening cardio-
vascular diseases during the COVID-19 pandemic as part of routine medical diagnostics.
Anger (STAXI-2), PTSD (PCL-5), depression (PHQ-9) alcohol dependence syndrome
(AUDIT) and nicotine dependence (FTND) were assessed using guestionnaires. The

main hypothesis was tested using binary-logistic regression analysis.

Inwardly directed anger had a significant influence on the presence of PTSD (B=-.72;
p<.001). Correlations were also found between inwardly directed anger and PTSD for all
other analysed anger expressions and the PTSD total score. In addition, correlations were
calculated between inwardly directed anger and depression (r=.327; p<.001), as well as
alcohol dependence syndrome (r=.273; p<.001) and other modalities assessed by the
STAXI-2 test. The findings also showed significant correlations. In contrast, no correlation

was found between nicotine dependence and individual anger modalities.

The influence of inwardly directed anger on the presence of PTSD supports the main

hypothesis, which is also underpinned by similar earlier findings.
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Anger can be regarded as a significant prognostic factor for PTSD and cardiological dis-
eases. Health-damaging modulations of anger through smoking or alcohol consumption

and concomitant illnesses such as depression can have additional negative effects.

Anger regulation could therefore be a relevant therapeutic focus for symptom reduction

in cardiological patients, especially if PTSD is also present.

There is a need for future research into the precise recording of this evolutionarily relevant

and everyday emotion.
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1 Einleitung

1.1 Zusammenhang zwischen PTBS und kardiologischen Erkrankungen

Die wechselseitige Wirkung zwischen einer PTBS und kardiologischen Erkrankungen
wurde in mehreren Studien beschrieben. PTBS, Depressionen und Angststérungen er-
hohen das Risiko, eine Herzinsuffizienz zu erleiden (1) (2). Es besteht bei einer PTBS ein
um 47 % erhdhtes Risiko, innerhalb von sieben Jahren an einer Herzinsuffizienz zu er-
kranken (3).

Die Storungen im Stressverarbeitungssystem konnen als gemeinsame Mechanismen
zwischen PTBS und kardiologischen Krankheiten gesehen werden (4). Die Zusammen-
hange zwischen Trauma, PTBS und kardiologischen Krankheiten wurde durch die um-
fangreiche ,Adverse Childhood Experiences® (ACE)-Studie belegt (5) (6).

ACEs tragen zur PTBS-Entwicklung bei (7). So kbnnen PTBS-Symptome von der Kind-
heit bis in den spateren Lebensabschnitt hinein persistieren (8) bzw. ACEs kdnnen eine
Anfalligkeit fur eine spatere PTBS-Entwicklung bedingen (9). Wiederum erhéht eine
PTBS das Risiko fur kardiovaskulare Krankheiten (10). PTBS ist zudem als ein unabhan-
giger Risikofaktor fur ein akutes koronares Geschehen anzusehen (4). ACEs fuhren zu
verschiedenen Benachteiligungen, die mittels biopsychosozialer Mechanismen der Ge-
sundheit schaden und kardiovaskulare oder psychische Krankheiten wie PTBS férdern.
Laut Loucks et al. beeinflussen ACEs die spateren psychosozialen Fahigkeiten (11), die
das Risikoverhalten fur kardiologische Krankheiten erhéhen (12). Zu diesen Verhaltens-
weisen zahlen das Rauchen, ein niedriges Aktivitatsniveau, eine Neigung zur Adipositas
(13) und weitere. Den Autor*innen zufolge wirken sich traumatische Erfahrungen auch in
Form emotionaler und psychischer Probleme (14) wie Arger (15) aus.
PTBS-Patient*innen zeigen ein schlechtes Gesundheitsverhalten. Dieses zeigt sich z. B.
in einem niedrigen Aktivitatsniveau, einer erhdhten Wahrscheinlichkeit, Medikation zu
vergessen oder sie unregelméanig einzunehmen sowie in anderen Verhaltensweisen (16).
Das Metabolische Syndrom ist einer der wichtigsten Risikofaktoren fir die Entstehung
kardiologischer Krankheiten. Es hat eine deutlich héhere Pravalenz bei Menschen mit
einer PTBS als bei Kontrollgruppen ohne PTBS (17). Zudem ist PTBS mit Diabetes mel-
litus Typ Il assoziiert. Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2016 hat ein deutlich erhdhtes
Risiko fur PTBS-Patient*innen belegt, an DM-Typ Il zu erkranken (18). DM-Typ Il ist eben-

falls ein wesentlicher Risikofaktor fur kardiologische Krankheiten.
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Stérungen und Dysfunktionen im autonomen Nervensystem liefern einen Ausgangspunkt
fur ein besseres Verstandnis der gemeinsamen pathophysiologischen Prozesse bei einer
PTBS und bei kardiologischen Erkrankungen. Denn diese Art der Stérungen ist fur beide
Krankheitsbilder belegt (19). Es zeigt sich eine Disbalance im vegetativen Nervensystem
mit einer Hyperaktivitat im sympathischen System bei gleichzeitiger Hypoaktivitat des pa-
rasympathischen Systems (20). Die Rolle des parasympathischen Systems im vegetati-
ven Nervensystem basiert auf einer Gegenregulierung des sympathischen Nervensys-
tems. Seine dampfende Funktion ist bei PTBS-Erkrankten beeintrachtig (21). Diese aus-
bleibende Gegenregulation des Parasympathikus verursacht bei Herzinfarkt-Patient*in-
nen mit einer PTBS-Diagnose eine Storung in der Herzfrequenz-Modulation (22).

Ein anderer physiologischer Biomarker fir das autonome Nervensystem ist Katecholamin
(10). PTBS-Patient*innen weisen eine hohere Katecholamin-Konzentration und eine er-
hohte Herzfrequenz auf als Menschen, die nicht von einer PTBS betroffen sind (23). Der
Herzfrequenzanstieg ist ein wichtiger Faktor fur ein Rezidiv des akuten koronaren Ge-
schehens (24).

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse-Dysregulationen mit Storun-
gen in der Cortisol-Sekretion ist ein pathophysiologischer Mechanismus, der in der Lite-
ratur sowohl im Kontext der PTBS als auch bei kardiologischen Krankheiten zu finden ist
(25). Das erhohte Vorhandensein des Corticotropin-releasing Hormones konnte auch bei
der PTBS belegt werden. Dieses fuhrt zu einem erhdhten Cortisol-Spiegel und dadurch
zur ,Downregulation“ der Rezeptoren (26). Die Veranderungen an den Glukokortikoid-
Rezeptoren fuhren zu einem erhdhten negativen Feedback (27). Diese Dysregulationen
tragen zur Entwicklung von kardiologischen Krankheiten bei (4).

AulRerdem steht die PTBS in Zusammenhang mit der Endothel-Dysfunktion. Diese Funk-
tionsstorung entsteht laut Forschung auf Basis eines wiederholten psychischen Stresses,
der zur Reaktivierung der Stressmechanismen in der Endothelin flhrt (28). Der persistie-
rende Stress fuhrt mit der Zeit zu einer Schadigung der endothelialen Stickstoffmonoxid-
Synthese, was langfristig zu einer Atherosklerose fuhrt (29).

Ein anderes neurophysiologisches Model, das die bidirektionale Wirkung von Trauma,
PTBS und kardiologischen Krankheiten erklart, ist die ,Brain-Heart’-Achse. Diese Achse
verbindet den prafrontalen Kortex und die limbischen Areale, den Hirnstamm und in ihm
den Nucleus tractus solitarii, der diese Achse uber das autonome Nervensystem direkt

bis zum Sinusknoten fiihrt, wodurch die Herzfrequenz reguliert wird (30). Bei einer PTBS
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ist dieses System so modifiziert, dass die inhibitorischen Aktivitaten des prafrontalen Kor-
tex und Hippocampus (Uber dem Ausmal’ der Amygdala-Aktivierung nach einer Bedro-
hung) nicht ausreichend funktionieren. Diese hat eine Hyperaktivitdt der Amygdala zur
Folge, die sich Uber die ,Brain-Heart“-Achse auf das periphere autonome Nervensystem
und das Herz auswirkt (31). Flashbacks fuhren bei Patient*innen mit PTBS zur Aktivie-
rung des Hypothalamus und der Amygdala (32). Dies wirkt sich auf das Risiko flr einen
erhohten Blutdruck aus und somit sieht die Forschung die PTBS als einen erweiterten
kardiovaskularen Risikofaktor (33).

Die andere wichtige Assoziation zwischen PTBS und kardiologischen Krankheiten liegt
in den psychologischen Faktoren (20). Edmondson et al. untersuchten eine gro3e Pati-
ent*innen-Kohorte mit einem akuten koronaren Syndrom und einer PTBS auf das Risiko
eines Rezidivs der koronaren Symptomatik. Sie fanden unter anderem heraus, dass eine
medikamentose Non-Adharenz mit Beta-Blockern zu einem erneuten Herzinfarkt fihren
kann. Dies sei auf die Disbalance des autonomen Nervensystems in den ersten drei Mo-

naten nach dem akuten koronaren Geschehen zurtckzufihren (20).

Die psychologischen Faktoren kénnten einen Zusammenhang zwischen PTBS und kar-
diologischen Krankheiten darstellen, wobei Arger dabei als eine elementare Emotion fun-
giert. In einer Studie wurde eine PTBS-Pravalenzrate von 38 % bei Patient*innen mit
schweren kardiologischen Krankheiten festgestellt, was laut der Studie von Wesemann
et al im Vergleich zu @ahnlichen Untersuchungen wesentlich héher ist. Diese Beobachtung
wurde neben Mehrfachbelastungen wie lebensbedrohlichen kardiologischen Erkrankun-
gen und COVID-19 auf Arger zuriickgefiihrt. Die Autor*innen empfahlen ein regelmafi-
ges Screening der Risikopopulation auf Arger, um die psychische Gesundheit besser zu
erfassen (34).

Die psychologischen Faktoren kénnen auf der Verhaltensebene und im psychosozialen
Kontext eine bedeutsame Rolle sowohl bei der PTBS als auch bei kardiologischen Krank-
heiten spielen. Dies ist besonders wichtig in Hinblick auf die emotionalen Prozesse und

den Umgang mit Emotionen.
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1.2 Allgemeine Aspekte von Arger

Arger gehort zu den Primaremotionen, deren bedeutsamste Funktion im Anstieg des
Energieniveaus, in AuRerungen der Bediirfnisse, in Selbstpromotion bzw. Selbstwerter-
haltung im sozialen Kontext, in der Verteidigungsfunktion, aber auch in anderen Funktio-
nen wie Amplifikation der Reaktionsbereitschaft, Verbesserung der expressiven Kommu-
nikation und der investigativen Funktion liegt (35). Arger lasst sich auch als ein negativer
innerer Zustand beschreiben. Dieser Zustand ist mit Abweichungen hinsichtlich der
Wahrnehmung und der kognitiven Beurteilung verbunden. Daraus resultierende kognitive
Verzerrungen haben eine gesteigerte Schuldzuweisung anderen gegeniber, das Gefihl
von vermehrter Ungerechtigkeit oder eine Vermeidungstendenz zur Folge (36).

Neben den kognitiven Aspekten des Argers wurde in der psychosomatischen Medizin viel
Uber die emotionelle Reaktion als Teil der physiologischen Prozesse geforscht. Panksepp
vermutete verschiedene Schaltkreise im Gehirn, die fir die Entstehung von Emotionen
und auch Arger zustandig sind (37). Die Affekt-Entwiirfe im Zentral-Nerven-System fiih-
ren zu Veranderungen in der Gesichtsmuskulatur und der Haut, die ein subjektives Ge-
fuhl wie Arger produzieren (38).

Viele Autor*innen sehen Arger in funktionaler Sicht als soziale Interaktion, vergleichbar
mit Mitleid und Dankbarkeit. Der Arger wird durch eine negative Situation, die mit einer
Kontrollierbarkeit durch eine andere Person verbunden ist, ausgeldst. Der Arger ist mit
der Verantwortlichkeit anderer Personen assoziiert. Dies entscheidet in Beziehungen dar-
uber, ob Arger oder Mitleid ausgeldst wird (39).

Eine andere Theorie von Frijda, der Emotion als Handlungsbereitschaft betrachtet, sah
die Funktion des Argers in einem ,Antagonismus®, womit eine bestimmte Hirde beseitigt
werden solle. Dies filhre zu einem erneuten Kontrollgewinn. Arger ist somit immer mit
Feindseligkeit und Aggression assoziiert und erzeugt das Gefiuhl von Starke, Macht und
Aktiviertheit (40).

In der Aggressionsforschung wurde viel iiber den Arger diskutiert. Arger werde durch
Frustration ausgeldst und diene zur Erhéhung des Antriebs. Somit kann Arger, muss aber
nicht zwangslaufig, zur Aggression fuhren (41). Arger entsteht laut den kognitiven Vertre-
tern der Aggressionsforschung, wenn eine Situation als normverletzend oder als willkur-
lich bewertet wird (41). Dieses steht indirekt in Zusammenhang mit Verantwortlichkeit und

Kontrolle.
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Der Kontrollverlust (42) und der Kontrollgewinn (40) kénnen als ein verbindender Faktor
zwischen Arger und PTBS auf psychologischer und neurobiologischer Ebene betrachtet
werden.

In der sozial-konstruktiven Theorie von Avril wurde neben der psychologischen auch die
soziale Dimension des Argers beschrieben. Arger besitze somit nicht nur eine negative
Auswirkung auf zwischenmenschliche Interaktionen, sondern habe auch eine anna-
hernde und zielsuchende Funktion (43). Laut Weber (44) ist eine Zuschreibung oder eine
Verantwortlichkeit der provozierenden Person fiir die Arger-Reaktion ausschlaggebend.
Insofern entsteht Arger in einer Situation, die mit einer Kontrolle durch andere assoziiert
wird (39).

1.3 Unterschiedliche Arger-Reaktionen

Der Umgang mit erlebten Emotionen kann aus unterschiedlichen Aspekten des Gesche-
hens beschrieben werden. Aggressionsforscher*innen sehen Arger als eine notwendige
Voraussetzung flr ein aggressives Verhalten und Aggression, dennoch stellt die Aggres-
sion nur eine mogliche Reaktionsform dar. Die anderen alternativen Formen wurden da-
bei nicht erwéhnt (45). Aus psychosomatischer Sicht gibt es zwei wichtige Formen im
Umgang mit der Arger. Eine offene Form richtet sich gegen Personen oder Objekte und
auRlert sich durch physische oder verbale Angriffe. Die zweite Ausdrucksform sei der
nach innen gerichtete Arger mit unterdriickten Arger-Emotionen (46). Spater wurde zu
diesen zwei Formen die Arger-Kontrolle als neue Dimension hinzugefiigt, die sich auf die
eigene Kontrollfahigkeit bezuglich des Ausdruckes von Arger bezieht (47).

Weber definierte zuerst eine zweidimensionale Ansicht von Arger-Reaktionen. Diese &u-
Rerte sich in Form von ,Antagonismen®: Es erfolgt eine Reaktion gegen etwas (Personen,
Objekte), womit die fehlende Bereitschaft fir einen Kompromiss demonstriert wird. Die
zweite Form auf3ere sich durch ein problemldsendes Engagement. Aus der Kombination
dieser zwei Pole gehen verschiedene differenzierte Reaktionsmdglichkeiten hervor:
Flucht, Auseinandersetzung mit der Situation, vermeinende Reaktion (Bagatellisieren,
Abwarten), ausgewogenes Verhaltnis (Selbstmitleid, Rache), physische Gewalt, Humor
etc. (44) (48).

Laut dem ,Fragebogen zu argerbezogenen Reaktion und Zielen® konnten sechs verschie-

dene Formen untersucht werden: Feedback (sachliche, nicht aggressive Rickmeldung),
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Distanzierung (sich von Provokation distanzieren kénnen), Humor (kognitive Umstruktu-
rierung), Ausbruch (impulsive Ausdrucksform), Rumination (gedankliche Fokussierung)

und Unterwerfung (eine offene Auseinandersetzung umgehen) (49).

In der vorliegenden Studie wurden die folgenden Arger-Domanen in Anlehnung an das
,State-Trait-Argerausdrucks-Inventar — 2“ untersucht (50):
1. nach innen gerichteter Arger,
offene Ausdrucksform von Arger,
Starkegrad des Argers,
situativer Arger,
Arger-Reaktion auf Kritik oder Bewertung von anderen,
verbale und physische Arger-Impulsform,

Arger als Temperament bzw. Neigung zu Arger und Wut,

© N o O b~ WD

verschiedene Kontrollformen von Arger, wie z. B. Arger-Kontrolle durch inner-

liche Beruhigung oder durch auf3erliches Verhindern.

1.4 Arger und PTBS

In friiheren Studien konnten ein Einfluss einer starken Arger-Neigung auf die Symptoma-
tik einer PTBS sowie Unterschiede in den Auspragungen von Arger zwischen Patient*in-
nen mit und ohne PTBS festgestellt werden (51). Der Anstieg von Arger als Folge von
traumatischen Erlebnissen konnte in mehreren Studien belegt werden (52) (53) (54). Dar-
uber hinaus wurden verschiedene Doméanen von Arger, wie z. B. Trait-Arger, als pratrau-
matische Risikofaktoren fur PTBS identifiziert (55).

Aufgrund dessen ist der Umgang mit Arger auRerst bedeutsam: Zum einen als relevanter
Fokus in der psychotherapeutischen Arbeit mit dem Ziel der Verbesserung der Kommu-
nikation nach innen und auf3en, zum anderen als ein Vulnerabilitdtsfaktor fir PTBS. Eine
Veroffentlichung aus dem Jahr 2020 zeigte eine deutliche Reduktion von Arger und Ag-
gression nach der PTBS-Behandlung (56).

1.5 Kardiologische Patient*innen als Risikopatient*innen fuir Arger

Zu den wichtigen krankheitsfordernden psychologischen Faktoren bei kardiologischen
Erkrankungen gehoren der Umgang mit negativen Emotionen (57), die Neigung zu Arger

und Feindseligkeit (58), Hemmungen, negative Emotionen auszudriicken, und andere.
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Obwohl verschiedene Studien einen signifikanten Zusammenhang zwischen Arger und
kardiologischen Krankheiten gefunden haben, bleibt Arger in der Forschung schwer zu
untersuchen und zu belegen, da Emotionen generell schwer zu objektivieren sind (59).
Arger wirkt Uber die Aktivierung und Steigerung des autonomen Nervensystems. Ein Mo-
dell nahm an, dass nach innen gerichteter Arger den vagalen Tonus verhindert. Dieser
Tonus dient der schnellen kardiovaskularen Erholung und damit zur besseren Ausbalan-
cierung des autonomen Nervensystems (60). Die Belege hinsichtlich der Assoziation zwi-
schen Arger und kardiovaskular Erkrankten sind in der Literatur sehr inkonsistent, den-
noch besteht laut Studie ein moderates Risiko fur kardiovaskulare Krankheiten (61).

In Bezug auf verschiedene Arger-Modalitaten konnte belegt werden, dass eine niedrige
Arger-Kontrolle mit einem hoheren Risiko fir tédliche und nicht-tédliche kardiovaskulare
Geschehen verbunden ist. Dahingegen konnte bei anderen Arger-Ausdrucksformen,
z. B. nach innen gerichtetem Arger, Arger als Personlichkeitsmerkmal oder nach aufzen
gerichtetem Arger, dieser Zusammenhang als nicht signifikant hinsichtlich der Auswir-
kungen in Form kardiovaskularer Krankheiten erkannt werden (62). Erste theoretische
Uberlegungen tiber die gesundheitlichen Folgen in Bezug auf den Umgang mit Arger
nahmen an, dass sich eine offene Ausdrucksform positiv auf die Gesundheit auswirken
kann. Die epidemiologische Studie konnte diese Annahme bezogen auf kardiovaskulare
Krankheiten jedoch nicht belegen. In einer Untersuchung stand die offene Ausdrucksform
in Zusammenhang mit den pathophysiologischen Mechanismen der koronaren Krankhei-
ten. Arger stellte, unabhangig von dessen Umgangsform (offen oder nach innen gerich-
tet), einen negativen Faktor fir das kardiovaskulare System dar (63). Auch eine andere
Studie, die alle Publikationen aus den Jahren 2000 bis 2010 zusammenfasste, kam zu
dem &hnlichen Ergebnis, dass Arger unabh&ngig von seiner Ausdrucksform einen nega-
tiven Einfluss auf die Gesundheit hat und verschiedene Krankheiten verursachen kann
(64). Im Gegensatz dazu fanden anderen Forscher*innen heraus, dass sich ein geringer
Ausdruck des Argers oder vermehrt nach innen gerichteter Arger negativ auf die kardi-
ovaskulare Gesundheit auswirkt. Die Autor*innen stellten fest, dass ein adaquater Um-
gang mit Arger vor Krankheiten schitzt (65). Eine weitere Untersuchung konnte zeigen,
dass erhohter Arger als Personlichkeitsmerkmal (, Trait“) zu haufigeren Situationen dieser
Art fuhrt. Solche Erlebnisse kdnnen kardiovaskulare Probleme, wie einen erh6hten Blut-
druck oder einen Herzfrequenzanstieg, bewirken (66). In der Literatur bleibt weiterhin un-
klar, ob Arger die Folge oder die Ursache von kardiologischen Krankheiten ist.



Einleitung 11

Eine Neigung zu Arger, erhohter Arger oder der unangemessene Umgang damit fiihren
zu einer eingeschrankten Anpassungsfahigkeit an Umfeldveranderungen. Auf der ande-
ren Seite konnen diese psychologischen Faktoren bei kardiologisch Erkrankten eine An-
falligkeit fur die Entstehung einer PTBS darstellen. Es bleibt die Frage, ob der Umgang
mit Arger einen gemeinsamen pradisponierenden Faktor firr beide Krankheiten, sowohl

fur PTBS als auch fur kardiovaskulare Probleme, darstellen konnte.

1.6. Arger und Depression

Arger zeigt Auswirkungen auf depressive Patient*innen. So zeigt sich ein signifikant ho-
heres Arger-Ausmaf bei depressiven Proband*innen als bei folgenden drei Gruppen: Pa-
tient*innen mit Angststérung, Patient*innen mit somatoformer Stérung und gesunde Pro-
band*innen (67).

Verschiedene Studien belegen Arger bei 30-40 % der Proband*innen mit schwer depres-
siver Episode (68). Dennoch konnte nicht belegt werden, dass das Arger-Ausmaf nach
der schweren depressiven Episode signifikant abnimmt (69). Einen méglichen Zusam-
menhang zwischen Depression und Arger sehen einige Autor*innen in der dysphorischen
Symptomatik (70).

Die Hypothese eines dhnlichen biologischen Hintergrunds von Depression und Arger ist
auch in der Literatur zu finden (71). Van Praag nahm an, dass Stérungen im serotonergen
System eine bestimme Form der Depression verursachen, die durch die Dysregulation
von Arger und Angst gepragt ist. Die Anfalligkeit im serotonergen System fiihrt demnach
zu einer UbermaRigen Reaktion im Stresssystem. Dieses schaffe wiederum die Grund-
lage fir eine unverhaltnismaRige Arger-Reaktion (71).

Die vorliegenden Studien zeigen inkonsistente Ergebnisse, was den Umgang mit Arger
bei einer Depression angeht und welche Form des Arger-Ausdrucks (nach innen gerich-
tetem Arger, vermehrter Arger-Ausdruck etc.) zur Genesung beitragen kann (72). Gold-
man und Haaga (1995) konnten belegen, dass depressive Proband*innen zur Unterdri-
ckung des Argers neigen. Sie nahmen an, dass diese Unterdriickung auf der Angst vor
der Arger-Expression und deren Konsequenzen beruht (73). Andererseits korreliert eine
Expression von Arger nicht mit der Verbesserung der depressiven Symptomatik (74). Der
Trait-Arger sowie emotionale Dysregulation zeigten Korrelationen mit der Schwere der

depressiven Symptome (75).
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Trotz der unklaren Rolle des Argers bei depressiven Krankheitsformen wurde die agitierte
Depression, die durch dysphorische Symptome und Arger gekennzeichnet ist (70), be-
reits in die ICD-IV eingefiihrt (76). Diese Uberlegung kann auch bei PTBS-Patient*innen
und kardiologischen Patient*innen in Betracht gezogen werden, damit der Fokus auf
diese bedeutsame Emotion noch mehr sowohl in den klinischen Bereich als auch in die

Forschung gelangt.

1.7. Arger und Alkoholabh&ngigkeitssyndrom

Die im vorliegenden Text bereits erwahnten Auswirkungen vom Arger auf PTBS, kardio-
logische Krankheiten und Depression werden hier durch Alkoholabhangigkeitssyndrom
erganzt. In der Allgemeinbevolkerung wurden Zusammenhange zwischen Arger und den
negativen Folgen von Alkoholkonsum nachgewiesen (77). In der Studie konnte eine be-
deutsame Korrelation zwischen Arger und dem Schweregrad des Alkoholabhangigkeits-
syndroms gefunden werden, auBerdem betrachten die Autor*innen Arger als einen wich-
tigen Faktor in der Beurteilung des Alkoholabhangigkeitssyndroms (78).

Der Arger-Grad ist laut Studie bei Alkohol-Abhangigen héher als bei nicht-abhangigen
Proband*innen (79). Eine Metaanalyse zeigte, dass dieser Zusammenhang komplex ist
und auf anderer Seite ein pathologischer Alkoholkonsum Aggression und Arger-Auspra-
gung erhdéhen kann (80). In der Studie zeigte sich eine bidirektionale Wirkung (81). Dies
konnte dadurch erklart werden, dass der Alkohol eine Anspannungsabnahme hervorruft.
Der Alkoholkonsum fithrt wiederum zu einem vermehrten Arger-Niveau (82). Hingegen
wurde Arger als bedeutsamer Faktor fiir Riickfalle belegt (83). Diese wechselseitige Wir-
kung zwischen Arger und pathologischem Alkoholabh&ngigkeitssyndrom erschwert die
Forschungsfrage nach der Kausalitat.

Was die Ursache und was die Folge in der gegenseitigen Beeinflussung zwischen Arger
und pathologischem Alkoholkonsum sind, blieb unklar. Die Autor*innen nahmen an, dass
Alkoholkranke eine Stoérung in der emotionalen Verarbeitung aufweisen, durch die be-
sonders die Arger-Modulation beeintrachtigt sei (84).

In Bezug auf bestimmte Arger-Modalitaten zeigte sich z. B. in der Studie von Okey et al.
(2016), dass zwischen Trait-Arger (,Arger als Personlichkeitsmerkmal“) und Alkoholprob-
lemen ein signifikanter Zusammenhang besteht. Der Alkohol werde zur Arger-Reduktion

benutzt (85). Trait-Arger korreliert auch laut Studie von Leibsohn et al. mit dem Schwe-
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regrad einer Alkoholabhangigkeit. Dieser Schweregrad sei durch vermehrte Rauschzu-
stande gekennzeichnet (81). Die anderen Arger-Modalitaten, wie nach innen oder nach
aulRen gerichteter Arger, wurden ebenfalls als bedeutsam erhoht bei Alkoholerkrankten
nachgewiesen. Das Gleiche wurde bei einer Studie mit depressiven Patienten*innen er-
kannt. Alle Proband*innen in der Studie wiesen eine Kindheitstraumatisierung als ge-
meinsamen Faktor auf (86). Der Alkohol unterstitzt eine ,Down Regulation®, die als Folge
negativer Emotionen bei einer PTBS auftritt. Der Alkoholmissbrauch korreliert mit dem
Schweregrad einer PTBS (87).

Eine randomisierte Studie untersuchte die Auswirkungen eines Arger-Management-Pro-
gramms hinsichtlich der Arger-Auswirkungen bei alkoholabhangigen Patient*innen. Das
Programm fihrte demnach zu einer signifikanten Reduktion des Alkoholkonsums und
zeigte sich als pradiktiv fir den Behandlungserfolg. Die Autor*innen empfehlen entspre-

chend, Arger im Fokus der Therapie von Alkohol-Erkrankten zu verorten (88).

1.8. Arger und Rauchen

In Rahmen des ,Selbstmanagements® im Umgang mit Arger entwickeln sich verschie-
dene pathologische Verhaltensweisen. Dieses Risikoverhalten wie ein pathologischer Al-
koholkonsum oder auch ein pathologisches Rauchen kann sich auf indirektem Weg auf
kardiologische Krankheiten oder PTBS auswirken. Rauchen wird als Selbsthilfe zur Re-
duktion von Aggression und Irritation bei affektiven Krankheiten (89) und auch zur Re-
duktion von Arger-Ausbriichen (90) angewendet. Arger und negative Emotionen konnten
dabei in verschiedenen Studien als Risikofaktoren im Zusammenhang mit dem Rauchen
identifiziert werden (91).

Das bekannte 6-Faktoren-Modell bezlglich der Motivation zum Rauchen benennt fol-
gende am haufigsten auftretende Faktoren: 1. Abnahme von negativen Emotionen, 2.
Gewohnheit, 3. Hervorrufen eines Entspannungszustands, 4. sensorische Reizverande-
rungen und 5. suchtbedingte Grinde 6. Erregung (92). Laut diesem Model ist der Um-
gang mit negativen Emotionen das haufigste Motiv fur das Rauchen (93). Das Erleben
von negativen Emotionen, vor allem Arger, steht in einer engen Korrelation mit dem Rau-
chen, einer Nikotin-Abhangigkeit und einer nicht gelungenen Abstinenz (94). Laut Litera-
tur kann sowohl mittels epidemiologischer Studie (94) als auch in neuropsychologischen
Untersuchungen (95) ein signifikanter Zusammenhang zwischen Nikotin-Abusus und Ar-

ger festgestellt werden. Eine andere Studie untersuchte Korrelationen zwischen Arger
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und Schwierigkeiten bei vorherigen Versuchen, mit dem Rauchen aufzuhoren. Die Er-
gebnisse zeigten, dass der Arger ein signifikantes Hindernis darstellt. Die Autor*innen
empfehlen auch hier eine Trait-Arger-Reduzierung als Hilfe (96).

Die Autor*innen vermuten, dass Nikotin bei argerbedingten Stérungen im kortiko-limbi-
schen System hilft (97). Es wirkt méglicherweise hemmend auf bestimmte Hirnareale und
unterstitzt so die Arger-Modulation. In diesem Zusammenhang empfehlen Forscher*in-
nen ein bestimmtes Trainingsprogramm zur Arger-Reduktion bei der Raucher*innenent-
wohnung hilft (97).

1.9. Das diagnostische Kriterium einer PTBS und deren theoretische Modelle

1.9.1 PTBS-Kriterium

Die aktuelle ICD-10-Diagnose fiir eine PTBS gilt seit 1990. Sie beinhaltet 13 Symptome,
die in die drei Hauptsymptomgruppen: Intrusion, Vermeidung in Bezug auf das Trauma
und Hyperarousal unterteilt sind (98) (99).

Die neu in Kraft getretene Definition nach ICD-11, die ab 1. Januar 2024 alleingultig ist,
begrenzt sich dennoch auf sieben Symptome. Aus den vorherigen diagnostischen Vor-
gaben (ICD-10, DSM-IV, DSM-V) wurden sechs Symptome Gbernommen sowie einige
gestrichen — z. B. entfielen Schlaf- und Konzentrationsstérungen. Hinter diesen Veran-
derungen steht der Ansatz, die unspezifischen Symptome wegzulassen, damit die Diag-
nosestellung einen hoheren klinischen Nutzen erhélt (33). Es ist zu betonen, dass in ICD-
11, analog zu den friheren Kriterien-Sets, das traumatische Ereignis ein entscheidendes
Kriterium bleibt. Dabei wurde das Spektrum der definierten Ereignisse erweitert, z. B.
durch lebensbedrohliche Krankheiten und gesundheitliche Vorfélle wie etwa Herzinfarkte
(33).

1.9.2 Die theoretischen Modelle einer PTBS

Die psychischen Phanomene im Zusammenhang mit Traumata wurden schon seit dem
19. Jahrhundert von Psychoanalytikern, zuerst Pierre Janet, spater Sigmund Freud und
Josef Breuer, beobachtet und beschrieben (100).

Die unterschiedlichen psychoanalytischen Richtungen setzen unterschiedliche Schwer-
punkte in Bezug auf Trauma. Objektbeziehungstheoretiker wie Ehlert-Balzer stellen das
Model eines absoluten Macht-Ohnmacht-Gefalles durch ein Trauma auf (101). Andere

sprechen unter dem Aspekt der frihkindlichen Traumatisierung tber die Veranderung im
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Selbst von der Entstehung verschiedener nicht-integrierter dissoziativer Selbstzustande
(102).

Eines der ersten theoretischen Konzepte der PTBS von Horowitz sah das Trauma als
nicht-integrierten Anteil im Selbst. Dies fuhre zu Spannungen und zur Mobilisierung von
Abwehrmechanismen, die fir die Symptomentstehung verantwortlich seien (103). Fi-
scher und Riedesser erweiterten das Traumakonzept auf einen ,dynamischen Verlaufs-
prozess®, bei dem nicht nur das traumatische Ereignis an sich, sondern auch die trauma-
tische Reaktion und der traumatische Prozess eine bedeutsame Rolle bei der Entstehung
von PTBS-Symptomen spielten (104). Eine andere Theorie ging von einer Stérung in der
Informationsverarbeitung aus: Da die Informationen aus den Traumaereignissen nicht in
bestehenden kognitiven Schemata gespeichert werden kdnnen, verbleiben sie im Ge-
dachtnis als beziehungslose Fragmente (105).

Die Dual Reprasentation Theory besagt, dass traumatische Erinnerungen in einem pa-
rallelen Gedachtnis (SAM-System), aber nicht im verbalen Gedachtnis (VAM-System)
gespeichert werden kdnnen. Somit sei eine solche Erinnerung nicht im autobiografischen
Kontext zu integrieren. Diese habe zur Folge, dass traumatische Erinnerungen keinem
zeitlichen Bezug oder einem assoziativen Zugang unterliegen, was letztendlich die Flash-
backs oder Intrusionen erklare (106). Die Bedeutung der emotionalen Reaktion auf ein
Trauma, der Unterdrickung von Gedanken und der daraus resultierenden bestimmten
Selbstiiberzeugung wurden im Model von Ehlers und Claras betont. Die Autor*innen se-
hen die PTBS-Symptome als Folge einer gestdrten kognitiven Verarbeitung (107).
Neben den dargestellten psychologischen PTBS-Modellen konnte in diversen Studien
eine eindeutige Korrelation zwischen Trauma und neurologischen Verdnderungen im Ge-
hirn nachgewiesen werden. Die Hyperaktivitat der Amygdala als Folge des Traumas
spielt eine wichtige Rolle in der Pathogenese einer PTBS (108). Die anderen bedeutsa-
men Hirnareale sind Hippocampus (109) und prafrontaler Kortex (110).

Die Auswirkungen eines Traumas auf andere Organsysteme konnten durch die Stérung
im Hypothalamus-Hypophyse-System mit vermehrter Ausschuttung von Cortisol nachge-
wiesen werden. Eine frihere Traumatisierung kann zum Widerstand der Glukokortikoid-
Rezeptoren fiihren. Diese Resistenz bewirkt in einer nachfolgenden Stressreaktion den
Ausfall der Feedback-Mechanismen mit der Folge einer unkontrollierten Ausschttung

von Cortisol (111). Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2006 zeigte, dass im Vergleich mit
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Proband*innen ohne eine PTBS bei PTBS-Patient*innen ein kleineres Hippocampus-Vo-
lumen vorliegt (109). Der erhohte Cortisolspiegel wirkt sich schadlich auf die Neuroplas-
tizitat aus, bzw. er verhindert eine Neurogenese (112).

Die verschiedenen PTBS-Symptomatiken, insbesondere der Hyperarousal, sind mit Blick
auf die toxische Wirkung von Traumata auf das katecholaminerge und das serotonerge
System zu erdrtern (113).

Die Auswirkung eines Traumas auf die Entwicklung einer PTBS kann neben den oben
dargestellten psychologischen und neurobiologischen Mechanismen auch aus einer so-
zialen Perspektive betrachtet werden. In Hinblick darauf wurde von Maercker und Horn
im Jahr 2013 ein Modell vorgeschlagen, in welchem soziale Emotionen wie Schuld,
Scham und Rache als wichtige Faktoren flr Traumata anzusehen sind (114). Die Entste-
hung und Aufrechterhaltung einer PTBS ist demnach mit einer intensiven emotionalen
Reaktion wie Angst, Hilflosigkeit, Ohnmacht und insbesondere mit Arger verbunden
(115). Andere relevante Gefuihle in Bezug auf ein Trauma sind Scham und Schuld (116),
die sogenannten sozialen Affekte.

Das Ausmald der Traumatisierung hangt vom Umfang der sozialen Unterstiitzung ab
(117). Insofern ist es von besonderer Bedeutung, ein Trauma in seinem gesellschaftli-
chen Kontext zu betrachten. Dies ist vor allem auch vor dem Hintergrund der drastischen

Lebensveranderungen wéhrend der Corona-Pandemie von Bedeutung.

1.10. Durch die Corona-Pandemie bedingte Zunahme psychischer Belastungen

In Deutschland wurde im Januar 2020 der erste SARS-COVID-19-Fall nachgewiesen
(118). Die erhéhte psychische Belastung wahrend der Pandemie wurde durch die drasti-
sche und vor allem in kirzester Zeit erfolgte Veranderung der Lebensmilieus bedingt.
Eine Metaanalyse mit Publikationen aus mehreren Landern zeigte einen Anstieg von
Angstlichkeit (12,3 %), depressiver Stimmung (10,5 %), Schlaflosigkeit (12,1 %), erhoh-
ter Reizbarkeit (12,8 %), kognitiver Stérung (18,9 %) und auch eine Zunahme von De-
pression (14,9 %), Angststorung (14,8 %) und PTBS (32,2 %) (119). Die Corona-Pande-
mie zeigte negative Auswirkungen auf die psychische Gesundheit. In einer Studie von
Wesemann et al. wurde medizinisches Personal untersucht. Die Ergebnisse zeigen einen
negativen Effekt der Pandemie auf das Vermeidungsverhalten sowie erhdhte Somatisie-

rung, Arger und korperliche Symptome, insbesondere bei weiblichem Personal (120).
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Die Pandemie fiihrte zu sozialer Isolation und zu Veranderungen in den gewohnten Le-
bensstilen sowie auch zu veranderten Lebenshaltungskosten. Aul3erdem gab es einen
Anstieg hauslicher Gewalt gegenuliber Kindern und Frauen wahrend der Quarantanezeit
(121). Weiter wurde den Anstieg des selbstverletzenden Verhaltens und der Suizidalitat
belegt (46). Diese und zahlreiche andere Studien zeigen somit eine bedeutende Zu-
nahme von negativen prosozialen Emotionen wie Aggression und Arger auf. Diese sind
wiederum ein beachtlicher Faktor bei der Entstehung, beim Schweregrad und beim Ver-
lauf einer PTBS (114) sowie von kardiologischen Krankheiten (58).

1.11 Corona-Pandemie und kardiologische Krankheiten

Drastische Lebensveranderungen wahrend der Corona-Pandemie fihrten zu psycholo-
gischem Stress (122). Dieser steht laut verschiedenen Studien eindeutig in Zusammen-
hang mit kardiologischen Krankheiten — wobei die Begrifflichkeit ,Stress” mit unterschied-
lichen Bedeutungen verwendet wird (123). Psychologischer Stress aul3erte sich wahrend
der Corona-Pandemie in zahlreichen psychosozialen Formen, unter anderem auch Ein-
samkeit und soziale Isolation (124). Einsamkeit konnte als ein Faktor fur vorzeitiges Ster-
ben belegt werden (125). Eine Erklarung hierfir sind Zusammenhange zwischen Einsam-
keit und Adipositas sowie reduzierten kérperlichen Aktivitaten (126).

Neben Ubergewichtigkeit und mangelnder Bewegung wird Einsamkeit auch mit dem Rau-
chen assoziiert. Diese Faktoren gehéren zu den wesentlichen kardiovaskularen Risiko-
faktoren (127).

1.12 Die Corona-Pandemie als Risikofaktor fir PTBS

Die pandemiebedingten psychosozialen Belastungen wie Kurzarbeit, Arbeitslosigkeit, fi-
nanzielle Schwierigkeiten, Einschrankungen bei Treffen sowie Schul- und Kita-Schlie-
Bungen und auch schwere Krankheitsverlaufe und der mentale Umgang mit einer unbe-
kannten Krankheit sind neben zahlreichen anderen Faktoren als kumulative traumatische
Erlebnisse zu sehen. Dies korreliert mit der Theorie des Baustein-Effekts, wonach wie-
derholte traumatische Ereignisse die Wahrscheinlichkeit der Entstehung einer PTBS er-
hohen (128).

Fur die Entstehung einer PTBS sind sogenannte pratraumatische Faktoren von beson-

derer Relevanz, die als Risikofaktoren anzusehen sind. Einer der wichtigen Faktoren sind
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die pramorbiden Personlichkeitsmerkmale — beispielsweise die Tendenz zur wiederhol-
ten Bearbeitung des gleichen Gedankeninhalts, die sogenannte Rumination (129), eine
herabgesetzte Selbstwirksamkeit, feindselige Geflihle gegentber anderen (130) erhdhter
Trait-Arger (131) sowie Kontrolliiberzeugung (132). Ein weiterer gefundener Faktor ist
z. B. eine nicht ausreichende emotionale Reife (133).

Zu den weiteren wichtigen Risikofaktoren fir eine PTBS zahlen Faktoren wahrend des
traumatischen Ereignisses oder unmittelbar danach. In der Studie von Brewin und
Andrews wurden 14 verschiedene Trauma-Risikofaktoren untersucht. Die Ergebnisse
aus dieser Studie zeigen, dass eine fehlende soziale Unterstitzung, zusatzliche kritische
Lebensereignisse und der Schweregrad des Traumas starkere Effekte im PTBS-Kontext
haben als die untersuchten pratraumatischen Faktoren (134). Dies kann auf die Corona-
Pandemie Ubertragen werden, da sich die Pravalenz der PTBS-Patient*innen mit komor-
bider kardiologischer Krankheit wahrend der ersten Pandemie-Welle 2019 als hoch er-
wies, und dann in den spateren Wellen 2-5 deutlich niedriger lag. Als mdgliche Faktoren
werden die hohe Mortalitatsrate sowie die psychosozialen Auswirkungen wie Isolation
oder Kontrollverlust in der ersten Corona-Welle angesehen (135). Diese fuhrte, insbe-
sondere in den ersten Monaten, in einem drastischen Ausmal3, aufgrund der Quaranta-
neregeln und sozialer Isolation, zu ausbleibender sozialer Hilfe. Der Kontrollverlust wéh-
rend der Pandemie konnte in der Studie auch als ein bedeutsamer Faktor fur eine
Trauma-Entwicklung wahrend der Corona-Zeit belegt werden (136).

Das Ziel der Studie besteht darin, stationar behandelte Patient*innen mit kardiologischen
Risikoerkrankungen und dem Verdacht auf COVID-19 auf PTBS und unterschiedliche
Formen von Arger mit folgenden Schwerpunkten zu untersuchen:

1. Einfluss von Arger-Ausdrucksformen, vor allem von nach innen gerichtetem Ar-

ger, auf die Anfalligkeit fur eine PTBS,

2. Unterscheidung in weitere Arger-Ausdrucksformen zwischen Patient*innen mit
und ohne PTBS,
3. Prifung des Einflusses von Arger-Ausdrucksformen hinsichtlich des Vorliegens

bestimmter Symptomcluster der PTBS in einer weiteren explorativen Daten-
analyse.
Die Forschungsfragen der vorliegenden Studie beziehen sich daher auf die psychischen
Auswirkungen der Pandemie mit besonderem Fokus auf diejenigen Gruppen, die mit CO-

VID-19 konfrontiert waren.



Einleitung 19

Im Zuge dessen wird folgende Haupthypothese aufgestellt: Patient*innen mit einer nach
innen gerichteten Ausdrucksform von Arger sind anfalliger fiir eine PTBS.

Die erste Nebenhypothese lautet, dass Patient*innen mit einer PTBS sich von denen
ohne PTBS in weiteren Ausdrucksformen von Arger unterscheiden. Die zweite Nebenhy-
pothese besagt: Es besteht eine bedeutsame Verbindung zwischen den verschiedenen
Arger-Modalitaten und Depression, Alkoholabhangigkeitssyndrom sowie Nikotinabhan-

gigkeit.
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2 Methodik

Um die Auswirkungen der verschieden Arger-Modalitaten auf kardiologische und PTBS-
Patient*innen analysieren zu kénnen, wurde eine zivil-militarische Zusammenarbeit zwi-
schen dem Westdeutschen Herz- und Gefal3zentrum der Universitatsklinik Essen fir Kar-
diologie und Angiologie sowie dem Psychotraumazentrum am Bundeswehrkrankenhaus
Berlin initiiert (137).

Dafur wurde ein gemeinsamer Forschungsplan erstellt und ein Ethikvotum von der Uni-
versitatsklinik Essen eingeholt (Nummer: 22-10982-BO).

Die Datenerhebung fand zwischen dem 1. Januar 2021 und dem 26. Mai 2022 statt. Alle
in die Universitatsklinik Essen aufgrund von Herz-Kreislauf-Erkrankungen eingelieferten
Patient*innen wurden bei der Aufnahme in der Klink in die Studie einbezogen. Die be-
ricksichtigten Patient*innen flllten verschiedene Fragebtdgen aus. Dies fand wahrend
der routinemafigen klinischen Diagnostik statt. Von 182 potenziellen Teilnehmer*innen
(>18 J.) liegen die Daten fur N = 153 Risikopatient*innen (Einschlussrate 84,1 %) vor. Die
meisten nicht teilnehmenden Patient*innen begriindeten dies mit Konzentrationsstérun-
gen oder eingeschrankter Beweglichkeit (137).

Die Patient*innen wurden aus den folgenden Grinden in die Klinik bzw. in die Studie
aufgenommen: Koronare Herzkrankheit (n = 33; 21,6 %), Herzinsuffizienz (n = 32;
20,9 %), Vorhoffimmern oder -flattern (n = 34; 22,2 %), Lungenerkrankung (n = 17;

11,1 %), Diabetes mellitus (n = 12; 7,8 %), periphere arterielle Verschlusskrankheit (n =
12; 7,8 %) und andere kardiovaskulare Erkrankungen (n = 13; 8,5 %). Bei der Aufnahme
konnten COVID-19-Infektionen bein =5 (3,3 %) Patient*innen festgestellt werden. Weiter
wurden n = 6 (3,9 %) Patient*innen zum ersten Mal wegen einer Herz-Kreislauf-Erkran-
kung Klinisch aufgenommen. Das Ausflllen der Fragebdgen wurde aufgrund der festge-
stellten hohen Belastung der Betroffenen in die Routinediagnostik aufgenommen (137).
Dies soll eine bessere Detektion psychischer Belastungen erméglichen und gegebenen-
falls zu einer konsiliarischen Vorstellung im psychiatrischen Bereich fihren (51). Von al-

len Patient*innen liegen unterschriebene Einverstandniserklarungen vor (137).

2.1. Psychometrische Testverfahren

STAXI-2 (State-Trait Anger Expression Inventory-2) ist ein psychologisches Testverfah-
ren, das eine Erfassung von unterschiedlichen Gesichtspunkten des Argers ermoglicht.
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Der Fragebogen wird per Selbstbeschreibung abgearbeitet, was ca. 10 min. beansprucht.
Die Testung erfasst folgende Arger-Modalitaten: State-Arger (Zustandsarger) und Trait-
Arger (Arger als Personlichkeitsmerkmal). Zudem kénnen mittels STAXI-2 die habituellen
Ausdrucksformen (nach innen bzw. nach auRen gerichteter Arger) bestimmt werden. Au-
Rerdem erfasst die Testung die Arger-Kontrolle als eine Fahigkeit, Arger zu kontrollieren,
und unterscheidet dabei zwischen nach innen und nach auRen gerichteter Arger-Kon-
trolle (50).

Die folgenden Dimensionen werden mit dem Fragebogen erfasst:

. dispositioneller Arger,

. Arger-Reaktion auf Kritik oder Bewertung von anderen,

. verbale und physische Arger-Impulsform,

. Arger als Temperament bzw. Neigung zu Arger und Wut,

. verschiedene Kontrollformen von Arger, wie Arger-Kontrolle durch innerliche

Beruhigung oder durch auf3erliches Verhindern,
. habituelle Ausdrucksformen wie nach innen gerichteter Arger oder offene Aus-
drucksform von Arger sowie

. Starkegrad des Argers.

Die Unterteilungen der Skalen der Retest-Reliabilitat sind folgende: Trait-Arger zwischen
rt = .67 und .78, State-Arger zwischen rtt = .14 und .29 sowie die Argerausdrucks- und
Argerkontroliskala zwischen rtt = .63 und .81. Der Skalenbereich der internen Konsistenz
liegt bei der Trait-Arger-Skala bei a = .79 und .91, bei der Argerausdrucks- und Arger-
kontrollskala zwischen a = .80 und .90. Die Validitat des STAXI-2 wurde durch verschie-
dene Forschungsergebnisse belegt. Es liegen umfangreiche Beweise fur die faktorielle
Validitat des Verfahrens vor (138).

Die Posttraumatic-Stress-Disorder-Checklist (PCL-5), ein psychometrisches Testverfah-
ren, ist sowohl als Screening-Instrument geeignet als auch zur Feststellung posttrauma-
tischer Belastungssymptome und provisorischer PTBS-Diagnosen nach DSM-5- und
ICD-11-Kriterien (3). Anhand von 20 Items mit flnf-stufigen Likert-Skalen werden PTBS-
Symptome erfasst. Die Likert-Skalen reichen von 0 (,gar nicht®) bis 4 (,extrem®). Insge-
samt ergibt sich somit ein Wert zwischen 0 und 80. Der Cut-off-Wert fiir das Vorliegen
einer PTBS wird bei 33 Punkten angesetzt (139). Das zeitliche Kriterium einer PTBS-
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Diagnose ist der vergangene Monat. Die Entwicklung des Tests basierte auf den DSM-
5-Kriterien. Es fand sich eine interne Konsistenz von a = .94. Belege fir eine hohe Dis-
kriminierbarkeit und Konvergenz wurden ebenfalls gefunden. Des Weiteren ist eine gute
Retest-Reliabilitéat von .56 < R < .82 belegt (140). Die deutschsprachige Version von PCL-
5 wurde sowohl mit einer zivilen als auch mit einer militarischen Stichprobe erfolgreich
evaluiert (141).

PHQ-9 (Patient Health Questionnaire-9) ist ein psychometrisches Testverfahren, das zur
Identifikation von erhdhtem Risiko fir eine Depression in der Allgemeinbevélkerung ge-
eignet ist (142). Der Fragenkatalog besteht aus neun Items und der Test wird als Selbst-
beurteilung durchgefihrt. Die Fragen betreffen die Symptomatik im Zeitraum der zurick-
liegenden zwei Wochen. Jede der Fragen bezieht sich auf den Haufigkeitsgrad der spe-
zifischen depressiven Symptome. Jeder Punkt wird auf einer Skala von 0 bis 3 beurteilt.
Die Skala hat einen ansteigenden Charakter: Hohere Zahlen bedeuten eine ausgeprag-
tere Symptomatik. Eine schwere depressive Episode wird erkannt, wenn der Cut-Off-
Wert von 10 oder ein hoherer Wert erreicht wird (143). Eine Bewertung zwischen 5-9
weist auf eine leicht depressive Symptomatik hin. Die Prazision dieses Testverfahrens
wurde anhand von 31 Studien untersucht, dabei wurden strukturierte Befragungen ange-
wendet. Die Studie ergab einen Schwellenwert von 10 (N=24,57 %; gesamtes Spektrum
zwischen 5-15). Die Sensitivitat flr eine schwere depressive Episode lag bei den psycho-
metrischen Tests bei 88 %, wobei die Spezifitat ebenfalls bei 88 % lag (143). Der Bereich
fur den positiven Pradiktionswert erstreckt sich von 0,09 bis 0,92 und der Bereich fir den

negativen Pradiktionswert reicht von 0,8 bis 1,0 (144).

AUDIT (Alcohol Use Disorders ldentification Test) wurde als eine Screening-Untersu-
chung fur erwachsene Risikogruppen entwickelt (145). Der Test wird als ein Selbstbeur-
teilungsinstrument angewendet. Das Testverfahren umfasst drei verschiedene Domé&-
nen: der erste Bereich erfasst Trinkverhalten und Trinkmuster (drei Fragen), der zweite
Bereich beinhaltet die Fragen bezlglich eines Abhéngigkeitspotenzials (drei Fragen) und
der dritte Bereich umfasst die Fragen beziiglich eines schadlichen Alkoholkonsums (vier
Fragen). Alle Fragen beziehen sich auf den Zeitraum des vergangenen Jahres. Die

Spanne der mdglichen Testresultate reicht von 0 bis maximal 40 Punkte. Der Cut-off-
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Wert des AUDIT von 8 Punkten hat eine Sensibilitat von etwa 0,90. Die Spezifitat lag
durchschnittlich in verschiedenen Landern bei 0,80 (145). Die Realitat (r=.86) dieser Te-
stung wurde in verschiedenen Studien validiert (146). Eine systemische Untersuchung
konnte den AUDIT im Vergleich mit anderen Testungen als am besten geeignet fir die
Erfassung von alkoholbedingten Problemen belegen (147). Zahlreiche Untersuchungen
konnten die Giltigkeit der Testergebnisse validieren (148). In dieser Studie lag das Cron-
bachs Alpha bei 0,978 (149).

Der Fagerstrom-Test (FTND; Fagerstrom Test for Nicotine Dependence) ist ein psycho-
metrisches Verfahren, das zur Erfassung von Nikotinabhangigkeit angewendet wird. Die
Testung besteht aus sechs Fragen hinsichtlich des taglichen Tabakkonsumverhaltens.
Fur die einzelnen Fragen werden Werte von 0—1 oder von 0-3 ermittelt. Die Gesamtbe-
urteilung erfolgt mittels einer Skala, die von 0—10 reicht. Eine Punktzahl Gber 4 weist auf
eine leichte Abhangigkeit hin, ein Score zwischen 4—-6 wird als mafRige Nikotinabhangig-
keit bewertet und eine Punktzahl zwischen 7 und 10 als eine starke Abhangigkeit (150).
Die erste Frage (0—3 Punkte) bezieht sich auf den Zeitraum zwischen dem Aufwachen
und dem Rauchen der ersten Zigarette(n). Je kiirzer hier der angegebene Zeitraum ist,
umso hoher ist die vergebene Punktzahl und umso signifikanter ist der Verdacht auf eine
starke Abhangigkeit. Der psychometrische Fagerstrom-Test ist eine Aktualisierung des
Fagerstrom-Toleranzfragebogens (FTQ; Fagerstrom Tolerance Questionnaire) aus dem
Jahr 1978 (151) und weist eine ahnlich gute Messungsqualitat auf (152). Der Test hat
eine geringe interne Konsistenz (153) mit geringer konstruktiver Validitat (154). Die Reli-
abilitatsrate des FTND betragt 0,56 (155). Der Cronbach's Alpha-Koeffizient lag in dieser
Studie zwischen 0,45 und 0,83 (156).

2.2. Statistische Testverfahren

Als signifikante Abweichung fiir die Arger-Skalen des STAXI-2 wurde ein Wert gréRer
oder kleiner als eine Standardabweichung (SD) von der Normstichprobe festgelegt. Daftr
wurden die von den Test-Autor*innen angegebenen Werte verwendet (157). Mittels einer
linearen Regressionsanalyse (PTBS-Summenwert) und einer binaren logistischen Re-
gressionsanalyse (PTBS ja/nein) wurde der Einfluss des nach innen gerichteten Argers
auf das Vorliegen einer PTBS gepruft. Die Homoskedastizitat der Pradiktorvariablen ,in-

nerer Arger‘ wurde mittels Levene-Tests kontrolliert. Das Vorhandensein einer PTBS
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(PTBS ja/nein) beziehungsweise der PCL-5-Gesamtsummenwert wurden als abhéngige
Variable verwendet (137).

Zwecks einer weiteren Diskriminierung wurde eine Kovarianzanalyse (ANCOVA) ausge-
fuhrt. Diese Testung wurde zur Kontrolle des Einflusses des ,inneren Argers* auf den
PCL-Gesamtscore unter Einbeziehung der Kovariaten Geschlecht, Alter und kritisches
Ereignis (dichotomisiert in kardiovaskulare Erkrankung oder sonstiges) durchgefihrt. Au-
Rerdem wurden Pearson-Korrelationskoeffizienten zwischen nach innen gerichtetem Ar-
ger und dem Schweregrad der PTBS-Symptom-Cluster (Intrusionen, Vermeidungsver-
halten, Hyperarousal) bestimmt. Des Weiteren wurde die Kausalitat zwischen den Arger-
Dimensionen und den gesamten PTBS-Symptomen mithilfe von Pearson-Korrelationen
berechnet. Fur die Untergruppen der Patient*innen mit COVID-19 und der Patient*innen
mit erstmaliger Einweisung wurden aufgrund der niedrigen Gesamtzahl keine separaten

Berechnungen durchgefihrt (137).
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3 Ergebnisse

Mithilfe der binar-logistischen Regressionsanalyse konnte ein signifikant positiver Ein-
fluss des Vorliegens einer PTBS auf nach innen gerichtetem Arger, mit einem nicht-stan-
dardisierten Beta-Gewicht B = -.72, Standardfehler = .18, Wald = 15.8, p < .001, belegt
werden. Die Odds-Ratio betragt 1.14 (95 %-Konfidenzintervall: 1.06-1.22) (137).

Dementsprechend bedeutet ein Punkt mehr auf der nach innen gerichteten Arger-Skala
eine 14 % hohere Wahrscheinlichkeit an einer PTBS zu leiden (137).

Ebenfalls zeigte sich eine positive Korrelation zwischen dem PTBS-Gesamtscore und
allen untersuchten Modalitaten von Arger: S_Ang/F ,Starke des Argergefiihls® (r = .43; p
< .001); T_Ang ,Arger als Personlichkeitsmerkmal“ (r = .39; p < .001); S-Ang ,Situativer
Arger (r=.37; p <.001); T_Ang/R ,Argerreaktion auf Kritik oder Bewertung von anderen®
(r = .35; p <.001); S-Ang-V ,Verbale Argerimpulsform® (r = .32; p < .001); T_Ang/T ,Ar-
gertemperament, Neigung zu Arger und Wut“ (r = .29; p < .001); AC ,Argerkontrolle“ (r =
.27; p < .001)*; AC-I ,Argerkontrolle durch innerliche Beruhigung“ (r = .27; p < .001); S-
Ang/P ,Physische Argerimpulsform* (r = .26; p < .001); AC_O ,Argerkontrolle durch &u-
Rerliches Verhindern® (r = .22; p < .001); AX_O ,Offene Ausdrucksform von Arger, z. B.
aggressives Verhalten® (r = .19; p <.001) (137).

DarlUber hinaus ergab sich eine signifikante Korrelation zwischen nach innen gerichtetem
Arger und einzelnen PTBS-Clustern: Cluster B ,Intrusionen, Erinnerungen® (r = .37; p <
.001); Cluster C ,Vermeidung von auf3eren und inneren Auslésern® (r = .37; p < .001);
Cluster D ,Negative Uberzeugungen lber sich selbst und andere, negative Emotionen*
(r=.39; p <.001) und Cluster E ,Hyperarousal® (r = .42; p <.001) (137).

Eine PTBS lasst sich nach PCL-5 bei n = 48 (31,4 %) Patient*innen annehmen. lhre
Herzkrankheit teilten n = 108 (70,6 %) Patient*innen als kritisches Ereignis mit. Die Er-
gebnisse der logistischen Regressionsanalyse zeigten einen signifikanten positiven Ein-
fluss von nach innen gerichtetem Arger auf PTBS-Symptome mit R2 = .22, F = 39.1, p
<.001 (137).

Zur Priufung, ob die Variablen Geschlecht, Alter und kritisches Ereignis einen zuséatzli-
chen Einfluss auf die posttraumatische Belastungssymptomatik, gemessen mittels PCL-

5-Gesamtscore, haben, wurde eine Kovarianzanalyse durchgefuhrt. Unabh&ngige Vari-
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ablen waren dabei der PCL-5-Gesamtscore, der Pradiktor ,innerer Arger“ sowie die Kova-
riaten Geschlecht, Alter und kritisches Ereignis. Insgesamt konnten die Variablen 40 %
der Varianz aufklaren, wobei die Kovariaten keinen signifikanten Einfluss hatten. Innerer
Arger zeigt sich damit als der Hauptfaktor. Die genauen Werte kénnen aus Tabelle 2 der

Publikation entnommen werden (137).
Nebenergebnisse
Die Korrelation zwischen STAXI-2 und AUDIT

Wie bei STAXI-2 und PCL-5 zeigten sich auch zwischen STAXI-2 und AUDIT bei vielen
Arger-Modalitaten signifikante Zusammenhange. Lediglich bei den meisten Skalen des

State-Argers war dieser Zusammenhang nicht signifikant.

Die Ergebnisse zeigen auch hier einen signifikanten Zusammenhang von nach innen ge-
richtetem Arger und Alkoholabhangigkeitssyndrom (AX-I ,nach innen gerichteter Arger*
(r=.273; p <.001)).

Der starkste Zusammenhang wurde bei ,Arger als Personlichkeitsmerkmal“ und Grad der
Alkoholabhéngigkeit (r = .370; p < .001) gefunden.

Eine genaue Darstellung der Korrelationsmatrix findet sich in Tabelle 1: Pearson-Korre-
lation von STAXI-2 und AUDIT (die Tabellen 1-3 folgen am Ende des vorliegenden Ka-
pitels).

Die Korrelationen zwischen STAXI-2 und PHQ-9

Die Ergebnisse zwischen STAXI-2 und PHQ-9 zeigen bei fast allen Arger-Modalitaten
eine signifikante Korrelation. Die Werte sind insgesamt deutlich hdher als bei AUDIT oder
PCL-5.

Der hochste Wert konnte hier bei den Arger-Modalitaten ,Stérke des Argergefiihls* und
depressive Symptomatik (r = .473; p < .001) gefunden werden.

Die Aufschliisselung der Zusammenhange zwischen den verschiedenen Arger-Modalita-
ten und der depressiven Symptomatik findet sich in Tabelle 2: Pearson-Korrelation von
STAXI-2 und PHQ-9.

Die Korrelationen zwischen STAXI-2 und FTND
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Die Nikotinabhangigkeit, gemessen mittels FTND, und STAXI-2 mit seinen einzelnen Ar-
ger-Modalitaten zeigten keine signifikanten Zusammenhange, auch hier sind die einzel-

nen Werte in Tabelle 3: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und FTND aufgefuhrt.
Geschlechterunterschiede

Die Arger-Modalitaten wurden mittels t-Test fir unabhangige Stichproben ausgewertet

und zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Geschlechtern.

Tabelle 1: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und AUDIT, eigene unverdffentlichte Darstellung
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Tabelle 2: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und PHQ-9, eigene unverdffentlichte Darstellung
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Ergebnisse

Tabelle 3: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und FTND, eigene unverdéffentlichte Darstellung
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4 Diskussion

In der vorliegenden Studie wurde der Fokus auf die Zusammenhange zwischen verschie-
denen Arger-Doméanen und PTBS-Symptomen bei kardiovaskular Erkrankten gelegt. Zu-
satzlich wurden zur Erfassung eines indirekten Einflusses von Arger bei Risikopatien-
ten*innen Korrelationen mit Depressionen, Rauchen und dem Grad einer Alkoholabhan-
gigkeit untersucht, um die Komplexitat der Arger-Auswirkung umfassender betrachten zu
kénnen.

Hinsichtlich der unterschiedlichen Arger-Auspragungen bei PTBS wurde die héchste Kor-
relation zwischen PTBS-Symptomen und nach innen gerichtetem Arger gefunden bzw.
bei den Proband*innen, die Arger stark erleben, jedoch nicht offen zeigen kénnen. Dem-
entsprechend bestétigten die Ergebnisse unsere Annahme, dass das Vorliegen einer
PTBS umso wahrscheinlicher ist, je mehr der Arger nach innen gerichtet wird. Unseres
Wissens nach ist dies die erste Studie, die diesen Einfluss beschreibt. In einer anderen
Untersuchung wurde jedoch ein signifikanter Zusammenhang zwischen PTBS und Arger
sowie eine starke Abhangigkeit von Arger und verschiedenen Arger-Domanen belegt.
Hier zeigte sich, dass Schwierigkeiten mit der Arger-Kontrolle in Zusammenhang mit ei-
ner PTBS stehen. Allerdings fand sich hinsichtlich der anderen Arger-Domanen wie Trait-
Arger, State-Arger oder Arger-Expression kein Zusammenhang (158). Im Gegensatz
dazu wiesen in der vorliegenden Untersuchung alle Arger-Doméanen eine signifikante
Korrelation mit einer PTBS-Symptomatik auf. Eventuell konnten die Unterschiede darin
liegen, dass die Risiko-Vorerkrankungen oder Risiko-Situation unserer Patient*innen, wie
Notfallstation und Corona-Pandemie, hier schon zu einer htheren Arger-Auspragung ge-
fuhrt haben.

Der Zusammenhang zwischen kardiologischen Krankheiten und Arger ist in der Literatur
gut belegt. Eine Studie von Atchison und Condon aus dem Jahr 1993 zeigte, dass ein
starkerer verbaler Arger-Ausdruck mit einer besseren Prognose der koronaren Herz-
krankheiten assoziiert ist (159). Feindseligkeiten und nach innen gerichteter Arger sind
mit dem Schweregrad der Angina Pectoris und der Zahl der Myokardinfarkte assoziiert
(160).

Verschiedene Kohortenstudien haben gezeigt, dass Arger(-Regulation) mit erhéhtem Ri-
siko flr kardiovaskulare Erkrankungen einhergeht (161). Weiter zeigte sich auch ein er-
hohtes Risiko fur Vorhofflimmern und eine daraus resultierende Mortalitat (162). Koro-

nare Herzkrankheiten (163) und Herzinsuffizienz (164) stehen ebenso in Zusammenhang
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mit Arger. Dahingegen wurde in einer anderen Studie keine klare Korrelation zwischen
Arger und kardiovaskularen Krankheiten gezeigt. Die Erhebung von Ogilvie et al. basierte
auf einer multiethnischen Population und befand psychosoziale Faktoren, vor allem Ar-
ger, als Risiko fur eine Herzinsuffizienz als nicht signifikant. Eine mdgliche Erklarung da-
fur ist die kleine Stichprobe (165). Schlief3lich zeigten verschiedene Studien dennoch eine
starke Inkonsistenz in den Ergebnissen beziiglich des Zusammenhangs von Arger und
Gesundheit (47).

Eine andere Studie von Eng et al. mit 23.522 Proband*innen konnte ebenfalls keinen
Zusammenhang zwischen erhohtem Arger-Ausdruck (nach auRRen gerichteter Arger) und
Herzinfarkt-Inzidenz finden (166). Hier ist zu betonen, dass es in dieser Studie um nach
aulRen gerichteten Arger ging, was als krankheitsschiitzender Faktor anzusehen ist. Eine
andere mdogliche Ursache fur die nicht gefundene Korrelation kdnnte in den konzeptio-
nellen Unterschieden in der Arger-Betrachtung liegen (167).

Die geringste Korrelation ergab sich in der vorliegenden Studie zwischen PTBS-Sympto-
men und der offenen Ausdrucksform des Argers, die sich als vermehrt aggressives Ver-
halten, Kritik oder Beleidigung gegeniiber anderen Personen zeigte. Dieses Ergebnis
verdeutlicht, dass eine bessere Expression des Argers zu einer Reduktion von PTBS-
Symptomen beitragen kann. Im Gegensatz dazu kann eine nach innen gerichtete Arger-
Regulation zu einer Erh6hung der PTBS-Wahrscheinlichkeit fuhren. Eventuell kénnten
die Unterschiede darin liegen, dass auf der einen Seite die kardiologischen Vorerkran-
kungen der Patient*innen hier schon zu einer htheren Arger-Auspragung gefiihrt haben.
Auf der anderen Seite haben auch pandemiebedingte Belastungen zu dieser Auspragung
beigetragen. Arger und die Corona-Pandemie wurden in einer britischen Studie fiir signi-
fikant befunden (170).

Die Relevanz der Arger-Regulation zeigte sich auch in einer Kohortenstudie aus dem
Jahr 2021. Hier konnte ein Zusammenhang zwischen Arger-Gefiihlen und deren aggres-
siven Ausdrucksformen mit einem erhéhten Risiko, an kardiovaskularen und onkologi-
schen Erkrankungen zu sterben, gefunden werden. Die Studie besagt ebenfalls, dass
nicht nur Erfahrungen mit negativen Emotionen, sondern auch der Umgang mit ihnen
bzw. die Bewaltigung des Argers bedeutsam fiir einige gesundheitliche Folgen sein konn-
ten (171). Arger wurde ebenfalls als Ausloser fiir ein akutes Koronarsyndrom (172) sowie
als Risikofaktor fur kardiovaskuléare Erkrankungen identifiziert (59).

In einer Studie mit Rugby-Spielern aus dem Jahr 2013 zeigte sich ein Zusammenhang

zwischen Arger und der Aktivierung des immunologischen molekularen Mechanismus.
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Diese Aktivierung hatte eine erhdhte Expression der Gene zur Folge, welche die Zytokine
(IL-1R) encodieren. Die Autor*innen empfahlen, Zytokine als biologischen Marker fiir Ar-
ger zu betrachten und diesen weiter zu erforschen (173). Die psychoimmunologische
Wechselwirkung zwischen Emotionen, Verhalten und Immunitat wird aktuell viel in der
psychosomatischen Medizin erforscht. Dies demonstriert die Relevanz der weiteren Ab-
klarung des Einflusses von Emotionen wie Arger auf die Gesundheit.

Die weiteren Befunde der vorliegenden Studie belegen eine Korrelation zwischen PTBS
sowohl mit situativem Arger (r = .37; p < .001) als auch mit einer stabilen Neigung zu
Arger (r = .38; p < .001). Dies hat zur Folge, dass fortwahrender Arger zu einer chroni-
schen Aktivierung des autonomen Nervensystems fiihrt. Dies korreliert auch mit der Aus-
sage von Spielberger, dass Arger zur Aktivierung des autonomen Nervensystems fiihre
(174). Diese Ergebnisse unterstiitzt auch eine Studie von Felmingham et al., bei der Ver-
anderungen in der Amygdala durch bildgebende Methoden wie die funktionelle MRT
nachgewiesen wurden (175). Die psychosozialen und emotionalen Faktoren flihren zur
Aktivierung des Stressverarbeitungssystems. Dadurch werden verschiedene Elemente
des neuroendokrinen Systems aktiviert (das neuroendokrine, sympatho-adrenome-
dullare und das Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-System). Als Folge die-
ser Aktivierung kommt es zur Ausschittung von Adrenalin, Noradrenalin und Cortisol.
Eine psychosoziale Interaktion setzt einen permanenten emotionalen Austausch voraus,
der auch negative Emotionen wie Arger beinhaltet. So konnte zwischen Arger und Feind-
seligkeit sowie einem Cortisol-Anstieg eine signifikante Korrelation belegt werden (176).
Das metabolische Syndrom, Adipositas und Hypercholesterinamie sind haufige langfris-
tige Folgen eines erhdhten Cortisol-Spiegels (177). Diese Hormone erhéhen die Herzin-
farkt- und Blutdruck-Quote (178). Die standige Aktivierung des Stressverarbeitungssys-
tems konnte auf der psychoneurobiologischen Ebene als Knotenpunkt zwischen einer
PTBS und Arger betrachtet werden.

Angst zahlt zu den am haufigsten untersuchten Emotionen im Kontext der PTBS. Im Zuge
dessen stellt sich die Frage nach der Relevanz der anderen Emotionen bei PTBS, da
diese bislang noch nicht ausreichend erforscht wurden. Insbesondere ist dies bei Arger
als Symptom einer PTBS der Fall, der méglicherweise als eigene Entitat zu betrachten
ist (168). In der vorliegenden Studie wurden signifikante Korrelationen zwischen nach
innen gerichtetem Arger und einzelnen PTBS-Clustern (Cluster B, C, D und E) belegt,
wobei sich der hochste Wert bei Cluster E ,Hyperarousal® ergab. Eine Erklarung kdonnte

darin liegen, dass nach innen gerichteter Arger als Hyperarousal in Erscheinung treten
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kann. Die Studie von Deweyet et al. untersuchte verschiedene peritraumatische Emotio-
nen in Bezug auf bestimmte PTBS-Cluster — unter der Hypothese, dass die peritraumati-
sche Angst einen Hyperarousal prognostizieren kann. Das Ergebnis zeigte, dass von al-
len Emotionen nur der peritraumatische Arger eine signifikante Korrelation aufwies (179).
Die Studie von Claycomb et al. konnte den Zusammenhang zwischen Arger-Ausdruck
und Hyperarousal nicht belegen. Die Autor*innen vermuteten eine zu kleine Stichprobe
als mogliche Ursache fur dieses Ergebnis (180).

Verschiedene Autor*innen in unterschiedlichen Zeiten haben Arger als bedeutsamen
prognostischen Faktor fur die Schwere einer PTBS gesehen (181) (182). Bei den unter-
suchten Proband*innen, die eine PTBS-Diagnose hatten, ergaben sich, im Vergleich zu
denen ohne eine PTBS, bedeutsame Unterschiede in allen Arger-Modalitaten. Somit
empfehlen die Autor*innen einer Arger-Behandlung im PTBS-Kontext eine hohe Prioritat
einzuraumen. Die Rolle des Argers in der Aufrechterhaltung einer PTBS wurde in einer
Studie von Jayasinghe et al. innerhalb eines Zeitraums von einem Jahr beobachtet. Die
Ergebnisse haben eine statistisch bedeutsame Veranderung beim Arger bei PTBS-Pro-
band*innen gefunden. Dies zeigte, dass der initiale Arger ein bedeutsamer prognosti-
scher Faktor fur PTBS ist. Die Autor*innen vermuteten, dass Arger die PTBS aufrecht-
erhalten kann (183). Dies impliziert andererseits, dass der Umgang mit Arger oder die
Reduktion von Arger zur Genesung einer PTBS betragt. Dies wurde in einer Studie an-
hand einer Untersuchung der Veranderungen der Arger-Dimensionen (Arger-Kontrolle
oder Arger als Personlichkeitsmerkmal) belegt (184).

In den letzten Jahren wurden kaum neue Studien in Hinblick auf verschiedene Arger-
Domanen publiziert. Eine Veroffentlichung aus dem Jahr 2022 untersuchte eine bidirek-
tionale Wirkung zwischen Arger und PTBS-Symptomen, dabei wurden bei 78 % der Pro-
band*innen signifikante Probleme mit Arger gefunden (186). Allerdings wurden in der
Studie keine unterschiedlichen Arger-Ausdrucksformen beriicksichtigt.

In der vorliegenden Studie wurde auch die indirekte Wirkung von Arger bemessen. So
zeigte sich in der Korrelation zwischen Arger und Grad der Abhangigkeit die hochste
Auspragung bei der Skala ,Arger als Persénlichkeitsmerkmal“. In der Studie von Johans-
son et al. konnte auch eine erhdhte Auspragung von Trait-Arger belegt werden. Dieses
Merkmal fihrt in der Kombination mit geringerer Arger-Kontrolle laut den Autor*innen zur
mehr Alkoholkonsum und weniger Wut-Kontrolle wahrend der Alkoholintoxikation (187).
Weiter wurde in unserer Studie eine signifikante Korrelation zwischen nach innen gerich-

tetem Arger und dem Grad der Alkoholabhangigkeit gefunden. Unser Befund korrelierte
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mit den Ergebnissen aus der Studie von 2021, in der die Arger-Modalitaten, wie nach
innen und nach auBen gerichteter Arger, mit dem Schweregrad des Alkoholabhangig-
keitssyndroms in einem signifikanten Zusammenhang standen. Die Proband*innen wie-
sen eine Kindheitstraumatisierung auf, deren Auspragung spater mit dem Schweregrad
der Alkoholkrankheit und Depression sowie anderen untersuchten psychischen Krank-
heiten in Zusammenhang stand (86). Arger und dessen Modulation sind ein wichtiger
Faktor bei der Genesung von Alkoholkranken (188). Die Ergebnisse zeigen eine Uber-
greifende Auswirkung von Arger auf und ein erhéhtes Risiko, an verschiedenen somati-
schen und psychischen Krankheiten zu leiden, wenn der Arger zu hoch ist oder wenn ein
nicht wirksamer Umgang damit vorliegt. Gestitzt werden diese Befunde durch die stér-
keren Korrelationen mit Trait-Arger. Daraus ergibt sich, dass Arger als stabiles Merkmal
einen grofReren Einfluss auf den Grad der Alkoholabhangigkeit zu haben scheint.

Die weiteren Ergebnisse aus unserer Studie zeigten, dass zwischen nach innen gerich-
tetem Arger und Depression ein bedeutsamer Zusammenhang besteht. Diese korreliert
mit der Annahme von Luutonen, welche die ,Flaschen-Hypothese® postulierte. Diese be-
sagt, dass unterdriickter Arger wie eine Flasche explodieren kann. Sie war die Meinung,
dass sowohl nach auRen als auch nach innen gerichteter Arger problematisch sein kann.
Die wichtigste Frage sei, wie der Arger reguliert wird (189).

In der vorliegenden Studie konnten deutlich hohere Korrelationswerte zwischen Arger-
Modalitaten und Depression im Vergleich zu Alkoholabh&ngigkeitssyndrom oder Rau-
chen gefunden werden. Dies kann durch das gleichzeitige Vorhandensein von PTBS und
kardiologischen Krankheiten interpretiert werden, was auch korreliert mit den Ergebnis-
sen, dass sich bei gleichzeitigem Vorhandensein von PTBS und schwerer depressiver
Episode (im Vergleich zu ,nur PTBS" oder ,,nur schwere depressive Episode®) ein signifi-
kant hoherer Grad der Arger-Auspragung zeigt. Die Autoren empfehlen entsprechend
den Belegen eine systemische Erfassung des Argers bei Risikopopulationen (190).

Der hochste Wert konnte hier bei den Arger-Modalitaten ,Starke des Argergefiihls“ und
depressive Symptomatik gefunden werden. Diese korreliert mit der Untersuchung, dass
Arger bei 30-40 % der Proband*innen mit schwer depressiver Episode vorliegt (68).
Demzufolge kdnnen Screening-Testungen Informationen bezuglich ,eines individuellen
Argerniveaus* liefern. Daraus kann sich eine Anfélligkeit fiir bestimmte komorbide Krank-
heiten bei PTBS oder kardiologische Krankheiten ableiten, wie in unserem Fall Depres-
sion oder Alkoholabhangigkeitssyndrom, was eine relevante Rolle in den praventiven

Mal3nahmen spielen kann.
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Wie bei der PTBS, wurde auch bei der Depression eine signifikante Korrelation zum nach
innen gerichteten Arger gefunden. In der Literatur sind Autor*innen zu finden, welche die
Theorie vertreten, dass ein nach innen gerichteter Arger mit der Depression in Zusam-
menhang steht. Die Studie von Brody et al. belegte bei depressiven Patienten*innen ei-
nen erhohten nach innen gerichtetem Arger (191).

Die Arger-Modulation kann auch krankheitsférdernd sein — wie es bereits im Kontext mit
Depression, Alkoholkrankheit, PTBS oder kardiologischen Krankheiten ersichtlich war.
Unsere Untersuchungen beziglich Nikotinabhangigkeit und Arger-Modalitaten zeigten
keine signifikante Korrelation in Bezug auf die Arger-Skalen — im Gegensatz zur Literatur,
in der dieser Zusammenhang belegt wurde. So zeigte sich in den Untersuchungen be-
zuglich der Unterschiede des Argers wahrend der Verwendung von Nikotin- und von Pla-
cebo-Pflastern eine signifikante Korrelation zur Arger-Modulation, mit einer Arger-Reduk-
tion von 24 % auf 13 % (192). In einer anderen Studie wurden 119 vom Rauchen abhan-
gige Patienten*innen hinsichtlich ihnrer Rauchmotivation untersucht. Dabei wurden Belege
gefunden, dass das Rauchen zur Arger-Reduktion angewendet wurde (193). Diese Be-
funde aus der Literatur konnen ein Beleg dafiir sein, dass das Rauchen auch fiir die Ar-
ger-Modulation und vor allem bei einem situativen Arger genutzt wird. Ein Grund fir die
unterschiedlichen Ergebnisse konnte auch darin liegen, dass die hier untersuchten Pati-
entinnen und Patienten alle stationar untergebracht und haufig immobil waren, sodass es

kurzfristig zu einer ,unfreiwilligen“ Veranderung des Rauchverhaltens kam.

Weiter wurde in unserer Studie der Geschlechtsunterschied in Bezug auf Arger bei Risi-
kopatient*innen untersucht, und es wurden keine signifikanten Unterschiede festgestellt.
Die Ergebnisse von Wesemann et al. legen nahe, dass die Doppelbelastung bei weibli-
chem Personal zu vermehrtem Arger fiihren kann (194). Diese Erkenntnisse weisen da-
rauf hin, dass Arger als eine haufige Reaktion auch am Arbeitsplatz zu erwarten ist, was

in den weiteren Studien in Betracht gezogen werden sollte.

Welche Arger-Ausdrucksform bzw. welcher Modulationsform effektiver ist, wurde in der
Theorie aus verschiedenen Blickwinkeln untersucht. Die Aggressionsforschung beschaf-
tigte sich bisher meistens mit den sozialen Aspekten der Funktionalitaten des Argers.
Diese Untersuchungen belegen, dass eine offene Ausdrucksform zum Schutz vor Ehr-
verletzung und zur Sicherung der Statusposition fihrt und sogar gesellschaftliche Aner-

kennung (des Durchsetzungsvermogens) generieren kann (195).
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Die Katharsis-Theorie von Dollard et al. fokussierte sich vor allem auf die physiologischen
Effekte und die Auswirkungen auf die Gesundheit. In dieser Theorie wurde postuliert,
dass die offene Ausdrucksform des Argers am effektivsten ist, da es dadurch zum Abbau
der Spannungen kommt, was gesundheitsférdernd ist (196). Diese partielle Erkenntnis
aus physiologischer Sicht berticksichtigt wiederum nicht die durch das offene Arger-Zei-
gen entstehenden negativen (sozialen) Konsequenzen. Ebenfalls ware hier noch zu be-
riicksichtigen, dass offen ausgelebter Arger haufig negativ verstarkt wird und sich die
Auftretenswahrscheinlichkeit dadurch erhdht. Dieser kleine Ausblick in die verschiedenen
theoretischen Uberlegungen zur Arger-Regulation zeigt die Komplexitat in der Kausalitat
zwischen Arger und seinen Auswirkungen bzw. eine fortdauernde Wechselwirkung zwi-
schen emotionaler Regulation, sozialen Interaktionen und Gesundheit. Letztendlich er-
klart dies eine starke Inkonsistenz der wissenschaftlichen Ergebnisse und die erheblichen

Schwierigkeiten, die Effektivitat der Arger-Regulation wissenschaftlich zu untersuchen.
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5 Schlussfolgerungen

5.1 Implikationen fur Praxis und/oder zuktunftige Forschung

Die Methodologie der Behandlung von kardiologischen Patient*innen mit einer PTBS
oder von PTBS-Patient*innen mit kardiologischen Krankheiten wird in der Literatur viel-
faltig beschrieben. Einige Forscher*innen untersuchten die Wirkung von medikamento-
sen Ansatzen. So wurde bei Brunet et. al. die Reduktion der PTBS-Symptome durch die
Wirkung von Propranolol tdber die Hemmung von Adrenalin und Noradrenalin belegt
(197). Die psychopharmakologische Behandlung mittel SSRI tragt auch zur Reduktion
der PTBS-Symptome bei und wirkt sich auf die Normalisierung des AXA-Systems aus
(198). Die Annahme von Stérungen im Serotonin-System bei Arger und Depression (71)
wird von Belegen untermauert, dass das Arger-AusmaR nach einer antidepressiven The-
rapie bedeutsam abnimmt (199) (200). Die Antidepressiva haben somit nicht nur eine
depressionenmindernde bzw. angstreduzierende Wirkung, sondern sie wirken auch ge-
gen den GibermaRigen Arger. Die Autor*innen haben keine genauere Erklarung fur einen
dahinterliegenden Mechanismus (71). Wie in der Einleitung dargestellt wurde, stellen die
Stérungen im AXA-System eine neuroendokrinologisch verbindende Ebene dieser zwei
Krankheiten dar. Auf der anderen Seite haben SSRI durch die Reduktion von Interleukin-
6 und CRP bei kardiologischen Erkrankungen einen positiven Effekt gezeigt (201). Neben
der pharmakologischen Behandlungsoption ist eine Neurostimulation mittels Magnetim-
pulsen mdglich. Diese wirkt sich Uber die Stimulation des Kortex bei PTBS-Erkrankten
aus (202) bzw. hat eine Auswirkung auf das autonome Nervensystem (203). Seligowski
et. al. sehen den Zusammenhang zwischen PTBS und kardiovaskuldren Krankheiten
uber das autonome Nervensystem und somit eine erweiterte Moglichkeit zur Behandlung
dieser zwei Krankheiten.

Die elektrische Stimulation des Nervus vagus ist eine andere Behandlungsmethode, die
in der Forschung und in der Praxis ihren Platz gefunden hat. Diese Methode konnte die
kardiovaskularen Aktivitaten durch die Reduktion der Herzfrequenz modulieren (204).
Ebenso ist die Behandlung von PTBS mittels elektrischer Stimulation des Nervus vagus
in der Literatur zu finden. Diese Ansatze haben sich positiv auf die PTBS-Symptomatik,
die Reduktion von inflammatorischen Biomarkern und die kardiovaskularen Funktionen

ausgewirkt sowie andere positive Effekte gezeigt (205).
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Neben den oben erwahnten Methoden kénnen in der Literatur anhand des psychosoma-
tischen-biopsychosozialen Models weitere Behandlungsschwerpunkte gefunden werden.
Diese liegen in den psychischen und sozialen Behandlungsmethoden der PTBS und von
kardiologisch Erkrankten und beziehen sich vor allem auf den Umgang mit Emotionen
wie Arger, welche eine markant bedeutsame Rolle bei beiden Krankheitsbildern hat.
Wie in dieser Studie gezeigt werden konnte, hat nach innen gerichteter Arger einen Ein-
fluss auf das Vorliegen einer PTBS. Zusatzlich fanden sich Korrelationen zwischen allen
Modalitaten von Arger und der PTBS-Gesamtsymptomatik. Daraus folgt, dass ein weite-
res Verstehen dieser Emotion relevant fir die Forschung und auch fur den praxisnahen
psychotherapeutischen Einsatz ist. Die Studien haben gezeigt, dass die PTBS-Behand-
lung schwierig ist (206). Ein Grund dafir liegt in den Wutausbrichen wéhrend der The-
rapie, die Therapieabbriiche als Folge haben kénnen (207). Die Behandlung von Arger
bei einer PTBS reduziert nicht nur den Arger, sondern auch PTBS-Symptome (208). Der
Arger ist mit dem Behandlungserfolg assoziiert. Die Autor*innen sehen Arger als pradik-
tiven Faktor fur die Behandlung (209).

Die psychotherapeutische Behandlung einer PTBS kann die Risikofaktoren fir kardiolo-
gisch Erkrankte verbessern. Es wurde in der Studie nach der PTBS-Behandlung eine
Reduktion von Blutdruck und Herzfrequenz belegt (210). Die erfolgreiche Psychotherapie
kann zur UP-Regulation im medialen prafrontalen Cortex fuhren, wodurch die Amygdala
beeinflusst wird, was eine Symptomreduktion zur Folge hat (211). Die ,Brain-Heart Axis®
kann sich somit tiber die Psychotherapie verbessern. Aus unserer Sicht ist Arger auf der
biopsychosozialen Ebene einer der verbindenden Faktoren bei PTBS und kardiologi-
schen Krankheiten. Daraus schlussfolgernd ist eine Arger-Erfassung von besonderer Be-
deutung in der Behandlung dieser Population.

Das Erfassen des Arger-Niveaus und der Arger-Regulation kann fiir eine bessere Risi-
koeinschatzung einer PTBS-Entwicklung ein geeigneter pradiktiver Faktor unmittelbar
nach dem Trauma sein. Andererseits kann Arger aber auch als pratraumatischer Risiko-
faktor betrachtet werden. Psychische Krankheiten sind bei bestimmten Populationen als
Berufsrisiko anzusehen. So entwickeln z. B. Soldat*innen nach Einsatzen signifikant
mehr depressive und PTBS-Symptome (212). Beim Militar und bei weiteren PTBS-RIisi-
kopopulationen wie Feuerwehr, Polizei und medizinischem Personal kann zur Pravention
einer PTBS-Entwicklung vor dem beruflichen Einstieg eine Einschatzung der Arger-Re-
gulation in Betracht gezogen werden. Beispielsweise konnte der Ausdruck von Arger bei
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risikobelasteten Patient*innen praventiv mittels Psychotherapie oder niederschwelligen
Trainingsprogrammen verbessert werden.

Des Weiteren ist die Arger-Regulation ein relevanter Therapiefokus zur Symptomreduk-
tion bei bestehender PTBS. Zukinftiger Forschungsbedarf wird in der genauen Erfas-
sung dieser evolutiv relevanten Emotion gesehen -— sowohl in ihrer Entstehung als auch
hinsichtlich der Bedeutung bei der PTBS-Behandlung. Als Resultat kdnnte eine gezieltere
therapeutische Anwendung in der klinischen Praxis stehen. Erste Versuche, dies anzu-
gehen, konnten dabei allerdings nur leichte bis moderate Effekte erzielen (56).

5.2 Schlussfolgerungen

Die Bedeutung der traumatischen Erfahrung und deren Auswirkungen auf das emotio-
nale, soziale und physiologische System wurden in der vorliegenden Studie dargestellt.
Ein besonderer Fokus lag auf der Arger-Emotion. lhre Rolle bei PTBS und kardiologi-
schen Krankheiten konnte in der Literatur eindeutig belegt werden. Hinsichtlich der ver-
schiedenen Arger-Modalitaten und deren Umgangsformen bleibt weiterhin unklar, welche
Ausdrucksform gesundheitsfordernd ist. Es ist notwendig, in der Forschung eine multidi-
mensionale biopsychosoziale Betrachtungsweise dieser alltdglichen Emotion in Betracht
zu ziehen, damit die Emotionen bzw. der Arger in deren Komplexitat erfasst werden kon-
nen. Anderseits sorgt diese Art der Betrachtung von Arger und dessen Regulation fir
erhebliche Herausforderungen in der empirischen Arbeit. Eine starke Inkonsistenz der
wissenschaftlichen Ergebnisse beziiglich der Arger-Regulation ist ein weiterer Hinweis
auf die Komplexitat in der Kausalitat zwischen Arger, PTBS und kardiologischen Krank-
heiten.

Die Wichtigkeit von Arger wurde in der psychotherapeutischen Praxis langst erkannt und
angegangen, dennoch ist das empirische Interesse daran in den letzten Jahren in den
Hintergrund geraten. Wir sehen einen weiteren Bedarf zur Erforschung dieser bedeutsa-
men Emotion — vor allem bei der gesundheitlichen Auswirkung der Arger-Umgangsfor-
men. Eine verstarkte psycho-kardiologische Zusammenarbeit scheint sinnvoll, da viele
der Uberschneidungen bisher meist nur aus einer Perspektive betrachtet werden.
Psychoedukation zeigt positive Effekte in der Reduktion des Argers bei Alkoholkranken
durch die Vermittlung einer Bewaltigungsstrategie. Die Ergebnisse diese Studie zeigten,
dass sich Psychoedukation verbessernd auf die Arger-Kontrolle auswirkt. Hinsichtlich be-

stimmter Arger-Modalitaten war es so, dass der nach innen gerichtete Arger niedriger als
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vor der Psychoedukation ausfiel. Dahingegen konnten bei nach auf3en gerichtetem Arger
keine Unterschiede belegt werden (78). Entsprechend diesen Beobachtungen bei Alko-
holkranken konnte auch bei anderen Risiko-Patient*innen hinsichtlich des Argers (PTBS
oder kardiologische Patient*innen) eine ahnliche psychoedukative MaRnahme angewen-
det werden.

In Zukunft kdnnten verschieden digitale Plattformen als Trainingsprogramme zur Verbes-
serung des Umgangs mit Arger bei kardiologischen oder PTBS-Patient*innen angewen-
det werden. Eine Studie aus dem Jahr 2019, in der neun Publikationen bertcksichtigt
wurden, hat gezeigt, dass solche Plattformen in Form von Avatar-Technologie als
psychoedukative Anwendungen oder zur Selbstflrsorge wirksam sein kénnen (213). Eine
digitale Plattform unter dem Namen ,The Performance Health and Wellness Center” un-
terstutzt die Benutzer*innen bei gesundheitsfordernden Aktivitaten zur Verbesserung des
Lebensstiles — z. B. der Pravention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen durch professio-
nelle- oder Selbsthilfe-Angebote (214).

Wir sehen solche praventiven psychoedukativen Avatar-Programme zur Verbesserung
der Psychohygiene mit besonderem Fokus auf den Umgang mit Emotionen wie Arger als
hilfreiche und sinnvolle zukinftige Technologien. Wie in der Studie von Hakulinen et al.
empfohlen wurde, kann man solche Plattformen als Spiele gestalten (Engl.: ,Gamifica-

tion“), um besonders die junge Bevolkerung anzusprechen (215).
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Leidenden durch. Er nutze die Literatur, um die Merkmale zu kontextualisieren und zu

validieren.

Mihailo Nesic war unter Anleitung von PD Dr. U. Wesemann fir die statistische Auswer-
tung verantwortlich und analysierte die Daten mithilfe der Software SPSS. Mihailo Nesic
war fur alle Berechnungen der Publikation (t-Test, ANCOVA, Korrelationskoeffizienten
nach Bravais-Pearson) sowie die Interpretation der Ergebnisse verantwortlich. Aus den
Ergebnissen konnte Mihailo Nesic konkret die folgenden Tabellen (Nesic et al., 2023)
eigenstandig erstellen:
1. Table 1. t-test for independent samples to test for gender differences in age
and PTSD symptoms.
2. Table 2. ANCOVA to test the influence of inwardly directed anger on PTBS
symptoms including gender, age and critical incident (heart condition yes/no)

as covariates.

3. Table 3. Pearson’s correlation between the sum score PCL-5 and the anger di-
mensions of the STAXI-2.
4. Table 4. Pearson’s correlation between inward-directed anger and the PTSD

symptom clusters.

Mihailo Nesic war fir die Diskussion der Ergebnisse verantwortlich.
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Veroffentlichung:

Mihailo Nesic erstellte den ersten Entwurf des Manuskripts eigenstandig. In Zusammen-
arbeit mit PD Dr. Wesemann und in Abstimmung mit den Co-Autor*innen wurde das Ma-
nuskript weiterentwickelt und finalisiert. Dartber hinaus identifizierte er geeignete Fach-
zeitschriften fir die Veroffentlichung. Herr Nesic war fur die Einreichung des Manuskripts
beim Journal ,Frontiers in Psychiatry“ verantwortlich und beteiligte sich als korrespondie-
render Autor hauptverantwortlich am Uberarbeitungsprozess wahrend des gesamten
Peer-Review-Verfahrens. Dies erfolgte in Absprache mit PD Dr. Wesemann.

Publikation 2: Wesemann U, Nesic M*, Muller M, Zimmermann P, Koéhler K, Kriger JP,
Konhauser L. Einfluss von Auslandseinsatzen auf die depressive Symptomatik bei Sol-
daten und Soldatinnen. Psychologie in Osterreich. (2023) 43(1):72—7; *Co-Autor

Beitrag im Einzelnen:

Zusammen mit den anderen Co-Autor*innen und PD Dr. Wesemann war Mihailo Nesic
zustandig fur die Interpretation der Ergebnisse sowie deren Diskussion. Die Literatur-
recherche zur Kontextualisierung und Validierung der Merkmale erfolgte in Koordination

mit den anderen Co-Autor*innen sowie Herrn PD Dr. Wesemann.

Mihailo Nesic beteiligte sich an der inhaltlichen Uberarbeitung der Publikation nach dem

ersten Entwurf durch U. Wesemann.
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Association between different
dimensions of anger and
symptoms of post-traumatic
stress disorder in at-risk
cardiovascular patients during the
COVID-19 pandemic
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Werner Wenzel®, Ali Sahebi*®, Tienush Rassaf?,
Johannes Siebermair?®" and Ulrich Wesemann*f
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Berlin, Germany, ?Department of Cardiolegy and Vascular Medicine, West German Heart and Vascular
Center Essen, University Duisburg-Essen, Duisberg, Germany, *Department of Microbiclogy,
Bundeswehr Hospital Berlin, Berlin, Germany, *Psychosocial Injuries Research Center, llam University of
Medical Sciences, llam, Iran, *Non-Communicable Diseases Research Center, llam University of Medical
Sciences, llam, Iran, ®*Department of Cardiology, Krankenhaus Gottlicher Heiland GmbH, Vienna, Austria

Introduction: The common connecting factor between PTSD and cardiovascular
diseases liesin the disruption of the stress processing system. The COVID-19 pandemic
has led to an increase in stress levels worldwide. Due to the life-threatening situation
of affected risk patients, this also led to the accumulation of post-traumatic stress
symptoms (PTSS). The influence of anger on cardiovascular diseases has hardly been
investigated so far. The focus of this study is on anger regulation in cardiovascular
risk patients. The COVID-19 pandemic is considered as an additional stressor in this
study, but not as a separate entity. The hypothesis is that individuals with inward anger
are more prone to post-traumatic stress disorder (PTSD).

Methods: As part of the routine examination, all patients who were hospitalized
between January 1st, 2021 and May 31st, 2022 with high-risk cardiovascular
diseases were included. A total of N =153 (84.1%) subjects participated in the
study. On admission, anger (STAXI-2) and PTSD (PCL-5) were assessed using
questionnaires. The relationship between different domains of anger and PTSS
was examined.

Results: Inwardly directed anger was more pronounced in this population than in
a standard sample (+1 SD) and had a significant impact on the presence of PTSD
(B=-0.72, p<0.001). Additionally, correlations were found between inward-
directed anger and PTSD, as well as all other anger expressions studied and the
PTSD total score.

Discussion: It can be assumed that anger and its regulation are relevant factors
for both cardiac diseases and PTSD. The study results can be used for prevention,
rehabilitation and therapeutic measures. However, the impact of inner anger on
PTSD is theoretical and based on statistical testing. A confirmatory longitudinal
study is needed to substantiate these results.

KEYWORDS

PTSD, anger, COVID-19, cardiology, hospital, pandemics, cardiovascular diseases,
heart diseases
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1. Introduction

Epidemiological data indicates that the common mechanisms
between PTSD and cardiac disease are routed through the stress
dissipation system (1). These links between trauma, PTSD and cardiac
diseases have been confirmed by the extensive Adverse Childhood
Experiences (ACE) study. The more such experiences (traumas) were
or are present, the greater the risk for cardiological diseases (2, 3).

PTSD, depression and anxiety increase the risk of heart failure (4,
5). Post-Traumatic Stress Disorder has a 47% increased risk of
developing heart failure within 7years (6). The common undetlying
mechanisms are disorders and dysfunctions in the autonomic nervous
system (7) with hyperactivity in the sympathetic system and
concomitant hypoactivity in the parasympathetic system (8). The other
neuropsychological mechanisms run via the brain-heart axis. These
pathways run through the frontal, limbic brain areas and the autonomic
nervous system (9). PTSD patients show higher catecholamine
concentrations and an increased heart rate compared to people who are
not affected by the condition (10). That increased heart rate is an
important factor in the recurrence of acute coronary events (11). The
studies mentioned here, as well as other scientific work, clearly show
that there are several common causes as well as mutual interactions
between cardiac diseases and PTSD.

The other key association between PTSD and cardiac diseases lies
in the psychological factors (12). Edmondson et al. studied a large
cohort of patients with acute coronary syndrome and PTSD for the risk
of recurrence of coronary symptoms. Among other things, they found
that medication non-adherence with beta-blockers can lead to a
recurrence of myocardial infarction. This is due to the imbalance of the
autonomic nervous system in the first three months after the acute
coronary event (12).

HPA axis dysregulations with disturbances in cortisol secretion are
another significant mechanism (13). These dysregulations contribute to
the development of cardiac diseases (1). In addition, PTSD is associated
with endothelial dysfunction (14).

Disease-promoting factors in heart disease include management of
negative emotions (15), propensity to anger and hostility (16),
inhibitions to express negative emotions (17), and a low socioeconomic
status or social adversity (18). On the other hand, these psychological
factors may pose a susceptibility to the development of PTSD in
cardiac patients.

In earlier studies, an influence of a strong tendency to anger on
PTSD and differences in the expression of anger between patients with
and without PTSD could be determined (19).

The main symptom groups of PTSD consist of intrusion, traumatic
avoidance, hyperarousal, and persistent negative alterations in cognition
and mood that began or worsened after the trauma (20, 21). PTSD-
symptoms are strongly associated with various negative emotions,
especially anger (22). Anger can be described as a negative inner state
(23). This condition is associated with deviations in perception and
cognitive judgment. Resulting cognitive distortions include increased
blaming of others, feelings of increasing injustice, or a tendency to avoid
(23). The increase in anger due to traumatic experiences has also been
demonstrated in several studies (24-26). In addition, it has been found
that different domains of anger, such as B. the trait anger, are
pre-traumatic risk factors for PTSD (27).

A meta-analysis shows that low social support and loneliness are
associated with a higher risk of coronary artery disease (28). Loneliness
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also increased during the pandemic (29). According to several studies,
the COVID-19 pandemic has a negative impact on various psychological
issues, such as stress, anxiety and anger (30). COVID-19 represents an
increased psychological load. Research sees the pandemic as a cultural
trauma - due to the loss of trust in general as well as in social institutions
and the loss of ones existential safety (31). These processes also increase
the risk of developing various diseases, including PTSD. According to
the Norwegian study by Bonsaksen et al. (32), PTSD has been found in
12.5% of men and 19.5% of women in the general population. Galea
et al. also look at the pandemic in relation to the increase in PTSD
numbers (33). Based on this, it can be concluded that the corona
pandemic is a risk factor for PTSD.

The aim of this study is to examine hospitalized patients with
cardiovascular risk diseases during the COVID-19 pandemic for
PTSD and various forms of anger. A COVID-19 infection is not the
subject of the investigation, but the pandemic is regarded as an
additional stressor. Of interest is the impact of expressions of anget,
particularly internal anger, on susceptibility to PTSD. In addition,
other forms of anger expression will be distinguished between patients
with and without PTSD and the relationship between anger
expressions in relation to the presence of specific symptom clusters of
PTSD will be examined. Our assumption was that patients with
internal expressions of anger were more likely to suffer from PTSD.

2. Materials and methods

The data collection took place between January 1, 2021 and May
26, 2022 in the West German Heart and Vascular Center of the
University Hospital Essen for Cardiology and Angiology. All patients
who were admitted to Essen University Hospital due to cardiovascular
conditions were included in the study. All patients filled out several
questionnaires as part of routine clinical diagnostics. From 182
possible participants aged 18 and over, data were obtained from
N=153 risk patients (inclusion rate 84.1%). The main reasons for
non-participation were immobility and lack of concentration. The
main reasons for admission were: coronary artery disease (n=233;
21.6%), heart failure (n=232; 20.9%), atrial fibrillation/flutter (n=34;
22.2%), pulmonary disease (n=17; 11.1%), diabetes (n=12; 7.8%),
peripheral artery disease (n=12; 7.8%%) and others (n=13; 8.5%).
The ages ranged from 19 to 92 years (mean 62 years, median 63 years).
On admission, n=5 (3.3%) patients had a COVID-19 infection, n=6
(3.9%) patients came for the first time for a cardiovascular condition.
All patients signed provided informed consent. The study was
approved by the local ethical committee (number: 22-10982-BO).

2.1. Psychometric test procedures

STAXI-2: With the State-Trait Anger Expression Inventory-2
(STAXI-2), different aspects of anger can be recorded. In certain
situations, anger can be defined as state anger or trait anger (anger as
a personality trait) in its various forms of expression (directed inwards
or outwards). The same applies to anger control (34). The following
dimensions are recorded in the questionnaire: inwardly directed
anger, open expression of anger, degree of anger, situational anger,
anger reaction to criticism or evaluation by others, verbal and physical
anger impulse form, anger as temperament or tendency to anger and

frontiersin.org



Druckexemplar der Publikation

68

Nesic et al.

rage and various forms of anger control, such as anger control through
internal calming or external prevention.

The retest reliability scales are divided into: state anger between
RTT=0.14and 0.29, trait anger between RTT =0.67 and 0.78, and the
anger expression and anger control scale between RTT =0.63 and 0.81.
The internal consistency scale is between o=0.79 and 0.91 on the
anger trait scale and between a=0.80 and 0.90 on the anger expression
and anger control scales. Extensive knowledge is available on the
validity of the STAXI-2. Various studies prove the factorial validity of
the method (35).

PCL-5: The Posttraumatic Stress Disorder Checklist PCL-5 in the
German version serves as a survey method for recording post-
traumatic stress symptoms and provisional PTSD diagnoses according
to DSM-5 and ICD-11 criteria (36). The PCL-5 is a test procedure with
20 items, which are divided into PTSD symptoms on a Likert scale
from 0 “not at all” to 4 “extremely” The temporal criterion of a PTSD
diagnosis includes the last month. The test was developed based on
the DSM-5 criteria. The investigations showed a high internal
consistency (o =0.94) as well as high discriminability and convergence.
In addition, there was good retest reliability of 0.56 <R <0.82 (37). For
the German version, the findings were substantiated by a
corresponding validation on a civilian and military sample (38). A
total score of 33 points was used to indicate the presence of PTSD (36).
In the test description, the information “Think of your worst event” is
given. The critical incident (Criterion A) was assessed by the question
“What incident do you think of, your heart disease [x] or another

I

2.2. Statistical testing procedures

Our sample’s anger scales were compared to a standard sample
published by the test authors (35). A deviation of + one standard
deviation (SD) of the norm sample was defined as a significant
deviation. The influence of inwardly directed anger on the presence of

10.3389/fpsyt. 20231228192

PTSD was tested using linear regression analysis (PTSD sum score)
and binary logistic regression analysis (PTSD yes/no). The predictor
variable “inner anger” was previously tested for a violation of
homoscedasticity. The dependent variable was the PCL total score or
the presence of PTSD (PTSD yes/no). For further differentiation, an
ANCOVA was performed to test the influence of “inner anger” on the
PCL total score including the covariates gender, age and critical
incident (dichotomized in heart condition or other). Afterwards,
Pearsonss correlation coefficients between inward-directed anger and
the severity of PTSD symptom clusters were calculated. In addition,
the association between the dimensions of anger and overall PTSD
symptoms was determined using Pearson correlations. Due to the
small number of patients with COVID-19 and patients with initial
admission, no separate calculation was carried out for these subgroups
(Table 1).

3. Results

All anger scales in our sample were within 1 SD of the norm
sample, but inwardly directed anger was 1 SD higher. According to
PCL-5, PTSD was suspected in n=48 (31.4%) patients. When
describing the critical incident, n=108 (70.6%) indicated their heart
disease. The logistic regression analysis revealed a significant positive
influence of inwardly directed anger on PTSD symptoms with
R*=0.22, F(1, 138)=39.1, p<0.001. Using binary logistic regression
analysis, a significant positive influence of inwardly directed anger on
the presence of PTSD was demonstrated with a non-standardized beta
weight B=—0.72, standard error=0.18, Wald=15.8, p<0.001. The
odds ratio was 1.14 (95% confidence interval, 1.06-1.22). This means
that the likelihood of suffering from post-traumatic stress disorder
increases by 14% with each higher point on the Inward Anger Scale.

An ANCOVA testing the impact of “internal anger” on the PCL
total score including the covariates gender, age, and critical incident
confirmed this impact with R*=0.40, as shown in Table 2.

TABLE 1 t-test for independent samples to test for gender differences in age and PTSD symptoms.

Sex N Mean
Age Female 77 62.2

Male 74 61.6
PCL-5 (Scale) Female 78 29.4

Male 75 30.2

SD T-value df p-value
15.86 0.209 149 0.835
18.67

12,69 —0.420 151 0675
12.05

SD, standard deviation; df, degree of freedom; p-value: significance level 2-tailed; PCL-5 (Scale): Total PTSD symptom score as measured by the Post-Traumatic Stress Disorder Checklist.

Differences in df are due to missing data.

TABLE 2 ANCOVA to test the influence of inwardly directed anger on PTBS symptoms including gender, age and critical incident (heart condition yes/

no) as covariates.

Predictors df 7
Gender 1 0.37
Age 1 0.02
Incident 1 0.20
inwardly directed anger 24 2.89
Total 138

Sig. R? 2

0.545 0.003

0.877 <0.001

0.653 0.002

<0.001 0.386
0.396

Df, degrees of freedom; F, F-value, Sig., significance; R?, coefficient of determination; r)*, partial eta square.

Frontiers in Psychiatry

frontiersin.org



Druckexemplar der Publikation

Nesic etal. 10.3389/fpsyt.2023.1228192

There was also a positive correlation between PTSS total score and

<
% - = . all anger modalities studied. A detailed representation can be found
% 2 = 2 in Table 3.
3 In addition, there was a significant association between inward-
I e — directed anger and each PTSD cluster. The detailed results are given
_é in Table 4.
z< EEEEERE
8 . .
4. Discussion
o
g z g = In the present study, the focus was placed on the correlations
§ < s - between different anger domains and PTSS. Regarding the different
expressions of anger, the highest correlation was found between PTSS
A and inward-directed anger. These are the subjects who experience
kel o z - strong anger but cannot show it openly. Accordingly, the results also
§ = e = confirmed our assumption that the more the anger is directed inwards,
= the more likely the presence of PTSD is. This result remained stable
© when gender, age, and critical incident were accounted for
c using ANCOVA.
o % - o Dealing with anger and its effects on health has long been known
2 § 2 g 3 from psychocardiology. A study from the mid-90th showed that
=& increased verbal expression of anger was associated with a better
= prognosis for coronary artery disease (39). Hostility and internal
T 5 = “ anger are associated with the severity of angina pectoris and the
E g pd % ) number of myocardial infarctions (40).
A cohort study of over 47,000 Swedish adults showed that anger
c can contribute to the development of cardiovascular disease and
g-% ey g g increased mortality (41). Our findings of increased inward-directed
£ 5 e < - anger in patients with cardiovascular conditions are consistent with
) = previous results. In a prospective study, Denolett and colleagues found
g £ an influence of suppressed anger on cardiac death or myocardial
E o g = infarction (42).
El o © b E Q To our knowledge, this is the first study to describe the effects
s < v - of internal anger and PTSD in patients with cardiovascular
Aé 5 conditions. However, another study found a significant link between
g PTSD and anger. Difficulty controlling anger has been found to
% R a z R be associated with PTSD. However, no correlation was found with
fg g g z 3 = respect to the other anger domains such as trait anger, status anger,
H or anger expression (43). In contrast, in the present study, all areas
% 02 > of anger showed a significant correlation with PTSD. The differences
s IEX TS @ o " could possibly be that our patient’s underlying heart conditions
< E g_ i a = = have already led to higher levels of anger. In addition, stresses
P 3 = caused by the pandemic could also have contributed to
s this development.
z oS N The lowest correlation found in the present study was between
i =703 = 3 o PTSD and overt expressions of anger, which manifested as increased
£ E g g 3 < = aggressive behavior, criticism, or insults toward other people. This
§ =g = result makes it clear that better expression of anger can contribute
% to a reduction in PTSD. In contrast, inner anger increases the
g E > ° g . likelihood of PTSD. The relevance of anger regulation was also
';:',11 g %’ = = i demonstrated in a 2021 cohort study. A correlation was found
5 - between feelings of anger and its aggressive expression with an
o < increased risk of death from cardiovascular and oncological diseases.
§ £ & & j‘—; > The study also suggests that not only experiencing negative emotions
3 = © 2 but also managing them or managing anger may be important for
3 - some health outcomes (44). Anger has also been identified as a
= 3 F trigger of acute coronary syndrome (45) as well as a risk factor for
= =2 cardiovascular disease (46).
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TABLE 4 Pearson’s correlation between inward-directed anger and the PTSD symptom clusters.

Cluster B
Inward-directed Pearson-Korrelation 0.371
anger Sig. (2-tailed) <0.001
N 133

Cluster C Cluster D Cluster E
0.374 0.395 0.414
<0.001 <0.001 <0.001

129 139 135

Cluster B: “Intrusion, negative memories”; Cluster C: “Avoidance of external and internal triggers™; Cluster D: “Negative beliefs about self and others, negative emotions”; Cluster E:

“Hyperarousal”

A 2013 study of rugby players showed a link between anger and
activation of the molecular immune mechanism. This activation led
to increased expression of the genes encoding the cytokines (IL-183).
The authors recommended considering and further researching
cytokines as a biological marker of anger (47). Another study with
military personnel found an influence of hostility (48) and PTSD on
the expression of TNF-o receptors (49).

The further results of the present study show an association
between PTSD both with situational anger (r=0.37, p<0.001) and
with a stable tendency toward anger (r=0.38, p<0.001). As a result,
prolonged anger leads to chronic activation of the autonomic
nervous system. This finding is also supported by a study in which
functional cMRI showed increased amygdala activity during a fear
response in both men and women with PTSD compared to controls
(50). Anxiety is one of the most well-studied emotions associated
with PTSD. In the course of this, the question arises as to the
relevance of the other emotions in PTSD, since these have not yet
been sufficiently researched. This is particularly true of anger asa
symptom of PTSD, which may need to be viewed as a distinct
entity (51).

In the present study, significant correlations were found between
inward-directed anger and individual PTSD clusters (clusters B, C, D,
and E), with the highest value being found in cluster E, hyperarousal.
One explanation could be that inner anger can express itself
as hyperarousal.

A multiple regression analysis using disaster relief workers after
the September 11, 2001, terrorist attack in the United States showed a
significant association between anger and PTSD (52). Similar results
were also found after the terrorist attack in Berlin in 2016 (53). This
significant connection could also be demonstrated in another study
with Vietnam veterans (54).

Hardly any new studies on different anger domains in PTSD have
been published in recent years. A 2016 publication showed that anger
as a personality trait is more pronounced in people with a mental
illness than in the general population (55). This shows the need to
further investigate anger in the context of PTSD, cardiovascular and
oncological diseases.

5. Conclusion

Anger is an important emotion in PTSD. As this study shows,
turning inward anger has an impact on the presence of
PTSD. Additionally, correlations were found between all anger
modalities and overall PTSD symptoms. It follows that a more detailed
understanding of this emotion is relevant for research and practical
psychotherapeutic application. Assessing anger level and anger
regulation can be a useful predictor for better risk assessment of
developing PTSD immediately after trauma.

Frontiers in Psychiatry

On the other hand, anger can also be seen as a pre-traumatic risk
factor. In occupations with an increased risk of PTSD, such as others,
such as military, fire, police, and medical personnel, may consider
regular voluntary anger regulation assessments to prevent the
development of PTSD. Likewise, the expression of anger in high-risk
patients could be improved preventively through low-threshold
programs. Similar interventions have shown positive effects in
reducing hostility associated with coronary artery disease.
Psychological interventions have reduced diastolic blood pressure
(56). Psychotherapy can also be used effectively in the treatment of
psychological symptoms associated with coronary artery
disease (57).

In addition, the regulation of anger is a relevant therapy focus for
symptom reduction in existing PTSD. Future research is warranted in the
precise recording of this evolutionarily relevant emotion. This both in its
origin and in terms of its importance in PTSD treatment. The outcome
could be a more targeted therapeutic application in clinical practice as
previously suggested (58). However, initial attempts to address this could
only achieve slight to moderate effects (59). On the other hand, a benefit
of anger interventions was found in subjects with anger problems. You can
therefore also benefit from such interventions before starting trauma-
specific therapy (60) because anger has been shown to be a relevant factor
in PTSD therapy (61).

A deeper understanding of the mechanisms of anger and its
psychological and somatic effects on health could contribute to an
improvement in the overall quality of life in the future. Resource-
enhancing programs have also proven helpful (62). Dealing with
aggression may also improve other conditions as it is also associated
with a higher prevalence of workplace violence against healthcare
workers (63).

Increased psychocardiological cooperation appears to make sense,
as many overlaps have so far only been considered from “one”
perspective.

5.1. Limitations

The study data were collected by means of questionnaires and
not by means of interviews. However, interviews remain the gold
standard for diagnosis. The prevalence tends to be overestimated in
questionnaires. This is attributed to the specificity of the
questionnaires (64). The results should be verified in a replication
study. An additional limitation is the study design. Since the
participants could only be examined at one point in time, the direct
influence of inwardly directed anger on the presence of PTSD can
only be statistically proven on the basis of hypotheses. Here, too, a
replication study would be necessary that tests the presence of anger
for the development of PTSD. The same applies to the influence of
anger on the development of coronary heart disease. Of the patients
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admitted for the first time, five out of six reported their heart
disease as a critical event, two of whom received a provisional
diagnosis of PTSD. For this small subgroup (n=2) it is possible that
the diagnosis of PTSD is misleading as they may not meet the time
criterion despite the past 30 days listed on the test.
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