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Zusammenfassung 

Ärger spielt eine Rolle bei der Genese der posttraumatischen Belastungsstörung (PTBS) 

und bei kardiologischen Erkrankungen. Er wirkt dabei direkt über Veränderungen im 

Stressverarbeitungssystem und indirekt über die Entwicklung von Komorbiditäten wie De-

pression oder bestimmten krankheitsfördernden Verhaltensweisen wie Rauchen oder 

vermehrtem Alkoholkonsum, die zur Ärger-Modulation genutzt werden. 

Der Fokus dieser Studie liegt auf der Ärger-Regulation bei Risikopatient*innen. Die Hy-

pothese lautet, dass Proband*innen mit nach innen gerichtetem Ärger anfälliger für eine 

PTBS sind. Als Nebenhypothese wird ein Zusammenhang der Ärger-Modalitäten und De-

pression, Alkoholabhängigkeitssyndrom sowie Nikotinabhängigkeit postuliert. 

Die Untersuchung erfolgte bei N = 183 stationär behandelten Patient*innen mit lebens-

bedrohlichen kardiovaskulären Erkrankungen während der COVID-19-Pandemie im Rah-

men der medizinischen Routinediagnostik. Ärger (STAXI-2), PTBS (PCL-5), Depression 

(PHQ-9) Alkoholabhängigkeitssyndrom (AUDIT) und Nikotinabhängigkeit (FTND) wurden 

mittels Fragebögen erhoben. Die Haupthypothese wurde mittels binär-logistischer Re-

gressionsanalyse getestet. 

Nach innen gerichteter Ärger hatte einen signifikanten Einfluss auf das Vorliegen einer 

PTBS (B=-.72; p<.001). Außerdem wurden Korrelationen zwischen nach innen gerichte-

tem Ärger und PTBS bei allen anderen untersuchten Ärger-Ausdrucksformen und dem 

PTBS-Gesamtscore festgestellt. Zusätzlich wurden die Korrelationen zwischen nach in-

nen gerichtetem Ärger und Depression (r=.327; p<.001), sowie Alkoholabhängigkeitssyn-

drom (r=.273; p<.001) und anderen durch die STAXI-2-Testung erfassten Modalitäten 

berechnet. Die Befunde zeigten ebenfalls signifikante Zusammenhänge. Im Gegensatz 

dazu fand sich zwischen Nikotinabhängigkeit und einzelnen Ärger-Modalitäten kein Zu-

sammenhang. 

Der Einfluss von nach innen gerichtetem Ärger auf das Vorliegen einer PTBS stützt die 

Haupthypothese, die auch durch ähnliche frühere Befunde untermauert wird. 

Ärger ist als ein bedeutsamer prognostischer Faktor für PTBS und kardiologische Krank-

heiten anzusehen. Gesundheitsschädigende Ärger-Modulationen durch Rauchen oder 

Alkoholkonsum und Begleiterkrankungen wie Depressionen können zusätzlich negative 

Auswirkungen haben. 
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Die Ärger-Regulation könnte damit ein relevanter Therapiefokus zur Symptomreduktion 

bei kardiologisch Erkrankten sein, insbesondere dann, wenn zusätzlich eine PTBS vor-

liegt. 

Zukünftiger Forschungsbedarf wird in der genauen Erfassung dieser evolutiv relevanten 

und alltäglichen 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 questionnaires. 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 Angststörungen er-

höhen das Risiko, eine Herzinsuffizienz zu erleiden (1) (2). Es besteht bei einer PTBS ein 

um 47 % erhöhtes Risiko, innerhalb von sieben Jahren an einer Herzinsuffizienz zu er-

kranken (3). 

Die Störungen im Stressverarbeitungssystem können als gemeinsame Mechanismen 

zwischen PTBS und kardiologischen Krankheiten gesehen werden (4). Die Zusammen-

hänge 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 können PTBS-Symptome von der Kind-

heit bis in den späteren Lebensabschnitt hinein persistieren (8) bzw. ACEs können eine 

Anfälligkeit für eine spätere PTBS-Entwicklung bedingen (9). Wiederum erhöht eine 

PTBS das Risiko für kardiovaskuläre Krankheiten (10). PTBS ist zudem als ein unabhän-

giger Risikofaktor für ein akutes koronares Geschehen anzusehen (4). ACEs führen zu 

verschiedenen Benachteiligungen, die mittels biopsychosozialer Mechanismen der Ge-

sundheit schaden und kardiovaskuläre oder psychische Krankheiten wie PTBS fördern. 

Laut Loucks et al. beeinflussen ACEs die späteren psychosozialen Fähigkeiten (11), die 

das Risikoverhalten für kardiologische Krankheiten erhöhen (12). Zu diesen Verhaltens-

weisen zählen das Rauchen, ein niedriges Aktivitätsniveau, eine Neigung zur Adipositas 

(13) und weitere. Den Autor*innen zufolge wirken sich traumatische Erfahrungen auch in 

Form emotionaler und psychischer Probleme (14) wie Ärger (15) aus. 

PTBS-Patient*innen zeigen ein schlechtes Gesundheitsverhalten. Dieses zeigt sich z. B. 

in einem niedrigen Aktivitätsniveau, einer erhöhten Wahrscheinlichkeit, Medikation zu 

vergessen oder sie unregelmäßig einzunehmen sowie in anderen Verhaltensweisen (16). 

Das Metabolische Syndrom ist einer der wichtigsten Risikofaktoren für die Entstehung 

kardiologischer Krankheiten. Es hat eine deutlich höhere Prävalenz bei Menschen mit 

einer PTBS als bei Kontrollgruppen ohne PTBS (17). Zudem ist PTBS mit Diabetes mel-

litus Typ II assoziiert. Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2016 hat ein deutlich erhöhtes 

Risiko für PTBS-Patient*innen belegt, an DM-Typ II zu erkranken (18). DM-Typ II ist eben-

falls ein wesentlicher Risikofaktor für kardiologische Krankheiten. 
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Störungen und Dysfunktionen im autonomen Nervensystem liefern einen Ausgangspunkt 

für ein besseres Verständnis der gemeinsamen pathophysiologischen Prozesse bei einer 

PTBS und bei kardiologischen Erkrankungen. Denn diese Art der Störungen ist für beide 

Krankheitsbilder belegt (19). Es zeigt sich eine Disbalance im vegetativen Nervensystem 

mit einer Hyperaktivität im sympathischen System bei gleichzeitiger Hypoaktivität des pa-

rasympathischen Systems (20). Die Rolle des parasympathischen Systems im vegetati-

ven Nervensystem basiert auf einer Gegenregulierung des sympathischen Nervensys-

tems. Seine dämpfende Funktion ist bei PTBS-Erkrankten beeinträchtig (21). Diese aus-

bleibende Gegenregulation des Parasympathikus verursacht bei Herzinfarkt-Patient*in-

nen mit einer PTBS-Diagnose eine Störung in der Herzfrequenz-Modulation (22). 

Ein anderer physiologischer Biomarker für das autonome Nervensystem ist Katecholamin 

(10). PTBS-Patient*innen weisen eine höhere Katecholamin-Konzentration und eine er-

höhte Herzfrequenz auf als Menschen, die nicht von einer PTBS betroffen sind (23). Der 

Herzfrequenzanstieg ist ein wichtiger Faktor für ein Rezidiv des akuten koronaren Ge-

schehens (24). 

Die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse-Dysregulationen mit Störun-

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 erhöhte Vorhandensein des Corticotropin-releasing Hormones konnte auch bei 

der PTBS belegt werden. Dieses führt zu einem erhöhten Cortisol-Spiegel und dadurch 

zur „Downregulation“ der Rezeptoren (26). Die Veränderungen an den Glukokortikoid-

Rezeptoren führen zu einem erhöhten negativen Feedback (27). Diese Dysregulationen 

tragen zur Entwicklung von kardiologischen Krankheiten bei (4). 

Außerdem steht die PTBS in Zusammenhang mit der Endothel-Dysfunktion. Diese Funk-

tionsstörung entsteht laut Forschung auf Basis eines wiederholten psychischen Stresses, 

der zur Reaktivierung der Stressmechanismen in der Endothelin führt (28). Der persistie-

rende Stress führt mit der Zeit zu einer Schädigung der endothelialen Stickstoffmonoxid-

Synthese, was langfristig zu einer Atherosklerose führt (29). 

Ein anderes neurophysiologisches Model, das die bidirektionale Wirkung von Trauma, 

PTBS und kardiologischen Krankheiten erklärt, ist die „Brain-Heart”-Achse. Diese Achse 

verbindet den präfrontalen Kortex und die limbischen Areale, den Hirnstamm und in ihm 

den Nucleus tractus solitarii, der diese Achse über das autonome Nervensystem direkt 

bis zum Sinusknoten führt, wodurch die Herzfrequenz reguliert wird (30). Bei einer PTBS 
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ist dieses System so modifiziert, dass die inhibitorischen Aktivitäten des präfrontalen Kor-

tex und Hippocampus (über dem Ausmaß der Amygdala-Aktivierung nach einer Bedro-

hung) nicht ausreichend funktionieren. Diese hat eine Hyperaktivität der Amygdala zur 

Folge, die sich über die „Brain-Heart“-Achse auf das periphere autonome Nervensystem 

und das Herz auswirkt (31). Flashbacks führen bei Patient*innen mit PTBS zur Aktivie-

rung des Hypothalamus und der Amygdala (32). Dies wirkt sich auf das Risiko für einen 

erhöhten Blutdruck aus und somit sieht die Forschung die PTBS als einen erweiterten 

kardiovaskulären Risikofaktor (33). 

Die andere wichtige Assoziation zwischen PTBS und kardiologischen Krankheiten liegt 

in den psychologischen Faktoren (20). Edmondson et al. untersuchten eine große 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 

medikamentöse Non-Adhärenz mit Beta-Blockern zu einem erneuten Herzinfarkt führen 

kann. Dies sei auf die Disbalance des autonomen Nervensystems in den ersten drei Mo-

naten nach dem akuten koronaren Geschehen zurückzuführen (20). 

 

Die psychologischen Faktoren könnten einen Zusammenhang zwischen PTBS und kar-

diologischen Krankheiten darstellen, wobei Ärger dabei als eine elementare Emotion fun-

giert. In einer Studie wurde eine PTBS-Prävalenzrate von 38 % bei Patient*innen mit 

schweren kardiologischen Krankheiten festgestellt, was laut der Studie von Wesemann 

et al im Vergleich zu ähnlichen Untersuchungen wesentlich höher ist. Diese Beobachtung 

wurde neben Mehrfachbelastungen wie lebensbedrohlichen kardiologischen Erkrankun-

gen und COVID-19 auf Ärger zurückgeführt. Die Autor*innen empfahlen ein regelmäßi-

ges Screening der Risikopopulation auf Ärger, um die psychische Gesundheit besser zu 

erfassen (34). 

Die psychologischen Faktoren können 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 Ärger 

Ärger gehört zu den Primäremotionen, deren bedeutsamste Funktion im Anstieg des 

Energieniveaus, in Äußerungen der Bedürfnisse, 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). Ärger lässt 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 gegenüber, das Gefühl 

von vermehrter Ungerechtigkeit oder eine Vermeidungstendenz zur Folge (36). 

Neben den kognitiven Aspekten des Ärgers wurde in der psychosomatischen Medizin viel 

über die emotionelle Reaktion als Teil der physiologischen Prozesse geforscht. Panksepp 

vermutete verschiedene Schaltkreise im Gehirn, die für die Entstehung von Emotionen 

und auch Ärger zuständig sind (37). Die Affekt-Entwürfe im Zentral-Nerven-System füh-

ren zu Veränderungen in der Gesichtsmuskulatur und der Haut, die ein subjektives Ge-

fühl wie Ärger produzieren (38). 

Viele Autor*innen sehen Ärger in funktionaler Sicht als soziale Interaktion, vergleichbar 

mit Mitleid und Dankbarkeit. Der Ärger wird durch eine negative Situation, die mit einer 

Kontrollierbarkeit durch eine andere Person verbunden ist, ausgelöst. Der Ärger ist mit 

der Verantwortlichkeit anderer Personen assoziiert. Dies entscheidet in Beziehungen dar-

über, ob Ärger oder Mitleid ausgelöst wird (39). 

Eine andere Theorie von Frijda, der Emotion als Handlungsbereitschaft betrachtet, sah 

die Funktion des Ärgers in einem „Antagonismus“, womit eine bestimmte Hürde beseitigt 

werden solle. Dies führe zu einem erneuten Kontrollgewinn. Ärger ist somit immer mit 

Feindseligkeit und Aggression assoziiert und erzeugt das Gefühl von Stärke, Macht und 

Aktiviertheit (40). 

In der Aggressionsforschung wurde viel über den Ärger diskutiert. Ärger werde durch 

Frustration ausgelöst und diene zur Erhöhung des Antriebs. Somit kann Ärger, muss aber 

nicht zwangsläufig, zur Aggression führen (41). Ärger entsteht laut den kognitiven Vertre-

tern der Aggressionsforschung, wenn eine Situation als normverletzend oder als willkür-

lich bewertet wird (41). Dieses steht indirekt in Zusammenhang mit Verantwortlichkeit und 

Kontrolle. 
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Der Kontrollverlust (42) und der Kontrollgewinn (40) können als ein verbindender Faktor 

zwischen Ärger 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 Ärgers beschrieben. Ärger besitze somit nicht nur eine negative 

Auswirkung auf zwischenmenschliche Interaktionen, sondern habe auch eine annä-

hernde und zielsuchende Funktion (43). Laut Weber (44) ist eine Zuschreibung oder eine 

Verantwortlichkeit der provozierenden Person für die Ärger-Reaktion ausschlaggebend. 

Insofern entsteht Ärger in einer Situation, die mit einer Kontrolle durch andere assoziiert 

wird (39). 

1.3 Unterschiedliche Ärger-Reaktionen 

Der Umgang mit erlebten Emotionen kann aus unterschiedlichen Aspekten des Gesche-

hens beschrieben werden. Aggressionsforscher*innen sehen Ärger als eine notwendige 

Voraussetzung für ein aggressives Verhalten und Aggression, dennoch stellt die Aggres-

sion nur eine mögliche Reaktionsform dar. Die anderen alternativen Formen wurden da-

bei nicht erwähnt (45). Aus psychosomatischer Sicht gibt es zwei wichtige Formen im 

Umgang mit der Ärger. Eine offene Form richtet sich gegen Personen oder Objekte und 

äußert sich durch physische oder verbale Angriffe. Die zweite Ausdrucksform sei der 

nach innen gerichtete Ärger mit unterdrückten Ärger-Emotionen (46). Später wurde zu 

diesen zwei Formen die Ärger-Kontrolle als neue Dimension hinzugefügt, die sich auf die 

eigene Kontrollfähigkeit bezüglich des Ausdruckes von Ärger bezieht (47). 

Weber definierte zuerst eine zweidimensionale Ansicht von Ärger-Reaktionen. Diese äu-

ßerte sich in Form von „Antagonismen“: Es erfolgt eine Reaktion gegen etwas (Personen, 

Objekte), womit die fehlende Bereitschaft für einen Kompromiss demonstriert wird. Die 

zweite Form äußere sich durch ein problemlösendes Engagement. Aus der Kombination 

dieser zwei Pole gehen verschiedene differenzierte Reaktionsmöglichkeiten hervor: 

Flucht, Auseinandersetzung mit der Situation, vermeinende Reaktion (Bagatellisieren, 

Abwarten), ausgewogenes Verhältnis (Selbstmitleid, Rache), physische Gewalt, Humor 

etc. (44) (48). 

Laut dem „Fragebogen zu ärgerbezogenen Reaktion und Zielen“ konnten sechs verschie-

dene Formen untersucht werden: Feedback (sachliche, nicht aggressive Rückmeldung), 
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Distanzierung (sich von Provokation distanzieren können), Humor (kognitive Umstruktu-

rierung), Ausbruch (impulsive Ausdrucksform), Rumination (gedankliche Fokussierung) 

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

 

In der vorliegenden Studie wurden die folgenden Ärger-Domänen in Anlehnung an das 

„State-Trait-Ärgerausdrucks-Inventar – 2“ untersucht (50): 

1. nach innen gerichteter Ärger, 

2. offene Ausdrucksform von Ärger, 

3. Stärkegrad des Ärgers, 

4. situativer Ärger, 

5. Ärger-Reaktion auf Kritik oder Bewertung von anderen, 

6. verbale und physische Ärger-Impulsform, 

7. Ärger als Temperament bzw. Neigung zu Ärger und Wut, 

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

liche Beruhigung oder durch äußerliches Verhindern. 

1.4 Ärger und PTBS 

In früheren Studien konnten ein Einfluss einer starken Ärger-Neigung auf die Symptoma-

tik einer PTBS sowie Unterschiede in den Ausprägungen von Ärger zwischen Patient*in-

nen mit und ohne PTBS festgestellt werden (51). Der Anstieg von Ärger als Folge von 

traumatischen Erlebnissen konnte in mehreren Studien belegt werden (52) (53) (54). Dar-

über hinaus wurden verschiedene Domänen von Ärger, wie z. B. Trait-Ärger, als prätrau-

matische Risikofaktoren für PTBS identifiziert (55). 

Aufgrund dessen ist der Umgang mit Ärger äußerst bedeutsam: Zum einen als relevanter 

Fokus in der psychotherapeutischen Arbeit mit dem Ziel der Verbesserung der Kommu-

nikation nach innen und außen, zum anderen als ein Vulnerabilitätsfaktor für PTBS. Eine 

Veröffentlichung aus dem Jahr 2020 zeigte eine deutliche Reduktion von Ärger und Ag-

gression nach der PTBS-Behandlung (56). 

1.5 Kardiologische Patient*innen als Risikopatient*innen für Ärger 

Zu den wichtigen krankheitsfördernden psychologischen Faktoren bei kardiologischen 

Erkrankungen gehören der Umgang mit negativen Emotionen (57), die Neigung zu Ärger 

und Feindseligkeit (58), Hemmungen, negative Emotionen auszudrücken, und andere. 
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Obwohl verschiedene Studien einen signifikanten Zusammenhang zwischen Ärger und 

kardiologischen Krankheiten gefunden haben, bleibt Ärger in der Forschung schwer zu 

untersuchen und zu belegen, da Emotionen generell schwer zu objektivieren sind (59). 

Ärger wirkt über die Aktivierung und Steigerung des autonomen Nervensystems. Ein Mo-

dell nahm an, dass nach innen gerichteter Ärger den vagalen Tonus verhindert. Dieser 

Tonus dient der schnellen kardiovaskulären Erholung und damit zur besseren Ausbalan-

cierung des autonomen Nervensystems (60). Die Belege hinsichtlich der Assoziation zwi-

schen Ärger und kardiovaskulär Erkrankten sind in der Literatur sehr inkonsistent, den-

noch besteht laut Studie ein moderates Risiko für kardiovaskuläre Krankheiten (61). 

In Bezug auf verschiedene Ärger-Modalitäten konnte belegt werden, dass eine niedrige 

Ärger-Kontrolle mit einem höheren Risiko für tödliche und nicht-tödliche kardiovaskuläre 

Geschehen verbunden ist. Dahingegen konnte bei anderen Ärger-Ausdrucksformen, 

z. B. nach innen gerichtetem Ärger, Ärger als Persönlichkeitsmerkmal oder nach außen 

gerichtetem Ärger, dieser Zusammenhang als nicht signifikant hinsichtlich der Auswir-

kungen in Form kardiovaskulärer Krankheiten erkannt werden (62). Erste theoretische 

Überlegungen über die gesundheitlichen Folgen in Bezug auf den Umgang mit Ärger 

nahmen an, dass sich eine offene Ausdrucksform positiv auf die Gesundheit auswirken 

kann. Die epidemiologische Studie konnte diese Annahme bezogen auf kardiovaskuläre 

Krankheiten jedoch nicht belegen. In einer Untersuchung stand die offene Ausdrucksform 

in Zusammenhang mit den pathophysiologischen Mechanismen der koronaren Krankhei-

ten. Ärger stellte, unabhängig von dessen Umgangsform (offen oder nach innen gerich-

tet), einen negativen Faktor für das kardiovaskuläre System dar (63). Auch eine andere 

Studie, die alle Publikationen aus den Jahren 2000 bis 2010 zusammenfasste, kam zu 

dem ähnlichen Ergebnis, dass Ärger unabhängig 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 Ärgers oder vermehrt nach innen gerichteter Ärger negativ auf die kardi-

ovaskuläre Gesundheit auswirkt. Die Autor*innen stellten fest, dass ein adäquater Um-

gang mit Ärger vor Krankheiten schützt (65). Eine weitere Untersuchung konnte zeigen, 

dass erhöhter Ärger als Persönlichkeitsmerkmal („Trait“) zu häufigeren Situationen dieser 

Art führt. Solche Erlebnisse können kardiovaskuläre Probleme, wie einen erhöhten Blut-

druck oder einen Herzfrequenzanstieg, bewirken (66). In der Literatur bleibt weiterhin un-

klar, ob Ärger die Folge oder die Ursache von kardiologischen Krankheiten ist. 
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Eine Neigung zu Ärger, erhöhter Ärger oder der unangemessene Umgang damit führen 

zu einer eingeschränkten Anpassungsfähigkeit an Umfeldveränderungen. Auf der ande-

ren Seite können diese psychologischen Faktoren bei kardiologisch Erkrankten eine An-

fälligkeit für die Entstehung einer PTBS darstellen. Es bleibt die Frage, ob der Umgang 

mit Ärger einen gemeinsamen prädisponierenden Faktor für beide Krankheiten, sowohl 

für PTBS als auch für kardiovaskuläre Probleme, darstellen könnte. 

1.6. Ärger und Depression  

Ärger zeigt Auswirkungen auf depressive Patient*innen. So zeigt sich ein signifikant hö-

heres Ärger-Ausmaß bei depressiven Proband*innen als bei folgenden drei Gruppen: Pa-

tient*innen mit Angststörung, Patient*innen mit somatoformer Störung und gesunde Pro-

band*innen (67). 

Verschiedene Studien belegen Ärger bei 30–40 % der Proband*innen mit schwer depres-

siver Episode (68). Dennoch konnte nicht belegt werden, dass das Ärger-Ausmaß nach 

der schweren depressiven Episode signifikant abnimmt (69). Einen möglichen Zusam-

menhang zwischen Depression und Ärger sehen einige Autor*innen in der dysphorischen 

Symptomatik (70). 

Die Hypothese eines ähnlichen biologischen Hintergrunds von Depression und Ärger ist 

auch in der Literatur zu finden (71). Van Praag nahm an, dass Störungen im serotonergen 

System eine bestimme Form der Depression verursachen, die durch die Dysregulation 

von Ärger und Angst geprägt ist. Die Anfälligkeit im serotonergen System führt demnach 

zu einer übermäßigen Reaktion im Stresssystem. Dieses schaffe wiederum die Grund-

lage für eine unverhältnismäßige Ärger-Reaktion (71). 

Die vorliegenden Studien zeigen inkonsistente Ergebnisse, was den Umgang mit Ärger 

bei einer Depression angeht und welche Form des Ärger-Ausdrucks (nach innen gerich-

tetem Ärger, vermehrter Ärger-Ausdruck etc.) zur Genesung beitragen kann (72). Gold-

man und Haaga (1995) konnten belegen, dass depressive Proband*innen zur Unterdrü-

ckung des Ärgers neigen. Sie nahmen an, dass diese Unterdrückung auf der Angst vor 

der Ärger-Expression und deren Konsequenzen beruht (73). Andererseits korreliert eine 

Expression von Ärger nicht mit der Verbesserung der depressiven Symptomatik (74). Der 

Trait-Ärger sowie emotionale Dysregulation zeigten Korrelationen mit der Schwere der 

depressiven Symptome (75). 
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Trotz der unklaren Rolle des Ärgers bei depressiven Krankheitsformen wurde die agitierte 

Depression, die durch dysphorische Symptome und Ärger gekennzeichnet ist (70), be-

reits in die ICD-IV eingeführt (76). Diese Überlegung 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. Ärger und Alkoholabhängigkeitssyndrom 

Die im vorliegenden Text bereits erwähnten Auswirkungen vom Ärger auf PTBS, kardio-

logische Krankheiten und Depression werden hier durch Alkoholabhängigkeitssyndrom 

ergänzt. In der Allgemeinbevölkerung wurden Zusammenhänge zwischen Ärger und den 

negativen Folgen von Alkoholkonsum nachgewiesen (77). In der Studie konnte eine be-

deutsame Korrelation zwischen Ärger und dem Schweregrad des Alkoholabhängigkeits-

syndroms gefunden werden, außerdem betrachten die Autor*innen Ärger als einen wich-

tigen Faktor in der Beurteilung des Alkoholabhängigkeitssyndroms (78). 

Der Ärger-Grad ist laut Studie bei Alkohol-Abhängigen höher als bei nicht-abhängigen 

Proband*innen (79). Eine Metaanalyse zeigte, dass dieser Zusammenhang komplex ist 

und auf anderer Seite ein pathologischer Alkoholkonsum Aggression und Ärger-Ausprä-

gung erhöhen kann (80). In der Studie zeigte sich eine bidirektionale Wirkung (81). Dies 

könnte dadurch erklärt werden, dass der Alkohol eine Anspannungsabnahme hervorruft. 

Der Alkoholkonsum führt wiederum zu einem vermehrten Ärger-Niveau (82). Hingegen 

wurde Ärger als bedeutsamer Faktor für Rückfälle belegt (83). Diese wechselseitige Wir-

kung zwischen Ärger und pathologischem Alkoholabhängigkeitssyndrom erschwert die 

Forschungsfrage nach der Kausalität. 

Was die Ursache und was die Folge in der gegenseitigen Beeinflussung zwischen Ärger 

und pathologischem Alkoholkonsum sind, blieb unklar. Die Autor*innen nahmen an, dass 

Alkoholkranke eine Störung in der emotionalen Verarbeitung aufweisen, durch die be-

sonders die Ärger-Modulation beeinträchtigt sei (84). 

In Bezug auf bestimmte Ärger-Modalitäten zeigte sich z. B. in der Studie von Okey et al. 

(2016), dass zwischen Trait-Ärger („Ärger als Persönlichkeitsmerkmal“) und Alkoholprob-

lemen ein signifikanter Zusammenhang besteht. Der Alkohol werde zur Ärger-Reduktion 

benutzt (85). Trait-Ärger korreliert auch laut Studie von Leibsohn et al. mit dem Schwe-
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regrad einer Alkoholabhängigkeit. Dieser Schweregrad sei durch vermehrte Rauschzu-

stände gekennzeichnet (81). Die anderen Ärger-Modalitäten, wie nach innen oder nach 

außen gerichteter Ärger, wurden ebenfalls als bedeutsam erhöht 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 unterstützt 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 Ärger-Management-Pro-

gramms hinsichtlich der Ärger-Auswirkungen bei alkoholabhängigen Patient*innen. Das 

Programm führte demnach zu einer signifikanten Reduktion des Alkoholkonsums und 

zeigte sich als prädiktiv für den Behandlungserfolg. Die Autor*innen empfehlen entspre-

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

1.8. Ärger und Rauchen 

In Rahmen des „Selbstmanagements“ im Umgang mit Ärger 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 Ärger-Ausbrüchen (90) angewendet. Ärger und negative Emotionen konnten 

dabei in verschiedenen Studien als Risikofaktoren im Zusammenhang mit dem Rauchen 

identifiziert werden (91). 

Das bekannte 6-Faktoren-Modell bezüglich der Motivation zum Rauchen benennt fol-

gende am häufigsten auftretende Faktoren: 1. Abnahme von negativen Emotionen, 2. 

Gewohnheit, 3. Hervorrufen eines Entspannungszustands, 4. sensorische Reizverände-

rungen und 5. suchtbedingte Gründe 6. Erregung (92). Laut diesem Model ist der Um-

gang mit negativen Emotionen das häufigste Motiv für das Rauchen (93). Das Erleben 

von negativen Emotionen, vor allem Ärger, steht in einer engen Korrelation mit dem Rau-

chen, einer Nikotin-Abhängigkeit 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 Är-

ger festgestellt werden. Eine andere Studie untersuchte Korrelationen zwischen Ärger 
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und Schwierigkeiten bei vorherigen Versuchen, mit dem Rauchen aufzuhören. Die Er-

gebnisse zeigten, dass der Ärger ein signifikantes Hindernis darstellt. Die Autor*innen 

empfehlen auch hier eine Trait-Ärger-Reduzierung als Hilfe (96). 

Die Autor*innen vermuten, dass Nikotin bei ärgerbedingten Störungen im kortiko-limbi-

schen System hilft (97). Es wirkt möglicherweise hemmend auf bestimmte Hirnareale und 

unterstützt so die Ärger-Modulation. In diesem Zusammenhang empfehlen Forscher*in-

nen ein bestimmtes Trainingsprogramm zur Ärger-Reduktion bei der Raucher*innenent-

wöhnung hilft (97). 

1.9. Das diagnostische Kriterium einer PTBS und deren theoretische Modelle 

1.9.1 PTBS-Kriterium 

Die aktuelle ICD-10-Diagnose für 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 alleingültig ist, 

begrenzt sich dennoch auf sieben Symptome. Aus den vorherigen diagnostischen Vor-

gaben (ICD-10, DSM-IV, DSM-V) wurden sechs Symptome übernommen sowie einige 

gestrichen – z. B. entfielen Schlaf- und Konzentrationsstörungen. Hinter diesen Verän-

derungen steht der Ansatz, die unspezifischen Symptome wegzulassen, damit die Diag-

nosestellung einen höheren klinischen Nutzen erhält (33). Es ist zu betonen, dass in ICD-

11, analog zu den früheren Kriterien-Sets, das traumatische Ereignis ein entscheidendes 

Kriterium bleibt. Dabei wurde das Spektrum der definierten Ereignisse erweitert, z. B. 

durch lebensbedrohliche Krankheiten und gesundheitliche Vorfälle wie etwa Herzinfarkte 

(33). 

1.9.2 Die theoretischen Modelle einer PTBS 

Die psychischen Phänomene im Zusammenhang mit Traumata wurden schon seit dem 

19. Jahrhundert von Psychoanalytikern, zuerst Pierre Janet, später 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-Gefälles durch ein Trauma auf (101). Andere 

sprechen unter dem Aspekt der frühkindlichen Traumatisierung über die Veränderung im 
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Selbst von der Entstehung verschiedener nicht-integrierter dissoziativer Selbstzustände 

(102). 

Eines der ersten theoretischen Konzepte der PTBS von Horowitz sah das Trauma als 

nicht-integrierten Anteil im Selbst. Dies führe zu Spannungen und zur Mobilisierung von 

Abwehrmechanismen, die für 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 Störung in der 

Informationsverarbeitung aus: Da die Informationen aus den Traumaereignissen nicht in 

bestehenden kognitiven Schemata gespeichert werden können, verbleiben sie im Ge-

dächtnis als beziehungslose Fragmente (105). 

Die Dual Repräsentation Theory besagt, dass traumatische Erinnerungen in einem pa-

rallelen Gedächtnis (SAM-System), aber nicht im verbalen Gedächtnis (VAM-System) 

gespeichert werden können. 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 erkläre (106). Die Bedeutung der emotionalen Reaktion auf ein 

Trauma, der Unterdrückung von Gedanken und der daraus resultierenden bestimmten 

Selbstüberzeugung wurden im Model von Ehlers und Claras betont. Die Autor*innen se-

hen die PTBS-Symptome als Folge einer gestörten kognitiven Verarbeitung (107). 

Neben den dargestellten psychologischen PTBS-Modellen konnte in diversen Studien 

eine eindeutige Korrelation zwischen Trauma und neurologischen Veränderungen im Ge-

hirn nachgewiesen werden. Die Hyperaktivität 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 präfrontaler Kortex (110). 

Die Auswirkungen eines Traumas auf andere Organsysteme konnten durch die Störung 

im Hypothalamus-Hypophyse-System mit vermehrter Ausschüttung von Cortisol nachge-

wiesen werden. Eine frühere Traumatisierung kann zum Widerstand der Glukokortikoid-

Rezeptoren führen. Diese Resistenz bewirkt in einer nachfolgenden Stressreaktion den 

Ausfall der Feedback-Mechanismen mit der Folge einer unkontrollierten Ausschüttung 

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 erhöhte Cortisolspiegel wirkt sich schädlich auf die Neuroplas-

tizität 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 erörtern (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 für 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 Ärger verbunden 

(115). Andere relevante Gefühle in Bezug auf ein Trauma sind Scham und Schuld (116), 

die sogenannten sozialen Affekte. 

Das Ausmaß der Traumatisierung hängt vom Umfang der sozialen Unterstützung 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 

Lebensveränderungen während 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 erhöhte psychische Belastung während der Pandemie wurde durch die drasti-

sche und vor allem in kürzester Zeit erfolgte Veränderung der Lebensmilieus bedingt. 

Eine Metaanalyse mit Publikationen aus mehreren Ländern zeigte einen Anstieg von 

Ängstlichkeit (12,3 %), depressiver Stimmung (10,5 %), Schlaflosigkeit (12,1 %), erhöh-

ter Reizbarkeit (12,8 %), kognitiver Störung (18,9 %) und auch eine Zunahme von De-

pression (14,9 %), Angststörung (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 erhöhte Somatisie-

rung, Ärger und körperliche Symptome, insbesondere bei weiblichem Personal (120). 
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Die Pandemie führte zu sozialer Isolation und zu Veränderungen in den gewohnten Le-

bensstilen sowie auch zu veränderten Lebenshaltungskosten. Außerdem gab es einen 

Anstieg häuslicher Gewalt gegenüber Kindern und Frauen während der Quarantänezeit 

(121). Weiter wurde den Anstieg des selbstverletzenden Verhaltens und der Suizidalität 

belegt (46). Diese und zahlreiche andere Studien zeigen somit eine bedeutende Zu-

nahme von negativen prosozialen Emotionen wie Aggression und Ärger 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 Lebensveränderungen während der Corona-Pandemie führten 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 äußerte sich während 

der Corona-Pandemie in zahlreichen psychosozialen Formen, unter anderem auch Ein-

samkeit und soziale Isolation (124). Einsamkeit konnte als ein Faktor für vorzeitiges Ster-

ben belegt werden (125). Eine Erklärung hierfür sind Zusammenhänge zwischen Einsam-

keit und Adipositas sowie reduzierten körperlichen Aktivitäten (126). 

Neben Übergewichtigkeit und mangelnder Bewegung wird Einsamkeit auch mit dem Rau-

chen assoziiert. Diese Faktoren gehören zu den wesentlichen kardiovaskulären Risiko-

faktoren (127). 

1.12 Die Corona-Pandemie als Risikofaktor für PTBS 

Die pandemiebedingten psychosozialen Belastungen wie Kurzarbeit, Arbeitslosigkeit, fi-

nanzielle Schwierigkeiten, Einschränkungen bei Treffen sowie Schul- und Kita-Schlie-

ßungen und auch schwere Krankheitsverläufe 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-

höhen (128). 

Für die Entstehung einer PTBS sind sogenannte prätraumatische Faktoren von beson-

derer Relevanz, die als Risikofaktoren anzusehen sind. Einer der wichtigen Faktoren sind 
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die prämorbiden Persönlichkeitsmerkmale – beispielsweise die Tendenz zur wiederhol-

ten Bearbeitung des gleichen Gedankeninhalts, die sogenannte Rumination (129), eine 

herabgesetzte Selbstwirksamkeit, feindselige Gefühle gegenüber anderen (130) erhöhter 

Trait-Ärger (131) sowie Kontrollüberzeugung (132). Ein weiterer gefundener Faktor ist 

z. B. eine nicht ausreichende emotionale Reife (133). 

Zu den weiteren wichtigen Risikofaktoren für eine PTBS zählen Faktoren während 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 Unterstützung, zusätzliche kritische 

Lebensereignisse und der Schweregrad des Traumas stärkere Effekte im PTBS-Kontext 

haben als die untersuchten prätraumatischen Faktoren (134). Dies kann auf die Corona-

Pandemie übertragen werden, da sich die Prävalenz der PTBS-Patient*innen mit komor-

bider kardiologischer Krankheit während der ersten Pandemie-Welle 2019 als hoch er-

wies, und dann in den späteren Wellen 2–5 deutlich niedriger lag. Als mögliche Faktoren 

werden die hohe Mortalitätsrate sowie die psychosozialen Auswirkungen wie Isolation 

oder Kontrollverlust in der ersten Corona-Welle angesehen (135). Diese führte, insbe-

sondere in den ersten Monaten, in einem drastischen Ausmaß, aufgrund der Quarantä-

neregeln und sozialer Isolation, zu ausbleibender sozialer Hilfe. Der Kontrollverlust wäh-

rend der Pandemie konnte in der Studie auch als ein bedeutsamer Faktor für eine 

Trauma-Entwicklung während der Corona-Zeit belegt werden (136). 

 

Das Ziel der Studie besteht darin, stationär behandelte Patient*innen mit kardiologischen 

Risikoerkrankungen und dem Verdacht auf COVID-19 auf PTBS und unterschiedliche 

Formen von Ärger mit folgenden Schwerpunkten zu untersuchen: 

1. Einfluss von Ärger-Ausdrucksformen, vor allem von nach innen gerichtetem Är-

ger, auf die Anfälligkeit für eine PTBS, 

2. Unterscheidung in weitere Ärger-Ausdrucksformen zwischen Patient*innen mit 

und ohne PTBS, 

3. Prüfung des Einflusses von Ärger-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.  
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Im Zuge dessen wird folgende Haupthypothese aufgestellt: Patient*innen mit einer nach 

innen gerichteten Ausdrucksform von Ärger sind anfälliger für eine PTBS. 

Die erste Nebenhypothese lautet, dass Patient*innen mit einer PTBS sich von denen 

ohne PTBS in weiteren Ausdrucksformen von Ärger unterscheiden. Die zweite Nebenhy-

pothese besagt: Es besteht eine bedeutsame Verbindung zwischen den verschiedenen 

Ärger-Modalitäten und Depression, Alkoholabhängigkeitssyndrom sowie Nikotinabhän-

gigkeit.
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2 Methodik 

Um die Auswirkungen der verschieden Ärger-Modalitäten auf kardiologische und PTBS-

Patient*innen analysieren zu können, wurde eine zivil-militärische Zusammenarbeit zwi-

schen dem Westdeutschen Herz- und Gefäßzentrum der Universitätsklinik Essen für Kar-

diologie und Angiologie sowie dem Psychotraumazentrum am Bundeswehrkrankenhaus 

Berlin initiiert (137). 

Dafür wurde ein gemeinsamer Forschungsplan erstellt und ein Ethikvotum von der Uni-

versitätsklinik Essen eingeholt (Nummer: 22-10982-BO). 

Die Datenerhebung fand zwischen dem 1. Januar 2021 und dem 26. Mai 2022 statt. Alle 

in die Universitätsklinik Essen aufgrund von Herz-Kreislauf-Erkrankungen eingelieferten 

Patient*innen wurden bei der Aufnahme in der Klink in die Studie einbezogen. Die be-

rücksichtigten Patient*innen füllten verschiedene Fragebögen aus. Dies fand während 

der routinemäßigen klinischen Diagnostik statt. Von 182 potenziellen Teilnehmer*innen 

(>18 J.) liegen die Daten für N = 153 Risikopatient*innen (Einschlussrate 84,1 %) vor. Die 

meisten nicht teilnehmenden Patient*innen begründeten dies mit Konzentrationsstörun-

gen oder eingeschränkter Beweglichkeit (137). 

Die Patient*innen wurden aus den folgenden Gründen in die Klinik bzw. in die Studie 

aufgenommen: Koronare Herzkrankheit (n = 33; 21,6 %), Herzinsuffizienz (n = 32; 

20,9 %), Vorhofflimmern 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 kardiovaskuläre Erkrankungen (n = 13; 8,5 %). Bei der Aufnahme 

konnten COVID-19-Infektionen bei n = 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 Ausfüllen der Fragebögen wurde aufgrund der festge-

stellten hohen Belastung der Betroffenen in die Routinediagnostik aufgenommen (137). 

Dies soll eine bessere Detektion psychischer Belastungen ermöglichen und gegebenen-

falls zu einer konsiliarischen Vorstellung im psychiatrischen Bereich führen (51). Von al-

len Patient*innen liegen unterschriebene Einverständniserklärungen 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 Ärgers ermöglicht. 
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Der Fragebogen wird per Selbstbeschreibung abgearbeitet, was ca. 10 min. beansprucht. 

Die Testung erfasst folgende Ärger-Modalitäten: State-Ärger (Zustandsärger) und Trait-

Ärger (Ärger als Persönlichkeitsmerkmal). Zudem können mittels STAXI-2 die habituellen 

Ausdrucksformen (nach innen bzw. nach außen gerichteter Ärger) bestimmt werden. Au-

ßerdem erfasst die Testung die Ärger-Kontrolle als eine Fähigkeit, Ärger zu kontrollieren, 

und unterscheidet dabei zwischen nach innen und nach außen gerichteter Ärger-Kon-

trolle (50). 

Die folgenden Dimensionen werden mit dem Fragebogen erfasst: 

• dispositioneller Ärger, 

• Ärger-Reaktion auf Kritik oder Bewertung von anderen, 

• verbale und physische Ärger-Impulsform, 

• Ärger als Temperament bzw. Neigung zu Ärger und Wut, 

• verschiedene Kontrollformen von Ärger, wie Ärger-Kontrolle durch innerliche 

Beruhigung oder durch äußerliches Verhindern, 

• habituelle Ausdrucksformen wie nach innen gerichteter Ärger oder offene Aus-

drucksform von Ärger sowie 

• Stärkegrad des Ärgers. 

Die Unterteilungen der Skalen der Retest-Reliabilität sind folgende: Trait-Ärger zwischen 

rtt = .67 und .78, State-Ärger zwischen rtt = .14 und .29 sowie die Ärgerausdrucks- und 

Ärgerkontrollskala zwischen rtt = .63 und .81. Der Skalenbereich der internen Konsistenz 

liegt bei der Trait-Ärger-Skala bei α = .79 und .91, bei der Ärgerausdrucks- und Ärger-

kontrollskala zwischen α = .80 und .90. Die Validität des STAXI-2 wurde durch verschie-

dene Forschungsergebnisse belegt. Es liegen umfangreiche Beweise für die faktorielle 

Validität 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 fünf-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 für 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 α = .94. Belege für eine hohe Dis-

kriminierbarkeit und Konvergenz wurden ebenfalls gefunden. Des Weiteren ist eine gute 

Retest-Reliabilität von .56 < R < .82 belegt (140). Die deutschsprachige Version von PCL-

5 wurde sowohl mit einer zivilen als auch mit einer militärischen Stichprobe erfolgreich 

evaluiert (141). 

 

PHQ-9 (Patient Health Questionnaire-9) ist ein psychometrisches Testverfahren, das zur 

Identifikation von erhöhtem Risiko für eine Depression in der Allgemeinbevölkerung ge-

eignet ist (142). Der Fragenkatalog besteht aus neun Items und der Test wird als Selbst-

beurteilung durchgeführt. Die Fragen betreffen die Symptomatik im Zeitraum der zurück-

liegenden zwei Wochen. Jede der Fragen bezieht sich auf den Häufigkeitsgrad der spe-

zifischen depressiven Symptome. Jeder Punkt wird auf einer Skala von 0 bis 3 beurteilt. 

Die Skala hat einen ansteigenden Charakter: Höhere Zahlen bedeuten eine ausgepräg-

tere Symptomatik. Eine schwere depressive Episode wird erkannt, wenn der Cut-Off-

Wert von 10 oder ein höherer Wert erreicht wird (143). Eine Bewertung zwischen 5–9 

weist auf eine leicht depressive Symptomatik hin. Die Präzision 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 Sensitivität für eine schwere depressive Episode lag bei den psycho-

metrischen Tests bei 88 %, wobei die Spezifität ebenfalls bei 88 % lag (143). Der Bereich 

für den positiven Prädiktionswert erstreckt sich von 0,09 bis 0,92 und der Bereich für den 

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

 

AUDIT (Alcohol Use Disorders Identification Test) wurde als eine Screening-Untersu-

chung für erwachsene Risikogruppen entwickelt (145). Der Test wird als ein Selbstbeur-

teilungsinstrument angewendet. Das Testverfahren umfasst drei verschiedene Domä-

nen: der erste Bereich erfasst Trinkverhalten und Trinkmuster (drei Fragen), der zweite 

Bereich beinhaltet die Fragen bezüglich eines Abhängigkeitspotenzials (drei Fragen) und 

der dritte Bereich umfasst die Fragen bezüglich eines schädlichen Alkoholkonsums (vier 

Fragen). Alle Fragen beziehen sich auf den Zeitraum des vergangenen Jahres. Die 

Spanne der möglichen Testresultate reicht von 0 bis maximal 40 Punkte. Der Cut-off-
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Wert des AUDIT von 8 Punkten hat eine Sensibilität von etwa 0,90. Die Spezifität lag 

durchschnittlich in verschiedenen Ländern bei 0,80 (145). Die Realität (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 für die 

Erfassung von alkoholbedingten Problemen belegen (147). Zahlreiche Untersuchungen 

konnten die Gültigkeit der Testergebnisse validieren (148). In dieser Studie lag das Cron-

bachs Alpha bei 0,978 (149). 

 

Der Fagerström-Test (FTND; Fagerström Test for Nicotine Dependence) ist ein psycho-

metrisches Verfahren, das zur Erfassung von Nikotinabhängigkeit angewendet wird. Die 

Testung besteht aus sechs Fragen hinsichtlich des täglichen Tabakkonsumverhaltens. 

Für 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 über 4 weist auf 

eine leichte Abhängigkeit hin, ein Score zwischen 4–6 wird als mäßige Nikotinabhängig-

keit bewertet und eine Punktzahl zwischen 7 und 10 als eine starke Abhängigkeit (150). 

Die erste Frage (0–3 Punkte) bezieht sich auf den Zeitraum zwischen dem Aufwachen 

und dem Rauchen der ersten Zigarette(n). Je kürzer hier der angegebene Zeitraum ist, 

umso höher ist die vergebene Punktzahl und umso signifikanter ist der Verdacht auf eine 

starke Abhängigkeit. Der psychometrische Fagerström-Test ist eine Aktualisierung des 

Fagerström-Toleranzfragebogens (FTQ; Fagerström Tolerance Questionnaire) aus dem 

Jahr 1978 (151) und weist eine ähnlich gute Messungsqualität auf (152). Der Test hat 

eine geringe interne Konsistenz (153) mit geringer konstruktiver Validität (154). Die Reli-

abilitätsrate des FTND beträgt 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 für die Ärger-Skalen des STAXI-2 wurde ein Wert größer 

oder kleiner als eine Standardabweichung (SD) von der Normstichprobe festgelegt. Dafür 

wurden die von den Test-Autor*innen angegebenen Werte verwendet (157). Mittels einer 

linearen Regressionsanalyse (PTBS-Summenwert) und einer binären logistischen Re-

gressionsanalyse (PTBS ja/nein) wurde der Einfluss des nach innen gerichteten Ärgers 

auf das Vorliegen einer PTBS geprüft. Die Homoskedastizität der Prädiktorvariablen „in-

nerer Ärger“ wurde mittels Levene-Tests kontrolliert. Das Vorhandensein einer PTBS 
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(PTBS ja/nein) beziehungsweise der PCL-5-Gesamtsummenwert wurden als abhängige 

Variable verwendet (137). 

Zwecks einer weiteren Diskriminierung wurde eine Kovarianzanalyse (ANCOVA) ausge-

führt. Diese Testung wurde zur Kontrolle des Einflusses des „inneren Ärgers“ auf den 

PCL-Gesamtscore unter Einbeziehung der Kovariaten Geschlecht, Alter und kritisches 

Ereignis (dichotomisiert in kardiovaskuläre Erkrankung oder sonstiges) durchgeführt. Au-

ßerdem wurden Pearson-Korrelationskoeffizienten zwischen nach innen gerichtetem Är-

ger und dem Schweregrad der PTBS-Symptom-Cluster (Intrusionen, Vermeidungsver-

halten, Hyperarousal) bestimmt. Des Weiteren wurde die Kausalität zwischen den Ärger-

Dimensionen und den gesamten PTBS-Symptomen mithilfe von Pearson-Korrelationen 

berechnet. Für die Untergruppen der Patient*innen mit COVID-19 und der Patient*innen 

mit erstmaliger Einweisung wurden aufgrund der niedrigen Gesamtzahl keine separaten 

Berechnungen durchgeführt (137).
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3 Ergebnisse 

Mithilfe der binär-logistischen Regressionsanalyse konnte ein signifikant positiver Ein-

fluss des Vorliegens einer PTBS auf nach innen gerichtetem Ärger, mit einem nicht-stan-

dardisierten Beta-Gewicht B = -.72, Standardfehler = .18, Wald = 15.8, p < .001, belegt 

werden. Die Odds-Ratio beträgt 1.14 (95 %-Konfidenzintervall: 1.06–1.22) (137). 

Dementsprechend bedeutet ein Punkt mehr auf der nach innen gerichteten Ärger-Skala 

eine 14 % höhere Wahrscheinlichkeit an einer PTBS zu leiden (137). 

Ebenfalls zeigte sich eine positive Korrelation zwischen dem PTBS-Gesamtscore und 

allen untersuchten Modalitäten von Ärger: S_Ang/F „Stärke des Ärgergefühls“ (r = .43; p 

< .001); T_Ang „Ärger als Persönlichkeitsmerkmal“ (r = .39; p < .001); S-Ang „Situativer 

Ärger“ (r = .37; p < .001); T_Ang/R „Ärgerreaktion auf Kritik oder Bewertung von anderen“ 

(r = .35; p < .001); S-Ang-V „Verbale Ärgerimpulsform“ (r = .32; p < .001); T_Ang/T „Är-

gertemperament, Neigung zu Ärger und Wut“ (r = .29; p < .001); AC „Ärgerkontrolle“ (r = 

.27; p < .001)“; AC-I „Ärgerkontrolle durch innerliche Beruhigung“ (r = .27; p < .001); S-

Ang/P „Physische Ärgerimpulsform“ (r = .26; p < .001); AC_O „Ärgerkontrolle durch äu-

ßerliches Verhindern“ (r = .22; p < .001); AX_O „Offene Ausdrucksform von Ärger, z. B. 

aggressives Verhalten“ (r = .19; p < .001) (137). 

Darüber hinaus ergab sich eine signifikante Korrelation zwischen nach innen gerichtetem 

Ärger und einzelnen PTBS-Clustern: Cluster B „Intrusionen, Erinnerungen“ (r = .37; p < 

.001); Cluster C „Vermeidung von äußeren und inneren Auslösern“ (r = .37; p < .001); 

Cluster D „Negative Überzeugungen über sich selbst und andere, negative Emotionen“ 

(r = .39; p < .001) und Cluster E „Hyperarousal“ (r = .42; p < .001) (137). 

Eine PTBS lässt sich nach PCL-5 bei n = 48 (31,4 %) Patient*innen annehmen. Ihre 

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 Ärger auf PTBS-Symptome mit R² = .22, F = 39.1, p 

<.001 (137). 

Zur Prüfung, ob die Variablen Geschlecht, Alter und kritisches Ereignis einen zusätzli-

chen Einfluss auf die posttraumatische Belastungssymptomatik, gemessen mittels PCL-

5-Gesamtscore, haben, wurde eine Kovarianzanalyse durchgeführt. Unabhängige Vari-
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ablen waren dabei der PCL-5-Gesamtscore, der Prädiktor „innerer Ärger“ sowie die Kova-

riaten Geschlecht, Alter und kritisches Ereignis. Insgesamt konnten die Variablen 40 % 

der Varianz aufklären, wobei die Kovariaten keinen signifikanten Einfluss hatten. Innerer 

Ärger zeigt sich damit als der Hauptfaktor. Die genauen Werte können 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 

Ärger-Modalitäten signifikante Zusammenhänge. Lediglich bei den meisten Skalen des 

State-Ärgers war dieser Zusammenhang nicht signifikant. 

Die Ergebnisse zeigen auch hier einen signifikanten Zusammenhang von nach innen ge-

richtetem Ärger und Alkoholabhängigkeitssyndrom (AX-I „nach innen gerichteter Ärger“ 

(r = .273; p < .001)). 

Der stärkste Zusammenhang wurde bei „Ärger als Persönlichkeitsmerkmal“ und Grad der 

Alkoholabhängigkeit (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 Ärger-Modalitäten 

eine signifikante Korrelation. Die Werte sind insgesamt deutlich höher als bei AUDIT oder 

PCL-5. 

Der höchste Wert konnte hier bei den Ärger-Modalitäten „Stärke des Ärgergefühls“ und 

depressive Symptomatik (r = .473; p < .001) gefunden werden. 

Die Aufschlüsselung der Zusammenhänge zwischen den verschiedenen Ärger-Modalitä-

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 Nikotinabhängigkeit, gemessen mittels FTND, und STAXI-2 mit seinen einzelnen Är-

ger-Modalitäten zeigten keine signifikanten Zusammenhänge, auch hier sind die einzel-

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

Geschlechterunterschiede 

Die Ärger-Modalitäten wurden mittels t-Test für unabhängige Stichproben ausgewertet 

und zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Geschlechtern. 

 

Tabelle 1: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und AUDIT, eigene unveröffentlichte Darstellung 
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Tabelle 2: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und PHQ-9, eigene unveröffentlichte Darstellung 
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Tabelle 3: Pearson-Korrelation von STAXI-2 und FTND, eigene unveröffentlichte Darstellung 
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4 Diskussion 

In der vorliegenden Studie wurde der Fokus auf die Zusammenhänge zwischen verschie-

denen Ärger-Domänen und PTBS-Symptomen bei kardiovaskulär Erkrankten gelegt. Zu-

sätzlich wurden zur Erfassung eines indirekten Einflusses von Ärger bei Risikopatien-

ten*innen Korrelationen mit Depressionen, Rauchen und dem Grad einer Alkoholabhän-

gigkeit untersucht, um die Komplexität der Ärger-Auswirkung umfassender betrachten zu 

können. 

Hinsichtlich der unterschiedlichen Ärger-Ausprägungen bei PTBS wurde die höchste Kor-

relation zwischen PTBS-Symptomen und nach innen gerichtetem Ärger gefunden bzw. 

bei den Proband*innen, die Ärger stark erleben, jedoch nicht offen zeigen können. Dem-

entsprechend bestätigten die Ergebnisse unsere Annahme, dass das Vorliegen einer 

PTBS umso wahrscheinlicher ist, je mehr der Ärger 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 Ärger 

sowie eine starke Abhängigkeit von Ärger und verschiedenen Ärger-Domänen belegt. 

Hier zeigte sich, dass Schwierigkeiten mit der Ärger-Kontrolle in Zusammenhang mit ei-

ner PTBS stehen. Allerdings fand sich hinsichtlich der anderen Ärger-Domänen wie Trait-

Ärger, State-Ärger oder Ärger-Expression kein Zusammenhang (158). Im Gegensatz 

dazu wiesen in der vorliegenden Untersuchung alle Ärger-Domänen eine signifikante 

Korrelation mit einer PTBS-Symptomatik auf. Eventuell könnten die Unterschiede darin 

liegen, dass die Risiko-Vorerkrankungen oder Risiko-Situation unserer Patient*innen, wie 

Notfallstation und Corona-Pandemie, hier schon zu einer höheren Ärger-Ausprägung ge-

führt haben. 

Der Zusammenhang zwischen kardiologischen Krankheiten und Ärger ist in der Literatur 

gut belegt. Eine Studie von Atchison und Condon aus dem Jahr 1993 zeigte, dass ein 

stärkerer verbaler Ärger-Ausdruck mit einer besseren Prognose der koronaren Herz-

krankheiten assoziiert ist (159). Feindseligkeiten und nach innen gerichteter Ärger sind 

mit dem Schweregrad der Angina Pectoris und der Zahl der Myokardinfarkte assoziiert 

(160). 

Verschiedene Kohortenstudien haben gezeigt, dass Ärger(-Regulation) mit erhöhtem Ri-

siko für kardiovaskuläre Erkrankungen einhergeht (161). Weiter zeigte sich auch ein er-

höhtes Risiko für Vorhofflimmern und eine daraus resultierende Mortalität (162). Koro-

nare Herzkrankheiten (163) und Herzinsuffizienz (164) stehen ebenso in Zusammenhang 
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mit Ärger. Dahingegen wurde in einer anderen Studie keine klare Korrelation zwischen 

Ärger und kardiovaskulären Krankheiten gezeigt. Die Erhebung von Ogilvie et al. basierte 

auf einer multiethnischen Population und befand psychosoziale Faktoren, vor allem Är-

ger, als Risiko für eine Herzinsuffizienz als nicht signifikant. Eine mögliche Erklärung da-

für ist die kleine Stichprobe (165). Schließlich zeigten verschiedene Studien dennoch eine 

starke Inkonsistenz in den Ergebnissen bezüglich des Zusammenhangs von Ärger und 

Gesundheit (47). 

Eine andere Studie von Eng et al. mit 23.522 Proband*innen konnte ebenfalls keinen 

Zusammenhang zwischen erhöhtem Ärger-Ausdruck (nach außen gerichteter Ärger) und 

Herzinfarkt-Inzidenz finden (166). Hier ist zu betonen, dass es in dieser Studie um nach 

außen gerichteten Ärger ging, was als krankheitsschützender Faktor anzusehen ist. Eine 

andere mögliche Ursache für die nicht gefundene Korrelation könnte in den konzeptio-

nellen Unterschieden in der Ärger-Betrachtung liegen (167). 

Die geringste Korrelation ergab sich in der vorliegenden Studie zwischen PTBS-Sympto-

men und der offenen Ausdrucksform des Ärgers, die sich als vermehrt aggressives Ver-

halten, Kritik oder Beleidigung gegenüber anderen Personen zeigte. Dieses Ergebnis 

verdeutlicht, dass eine bessere Expression des Ärgers zu einer Reduktion von PTBS-

Symptomen beitragen kann. Im Gegensatz dazu kann eine nach innen gerichtete Ärger-

Regulation zu einer Erhöhung der PTBS-Wahrscheinlichkeit führen. Eventuell könnten 

die Unterschiede darin liegen, dass auf der einen Seite die kardiologischen Vorerkran-

kungen der Patient*innen hier schon zu einer höheren Ärger-Ausprägung geführt haben. 

Auf der anderen Seite haben auch pandemiebedingte Belastungen zu dieser Ausprägung 

beigetragen. Ärger und die Corona-Pandemie wurden in einer britischen Studie für signi-

fikant befunden (170). 

Die Relevanz der Ärger-Regulation zeigte sich auch in einer Kohortenstudie aus dem 

Jahr 2021. Hier konnte ein Zusammenhang zwischen Ärger-Gefühlen und deren aggres-

siven Ausdrucksformen mit einem erhöhten Risiko, an kardiovaskulären 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 Bewältigung des Ärgers bedeutsam für einige gesundheitliche Folgen sein könn-

ten (171). Ärger wurde ebenfalls als Auslöser für ein akutes Koronarsyndrom (172) sowie 

als Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen identifiziert (59). 

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

zwischen Ärger und der Aktivierung des immunologischen molekularen Mechanismus. 
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Diese Aktivierung hatte eine erhöhte Expression der Gene zur Folge, welche die Zytokine 

(IL-1ß) encodieren. Die Autor*innen empfahlen, Zytokine als biologischen Marker für Är-

ger zu betrachten und diesen weiter zu erforschen (173). Die psychoimmunologische 

Wechselwirkung zwischen Emotionen, Verhalten und Immunität wird aktuell viel in der 

psychosomatischen Medizin erforscht. Dies demonstriert die Relevanz der weiteren Ab-

klärung des Einflusses von Emotionen wie Ärger auf die Gesundheit. 

Die weiteren Befunde der vorliegenden Studie belegen eine Korrelation zwischen PTBS 

sowohl mit situativem Ärger (r = .37; p < .001) als auch mit einer stabilen Neigung zu 

Ärger (r = .38; p < .001). Dies hat zur Folge, dass fortwährender Ärger zu einer chroni-

schen Aktivierung des autonomen Nervensystems führt. Dies korreliert auch mit der Aus-

sage von Spielberger, dass Ärger zur Aktivierung des autonomen Nervensystems führe 

(174). Diese Ergebnisse unterstützt auch eine Studie von Felmingham et al., bei der Ver-

änderungen in der Amygdala durch bildgebende Methoden wie die funktionelle MRT 

nachgewiesen wurden (175). Die psychosozialen und emotionalen Faktoren führen zur 

Aktivierung des Stressverarbeitungssystems. Dadurch werden verschiedene Elemente 

des neuroendokrinen Systems aktiviert (das neuroendokrine, sympatho-adrenome-

dulläre und das Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-System). Als Folge die-

ser Aktivierung kommt es zur Ausschüttung von Adrenalin, Noradrenalin und Cortisol. 

Eine psychosoziale Interaktion setzt einen permanenten emotionalen Austausch voraus, 

der auch negative Emotionen wie Ärger beinhaltet. So konnte zwischen Ärger und Feind-

seligkeit sowie einem Cortisol-Anstieg eine signifikante Korrelation belegt werden (176). 

Das metabolische Syndrom, Adipositas und Hypercholesterinämie sind häufige langfris-

tige Folgen eines erhöhten Cortisol-Spiegels (177). Diese Hormone erhöhen die Herzin-

farkt- und Blutdruck-Quote (178). Die ständige Aktivierung des Stressverarbeitungssys-

tems könnte auf der psychoneurobiologischen Ebene als Knotenpunkt zwischen einer 

PTBS und Ärger betrachtet werden. 

Angst zählt zu den am häufigsten 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 Ärger 

als Symptom einer PTBS der Fall, der möglicherweise als eigene Entität zu betrachten 

ist (168). In der vorliegenden Studie wurden signifikante Korrelationen zwischen nach 

innen gerichtetem Ärger und einzelnen PTBS-Clustern (Cluster B, C, D und E) belegt, 

wobei sich der höchste Wert bei Cluster E „Hyperarousal“ ergab. Eine Erklärung könnte 

darin liegen, dass nach innen gerichteter Ärger 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 Ärger eine signifikante Korrelation aufwies (179). 

Die Studie von Claycomb et al. konnte den Zusammenhang zwischen Ärger-Ausdruck 

und Hyperarousal nicht belegen. Die Autor*innen vermuteten eine zu kleine Stichprobe 

als mögliche Ursache für dieses Ergebnis (180).  

Verschiedene Autor*innen in unterschiedlichen Zeiten haben Ärger als bedeutsamen 

prognostischen Faktor für 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 Ärger-Modalitäten. Somit 

empfehlen die Autor*innen einer Ärger-Behandlung im PTBS-Kontext eine hohe Priorität 

einzuräumen. Die Rolle des Ärgers 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 Veränderung beim Ärger bei PTBS-Pro-

band*innen gefunden. Dies zeigte, dass der initiale Ärger ein bedeutsamer prognosti-

scher Faktor für PTBS ist. Die Autor*innen vermuteten, dass Ärger die PTBS aufrecht-

erhalten kann (183). Dies impliziert andererseits, dass der Umgang mit Ärger oder die 

Reduktion von Ärger zur Genesung einer PTBS beträgt. Dies wurde in einer Studie an-

hand einer Untersuchung der Veränderungen der Ärger-Dimensionen (Ärger-Kontrolle 

oder Ärger als Persönlichkeitsmerkmal) belegt (184). 

In den letzten Jahren wurden kaum neue Studien in Hinblick auf verschiedene Ärger-

Domänen publiziert. Eine Veröffentlichung aus dem Jahr 2022 untersuchte eine bidirek-

tionale Wirkung zwischen Ärger und PTBS-Symptomen, dabei wurden bei 78 % der Pro-

band*innen signifikante Probleme mit Ärger gefunden (186). Allerdings wurden in der 

Studie keine unterschiedlichen Ärger-Ausdrucksformen berücksichtigt. 

In der vorliegenden Studie wurde auch die indirekte Wirkung von Ärger bemessen. So 

zeigte sich in der Korrelation zwischen Ärger und Grad der Abhängigkeit die höchste 

Ausprägung bei der Skala „Ärger als Persönlichkeitsmerkmal“. In der Studie von Johans-

son et al. konnte auch eine erhöhte Ausprägung von Trait-Ärger belegt werden. Dieses 

Merkmal führt in der Kombination mit geringerer Ärger-Kontrolle laut den Autor*innen zur 

mehr Alkoholkonsum und weniger Wut-Kontrolle während der Alkoholintoxikation (187). 

Weiter wurde in unserer Studie eine signifikante Korrelation zwischen nach innen gerich-

tetem Ärger und dem Grad der Alkoholabhängigkeit gefunden. Unser Befund korrelierte 
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mit den Ergebnissen aus der Studie von 2021, in der die Ärger-Modalitäten, wie nach 

innen und nach außen gerichteter Ärger, mit dem Schweregrad des Alkoholabhängig-

keitssyndroms in einem signifikanten Zusammenhang standen. Die Proband*innen wie-

sen eine Kindheitstraumatisierung auf, deren Ausprägung später mit dem Schweregrad 

der Alkoholkrankheit und Depression sowie anderen untersuchten psychischen Krank-

heiten in Zusammenhang stand (86). Ärger und dessen Modulation sind ein wichtiger 

Faktor bei der Genesung von Alkoholkranken (188). Die Ergebnisse zeigen eine über-

greifende Auswirkung von Ärger auf und ein erhöhtes Risiko, an verschiedenen somati-

schen und psychischen Krankheiten zu leiden, wenn der Ärger zu hoch ist oder wenn ein 

nicht wirksamer Umgang damit vorliegt. Gestützt werden diese Befunde durch die stär-

keren Korrelationen mit Trait-Ärger. Daraus ergibt sich, dass Ärger als stabiles Merkmal 

einen größeren Einfluss auf den Grad der Alkoholabhängigkeit zu haben scheint. 

Die weiteren Ergebnisse aus unserer Studie zeigten, dass zwischen nach innen gerich-

tetem Ärger und Depression ein bedeutsamer Zusammenhang besteht. Diese korreliert 

mit der Annahme von Luutonen, welche die „Flaschen-Hypothese“ postulierte. Diese be-

sagt, dass unterdrückter Ärger wie eine Flasche explodieren kann. Sie war die Meinung, 

dass sowohl nach außen als auch nach innen gerichteter Ärger problematisch sein kann. 

Die wichtigste Frage sei, wie der Ärger reguliert wird (189). 

In der vorliegenden Studie konnten deutlich höhere Korrelationswerte zwischen Ärger-

Modalitäten und Depression im Vergleich zu Alkoholabhängigkeitssyndrom 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 höherer Grad der Ärger-Ausprägung zeigt. Die Autoren empfehlen entsprechend 

den Belegen eine systemische Erfassung des Ärgers bei Risikopopulationen (190). 

Der höchste Wert konnte hier bei den Ärger-Modalitäten „Stärke des Ärgergefühls“ und 

depressive Symptomatik gefunden werden. Diese korreliert mit der Untersuchung, dass 

Ärger bei 30–40 % der Proband*innen mit schwer depressiver Episode vorliegt (68). 

Demzufolge können Screening-Testungen Informationen bezüglich „eines individuellen 

Ärgerniveaus“ liefern. Daraus kann sich eine Anfälligkeit für bestimmte komorbide Krank-

heiten bei PTBS oder kardiologische Krankheiten ableiten, wie in unserem Fall Depres-

sion oder Alkoholabhängigkeitssyndrom, was eine relevante Rolle in den präventiven 

Maßnahmen spielen kann. 
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Wie bei der PTBS, wurde auch bei der Depression eine signifikante Korrelation zum nach 

innen gerichteten Ärger gefunden. In der Literatur sind Autor*innen zu finden, welche die 

Theorie vertreten, dass ein nach innen gerichteter Ärger mit der Depression in Zusam-

menhang steht. Die Studie von Brody et al. belegte bei depressiven Patienten*innen ei-

nen erhöhten nach innen gerichtetem Ärger (191). 

Die Ärger-Modulation kann auch krankheitsfördernd sein – wie es bereits im Kontext mit 

Depression, Alkoholkrankheit, PTBS oder kardiologischen Krankheiten ersichtlich war. 

Unsere Untersuchungen bezüglich Nikotinabhängigkeit und Ärger-Modalitäten zeigten 

keine signifikante Korrelation in Bezug auf die Ärger-Skalen – im Gegensatz zur Literatur, 

in der dieser Zusammenhang belegt wurde. So zeigte sich in den Untersuchungen be-

züglich der Unterschiede des Ärgers während der Verwendung von Nikotin- und von Pla-

cebo-Pflastern eine signifikante Korrelation zur Ärger-Modulation, mit einer Ärger-Reduk-

tion von 24 % auf 13 % (192). In einer anderen Studie wurden 119 vom Rauchen abhän-

gige Patienten*innen hinsichtlich ihrer Rauchmotivation untersucht. Dabei wurden Belege 

gefunden, dass das Rauchen zur Ärger-Reduktion angewendet wurde (193). Diese Be-

funde aus der Literatur können ein Beleg dafür sein, dass das Rauchen auch für die Är-

ger-Modulation und vor allem bei einem situativen Ärger genutzt wird. Ein Grund für die 

unterschiedlichen Ergebnisse könnte auch darin liegen, dass die hier untersuchten Pati-

entinnen und Patienten alle stationär untergebracht und häufig immobil waren, sodass es 

kurzfristig zu einer „unfreiwilligen“ Veränderung des Rauchverhaltens kam.  

 

Weiter wurde in unserer Studie der Geschlechtsunterschied in Bezug auf Ärger 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 Ärger führen kann (194). Diese Erkenntnisse weisen da-

rauf hin, dass Ärger als eine häufige Reaktion auch am Arbeitsplatz zu erwarten ist, was 

in den weiteren Studien in Betracht gezogen werden sollte. 

 

Welche Ärger-Ausdrucksform bzw. welcher Modulationsform effektiver ist, wurde in der 

Theorie aus verschiedenen Blickwinkeln untersucht. Die Aggressionsforschung beschäf-

tigte sich bisher meistens mit den sozialen Aspekten der Funktionalitäten des Ärgers. 

Diese Untersuchungen belegen, dass eine offene Ausdrucksform zum Schutz vor Ehr-

verletzung und zur Sicherung der Statusposition führt und sogar gesellschaftliche Aner-

kennung (des Durchsetzungsvermögens) 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 Ärgers am effektivsten ist, da es dadurch zum Abbau 

der Spannungen kommt, was gesundheitsfördernd ist (196). Diese partielle Erkenntnis 

aus physiologischer Sicht berücksichtigt wiederum nicht die durch das offene Ärger-Zei-

gen entstehenden negativen (sozialen) Konsequenzen. Ebenfalls wäre hier noch zu be-

rücksichtigen, dass offen ausgelebter Ärger häufig negativ verstärkt wird und sich die 

Auftretenswahrscheinlichkeit dadurch erhöht. Dieser kleine Ausblick in die verschiedenen 

theoretischen Überlegungen zur Ärger-Regulation zeigt die Komplexität in der Kausalität 

zwischen Ärger und seinen Auswirkungen bzw. eine fortdauernde Wechselwirkung zwi-

schen emotionaler Regulation, sozialen Interaktionen und Gesundheit. Letztendlich er-

klärt dies eine starke Inkonsistenz der wissenschaftlichen Ergebnisse und die erheblichen 

Schwierigkeiten, die Effektivität der Ärger-Regulation wissenschaftlich zu untersuchen. 
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5 Schlussfolgerungen 

5.1  Implikationen für Praxis und/oder zukünftige 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-

fältig beschrieben. Einige Forscher*innen untersuchten die Wirkung von medikamentö-

sen Ansätzen. So wurde bei Brunet et. al. die Reduktion der PTBS-Symptome durch die 

Wirkung von Propranolol über die Hemmung von Adrenalin und Noradrenalin belegt 

(197). Die psychopharmakologische Behandlung mittel SSRI trägt auch zur Reduktion 

der PTBS-Symptome bei und wirkt sich auf die Normalisierung des AXA-Systems aus 

(198). Die Annahme von Störungen im Serotonin-System bei Ärger und Depression (71) 

wird von Belegen untermauert, dass das Ärger-Ausmaß 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 übermäßigen Ärger. Die Autor*innen haben keine genauere Erklärung für einen 

dahinterliegenden Mechanismus (71). Wie in der Einleitung dargestellt wurde, stellen die 

Störungen 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 möglich. Diese wirkt sich über 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 kardiovaskulären Krankheiten 

über das autonome Nervensystem und somit eine erweiterte Möglichkeit 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 

kardiovaskulären Aktivitäten 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 Ansätze haben sich positiv auf die PTBS-Symptomatik, 

die Reduktion von inflammatorischen Biomarkern und die kardiovaskulären Funktionen 

ausgewirkt sowie andere positive Effekte gezeigt (205). 
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Neben den oben erwähnten Methoden können 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 Ärger, welche eine markant bedeutsame Rolle bei beiden Krankheitsbildern hat. 

Wie in dieser Studie gezeigt werden konnte, hat nach innen gerichteter Ärger einen Ein-

fluss auf das Vorliegen einer PTBS. Zusätzlich fanden sich Korrelationen zwischen allen 

Modalitäten von Ärger und der PTBS-Gesamtsymptomatik. Daraus folgt, dass ein weite-

res Verstehen dieser Emotion relevant für die Forschung und auch für den praxisnahen 

psychotherapeutischen Einsatz ist. Die Studien haben gezeigt, dass die PTBS-Behand-

lung schwierig ist (206). Ein Grund dafür liegt in den Wutausbrüchen während der The-

rapie, die Therapieabbrüche als Folge haben können (207). Die Behandlung von Ärger 

bei einer PTBS reduziert nicht nur den Ärger, sondern auch PTBS-Symptome (208). Der 

Ärger ist mit dem Behandlungserfolg assoziiert. Die Autor*innen sehen Ärger als prädik-

tiven Faktor für die Behandlung (209). 

Die psychotherapeutische Behandlung einer PTBS kann die Risikofaktoren für 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 präfrontalen Cortex führen, wodurch die Amygdala 

beeinflusst wird, was eine Symptomreduktion zur Folge hat (211). Die „Brain-Heart Axis“ 

kann sich somit über die Psychotherapie verbessern. Aus unserer Sicht ist Ärger auf der 

biopsychosozialen Ebene einer der verbindenden Faktoren bei PTBS und kardiologi-

schen Krankheiten. Daraus schlussfolgernd ist eine Ärger-Erfassung von besonderer Be-

deutung in der Behandlung dieser Population. 

Das Erfassen des Ärger-Niveaus und der Ärger-Regulation kann für eine bessere Risi-

koeinschätzung einer PTBS-Entwicklung ein geeigneter prädiktiver Faktor unmittelbar 

nach dem Trauma sein. Andererseits kann Ärger aber auch als prätraumatischer Risiko-

faktor betrachtet werden. Psychische Krankheiten sind bei bestimmten Populationen als 

Berufsrisiko anzusehen. So entwickeln z. B. Soldat*innen nach Einsätzen signifikant 

mehr depressive und PTBS-Symptome (212). Beim Militär und bei weiteren PTBS-Risi-

kopopulationen wie Feuerwehr, Polizei und medizinischem Personal kann zur Prävention 

einer PTBS-Entwicklung vor dem beruflichen Einstieg eine Einschätzung der Ärger-Re-

gulation in Betracht gezogen werden. Beispielsweise könnte der Ausdruck von Ärger bei 
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risikobelasteten Patient*innen präventiv mittels Psychotherapie oder niederschwelligen 

Trainingsprogrammen verbessert werden. 

Des Weiteren ist die Ärger-Regulation ein relevanter Therapiefokus zur Symptomreduk-

tion bei bestehender PTBS. Zukünftiger 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 könnte 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 Ärger-Emotion. Ihre Rolle bei PTBS und kardiologi-

schen Krankheiten konnte in der Literatur eindeutig belegt werden. Hinsichtlich der ver-

schiedenen Ärger-Modalitäten und deren Umgangsformen bleibt weiterhin unklar, welche 

Ausdrucksform gesundheitsfördernd ist. Es ist notwendig, in der Forschung eine multidi-

mensionale biopsychosoziale Betrachtungsweise dieser alltäglichen Emotion in Betracht 

zu ziehen, damit die Emotionen bzw. der Ärger in deren Komplexität erfasst werden kön-

nen. Anderseits sorgt diese Art der Betrachtung von Ärger und dessen Regulation für 

erhebliche Herausforderungen in der empirischen Arbeit. Eine starke Inkonsistenz der 

wissenschaftlichen Ergebnisse bezüglich der Ärger-Regulation ist ein weiterer Hinweis 

auf die Komplexität in der Kausalität zwischen Ärger, PTBS und kardiologischen Krank-

heiten. 

Die Wichtigkeit von Ärger wurde in der psychotherapeutischen Praxis längst 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 Ärger-Umgangsfor-

men. Eine verstärkte psycho-kardiologische Zusammenarbeit scheint sinnvoll, da viele 

der Überschneidungen bisher meist nur aus einer Perspektive betrachtet werden. 

Psychoedukation zeigt positive Effekte in der Reduktion des Ärgers bei Alkoholkranken 

durch die Vermittlung einer Bewältigungsstrategie. Die Ergebnisse diese Studie zeigten, 

dass sich Psychoedukation verbessernd auf die Ärger-Kontrolle auswirkt. Hinsichtlich be-

stimmter Ärger-Modalitäten war es so, dass der nach innen gerichtete Ärger niedriger als 
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vor der Psychoedukation ausfiel. Dahingegen konnten bei nach außen gerichtetem Ärger 

keine Unterschiede belegt werden (78). Entsprechend diesen Beobachtungen bei Alko-

holkranken könnte auch bei anderen Risiko-Patient*innen hinsichtlich des Ärgers (PTBS 

oder kardiologische Patient*innen) eine ähnliche psychoedukative Maßnahme angewen-

det werden. 

In Zukunft könnten verschieden digitale Plattformen als Trainingsprogramme zur Verbes-

serung des Umgangs mit Ärger bei kardiologischen oder PTBS-Patient*innen angewen-

det werden. Eine Studie aus dem Jahr 2019, in der neun Publikationen berücksichtigt 

wurden, hat gezeigt, dass solche Plattformen in Form von Avatar-Technologie als 

psychoedukative Anwendungen oder zur Selbstfürsorge wirksam sein können (213). Eine 

digitale Plattform unter dem Namen „The Performance Health and Wellness Center“ un-

terstützt die Benutzer*innen bei gesundheitsfördernden Aktivitäten zur Verbesserung des 

Lebensstiles – z. B. der Prävention von Herz-Kreislauf-Erkrankungen durch professio-

nelle- oder Selbsthilfe-Angebote (214). 

Wir sehen solche präventiven psychoedukativen Avatar-Programme zur Verbesserung 

der Psychohygiene mit besonderem Fokus auf den Umgang mit Emotionen wie Ärger als 

hilfreiche und sinnvolle zukünftige 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 Bevölkerung anzusprechen (215). 
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