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1 EINLEITUNG

1.1 Die essentielle Hypertonie (EH) und ihre Risikofaktoren

1.1.1 Korperliche Befunde bei einer essentiellen Hypertonie

Der arterielle Blutdruck wird als Kraft pro Flacheneinheit definiert und bezeichnet den
Druck, den das fliellende Blut auf die Gefalle ausubt (Schandry, 1988). Er schwankt in
Abhangigkeit von der Position innerhalb des arteriellen Systems und in Abhangigkeit
von jedem Herzschlag, weil das Herz mit seiner linken Kammer nicht kontinuierlich das
Blut in den Kreislauf pumpt. Wahrend der Auswurfphase des Herzens erreicht der
Druck mit dem systolischen Wert sein Maximum, in der anschlieenden Entspannungs-
phase mit dem diastolischen Wert das Minimum. Als normal gelten Werte systolisch
unter 140 mmHg und diastolisch unter 90 mmHg (Scholze, 1999; WHO, 1998).

Nach dem systemtheoretischen Ansatz von Guyton, Hall, Lohmeier, Jackson und
Kastner (1981) wird der Blutdruck durch ein komplexes Zusammenspiel verschiedener
kurz- mittel- und langerfristiger Prozesse reguliert. Der arterielle Blutdruck resultiert als
Produkt aus der Auswurfleistung des Herzens und dem peripherem Widerstand. Der
periphere Widerstand ist abhangig von der Elastizitat der Arterien und dem
Durchmesser der Arteriolen wahrend die Auswurfleistung durch die Kontraktionskraft,
das Schlagvolumen und die Herzfrequenz bestimmt wird. Durch eine Kopplung steigt
die Kontraktionskraft des Herzens bei der Zunahme des peripheren Widerstandes
(Birbaumer & Schmidt, 1991; Schandry, 1988).

Beim Barorezeptorenreflex wird ein arterieller Druckanstieg von den Druckrezeptoren
registriert, der reflektorisch zu einer Dilatation der Arteriolen fuhrt und gleichzeitig die
Reduzierung der Herzminutenleistung bedingt. Zusammen fuhrt dies zu einer Blutdruck-
minderung. Bei chronisch erhohtem Blutdruck pendelt sich das System auf einem
hoheren Sollwert ein und der gegenregulatorische Effekt wird als Folge geringer.

Die Niere hat nach Guyton et al. (1981) eine besondere Rolle bei der
Blutdruckregulation. In der Regel gleicht die Niere die kurzfristigen Druckerhéhungen
durch die Druckdiurese wieder aus. Unter Stress scheidet die Niere weniger Salz aus
und behalt Flussigkeit zurick. Chronischer Stress fuhrt langfristig zu Veranderungen
der Nierenfunktionen, weil die Niere als ,Langzeitbarostat® (Guyton et al., 1981) auf



erhohte Blutdruckwerte reagiert und sich auf das erhohte Blutdruckniveau durch ein
,resetting” einstellt.

An der Blutdruckregulation sind nach Guyton et al. (1981) weiterhin das Renin—
Angiotensin- Vasokonstriktionssystem und das Chemorezeptorensystem beteiligt.

Die Innervation der Blutdruckregulation erfolgt zentralnervos uUber Impulse vom
Vasomotorenzentrum bzw. vom Herz-Hemmungszentrum. Akut erhohter Blutdruck fuhrt
in den Afferenzen zum Vasomotorenzentrum in der Medulla oblongata zu einer
erhohten Entladungsrate (zentralnervose ischamische Reaktion).

Nach Guyton et al. (1981) beeinflussen auch vaskulare stressabhangige Ver-
anderungen, kapillare Flussigkeitsverschiebungen und eine Ruckkopplung des
Aldosterons den Blutdruck.

Irgendeine Funktionsstorung in diesem beschriebenen komplexen System kann zur
Entstehung eines chronisch erhohten Blutdrucks fuhren. Das verdeutlicht, dass es viel-
faltige Formen des hohen Blutdrucks gibt und die Hypertoniker keine einheitliche
Gruppe bilden (Scholze, 1999).

Eine ,Hypertonie” wird nach den Empfehlungen der WHO definiert (WHO Gesundheits-
report, 1998), wenn bei mehrfachen Blutdruckmessungen Uber langere Zeit Werte Uber
160mmHg systolisch und 95mmHg diastolisch erreicht werden (Grenzbereich:
systolisch 140-160 mmHg / diastolisch 90-95 mmHg). Wenn eine nephrologische,
kardiovaskulare oder endokrine Hypertonie ausgeschlossen werden kann und die Ur-
sache ungeklart ist, wird in 80% der Blutdruckerkrankungen (Jorgensen, Johnson,
Kolodziej & Schreer, 1996) die Diagnose ,essentielle Hypertonie* gestellt. Sie wird oft
spat erkannt, weil die Patienten subjektiv nur wenige Beschwerden angeben. Angina
pectoris, Nasenbluten, Schwindelgefuhl, Kopfschmerz, erhdhter Puls und Apnoe sind
Symptome, die die Hypertonie begleiten kdnnen (Hoffmann & Hochapfel, 1992).
Erhohte Werte des systolischen und des diastolischen Blutdrucks fuhren langerfristig zu
Storungen an den Gefallwanden und zu weiteren Beschwerden. Deshalb besteht bei
der essentiellen Hypertonie ein erhohtes Risiko, spater eine kardiovaskulare
Erkrankung zu entwickeln (Jorgensen et al., 1996). Kardiovaskulare Erkrankungen sind
die fuhrende Todesursache in westlichen Landern und damit von grol3er gesundheits-
politischer, volkswirtschaftlicher und gesellschaftlicher Bedeutung (WHO Gesundheits-
report, 1998). Es wird deshalb nach den Ursachen und Risikofaktoren der essentiellen
Hypertonie geforscht. Es gibt verschiedene theoretische Ansatze zur Atiopathogenese



der Hypertonie, deren empirische Uberpriifung gezeigt hat, dass anstelle einer einzigen
Ursache eher von einem multifaktoriellen Modell ausgegangen werden muss (Scholze,
1999; Uexkill, 1986).

Empirisch bisher am besten gesichert ist die Theorie der strukturellen Autoregulation
von Folkow (1982). Danach fuhren lange anhaltende und haufige Blutdruckerhdhungen
in den Arteriolen zu einer allmahlich zunehmenden Hypertrophie der glatten Muskulatur
in der Media. Die Muskelmasse des Widerstandsgefalles nimmt zu, das Lumen
dagegen ab. Insgesamt vergrofRert sich das Wand-Lumen-Verhaltnis, das die
strukturelle Grundlage fur den erhohten Widerstand bei einer voll ausgebildeten
Hypertonie bildet. Das vergroRerte Wand-Lumen-Verhaltnis bewirkt eine Veranderung
in der Reagibilitat des Gefallsystems. Ein gleicher Reiz wird einen umso starkeren
Anstieg im Blutdruck hervorrufen, desto groRer das Wand-Lumen-Verhaltnis der
Gefalde ist. Die strukturelle Autoregulation ist eine normale physiologische Anpassung
des Gefaldsystems auf Druckimpulse. Sie spielt deshalb, unabhangig vom
theoretischen Erklarungsmodell, bei der Entstehung jeder Hypertonieform eine Rolle.
Auf die weiteren verschiedenen theoretischen Ansatze zur Hypertonieentstehung wird
im Rahmen der Ausfuhrungen zu den Risikofaktoren der Hypertonie naher ein-
gegangen. Bei Risikofaktoren besteht (noch) keine gesicherte ursachliche Beziehung
zur Hypertonie. Es konnte in empirischen Studien aber ein erhdhtes Hypertonierisiko fur
sie beobachtet werden. Durch Studien gesicherte Risikofaktoren sind: 1. eine positive
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie (pFAH), 2. Salzsensitivitat, 3. eine
erhdhte physiologische Stressreagibilitat, 4. Ubergewicht, 5. Bewegungsmangel und 6.
erhohter Alkoholkonsum (Scholze, 1999; Uexkull, 1986). Neben den korperlichen
Faktoren und Verhaltensweisen gibt es auch Hinweise auf die Mitbeteiligung
psychischer Aspekte der Stress- und Emotionsverarbeitung (Jorgensen et al., 1996). Im
Folgenden wird auf diejenigen Risikofaktoren vertiefend eingegangen, die im Rahmen

dieses Projektes von Bedeutung sind.



1.1.2 Die Stressreagibilitat als Risikofaktor fur essentielle Hypertonie

Zum Stresskonzept

Zum Verstandnis der Stressreagibilitat wird zunachst auf das zugrunde liegende
Stresskonzept eingegangen. ,Stress” ist sowohl im Alltag als auch in der Forschung ein
weit verbreitetes Thema. Aus der umfangreichen Stressliteratur geht hervor, dass
Stress ein komplexes Phanomen ist, fir das es zahlreiche Definitionen und Theorien
gibt, auf die hier nicht in aller Tiefe eingegangen werden kann. Nach den drei
grundlegenden Konzeptionen wird Stress entweder als Belastungsreaktion des
Organismus, als schadigender Umweltreiz oder als transaktionales Geschehen definiert
(Schandry, 1988; Schmidt-Atzert, 1996; Schwarzer, 1993).

Der Ursprung des Reaktionsansatzes geht auf den Physiologen Cannon zurlck (1936).
Er pragte den Begriff ,fight-or-flight* und beschrieb damit eine Notfallreaktion, in der das
autonome Nervensystem durch den Stress aktiviert wird und erhdohte Adrenalin- und
Noradrenalinausschuttung auftreten. Mit der bereitgestellten Kraftreserve wird Energie
fur die Sicherung des Uberlebens durch ,Kampf‘ oder ,Flucht* geliefert.

Der Arzt Selye (1956) fuhrte das allgemeine Adaptations-Syndrom ein, um die
biologische Reaktion auf lange wirkenden korperlichen Stress zu beschreiben (Selye,
1956). Ausgehend von der Alarmreaktion wird im Verlauf der Widerstandsphase
vermehrt Cortisol aus der Nebennierenrinde ausgeschuttet und es kommt zu
belastungskompensierenden Prozessen wie der Erhohung des Zuckerstoffwechsels
und der Steigerung der Sensibilitat der GefalRmuskulatur fur Adrenalin und Nor-
adrenalin. In der Erschopfungsphase schliel3lich kdnnen Funktionen, die dem Wachs-
tum, der Reproduktion und dem Widerstand dienen, nicht mehr erfullt werden und der
Organismus erleidet bleibende Schadigungen oder stirbt. Bei dem Reaktionsansatz
liegt der Schwerpunkt auf der physiologischen Belastungsreaktion, die auch in diesem
Promotionsprojekt im Mittelpunkt stand.

Im Situationsansatz entsteht Stress dagegen in bestimmten stressauslosenden
Situationen (Schwarzer, 1993), die Stressoren genannt werden und physikalischer,
leistungsthematischer oder sozialer Natur sein konnen. Daneben gibt es die
Unterscheidung in alltagliche Belastungen und kritische Lebensereignisse. Erst wenn
situative Bedingungen bei einer Person eine Stressreaktion auslosen, werden sie als

aktuell wirksame Stressoren bezeichnet.
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Es zeigte sich jedoch in Untersuchungen, dass es weder eine generelle Stressreaktion
noch eine einheitliche Wirkung von Stressoren gibt. Diesem Phanomen wird in
kognitiven Ansatzen Rechnung getragen (Schwarzer, 1993). In der kognitiv-
transaktionalen Theorie von Lazarus & Folkman (1984) wird Stress definiert als
,mismatch“ zwischen den aufleren Anforderungen und den eigenen adaptiven Mitteln
der Reaktion und Bewaltigung. Der Begriff ,Transaktion bezeichnet dabei das Person—
Umwelt-Verhaltnis. Bedeutsam fur die Stressentstehung ist in diesem Ansatz die
subjektive kognitive Einschatzung (appraisal), die erklart, warum die Bewertung einer
Situation als Stress von Person zu Person unterschiedlich sein kann (Schwarzer, 1993).
Neben dem Stresserleben ist auch die Bewaltigung des Stresses subjektiv. Das
Konzept der Bewaltigung (coping) umfasst in der Theorie von Lazarus & Folkmann
(1984) alle Anstrengungen, mit externen oder internen Anforderungen, fertig zu werden.
Es wird zwischen problembezogener und emotionaler Bewaltigung differenziert
(Schwarzer, 1993).

Messung der Stressreagibilitét mit physiologischen Stressparametern

Die Stressreagibilitat kann im psychophysiologischen Labor mit verschiedenen
Biosignalen gemessen werden (Schandry, 1988). Bei typischen Untersuchungen wird
zunachst eine Ruhe-Baseline erhoben, dann die Stressintervention gesetzt und mit
einer zweiten Ruhephase die Erholung (recovery) gemessen. Die Stressreagibilitat wird
berechnet als Differenzwert zwischen dem Mittelwert der Stressphase und dem
Mittelwert der Baseline. Die Absolutwerte werden oft erganzend zu den Differenzwerten
betrachtet. Zur Induktion von Stress werden mentale Aufgaben (Rechnen, Reiz-
Reaktion), sozial relevante Situationen (Vortrag, Interview) oder der cold—pressure-Test
eingesetzt (Schandry, 1988). Als kurzfristige Stressparameter werden die kardio-
vaskularen Parameter Herzfrequenz (HF), der systolische (SBD) und der diastolische
Blutdruck (DBD) erfasst. Fur die Grundlagen zum Aufbau und der Funktion des
Herzens und der Blutdruckregulation wird auf die einfuhrenden Kapitel von z.B.
Birbaumer und Schmidt (1991) und Schandry (1988) verwiesen. Erhohte Werte in der
Herzfrequenz und den Blutdruckwerten sprechen fur eine erhohte sympathische
Aktivierung und sind damit Indikatoren fur Stress (Schandry, 1988).

Als weiterer kurzfristiger Stressparameter wird die elektrodermale Aktivitat (EDA)
erfasst (Vossel, 1986). Weil sie primar sympathisch innerviert wird, deutet eine erhdhte
EDA-Amplitude und erhdhte EDA-Frequenz auf starkere Erregung (Walschburger,
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1975) und Stress hin (siehe zur Vertiefung der Grundlagen Birbaumer & Schmidt, 1991;
Schandry, 1988).

Ein weiterer kardiovaskularer Parameter ist die Herzratenvariabilitat (HRV). Sie gilt als
MalR fur die Anpassungsfahigkeit des Herzens (Bernston, Bigger, Eckberg et al., 1997).
Ein gesundes Herz passt sich standig den sich andernden &auf3eren und inneren
Umweltbedingungen an. Damit andert sich der Abstand aufeinanderfolgender Herz-
schlage standig. Die Variabilitat ist groRer, wenn der Organismus hauptsachlich unter
parasympathischem Einfluss steht und ist geringer unter Stress und sympathischem
Einfluss. Auf der Basis der Interbeatintervalle konnen mit verschiedenen
Auswertungsstrategien, die kontrovers diskutiert werden (Bernston et al., 1997), die
Anteile bestimmter Frequenzbander bestimmt werden (siehe auch Methodenteil). Ein
Index kann den relativen Anteil zweier Bander wiedergeben, die von den beiden
Nervensystemen unterschiedlich beeinflusst werden (Schandry, 1988). Je nach
Gewichtung kann zwischen autonomer Dysbalance bei Stress und autonomer Balance
bei Entspannung unterschieden werden. Unter der Laborstressbedingung nimmt die
Herzratenvariabilitat gegenlaufig zur Herzfrequenz und dem Blutdruck ab (Birbaumer &
Schmidt, 1991).

Neben den kurzfristigen Parametern werden auch langsamere Stressindikatoren wie
die Katecholamine und Cortisol in Studien erfasst. Um die Nachteile einer kunstlichen
Stresssituation zu verringern, werden alternativ ambulante Gerate zur 24-Std.-
Messung alltaglicher Aktivitaten eingesetzt (Birbaumer & Schmidt, 1991; Schandry,
1988).

Zur Beziehung von Stress und Krankheit

In einem breiteren Verstandnis wird davon ausgegangen, dass jede Krankheit durch
psychische Faktoren wie Stress beeinflusst werden kann (Schwarzer, 1993; Uexkdll,
1986). Die Art der Stresswahrnehmung und der Stressbewaltigung kann sich generell
auf die Entstehung einer Erkrankung auswirken (Lazarus & Folkman, 1984). Den
theoretischen Hintergrund dafur liefert das Paradigma des Diathese—Stress-Modells
(Davison & Neale, 1996). Im diesem Modell werden unter ,Stress” alle belastenden
Umwelt— oder Lebensereignisse verstanden. Die ,Diathese” bedeutet genau genom-
men die konstitutionelle Pradisposition fur eine korperliche Erkrankung. Im Modell-
ansatz ist damit jegliche Neigung einer Person gemeint, auf eine besondere Weise auf
einen Umweltstress zu reagieren. Entscheidend ist, dass fur das Eintreten einer Er-
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krankung das Zusammentreffen beider Faktoren vorausgesetzt wird. Ein Faktor allein
reicht dafur im Modell nicht aus. Die Diathese kann in diesem Ansatz sowohl biologisch,
genetisch, als auch psychisch oder sozial bedingt sein (Birbaumer & Schmidt, 1991).
Die Familienanamnese fur essentielle Hypertonie ware ein Beispiel fur eine biologische
Diathese mit genetischen und sozialen Anteilen.

Eine andere biologische Diathese stellt eine Organschwache dar, die zur Manifestation
in einem bestimmten Organ fuhrt.

Das Diathese—Stress-Modell ist umfassend angelegt und auf keine bestimmte
theoretische Schule ausgerichtet. Es verbindet biologische, psychologische Faktoren
und Umweltfaktoren.

Diese Aspekte werden auch im biopsychosozialen Ansatz von Uexkull (1986) bertck-
sichtigt, der eine Erkrankung systemisch im Rahmen eines Situationskreises versteht.
Die ,Situation umfasst neben der sozialen Situation auch die ihr zugeschriebene
Bedeutung.

Weitere erklarende Ansatze aus der Psychosomatik bietet die Frage nach der Spezifitat
oder Generalitat einer Erkrankung, die ihre Wurzeln in der Aktivierungsforschung hat
(Fahrenberg, Walschburger, Forster, Myrtek & Muller, 1979).

In der Aktivierungsforschung herrscht heute, anstelle eines eindimensionalen, un-
differenzierten Aktivierungskontinuums, die Vorstellung eines Mehrkomponentenmo-
dells mit variabel gekoppelten Funktionssystemen (Schandry, 1988). Eine
Konkretisierung des Aktivierungskonzeptes ist das Konzept der Reaktionsspezifitat
(Lacey, Bateman & Vanlehn, 1953). Danach besteht fur physiologische Reaktions-
muster eine Tendenz zur Stabilitat. Diese kann sich so darstellen, dass ein bestimmter
Reiz, oder eine Reizklasse, Uber die verschiedenen Individuen hinweg gleichartige oder
ahnliche Reaktionsmuster auslost (stimulusspezifische Reaktion, SSR) oder dass ein
Individuum dazu tendiert, auf unterschiedliche Reize und Reizklassen mit einem fur
dieses Individuum typischen Muster physiologischer Veranderungen zu reagieren
(individualspezifische Reaktion, ISR). Das stimulusspezifische Reaktionsmuster ist im
Zusammenhang mit Emotionstheorien von James (1884) und Lange (1887) schon
postuliert worden. Sie nahmen an, dass es spezifische Reaktionsmuster bei Emotionen
gibt (siehe 1.2.1). Das individualspezifische Muster hat einen Bezug zur Pathogenese
psychosomatischer Erkrankungen (Engel, 1972; Fahrenberg et al., 1979; Uexkdll,
1986). Beim Vorliegen einer individualspezifisch sehr starken Reaktion in einem
bestimmten Organsystem auf unterschiedliche (Stress)-Reize kann es zu einer
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Uberbeanspruchung des betreffenden Systems kommen, die schlieBlich in einer
pathologischen  Veranderung bzw.  Funktionsstorung  manifest wird. In
psychosomatischen Ansatzen konkurrieren wie in der Aktivierungsforschung die
Spezifitats- oder Generalitatshypothese bei der Entstehung einer Erkrankung (Lacey et
al., 1953). Wahrend friher Alexander (1950) von storungsspezifischen Konflikten und
physiologischen Reaktionen ausging, sprechen neuere psychosomatische Ansatze
eher fur die Generalitatshypothese (Hoffmann & Hochapfel, 1992; Uexkull, 1986).
Alexander (1950) formulierte auch, dass die psychophysiologischen Reaktionen das
Produkt unbewusster und stérungsspezifischer emotionaler Zustande sei. Dies verweist
auf die psychologischen Komponenten, die ebenfalls eine Diathese im Rahmen des
Diathese-Stress-Modells darstellen konnen und die spater naher vorgesetllt werden
(siehe 1.1.4).

Erhohte Stressreagibilitét und kardiovaskulédre Erkrankungen

Trotz einer heterogenen Befundlage bestatigte die Mehrzahl der Untersuchungen eine
erhohte kardiovaskulare Stressreagibilitat bei Hypertonikern im Vergleich zu
Normotonikern (Pickering & Gerin, 1990). Aus diesem Befund lasst sich die Richtung
der Wirkfaktoren nicht eindeutig ableiten, da die Stressreagibilitat bei schon erkrankten
Personen untersucht wurde. Die erhOhte Stressreagibilitat konnte sowohl Folge als
auch Ursache der Hypertonie sein. Eine Klarung der Frage bieten Untersuchungen an
normotonen Nachkommen von Hypertonikern (siehe 1.1.3), an Grenzwerthypertonikern
und Pradiktorstudien fur erhdhte Stressreagibilitat und erhdhte absolute Blutdruckwerte.
Eine mogliche Erklarung fur die erhohte Stressreagibilitat liegt in dem Ansatz von v. Eiff
(1967) in der Annahme einer angeborenen Hyperreaktivitdt des hypothalamischen
sympathischen Zentrums bei essentiellen Hypertonikern.

Die ,Reaktivitdtshypothese” postuliert, dass eine erhohte kardiovaskulare
Stressreaktivitat bei der Entwicklung der essentiellen Hypertonie als Ursache oder
Risikofaktor eine Rolle spielt (Manuck, Kasprowicz & Muldoon, 1990). Zur Reaktivitat
gibt es zwei Ansatze. Dem Ansatz der ,wiederkehrenden Aktivierung“ folgend, herrscht
die meiste Zeit ein relativ niedriges Erregungsniveau im kardiovaskularen System vor
und die Personen unterscheiden sich nicht. Nur bei den Herausforderungen des Tages
kommt es immer wieder zur Aktivierung, die als Differenzwert im Vergleich zur
Ausgangssituation gemessen werden kann. Reaktive Personen unterscheiden sich hier

von nicht reaktiven durch einen grof3eren Differenzwert. Alternativ wird im Ansatz des
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,vorherrschenden Zustandes" (Manuck & Krantz, 1986) davon ausgegangen, dass sich
reaktive Personen die meiste Zeit von nicht reaktiven unterscheiden. Das ist mit
chronisch erhéhten Werten und einer eher moderaten Reaktivitat verbunden.

Zum Verstandnis der Hypertonieentstehung sind Untersuchungen an Grenzwert-
hypertonikern von Bedeutung. Bei ihnen wurden eine erhdhte sympathische kardiale
Reaktivitat und eine verminderte vagale Kontrolle beobachtet.

AuBerdem schreiben sich Grenzwerthypertoniker psychische Merkmale wie
unterdriickten Arger und Feindseligkeit zu, die erhdhte kardiovaskulare Reaktivitat
hervorrufen und im Ansatz nach Julius (1990) mdoglicherweise zu einer standigen
Alarmbereitschaft fuhren. Mit dieser standigen Alarmbereitschaft konnte die veranderte
zentrale Kontrolle des kardialen Systems erklart werden. Dadurch erhoht sich der
sympathische Einfluss und das Herzminutenvolumen und der Blutdruck steigen. Uber
die autonome strukturelle Autoregulation (Folkow, 1982) wurde eine Hypertonie
entstehen. Julius (1990) vertrat weiterhin die Hypothese, dass das Gehirn den
sympathischen Anteil als Folge der vaskularen Hyperreaktivitat langerfristig reduziert.
Der umschriebene Prozess passt zur Reaktivitatshypothese und dem Modell des
anhaltenden Zustandes nach Manuck und Krantz (1986).

Eine Erhéhung des Blutdruckes kann im Ansatz von Cannon (1936) als ,Bereitstellung®
(emergency state) eines zusatzlichen Energievorrates fur erwartete motorische
Auseinandersetzung mit der Umgebung interpretiert werden. Im Ansatz von Uexkull
(1986) fuhrt eine dauerhafte Bereitstellung zur Hypertonie als ,Bereitstellungs-
erkrankung®. Uber die Blutdruckerhéhung wird Energie bereitgestellt und Gber den
Baroreflex eine Ruckkopplung ermoglicht, die auf psychische und physische Funktionen
Einfluss nehmen kann. Diese Funktionen betreffen die Wahrnehmung und Verarbeitung
von Reizen. Nach Lacey (1970) wird durch die Erhdhung des Blutdruckes und der
Herzfrequenz in belastenden Situationen eine ,Stimulusbarriere” aufgebaut, die das
Individuum vor Uberflutung mit unbewaltigten Informationen schiitzt.

Nach dem Ansatz von Dworkin (1991) wirkt eine Blutdruckerhdhung als negativer
Verstarker in Stresssituationen, weil dadurch ein negativer zentralnervoser Zustand
gemindert wird (z.B. Schmerz). Durch Wiederholungen dieses Verhaltens kann sich
durch operantes Lernen eine Hypertonie entwickeln.

Die unterschiedlichen hier aufgefuhrten moglichen Mechanismen bei der Hypertonie-
entstehung munden letztendlich in die gemeinsame pathophysiologische Endstrecke
der strukturellen Autoregulation (Folkow, 1982).

15



Auch wenn die Befundlage nicht konsistent ist (Pickering & Gerin, 1990), spricht die
Mehrzahl der Studien fur einen positiven Zusammenhang zwischen erhohter
kardiovaskularer Stressreagibilitdt und spaterem Blutdruckanstieg (Matthews, Woodall
& Allen, 1993). Die erhohte Stressreagibilitat stellt demnach einen in Studien belegten
Risikofaktor fur erhdhten Ruheblutdruck und eine essentielle Hypertonie dar (Lawler,
Kline, Seabrook, et al., 1998; Light, Dolam & Davis, 1992). Die Literaturrecherche
ergab, dass die Ergebnisse von methodischen Faktoren abhingen: 1. die Art des
eingesetzten Stressors (Labor gegen ambulantes Monitoring in Alltagssituation), 2. die
Art der Stressaufgabe (cold pressure, Rechnen, andere mentale Aufgaben, Interview
mit sozialer Relevanz), 3. die Art des Parameters (Herzfrequenz gegen Blutdruck) und
4. das Reagibilitatsmal (Absolutwert gegen Differenzwert).

Viele Untersuchungen sprechen fur die Annahme einer Hyperreaktivitat des
kardiovaskularen Systems und vor allem einer spezifischen Reaktion des systolischen
Blutdrucks bei Hypertonikern (Hodapp & Schwenkmezger, 1993; Lawler et al., 1998;
Uexkull, 1986). In einem alternativen Ansatz wird die Aktivierung des gesamten
sympathischen Systems angenommen.

Elektrodermale (Stress)-Aktivitat und Hypertonie

Die elektrodermale Aktivitat ist ein Indikator fur sympathische Aktivierung und wurde
neben kardiovaskularen Parametern in Studien mit Hypertonikern untersucht.

Bei Fredrikson und Engel (1985) wurden keine Unterschiede in der elektrodermalen
Aktivitat zwischen Grenzwert- und manifesten Hypertonikern gefunden, daflr erhdhte
kardiovaskulare Reaktionen. Dieser Befund spricht mehr flr die spezifische
Hyperreaktivitat des kardiovaskularen Systems bei Hypertonikern.

Bei Fredrikson (1986) war die elektrodermale Aktivitat bei Hypertensiven im Vergleich
zu Normotensiven gedampft. Er schlagt vor, dass diese geminderte elektrodermale
Aktivitat wahrscheinlich am ehesten eine sekundare Adaptation an den erhdhten
Blutdruck darstellt.

In der Untersuchung von Fredrikson, Edman, Levander, Schalling, Svensson und
Tuomisto (1990) hatten hypertensive Manner erhdhte nicht-spezifische elektrodermale
Aktivitat im Vergleich zu normotensiven und hypotensiven Probanden. Die nicht-
spezifische elektrodermale Aktivitat kann als Indikator fur erhdhte sympathische
Aktivitat bei den Probanden mit erhohtem Blutdruck angesehen werden. Das unterstutzt
den Befund von Julius (1990), der zeigen konnte, dass die fruhe Phase der
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Grenzwerthypertonie mit einer generell erhohten sympathischen Aktivitat verbunden ist.
Im Niveau der elektrodermalen Aktivitdt gab es dagegen bei Fredrikson et al. (1990)
keine Unterschiede zwischen den Hypertoniegruppen oder im Vergleich zu den
normotonen Probanden. Auch in der Studie von Kronholm, Hyyppa, Jula und Toikka
(1996) wurde ein erhohter sympathischer Tonus bei Personen mittleren Alters mit
moderater Hypertonie gefunden. Die multivariaten Analysen zeigten kontrolliert fur
Alter, Geschlecht und Body Mass Index, dass die elektrodermale Labilitat in einer
Katamnese nach sechs Jahren in der Gruppe der Hypertensiven im Vergleich zu
Normotensiven erhoht war.

Bei Collins, Baer und Bourianoff (1981) hatten Probanden mit positiver Familien-
anamnese fur essentielle Hypertonie erhohte Reaktionen und eine langsamere
Habituation der elektrodermalen Aktivitat bei gleichzeitig erhohter Herzfrequenz in einer
Reaktionszeitaufgabe.

Die Befundlage zur elektrodermalen Aktivitat bei der essentiellen Hypertonie ist
gemischt. Die Mehrzahl der psychophysiologischen Studien mit Stressexposition
unterstutzt die Annahme einer generellen Hyperreaktivitat des sympathischen Nerven-
systems bei Hypertonikern, die neben einer erhdhten kardiovaskularen Aktivitat

aulRerdem zu einer erhohten elektrodermalen Aktivitat fuhrt.
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1.1.3 Die positive Familienanamnese als Risikofaktor fiir essentielle Hypertonie
Normotone Nachkommen von Hypertonikern haben eine positive Familienanamnese fur
essentielle Hypertonie (pFAH). 25% der Kinder mit einem hypertensiven Elternteil und
50% der Kinder mit zwei hypertensiven Eltern werden in Zukunft eine Hypertonie
entwickeln (Stamler, Stamler, Riedlinger, Algera & Roberts, 1979). In Anlehnung an
Pickering (1990) konnen 33-64% des Varianzanteils bei erhohten Blutdruckwerten auf
die Anlage zuruckgefuhrt werden. Neben den Genen teilen Familien aber auch die
gleiche Umwelt. Eine alternative Interpretation fur die familidare Haufung der essentiellen
Hypertonie liegt infolgedessen in der Annahme einer psychologischen Vererbung des
negativen Kommunikationsstils des hypertonen Elternteils, der sich auf die Familien-
atmosphare auswirkt. Nachfahren Ubernehmen diesen Stil durch Imitation und normale
Lernprozesse. Diese Vermutungen werden von Baer, Vincent, Williams et al. (1980)
gestutzt, die bei Hypertonikern, ihren Nachfahren und Partnern einen negativen Stil
beobachteten. Gepragt ist er von ,Nicht Hingucken® und fehlendem Blickkontakt.

Bei der Anlage-Umwelt-Diskussion scheint es sicher, dass sowohl genetische als auch
Umweltfaktoren bei der Entstehung der essentiellen Hypertonie eine Rolle spielen,
besonders wenn die Familienanamnese gemischt ist (Lawler et al., 1998).

Da die beobachtete Hyperreaktivitat bei essentiellen Hypertonikern nicht eindeutig
erklart werden kann, sind stattdessen Studien an noch normotonen Nachkommen
hypertensiver Eltern von Bedeutung. Im Mittelpubkt steht die Frage, wie die Familien-
anamnese und die kardiovaskulare Stressreagibilitat gemeinsam den Blutdruck
beeinflussen. Es geht im Besonderen um die Aufklarung der beteiligten Mechanismen,
die bei normotonen Nachkommen zu einem hoheren Risiko fur kardiovaskulare
Erkrankungen fuhren.

Muldoon, Terrell, Bunner und Manuck (1993) untersuchten 150 Studien in einem
Ubersichtsartikel zur Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie. Fast 1/3 der Studien
zeigten grollere systolische Blutdruckwerte und Herzfrequenzreaktivitat bei positiver
Familienanamnese fur Hypertonie und unterstutzen mit diesem Befund die
.Reaktivitdtshypothese“. In weiteren Ubersichtsarbeiten wurde der Effekt der familidren
Disposition auf die kardiovaskulare Stressreagibilitat bestatigt (Fredrikson & Matthews,
1990; Lovallo & Wilson, 1992; Turner, 1994).

Eine Erklarung fur die erhohte Blutdruckreaktion konnte die Alteration in der peripheren

vaskularen Kapazitat sein (Muldoon et al., 1993).
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Andere Studien kamen zu teilweise inkonsistenten Schlussfolgerungen. Bei Light,
Dolen, Davis und Sherwood (1992) sagte die erhdhte Stressreagibilitat den zukunftigen
Blutdruck nur voraus, wenn zusatzlich eine positive Familienanamnese fur essentielle
Hypertonie vorlag und eine erhohte Belastung durch Alltagsstress.

In der Studie von Gerin und Pickering (1995) fanden sich keine Unterschiede in der
Blutdruckreaktivitat bei einer mathematischen Aufgabe. Die Probanden mit positiver
Familienanamnese hatten aber eine langsamere Erholung des systolischen
Blutdruckes.

Bei Ravogli, Trazzi, Villani et al. (1990) wurden die Probanden unter verschiedenen
Laborbedingungen und mit ambulanten Methoden untersucht. Wahrend die
Familienanamnese fur Hypertonie keinen Einfluss auf die Reaktivitat hatte, zeigten sich
Effekte bei den ambulanten Werten und Gelegenheitsmessungen des Blutdrucks.

Bei Thomas und Duszynski (1982) hatten junge Manner mit doppelter positiver
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie und einem erhdhten Gelegenheitsdruck
ein 12.6mal groRReres Risiko nach 30 Jahren eine essentielle Hypertonie zu entwickeln.

Eine andere Argumentation wird von Lovallo und Wilson (1992) vorgebracht. Sie sehen
in vaskularen Mechanismen den Grund fur eine groRere Blutdruckreaktivitat bei den
Personen mit familiarer Disposition fur Hypertonie.

Andere verstehen die Hyperreaktivitat im Zusammenhang mit einem Personlichkeits-
profil, das zwischen der positiven Familienanamnese fur essentielle Hypertonie und der
Reaktivitat vermittelt. Die Basis dafur liefern Befunde zu Hypertensiven, bei denen
unterdriickte Feindseligkeit, offene Feindseligkeit und Arger beobachtet wurden (Baer,
Vincent, Williams, Bourianoff & Bartlett, 1980; Johnson & Spielberger, 1992; Julius,
Schneider & Egan, 1985; Schneider, Egan, Johnson, Drobny & Julius, 1986).

Bei Perini, Mdller und Buhler (1988) hatten die Probanden mit positiver Familien-
anamnese fur essentielle Hypertonie und unterdrickter Feindseligkeit hohere Herz-
frequenz und diastolische Blutdruckreaktion im Vergleich zur Gruppe ohne unterdruckte
Feindseligkeit.

Vogele und Steptoe (1992) fanden stressbezogene erhdhte kardiovaskulare Reaktionen
wahrend mentaler Belastung und einer Spiegelaufgabe bei Personen mit positiver
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie, die den Ausdruck negativer Emotionen
hemmten.

Bei den Untersuchungen von Jorgensen und Houston (1986; 1988) und Jorgensen,
Gelling und Kliner (1992) war die Reaktivitdt bei Personen mit positiver Familien-
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anamnese fur essentielle Hypertonie verbunden mit einer Tendenz, sich negative
Geflhle nicht einzugestehen und ferner verbunden mit einem Bedurfnis nach
Anerkennung, begleitet von niedrigen Werten bei Argerfragebogen. Sie fiihrten dies auf
ein abwehrendes Nichtberichten des negativen Affektes zuruck.

Bei Lawler et al. (1998) berichteten Personen mit positiver Familienanamnese fir
essentielle Hypertonie iber mehr Depression und Aggression. Aulderdem fand sich eine
signifikante Korrelation zwischen geringem Argerausdruck, geringerem Argererleben,
hoherer Argerkontrolle und systolischen Blutdruckwerten. In der Gruppe ohne familiare
Disposition wurde dieser Zusammenhang nicht gefunden. Obwohl in der Literatur die
Beziehung zwischen Feindseligkeit und positiver Familienanamnese fur essentielle
Hypertonie und kardiovaskularer Reaktivitat beschrieben wurde, fanden sich bei Lawler
et al. (1998) keine signifikanten Haupteffekte in den entsprechenden Fragebogenskalen
(HO-Skala, STAXI). Die beobachteten Unterschiede betrafen das emotion profile
inventory.

Des Weiteren hatte die Gruppe mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie zu allen
Zeitpunkten hoéhere Blutdruckwerte in allen Aufgabenbedingungen (,Arger-Recalf‘und
Mathematik). Die Reaktivitat war bei den familiar riskierten Probanden signifikant
starker bei der Herzfrequenz in der Rechenaufgabe und in beiden Blutdruckwerten im
JArger-Recall“. \n der Erholungsphase ging die Gruppe mit positiver Familienanamnese
fur essentielle Hypertonie weniger schnell in der Herzfrequenz und den Blutdruckwerten
wieder zuruck.

Nach Lawler et al. (1998) zeigte sich ein groRerer Effekt der genetischen Pradisposition
fur Hypertonie bei den absoluten Blutdruckhohen im Vergleich zu den Reaktivitats-
malen. Ferner zeigte sich, dass in Studien, in denen die Familienangehdorigen objektiv
gemessen wurden ein geringerer Effekt zu beobachten war als bei Selbstauskiunften
der Probanden Uber den Hypertoniestatus ihrer Eltern (De Vissier, Van Hooft, Van
Doomen, Hofman, Orlebeke & Grobbee, 1995; Manuck et al., 1995) .

Das verdeutlicht ein Problem bei der Operationalisierung der Familienanamnese fur
essentielle Hypertonie. Am besten geeignet sind aktuelle Blutdruckmessungen der
Probandeneltern vor Ort, um den Hypertoniestatus zu erfassen. Am schlechtesten sind
Selbstauskunfte der Probanden, die aber am einfachsten zu erhalten sind und deshalb

in vielen Studien eingesetzt wurden.

20



1.1.4 Psychische Personlichkeitsmerkmale als Risikofaktor fiir Hypertonie

Die Bedeutung emotionaler Faktoren fur des Verhalten des Blutdrucks und die
Entstehung der Hypertonie ist von mehreren Autoren beschrieben worden (Jorgensen
et al., 1996; Mann & James, 1998). Es gibt eine Vielzahl an Personlichkeitsmerkmalen,
die einen Einfluss haben konnten. Einen theoretischen Rahmen dafur bietet das bereits
vorgestellte Diathese—Stress—Modell (Davison & Neale, 1996; Schwarzer, 1993).
Danach fuhrt 1. ein Stressgeschehen zusammen mit 2. einer bestimmten Veranlagung
zu einer psychosomatischen Erkrankung wie der essentiellen Hypertonie. Bei den
psychologischen Ansatzen werden Personlichkeitsmerkmale, emotionale Zustande,
Kognitionen und Formen der Stressbewaltigung berucksichtigt. Eine psychische
Disposition im Rahmen des Modells ware beispielsweise ein bestimmter Stil, Stress
wahrzunehmen und zu bewerten. Ein ungunstiger Copingstil ist bei der Entstehung
einer Depression bekannt (Schwarzer, 1993; Studt & Petzold, 1999) und im Folgenden
werden die psychischen Merkmale naher vorgestellt, die bei der Hypertonie diskutiert

werden.

Der Hypertoniker wirkt fur die Aullenwelt zunachst eher angepasst und pflichtbewusst
(Hoffmann & Hochapfel, 1992) mit einer Fassadenstruktur (Bastiaans, 1963). Hinter der
Fassade werden verschiedene Gefuhle vermutet. Sobald die nach aul3en hin mit einer
grolen Energieleistung aufrechterhaltende Fassade in einer aktuellen Situation bedroht
erscheint, kann es zur Symptomverschlimmerung kommen (Uexkull, 1986). Weit
verbreitet ist die Annahme, dass diese Fassade Ausdruck unterdrickter aggressiver
Impulse sei, die schon von dem Psychoanalytiker Alexander (1939) formuliert wurde.
Dieses Verhalten der Hypertoniker wird im psychosomatischen Ansatz verstandlich vor
der Annahme einer fruhkindlichen Erfahrung, die enttduschend erlebt wurde (Uexkdll,
1986). Mit der Erfahrung, die Beziehung zu den primaren Bezugspersonen zu
gefahrden, wenn ,negative® Gefuhle authentisch gezeigt wurden, haben die
Hypertoniker als beziehungsrettende Strategie gelernt, unangenehme Geflhle zu
unterdricken (Hoffmann & Hochapfel, 1992). Dieses Verhalten wird auch im
Erwachsenenalter weiter aufrechterhalten. Hier fuhrt es zu einem standigen Konflikt
zwischen aggressiven und feindseligen Impulsen und der Angst, den Kontakt zu
gefahrden (Alexander, 1939; Studt & Petzold, 1999). Dieser Konflikt wird oft von einer
Erhdhung des Blutdrucks oder einer Verschlimmerung der Symptomatik begleitet
(Uexkull, 1986). Auch das Berichten Uber belastende Situationen der Vergangenheit

21



kann zu akutem Blutdruckanstieg fuhren (Deter, Blecher & Weber, 2007). Emotional
ausgeloste Blutdrucksteigerungen werden von Uexkull und Wick (1962) als ,Situations-
hypertonie“ bezeichnet. Die blutdrucksteigernden Situationen zeichneten sich dadurch
aus, dass die Personen Krankungen, Beeintrachtigungen oder eine Bedrohung
erlebten.

Um Situationen vermeiden zu konnen, die einen Konflikt mit sich fuhren und mit
erhohter Blutdruckreaktion verbunden sind, hat der Hypertoniker im lerntheoretischen
Ansatz von Linden (1983) als Gegenstrategie eine Stimulusbarriere aufgebaut. Dazu
dient eine gefilterte Wahrnehmung, die v.a. konflikthafte Reize ausblendet und Gefuhle
unterdruckt, um nach auf3en hin angepasst nett auftreten zu kdnnen.

Perini, Amann, Bolli und Buhler (1982) konnten zeigen, dass nur bei Hypertonikern mit
einem erhéhten Plasmareninspiegel der konflikthafte Umgang mit Arger zu finden war.
Die Untergruppe mit niedrigem Spiegel unterschied sich nicht von den Normalpersonen.
Auch bei Grenzwerthypertonikern konnte diese Unterscheidung getroffen werden.
Neben den aggressiven und kampfbereiten Impulsen verbergen sich hinter der Fassade
der Hypertoniker weiterhin Angstlichkeit und Unsicherheit, die mit einem erschutterten
Selbstwert zusammenhangen (Hoffmann & Hochapfel, 1992). Die Bestatigung fur den
Selbstwert erfahrt der Hypertoniker durch die Anerkennung seiner Leistung, die generell
auf einem hohen Niveau angelegt wird (Uexkull, 1986). Der eigene Anspruch ist oft
unrealistisch hoch gesteckt, so dass der Hypertoniker beim Erfullen der Aufgaben
scheitert und im Selbstwert enttauscht wird. Die Hypertoniker haben ein sehr starkes
Uber-Ich, das sich sowohl in einer autoritdren als auch einer einengenden familidren
Situation entwickelt haben kann. Fir das stark ausgepragte Uber-Ich wéhlte Bastiaans
(1963) den Begriff ,Jaw and order super ego®. Im therapeutischen Umgang verandert
sich der Eindruck eines zunachst angepassten und pflichtbewussten Patienten, sobald
es im Rahmen der medikamentosen Behandlung zu Konflikten kommt. Die geringe

~compliance® der Hypertoniker kann zum Therapieabbruch fuhren (Uexkull, 1986).

Wie Perini et al. (1982) und andere zeigen, sind die Ausfuhrungen in diesem Absatz zur
Personlichkeit nicht bei jedem Hypertoniker zu beobachten. In Kapitel 1.3 wird naher
darauf eingegangen, welche der hier prasentierten theoretischen Annahmen zur
Hypertonikerpersonlichkeit durch empirische Studien bestatigt werden konnten.

22



1.2 Emotionen und Emotionsverarbeitung

1.2.1 Grundlagen der Emotionsverarbeitung

,Emotionen“ sind ein ahnlich komplexes Forschungsthema wie ,Stress®. Es gibt auch
hier viele theoretische Ansatze und Definitionen. Im Rahmen dieser Promotionsarbeit
werden Emotionen als Reaktionsmuster auf diskrete, auslosende Ereignisse (interne
oder externe) verstanden, die sich auf wenigstens drei Reaktionsebenen manifestieren.
Die erste Ebene betrifft die verbale AuRerung Uber das subjektive Erleben und wird
,Gefuhl* genannt. Die zweite Emotionsebene umfasst den korperlichen und
physiologischen Zustand und die dritte Ebene das motorisch-expressive Verhalten
(Mimik) (Birbaumer & Schmidt, 1991; Schmidt-Atzert, 1996).

Bei den biologischen Emotionsansatzen wurde lange die Rolle des autonomen
Nervensystems fur Gefuhle kontrovers diskutiert. James (1884) vertrat in Nachfolge des
Physiologen Lange (1887) die Meinung, dass es zur Ausbildung eines vollen Gefuhls
der peripher-physiologischen Ruckmeldung ins ZNS bedarf. Das wurde von Cannon
und der Neurophysiologie bezweifelt (1931). Nach dem heutigen Wissensstand kann
durch Hirnstimulation direkt ein Gefuhl ohne peripher-physiologische Ruckmeldung
ausgelost werden, wenn dieses peripher-physiologische Muster einmal in der
Vergangenheit mit dem zentralnervosen Anteil des Geflhls assoziiert wurde (vergleiche
LeDoux, 1995). In den biologischen Emotionstheorien wird in Anlehnung an Gray
(1982) von drei primaren Emotionssystemen ausgegangen: 1. das Annaherungssystem
(BAS, behavioral approachsystem) wird in den Situationen aktiv, in denen Annaherung
an ein Objekt gelernt, d.h. durch Belohnung oder Elimination eines negativen
Verstarkers verstarkt wurde, 2. das Stopp- oder Verhaltenshemmsystem (BIS,
behavioral inhibition system) wird aktiv bei konditionierten Strafreizen, durch neue
Reize, jedoch nur, wenn Erwartungen nicht erfullt werden. 3. das Kampf-Fluchtsystem
wird aktiv, wenn aversive Reize (Larm etc.) und unerwartete Attacken auftreten
(vergleiche Birbaumer & Schmidt 2001, Tabelle 26-1, S.655).

Gegen die Unspezifitat peripherer korperlicher Erregung bei Emotionen bei James und
Lange postulierten Schachter und Singer (1962) das Primat der Kognition. Erst durch
die kognitive Bewertung (appraisal) oder die kognitive Zuschreibung bekommt eine
Emotion eine Richtung. Dieser Ansatz hat Ahnlichkeit mit der kognitiv-transaktionalen
Theorie von Lazarus und Folkman (1984) zum Stress, die die Autoren zu einer
allgemeinen Emotionstheorie ausgeweitet haben. Entscheidend ist bei beiden die Rolle
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der subjektiven Bewertung von Reizen bei der Entstehung von Emotionen, die
interindividuelle Unterschiede erklart.

So alt wie die Emotionsforschung ist auch die vergebliche Suche nach einem
einheitlichen physiologischen Emotionsindikator (Fahrenberg et al., 1979; Schandry,
1988), weil sich bisher gezeigt hat, dass die meisten physiologischen Veranderungen
auch bei mentaler Belastung oder korperlicher Anstrengung auftreten (Stemmler, 1984).
Bislang konnte auch nicht Uberzeugend demonstriert werden, dass Emotionen, die sich
auf der subjektiv-verbalen Ebene deutlich unterscheiden lassen (Freude, Angst, Arger)
mit physiologischen Methoden differenziert werden konnen. Auch die Annahme, eines
spezifischen Neurotransmitters fur eine bestimmte Emotion konnte nicht bestatigt
werden (Birbaumer & Schmidt, 1991; Schandry, 1988).

Die zentrale Struktur, die bei der Entstehung von Emotionen beteiligt ist, war im Ansatz
von Papez (1967) lange das ,lymbische System®, das anstelle einer strukturellen
Einheit eher einer Funktionseinheit glich. Mittlerweile hat das Amygdalasystem diese
bedeutende Position eingenommen (Birbaumer & Schmidt, 2001; Stemmler 1984).
Auch in der Theorie von LeDoux (1995) spielt es die entscheidende Rolle. LeDoux
verbindet Emotionen mit den Erkenntnissen der Gedachtnisforschung (1995). Weil bei
einfachen Organismen beobachtet wurde, dass sie einfache Angstreaktionen lernen
konnen, werden beim Menschen zwei unterschiedliche Gedachtnisarten vermutet. Ein
deklaratives und ein emotionales Gedachtnis, das schon sehr fruh funktionsfahig ist. Da
zwischen dem Amygdalasystem und dem Thalamus eine schnelle VerknUpfung
besteht, kann das Amygdalasystem eine schnelle Furchtreaktion vermitteln ohne dass
eine genaue Inhaltsanalyse vorgenommen wurde. Die Inhaltsanalyse wird spater vom
Neokortex durchgefuhrt. Das bedeutet, dass eine Person die Erfahrung einer
Angstreaktion machen kann, bevor sie sich des auslosenden Stimulus bewusst ist.
Anders formuliert ist fur das ,Gefuhl® der Angst Bewusstsein notwendig. Es wird
vermutet, dass diese schnelle Verbindung aus zeitokonomischen Grunden besteht, um
das System zu schutzen und zu entlasten und auf andere Gefuhle als die der Angst
ausgeweitet werden kann. Der Ansatz von Ledoux (1995) wird im Moment in der
Literatur als derjenige diskutiert, der die vielen widerspruchlichen Theorien und Befunde
zur Emotion am besten integriert.

Die grobste Einteilung von Emotionen erfolgt auf den zwei Skalen 1. Valenz (angenehm
gegen unangenehm) und 2. Erregung (Arousal). Diese sparsame Beschreibung von
Gefuhlzustanden auf nur zwei Skalen hat sich in vielen Studien bewahrt (Cook, 1999;
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Lang, 1995; Schmidt-Atzert, 1996). Es muss aber bezweifelt werden, dass eine
hinreichende Differenzierung von Gefiihlen mdglich ist. Angst, Hass und Arger z.B.
werden als unangenehm und erregend eingestuft und liegen bei einem
zweidimensionalen Ansatz eng beieinander. Beim alternativen hierarchischen Modell
wird dagegen eine Einteilung in Kategorien vorgenommen, die standig erweitert werden
kann (Schmidt-Atzert, 1996). Mit dieser Methode gesicherte Emotionskategorien sind:
1. Angst, 2. Unruhe, 3. Arger, 4. Abneigung / Ekel, 5. Traurigkeit, 6. Scham, 7. Freude,
8. Zuneigung, 9. sex. Erregung und 10. Uberraschung. In Abgrenzung zu Emotionen
sind Affekte kurzfristig und intensiv und Stimmungen langer andauernd.

Die Messung von Emotionen findet entsprechend der Definition auf den drei
verschiedenen Emotionsebenen statt. Das Erfassen der Motorik und physiologischen
Reaktion ist an ein psychophysiologisches Labor gebunden. Einfacher gestaltet sich
dagegen die Erfassung der subjektiv-verbalen Ebene. In den meisten Fallen werden
dazu Fragebogen eingesetzt. Es gibt mehrdimensionale Verfahren, die viele
verschiedene Emotionen erfassen oder eindimensionale Instrumente, mit denen eine

Emotion erfasst wird.
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1.2.2 das Schreckreflexparadigma zur Erfassung der Emotionsverarbeitung

Aus der kognitiven Psychologie ist bekannt, dass Orientierungsreflexe die Hinwendung
der Aufmerksamkeit auf neue Reize sichern. Durch die Fahigkeit der Habituation wird
weiterhin die Beachtung bekannter Reizung verhindert, damit verringert sich die
Intensitat einer Orientierungsreaktion nach wiederholter identischer Reizdarbietung
(Birbaumer & Schmidt, 1991). Eine Defensivreaktion wird dagegen bei unangenehmen
und intensiven Stimuli wie einem Schreckreiz ausgeldst (Schandry, 1988). Von
Reflexen wird oft angenommen, dass sie einfache Reaktionen auf Reize seien (Koch,
1999). Es zeigte sich, dass Reflexe durch eine Reihe von Ereignissen modifiziert
werden (Dawson, Bohmelt & Schell, 1999), die entweder gleichzeitig oder unmittelbar
davor auftreten (Fillion, Dawson & Schell, 1998). 20 — 40 ms nach einem akustischen
oder taktilen Schreckreiz tritt bei Menschen und Tieren reliabel ein Schreckreflex auf
(Birbaumer & Schmidt, 2001; Koch, 1999). Eine Komponente dieser Reaktion ist der
Lidschluss, der sich im Elektromyogramm (EMG) des m. orbicularis oculi abbilden Iasst.
In vielen Untersuchungen zum Schreckreflex zeigte sich, dass durch eine angenehme
Affektlage die EMG-Amplitude reduziert und durch eine unangenehme Affektlage
potenziert wird (siehe Abbildung 1).
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Abbildung 1. EMG-Amplitude in Abhangigkeit der Valenz von positiv Uber neutral zu negativ. Das
typische Muster der affektiven Schreckreflexmodulation gleicht von links nach rechts gehend einer
aufsteigenden Treppe. Abbildung nach P Lang, The emotion probe, Am Psychol, 1995.

Diese Variation der Schreckreflexreaktion in Abhangigkeit von der momentanen
Affektlage wird affektive Schreckreflexmodulation genannt (Lang, 1995; Lang, Bradley
& Cuthbert, 1990). Die Erklarung dafur liegt nach Lang (1995) im ,match® oder
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,mismatch® in denjenigen Motivationssystemen, die Reflexe und hohere emotionale
Prozesse unterstitzen. Lang (1995) versteht den Schreckreflex vor dem Hintergrund
einer breiteren Emotionstheorie. Ebenso wie andere biologische Emotionskonzeptionen
geht Lang (1995) auch von einer zweiphasigen Organisation aus: 1. aversive
Vermeidung und 2. appetitive Annaherung. Danach bewirken Reaktionen, die vom
selben System aktiviert werden, eine Verstarkung. Hier bedeutet es, dass der
Defensivreflex (die Schreckreaktion) wahrend der Vermeidungsphase potenziert wird.
Die entscheidende beteiligte kortikale Struktur ist erneut das Amgydalasystem (Koch,
1999; Lang, 1995). Die Reflexbahn bendétigt nur zwei Synapsen im zentralen
Nervensystem, die vom N. cochlearis auf den pontinen retikularen Kern und von dort
direkt auf die Motoneuronen projizieren (Birbaumer & Schmidt, 2001; Koch, 1999).

Die peripherphysiologisch gemessene Amplitude kann als Indikator fur subkortikale und
hohere Aspekte von Emotionen und Motivation und deren Verarbeitung angesehen
werden (Filion, Dawson & Schell; 1998). Im Rahmen dieser Studie wurde sie in
Anlehnung an Lang und seine Arbeitsgruppe als Indikator fur Emotionen aufgefasst und
eingesetzt. Eines der popularsten Paradigmen ist von Bradley, Cuthbert & Lang (1999)
entwickelt worden. Dabei induzieren Bilder verschiedene Emotionen, der Schreckreflex
wird durch kurze Gerausche hervorgerufen und die Grofl3e der Lidschlag- Reaktion wird
gemessen. Dieses Paradigma wurde in diesem Projekt umgesetzt. Als Stimulusmaterial
wird dabei oft das ,International Affective Picture System*“ (IAPS) eingesetzt (Lang,
Bradley & Cuthbert, 1997). Das ist eine Sammlung standardisierter Bilder, die von der
Arbeitsgruppe um Peter Lang entwickelt und evaluiert wurde (Lang, Ohmann & Vaitl,
1988). Die Evaluation erfolgte an zahlreichen, meist nicht-klinischen, Stichproben mit
der sprachfreien ,Self Assessment Manikin Scale“ (SAM; Bradley & Lang, 1994), mit
der die subjektive Einschatzung der Probanden zu den induzierten Emotionen auf drei
Dimensionen (Valenz, Erregung und Dominanz) erfasst wurden. Die affektive Schreck-
reflexmodulation zeigt sich neben Bildern als Stimulusmaterial auch bei Filmen,
vorgestellten Emotionen, bei Schockandrohung und bei Gertuchen. Neben akustischen
Schreckreizen sind auch visuelle und taktile Schreckreize erfolgreich eingesetzt
worden. Die Modulation ist am starksten ausgepragt, wenn die betrachteten Stimuli
zusatzlich ein hohes Erregungsniveau haben (Cook, 1999).

Obwonhl der Schreckreflex robust ist, gibt es dennoch interindividuelle Unterschiede, die
zur Diagnostik und Therapie genutzt werden (Bradley & Lang, 1999; Cook, Hawk, Davis
& Stevenson, 1991). Der Schreckreflex ist klinisch zunachst bei Patienten mit
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Posttraumatischer Belastungsstorung (PTBS) untersucht worden, weil bei ihnen als
Folge des Traumas eine generell erhdhte psychophysiologische Reaktivitat beobachtet
wurde. Bezuglich des Schreckreflexes wurde eine erhohte angstspezifische Reaktion
auf traumarelevante Reize erwartet. Morgan, Grillon, Southwick, Davis und Charney
(1995) verglichen Kontrollprobanden und Patienten mit PTBS in verschiedenen
Testsituationen, u.a. mit Schockandrohung zur Induktion von Angst. Beide Gruppen
reagierten unter dieser Bedingung mit einer gleichgrolen Potenzierung der EMG-
Amplitude. Die Traumatisierten zeigten in allen Situationen erhohte Amplituden, die
Modulation blieb aber aus. Morgan et al. (1995) sehen diesen Befund im Sinne einer
generell erhohten Baseline bei den PTBS-Patienten. Obwohl die Befundlage gemischt
ist, spricht die Mehrzahl der Untersuchungen flur eine erhohte Schreckreflex—Baseline
bei PTBS (Cook, 1999).

Im Bereich der Angsterkrankungen gelang die Differenzierung von Angststorungen
aufgrund der affektiven Schreckreflexmodulation (Grillon, Amelie, Goddard, Woods &
Davis, 1994). Bei Hamm, Cuthbert, Globisch und Vaitl (1997) reagierten Patienten mit
einer phobischen Angststorung auf phobierelevante Stimuli mit einer starkeren EMG-
Potenzierung als die Kontrollgruppe. Bei neutralen und positiven Stimuli zeigten sich
dagegen keine Gruppenunterschiede in der AmplitudengrofRe. Insgesamt zeigten
Phobiker im Vergleich zu Kontrollprobanden eine normale Modulation in Abhangigkeit
der Valenz (Sabatinelli, Bradley, Cuthbert & Lang, 1996). Die phobiebezogene
Potenzierung ist ein so robuster Effekt, dass er in Studien zur Therapiekontrolle
eingesetzt wurde. Bei de Jong, Merckelbach und Arntz (1993) verringerte sich die
Potenzierung der EMG-Amplitude bei phobischen Patienten nach einer therapeutischen
Intervention und Vrana & Lang (1990) konnten mit einer Desensibilisierungstherapie
den anfanglichen Unterschied in der EMG-Amplitude zwischen phobierelevanten und
neutralen Bildern bei Phobikern verringern.

Bei Depressiven ist die Befundlage zur Modulation des Schreckreflexes gemischt. In
der Studie von Cook, Davis, Hawk, Spence & Gautier (1992) hatten Probanden mit
niedrigen Werten in der Skala ,positive Affektivitat” eine erhohte Valenzmodulation des
Schreckreflexes bei der Vorstellungsmethode in Bedingungen mit hohem Erregungs-
niveau. Allen, Trinder und Brennan (1999) fanden eine reduzierte Schreckreflex-
modulation in der klinischen Gruppe Depressiver im Vergleich zu den Kontroll-
probanden. Den Depressiven fehlte ein gentgend groRer Amplituden-Unterschied
zwischen negativen und positiven Reizen. Korrelative Analysen ergaben, dass dieser
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Effekt auf eine erhohte EMG-Amplitude bei positiven Bildern zurickging. Der letzte
Befund legt nahe, dass klinische Depression nicht nur mit einem Fehlen an appetitiver
(annahernder) Reaktion verbunden ist, sondern sogar mit einer Aversion gegen
konventionelle positive Ereignisse. Langsschnittstudien mit Personen mit Depressions-
neigung konnten zukunftig zeigen, ob diese Schreckreflexreaktion Ausdruck der
momentanen depressiven Episode ist oder eine stabile Neigung zur Depressivitat
darstellt.

Schlenker, Cohen und Hopmann (1994) untersuchten Patienten mit Schizophrenie und
gesunde Kontrollprobanden hinsichtlich des Schreckreflexes mit der Erwartung eine
Entsprechung der bei Schizophrenen bekannten affektiven Verflachung in der Schreck-
reflexmodulation zu finden. Genau die gegenteilige Reaktion wurde beobachtet.
Patienten mit hoher Affektverflachung zeigten eine grofere affektive Schreckreflex-
modulation als Patienten mit wenig Affektverflachung und Kontrollprobanden. Der
Befund unterstutzt die Hypothese, dass die affektive Verflachung bei Schizophrenen ein
Phanomen des affektiven Ausdrucks und nicht des affektiven Zustands ist.

Bei Soziopathen (Patrick, Bradley & Lang, 1993) und Patienten mit einer ein- oder
beidseitigen Lasion des Amygdalasystems zeigte sich beim Schreckreflex ein Muster
mit fehlender Furchtpotenzierung bei negativen Bildern. Aufgrund der ahnlichen
Schreckreaktion wird im Umkehrschluss bei Soziopathen ebenfalls eine geringere
Amygdalaaktivitat angenommen und in Studien untersucht (Birbaumer & Schmidt,
2001).

Neben den klinischen Stichproben wurde der Schreckreflex auch bei Normalpersonen
untersucht, die sich hinsichtlich verschiedener Personlichkeitsmerkmale zur
Emotionalitat unterschieden. In mehreren Studien konnte ein positiver Zusammenhang
zwischen affektiver Schreckreflexmodulation und hohen Werten in dem Merkmal
Furchtneigung gezeigt werden (Cook et al. 1991; Cook et al, 1992). Dieser
Zusammenhang fand sich bei der Bilder- und der Vorstellungsmethode, bei akustischen
und taktilen Schreckreizen und bei aversiver Konditionierung. Die Furchtneigung
korrelierte positiv mit Angstlichkeit und negativer Affektivitdt und wird oft als deren
Indikator eingesetzt (Cook et al., 1991). Im Gegensatz zur Furchtneigung ist die
Befundlage fur diese beiden Variablen hinsichtlich der Modulation des Schreckreflexes
nicht konsistent. Bei Cook et al. (1991) wurde die Stichprobe neben der Furchtneigung
auch im Merkmal Angstlichkeit geteilt. In der Vorstellungsmethode zeigten nur die sehr
angstlichen Probanden reliabel die Valenzmodulation des Schreckreflexes. Bei Grillon
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et al. (1993) fand sich keine Beziehung zwischen Angstlichkeit und angst-potenziertem
Schreckreflex in einem Schock-Paradigma.

In der Studie von Cook et al. (1992) zeigten nur die Probanden mit hoher negativer
Affektivitat eine signifikante Valenzmodulation. Bei der Gruppe mit geringer negativer
Affektivitat fehlte die Modulation. Ein Grund fur den Effekt bei der Furchtneigung mag
darin liegen, dass in der Konzeption die Furchtneigung zwar mit Angstlichkeit und
negativer Affektivitat zusammenhangt, im Unterschied zu den beiden Merkmalen aber
viel starker auf eine reale Bedrohung abzielt.

Fur die Schreckreflexmodulation spricht, dass sie kein bewusster Mechanismus
kontrollierter Verarbeitung ist und auch nicht Teil der sozial-affektiven Kommunikation
(wie es z.B. der Gesichtsausdruck ware).

Der Blinzelreflex tritt 2040 ms nach dem Schreckreiz auf. Zu diesem Zeitpunkt kdnnen
intentionale Mechanismen bei der Reizverarbeitung nicht beeinflussend einwirken. Es
findet lediglich eine ,vorbewusste” Verarbeitung statt. Fur die psychosomatische
Forschung ist dieser Umstand sehr wertvoll, weil vorbewusste Prozesse in den
tiefenpsychologischen Krankheitsmodellen von Bedeutung sind (Studt & Petzold, 1999;
Uexkull, 1986). Da der Schreckreflex gegenuber Tendenzen ,sozialer Erwunschtheit*
oder sonstiger (un)bewusster Verzerrungen robust ist, kann er alternativ zu
psychometrischen Lugenskalen eingesetzt werden, um Verzerrungstendenzen der
Probanden zu erfassen. Daneben bietet der Schreckreflex die Moglichkeit, die
Wahrnehmung und Bewertung von emotionalen Reizen unmittelbar zu messen und
stellt damit eine Alternative zur psychometrischen Messung von Emotionen und
Emotionsverarbeitung dar.

Die Forschung zum menschlichen Schreckreflex ist weiterhin gut begrindet in einem
neurophysiologischen Tiermodell. Beim Menschen sind die neuronalen Strukturen des
Basis—Schreckreflex-Gebietes bekannt und die Verbindung, durch die subkortikale
Strukturen den Output modulieren (Birbaumer & Schmidt, 1991; Koch, 1999; Lang,
1995). Die Lidschlagreaktion wird am haufigsten als Mald der Schreckreaktion beim
Menschen in der Forschung heute eingesetzt (Filion et al., 1998; Lang, 1995). Weil sie

reliabel und einfach zu messen ist, wurde sie auch in diesem Projekt eingesetzt.
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Zum Zusammenhang von Stressreagibilitat und Schreckreflexmodulation gibt es bisher
nur eine Studie. Gautier und Cook (1997) fanden in ihrer Untersuchung einen positiven
Zusammenhang zwischen der Stressreagibilitat und der Schreckreflexmodulation bei
angstlichen Probanden. Zu erklaren ware ein Zusammenhang mit dem Amygdala-
system, das als verbindende neuronale Struktur direkten Einfluss auf vagale Nerven im
Rahmen der kardiovaskularen Regulation (Birbaumer & Schmidt, 1991; Schandry,
1988) hat und zugleich die Schreckreaktion (Koch, 1999; Lang, 1995) beeinflusst (siehe
oben).

Elektrodermale Aktivitat beim Schreckreflex

Bei der Konzeption der Emotionen mit den zwei Skalen Valenz und Erregung bildet die
affektive Schreckreflexmodulation des EMG die Valenzdimension ab, wahrend die
Erregungsdimension der Emotionen mit der elektodermalen Aktivitat (EDA) gemessen
wird (Lang, 1995). Wie schon im Kapitel zur Stressreagibilitat beschrieben, wird die
elektrodermale Aktivitat hauptsachlich sympathisch innerviert und kann deshalb in der
psychophysiologischen Forschung als Erregungsmal} eingesetzt werden (Birbaumer &
Schmidt, 1991; Schandry, 1988). Es gibt verschiedene Parameter der elektrodermalen
Aktivitat, von denen hier ein phasisches Mal interessiert (Vossel, 1986). Die ,skin
conductance response” (SCR), die sowohl in ihrer Anzahl und als Amplitude gemessen
werden kann (Walschburger, 1975). Eine hohere Amplitude und eine erhdhte Frequenz
sprechen fur eine starkere sympathische Erregung. Beim Schreckreflexparadigma steht
die SCR-Amplitude im Vordergrund, die reizspezifisch Bild fur Bild nach bestimmten
Kriterien ausgewertet wird (siehe Methodenteil). Bei Reizen mit hoher Erregung zeigen
sich starkere SCR-Reaktionen (Lang, 1995). Positive und negative Bilder |6sen gleich
hohe SCR-Amplituden aus im Vergleich zu neutralen Bildern. Bei den wenig
erregenden neutralen Bildern werden nur geringe SCR-Amplituden ausgelost. Es
resultiert eine V-Form, wenn alle drei Valenzkategorien (positiv — neutral - negativ)
nebeneinander abgebildet werden. Neben dieser allgemeinen Perspektive interessieren
im Rahmen eines differentiellen Ansatzes interindividuelle Unterschiede (Vossel, 1986),
die sich einerseits im generellen Niveau zeigen, andererseits kann die typische V-Form
in Abhangigkeit von Personlichkeitsmerkmalen oder klinischen Storungen (z.B. bei
Angststorungen) abweichen (Lang, Bradley & Cuthbert, 1999). Bei Hypertonikern oder
Personen mit einer positiven Familienanamnese fur Hypertonie wurde die

elektrodermale Aktivitat in Abhangigkeit des Schreckreflexes bisher nicht untersucht.
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1.2.3 Angstlichkeit, Arger, Feindseligkeit und emotionale Verleugnung

Angst und Angstlichkeit

Nach Spielberger (1972) ist Angst eine emotionale Reaktion auf das Erkennen einer
Gefahr, unabhangig davon, ob die Gefahr objektiv gegeben ist. Angst als Zustand
betrifft ein aktuelles Geschehen von kurzer Dauer. Bei Angstlichkeit handelt es sich um
eine uberdauernde Disposition, relativ schnell und haufig in intensive Angstzustande zu
kommen (Spielberger, 1972). Das Thema ,Angst und Angstlichkeit* ist &hnlich umfang-
reich wie das Stresskonzept. Die Angsttheorien sind vielfaltig und haben ihren Ursprung
in dem tiefenpsychologischen Ansatz. In der Neurosenlehre ist Angst die Basis jeder
Neurose. Neurosen sind danach fehlgeleitete Versuche des Ichs, Angst, Unruhe und
Schmerz zu vermeiden (Hoffmann & Hochapfel, 1992). Darauf aufbauend entsteht
Angst in lerntheoretischen Ansatzen durch Vermeidungskonditionierung, Modellernen
oder operante Konditionierung. Nach Mowrer (1950) sind fur die Entstehung einer
phobischen Angst zwei Lernprozesse notwendig. Zunachst wird Uber klassische
Konditionierung ein neutraler Reiz an ein negatives Ereignis gekoppelt und gefurchtet.
Im zweiten Schritt wird dann gelernt, die konditionierte Angst zu meiden, indem der
konditionierte Reiz gemieden wird (durch operantes Konditionieren). Der bereits beim
Stresskonzept vorgestellte kognitive Ansatz von Lazarus & Folkman (1984) betont auch
fur die Entstehung der Angst die Rolle der subjektiven Bewertung. Sie erklaren
interindividuelle Unterschiede bei der Interpretation von Reizen als angstigend. Im
biologischen Modell von Gray (1982) entspricht Angst einer Aktivierung des
Verhaltens—Hemm-Systems (BIS), die durch konditionierte Strafreize, angeborene
Furchtreize, vorbestimmte und neue Reize ausgelost wird. Die beteiligten neuronalen
Verbindungen betreffen das Septum und den Hippocampus. Im aktuellen neuro-
physiologischen Modell von LeDoux (1995) spielt dagegen das Amygdalasystem die
entscheidende Rolle. Die Messung der Angst erfolgt auf den drei beschrieben Ebenen,
die wegen des generellen Kovariationsproblems in der Psychophysiologie nicht immer
korrelieren (Fahrenberg et al., 1979). Die typischen Biosignale sind seit den klassischen
Untersuchungen von Ax (1953) ein erhohtes Hautleitwertniveau, erhdhte Herzfrequenz
und eine gesteigerte Atemfrequenz. Es wurde beobachtet, dass der Grad des
Zusammenhangs mit der Intensitat der Angst wachst (Fahrenberg et al., 1979). Zur
psychometrischen Bestimmung von Angst und Angstlichkeit hat sich das ,state-trait-
anxiety-inventory“ (STAI) von Spielberger, Gorsuch und Lushene (1970) bewahrt (siehe
Methodenteil).
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Arger, Feindseligkeit und Aggression

Neben Angst und Angstlichkeit gibt es unter den emotionalen Faktoren, die einen
Einfluss auf die Beziehung von Stress und Krankheit haben konnen, den sogenannten
AHA-Komplex, der Arger (Anger), Feindseligkeit (Hostility) und Aggression
(Aggression) umfasst (Vogele & Steptoe, 1993).

Die Feindseligkeit stellt die kognitive Komponente dieses Komplexes dar. Die
Geschichte des Feindseligkeitskonzeptes ist eng mit dem in den 50er Jahren von
Friedman und Rosenman (1959) entwickelten Konzept des TypA-Verhaltens
verbunden. TypA-Verhalten umfasst als Komponenten Ungeduld, Feindseligkeit,
Konkurrenzstreben und berufliche Distanzierungsunfahigkeit. Es wurde im Rahmen der
Forschung zur koronaren Herzerkrankung (KHK) beschrieben und von Uberwiegend
epidemiologischen Studien zunachst als Risikofaktor fur die koronare Herzerkrankung
bestatigt. Da sich in spateren Studien nur geringe Zusammenhange fanden, wurde das
TypA-Konzept zugunsten der einzelnen Komponenten Mitte der 80er Jahre wieder
aufgegeben. Die Feindseligkeit stand seitdem im Rahmen des AHA-Komplexes mehr
im Forschungsmittelpunkt, worauf spater naher eingegangen wird (siehe 1.3.1).

Zur Messung der Feindseligkeit wurde die Cook-Medley-Hostility-Scale eingesetzt
(Cook & Medley, 1954), fur die eine deutsche Version vorliegt (HO-Skala; Mittag,
Peschel Chrosziewski & Maurischat, 1997). Sie wurde ursprunglich zur Vorhersage von
Lehrerverhalten im Unterricht entwickelt und besteht aus 50 Items des Minnesota
Multiphasic Personality Inventory (MMPI; Spreen, 1963). Die Skala beschreibt
Personen mit geringem interpersonalem Vertrauen. Sie nehmen andere Menschen als
unehrlich, moralisch bedenklich und wenig sozial zugewandt wahr. Mit der HO-Skala
wird die kognitive Dimension von Feindseligkeit erfasst und weniger die verhaltens-
orientierte Aggressivitat oder Arger. Inzwischen liegt eine Vielzahl von Untersuchungen
vor, die die HO-Skala eingesetzt haben (Mittag et al., 1997).

Feindseligkeit konfundiert mit dem Alter und dem soziobkonomischen Status. In
manchen Studien habe Manner hohere Feindseligkeit als Frauen, andere Studien
konnten das nicht bestatigen oder fanden umgekehrte Effekte. Zwischen Alter und
Feindseligkeit scheint ein u-formiger Zusammenhang zu bestehen (Mittag, 1999).

In Abgrenzung zur Feindseligkeit wird Aggression im AHA-Komplex verhaltensmafig
aufgefasst (Hodapp & Schwenkmezger, 1993). Aggression ist eine Handlung, die den
Zweck hat, Schaden anzurichten (Buss, 1961). Es gibt verschiedene Erscheinungs-

formen von Verhalten, wie feindselig, argermotiviert, instrumentell und entsprechend
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gibt es eine Reihe von Klassifikationen fur Aggressionen (Hodapp & Schwenkmezger,
1993). Im Rahmen der verschiedenen theoretischen Ansatze wird die Aggression als
Folge von Trieben und Instinkten im Sinne einer Kartharsis verstanden (Alexander,
1950; Uexkull, 1986) wahrend Grays (1982) Kampfsystem aktiviert ist. Die Aggression
kann ebenso durch Konditionierung oder Imitation die Folge von Lernprozessen sein
(Buss, 1961). Auf die Aggression wird im Rahmen dieses Projektes nicht weiter
eingegangen.

Arger stellt im AHA-Komplex eine Emotion dar (Schmidt-Atzert, 1996), die
aggressionsmotivierend wirken kann. Arger wird auch als emotionaler Zustand
verstanden, der aus Gefuhlen der Spannung, Storung, Irritation und Wut besteht
(Schwenkmezger & Hodapp, 1993) und von einer Aktivierung des autonomen
Nervensystems begleitet wird (Schandry, 1988; Stemmler, 1984). Arger wird durch
Frustration, Belastigung, Schadigung, Angriff, Zufigung von Unrecht oder Provokation,
gepaart mit Willkarlichkeit, ausgelost. Im Rahmen kognitiver Theorieansatze liegt der
Argerauslésung ein Bewertungsprozess zugrunde. Im Rahmen der Theorie zu
Kausalattributionen wéare Arger ein negatives Ereignis, das Faktoren zugeschrieben
wird, die von anderen kontrolliert werden (Schwenkmezger & Hodapp, 1993). Das
Argerempfinden hangt von der Art der Behinderung ab und ob das Ausdriicken von
Arger in der Situation ohne negative Konsequenzen méglich war. Es wird zwischen
aktuellem Argerzustand (state-anger; SA) und der Disposition zur Argerbereitschaft
(trait-anger; TA) unterschieden. Personen mit hohen Werten in dieser Skala neigen
dazu, schneller als andere, in Argersituationen zu kommen und mit erhéhtem
Argerzustand zu reagieren. Der Argerausdruck gilt schon von der entwicklungs-
geschichtlichen Genese her als sozial vermittelt. Das AufRern von Emotionen in sozial
tolerierter Weise ist ein wesentliches Element der Erziehungs- und Sozialisations-
prozesse (Schmidt-Atzert, 1996). Im Wesentlichen werden zwei Formen des
Argerausdrucks unterschieden: 1. Nach aulen gerichteter Arger (anger-out, AO).
Personen mit hohen anger-out- Werten richten ihren Arger gegen andere Personen
oder Objekte in Form von physischen oder verbalen Attacken. 2. Nach innen gerichteter
Arger (anger—in; Al). Diese Art erfasst und bezieht sich auf das AusmalR der

Unterdriickung oder des NichtauRerns von erlebtem Arger.
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Unterdriickung und Verleugnung von (negativen) Emotionen

Ursprunglich sollte mit Lagenskalen vermieden werden, dass es beim Beantworten von
Fragebogen zu Verzerrungstendenzen kommt. Der Einsatz entsprechender Instrumente
in Studien zeigte, dass nicht nur das einmalige Lugen einer Person an diesem
Untersuchungstag damit erfasst wurde, sondern eher eine Eigenschaft, grundsatzlich
negative Aspekte zu unterdricken und sozial erwunschte zu betonen. Die Social
Desirability Scale (SDS-CM) von Crowne und Marlowe (1964) ist die Urprungsskala im
englischen Sprachraum. In der Skala von Paulhus (BIDR; Balanced Inventory of
Desirable Responding, 1984) werden zwei Facetten unterschieden. 1. ,self deceptive
enhancement® (SDE), Selbsttauschung. Damit ist die Neigung gemeint, wahre aber
positiv verzerrte Informationen Uber sich selbst zu geben. Die 2. Skala wird ,impression
management‘ (IM), Fremdtauschung genannt. Sie erfasst die bewusste und
beabsichtigte Selbsterhohung, wobei sozial erwlinschte Verhaltensweisen besonders
hervorgehoben werden und sozial unerwlnschte Verhaltensweisen untertrieben
dargestellt werden.

In der Literatur gibt es Hinweise darauf, dass diese Skalen auch eingesetzt werden
kobnnen, um die Unterdrickung und Verleugnung von Emotionen zu erfassen
(Jorgensen et al., 1996; Mann & James, 1998; Paulhus, 1984). Die Unterdriackung von
Emotionen hat, wie beschrieben, Bedeutung in den psychosomatischen Konzepten zur
Krankheitsentstehung (Alexander, 1950; Uexkull, 1986). Im Besonderen spielt im
tiefenpsychologischen Verstandnis die Abwehr und Verleugnung von Angst bei allen
psychischen und psychosomatischen Stérungen eine entscheidende Rolle. Aul3erdem
hat im psychosomatischen Ansatz die Verleugnung und Unterdrickung von Aggression
und Arger eine groRe Bedeutung bei der essentiellen Hypertonie.

Fur die Fragestellung dieses Projektes war von Bedeutung, wie Personen mit

Hypertonierisiko ihre Feindseligkeit und ihren Arger verleugnen.
Nach der Vorstellung der verschiedenen psychischen Faktoren der Emotions-

verarbeitung werden im folgenden Kapitel die dazugehoérigen empirischen Befunde

prasentiert.
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1.3 Befunde 2zu psychischen Risikofaktoren und Mustern der

Emotionsverarbeitung bei kardiovaskularen Erkrankungen

Weil die essentielle Hypertonie ein signifikanter Risikofaktor fur kardiovaskulare
Morbiditat und Mortalitat ist, steht seit Jahrzehnten die Atiopathogenese und
Pathophysiologie im Mittelpunkt der medizinischen und psychosomatischen Forschung
(Johnson & Spielberger, 1992). Vor allem Studien, die Personlichkeitsfaktoren mit der
Pathophysiologie von erhohtem Blutdruck in Verbindung bringen, sind viel diskutiert
worden (Johnson et al.,, 1992; Linden & Feuerstein, 1983; Sommers-Flanagan &
Greenberg, 1989; Suls, Wan & Costa, 1995). Im Rahmen des beschriebenen Diathese—
Stress-Modells kann ein andauernder emotionaler Zustand eine mogliche Diathese
darstellen (Schwarzer, 1993), die langerfristig zur Ausbildung einer Storung fuhrt.
Ebenso kann eine spezifische emotionale Grundhaltung die Wahrnehmung und
Bewertung von Stressreizen in Stresssituationen ungunstig beeinflussen. Bisher
wurden in Studien einfache Korrelationen zwischen psychischen Merkmalen und der
koronaren Herzerkrankung und essentiellen Hypertonie analysiert (Everson, Goldberg,
Kaplan, Julkunen & Salonen, 1998). Die Befundlage =zu dieser klassischen
Herangehensweise wird in der Literatur inkonsistent dargestellt und eingeschatzt
(Jorgensen et al., 1996; Shapiro, Jamner & Goldstein, 1993; Shapiro, Jamner &
Goldstein, 1996).

1.3.1 Befunde zu Arger, Argerausdruck und Feindseligkeit

Wie oben beschrieben sind Arger, Feindseligkeit und Aggression eng miteinander
verknupfte Konzepte, die als AHA-Komplex (Spielberger et al., 1985) im Rahmen
zahlreicher Studien als Risikokonstellation fur kardiovaskulare Erkrankungen untersucht
wurden. Dabei wurden die drei Konzepte haufig nicht klar voneinander getrennt und
teilweise austauschbar eingesetzt (Schwenkmezger & Hodapp, 1993), so dass
inkonsistente Befunde resultierten. Nach umfangreicher Analyse der Untersuchungen
wurde angeregt, die Komponenten des Komplexes in Zukunft doch differenziert zu
betrachten (Myrtek, 1992; Schwenkmezger & Hodapp, 1993, Vogele & Steptoe, 1993),
um den komplexen Zusammenhangen zwischen Argermerkmalen und Erkrankungen

gerecht zu werden.
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Feindseligkeit

Einen ersten Hinweis darauf, dass dem Merkmal Feindseligkeit besondere Bedeutung
bei der Genese der koronaren Herzerkrankung zukommt, ergaben Re-Analysen
frherer Studien von Matthews, Glass, Rosenman und Bortner (1977) und von Hecker,
Chesney, Black und Frautschi (1988). Sie verglichen Manner, die eine koronare
Herzerkrankung entwickelt hatten, mit herzgesunden Kontrollprobanden. Dabei
erwiesen sich (latente) Aggressivitat und Argerbereitschaft als beste Pradiktoren fir die
Gruppenzugehorigkeit. Eine Reihe von epidemiologischen Untersuchungen gingen in
zwei Metaanalysen ein (Matthews, 1988; Miller, Smith, Turner, Guijarro & Hallet, 1996),
aus denen die erhohte Feindseligkeit als ein unabhangiger koronarer Risikofaktor
resultierte (Smith, 1992).

Die Zahl der Koronargefal’e, die klinisch bedeutsame Stenosen aufweisen, der
koronarangiographische Befund, gilt als hartes Kriterium fur die Schwere der
Erkrankung (Mittag, Kolenda, Nordmann, Bernien & Maurischat, 1998). In Studien
zeigten sich positive Ergebnisse zwischen der Feindseligkeit und der Schwere der
koronaren Herzerkrankung in diesen harten Kriterien (Helmers, Krantz, Howell, Klein,
Bairey und Rozanski, 1993). Der Zusammenhang zwischen Feindseligkeit und
erhohtem Koronarrisiko kann nach Manuck und Krantz (1984) mit der kardiovaskularen
Reaktivitat erklart werden.

Bei Smith und Allred (1989) hatten mannliche Studenten mit erhOhter Feindseligkeit
hohere Blutdruckreagibilitat in einer Diskussionssituation. Christensen und Smith (1993)
fanden signifikant erhohte Blutdruckreagibilitat bei sehr feindseligen Studenten in einer
Belastungssituation, nicht jedoch unter einer neutralen Bedingung. In einer
Untersuchung an verheirateten Paaren zeigte sich ein Zusammenhang zwischen
hoherer Feindseligkeit und erhdhter kardiovaskularer Reaktion bei Mannern in einer
Diskussion wahrend sich die Frauen nicht unterschieden (Smith & Brown, 1991). Bei
Weidner, Friend, Ficarrotto und Mendell (1989) hatte die Gruppe mit hoher
Feindseligkeit in beiden Geschlechtern eine starkere Blutdruckreagibilitat unter
Belastungsbedingungen im Vergleich zu den Probanden mit niedriger Feindseligkeit.
Bei Mente und Helmers (1999) war hohe Feindseligkeit in einer studentischen
Stichprobe mit erhohten systolischen Blutdruckwerten in Ruhe verbunden, blieb aber
ohne Effekt auf die Reagibilitat in einer mentalen Belastungssituation.

Bei Lawler (1996) wurden Studenten in drei Stressbedingungen untersucht und in zwei
Gruppen unterteilt. ,Myocardial reactors® mit hohem Schlagvolumen und niedrigem
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peripheren Widerstand und sog. ,vascular reactors” mit niedrigem Schlagvolumen und
erhohtem peripheren Widerstand. Nur in der Gruppe der ,myocardial reactors® hing die
Feindseligkeit mit dem systolischen Blutdruck in Ruhe zusammen.

Bei Suarez und Wiliams (1989) fanden sich eine erhohte Herzfrequenz- und
Blutdruckreagibilitat bei sehr feindseligen Studenten unter zusatzlicher Arger-
provokation. Die Erholung des systolischen Blutdruckes war aulerdem verlangsamt.
Eine neutrale Situation konnte diesen Effekt nicht hervorrufen.

Abgesehen von einigen wenigen Ausnahmen spricht insgesamt die Mehrzahl der
Studien fur einen positiven Zusammenhang (Mittag, 1999) zwischen erhohter
Feindseligkeit und erhohter Stressreagibilitat.

Brosschot und Thayer (1998) prasentierten ein Modell fur die Beziehung zwischen
Feindseligkeit und kardiovaskularer Erkrankung, das auf der Argerunterdriickung,
langsamer kardiovaskularer Erholung (recovery) und geringer parasympathischer
Aktivitat (vagaler Tonus) basiert.

Neben den kardiovaskularen Faktoren gibt es noch Assoziationen zu
gesundheitsbezogenen Verhaltensweisen. Schwerwitz, Perkins, Chesney, Hughes,
Sidney und Manolio (1992) fanden signifikante Zusammenhange zwischen hoher
Feindseligkeit und erhohtem Nikotin- Marihuana- und Alkoholgebrauch und fehlender

sozialer Unterstutzung.

Arger und Argerausdruck

Hodapp und Schwenkmezger (1993) stellten die aktuellen Aspekte zu Arger und
Argerausdruck in einer Monographie zusammen und gingen auf Fragen der
Konzeption, Operationalisierung und der klinischen Bedeutung fur kardiovaskulare
Erkrankungen ein. Die angefuhrten Studien lieRen zusammengefasst eine inkonsistente
Befundlage fir Arger und Argerausdruck ableiten. In spateren Ubersichtsartikeln
berichteten Suls et al. (1995) und Jorgensen et al. (1996) ebenfalls von teilweise
widerspruchlichen Studienergebnissen.

Einerseits gibt es Befunde zu einem erhohten Blutdruck und wenig offenem
Argerausdruck im Sinne der psychoanalytischen Theorie (Jorgensen et al., 1996),
andererseits kommt Siegman (1993) in einer Ubersichtsarbeit von experimentellen und
korrelativen Studien zu dem Schluss, dass der offene Argerausdruck (auch verbal) mit
signifikant erhohter kardiovaskularer Hyperreaktivitat verbunden ist. Weiterhin zeigen
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epidemiologische Studien an, dass der offene Argerausdruck sowohl mit koronaren
Herzerkrankung zusammenhangt als auch mit einigen physiologischen und
hormonellen Veranderungen, die mit der Pathophysiologie der koronaren Herz-
erkrankung zusammenhangen. Auf der anderen Seite hatte weder die blolRe
Argererfahrung allein noch die Unterdriickung von Arger eine Assoziation zu
ungesunden kardiovaskularen Konsequenzen in den eingeschlossenen Studien.
Everson et al. (1998) fuhrten eine Follow-up-Studie nach vier Jahren an 537 finnischen
Mannern mittleren Alters durch zum Thema Argerausdruck und Hypertonierisiko. In den
Regressionsanalysen fir Argerunterdriickung stieg pro Punkt in der Skala fir
Argerunterdriickung das Risiko um 12% an Hypertonie zu erkranken. Dieser Befund
unterstutzt die schon von Alexander (1936) postulierte Annahme, dass unterdruckte
aggressive Impulse und die Unterdriickung von Arger zur Entstehung der essentiellen
Hypertonie beitragen.

In dieser Follow-up-Studie von Everson et al. (1998) ergab sich fur den offenen
expressiven Argerausdruck ebenfalls ein um 12% erhdhtes Hypertonierisiko.

Everson et al. (1998) schlieBen aus ihren Ergebnissen, dass sowohl der offene
Argerausdruck als auch die Argerunterdriickung das Risiko erhoht, eine essentielle
Hypertonie zu entwickeln.

Das unterstutzt die eingangs genannte Einschatzung, dass zusammenfassend eine
inkonsistente Befundlage besteht (Suls et al.,, 1995). Danach fuhrt haufiges
Argererleben und dessen offene AuRerung zu erhdhten kardiovaskuldren Reaktionen,
die wiederum die Entstehung kardiovaskularer Erkrankung begunstigen konnen (Mann
& James, 1998; Siegman, 1993; Vogele & Steptoe, 1993;). Fiur die alternative
Argerausdrucksform gibt es ebenso Befunde. Eine starke Argerunterdriickung ist mit
einem erhohten Risiko fur die kardiovaskularen Erkrankungen assoziiert (Everson et al.,
1998; Vogele & Steptoe, 1993). Entscheidend ist dabei die Intensitat (Hodapp &
Schwenkmezger, 1993). Der Effekt von Argerausdruck auf die Stressreagibilitat ist auch
unabhangig von der Hypertoniedisposition (Jorgensen et al., 1996).
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1.3.2 Verleugnung und Unterdriickung von Emotionen

Die Studie von Gross und Levenson (1993) untersuchte die Effekte der Unterdriickung
von Emotionen in verschiedenen Situationen. Diese Form der Emotionsregulation
wurde definiert als bewusste Hemmung des emotionalen Ausdruckverhaltens wahrend
emotionaler Erregung. Im Labor wurde die Hemmung von Emotionen kunstlich
hergestellt. Als Reaktion reduzierte sich dabei erwartungsgemaly das expressive
Verhalten und die physiologische Reaktion war gemischt. Es zeigte sich eine
verringerte korperliche Aktivitat und verminderte Herzfrequenz, weiterhin ein Anstieg im
Blinzeln und eine erhdhte sympathische Aktivitat in anderen kardiovaskularen Variablen
und in der elektrodermalen Reaktion. Dieser und &hnliche Befunde aus anderen
Studien dieses Forschungsparadigmas deuten darauf hin, dass die Unterdrickung
einer emotionalen Reaktion mit physiologischen Veranderungen verbunden ist, die als
Stress interpretiert werden kann.

Neben den Studien zur Unterdriuckung von Emotionen im Labor, gibt es zahlreiche
psychophysiologische Untersuchungen, die den Effekt von Verleugnungstendenzen im
Sinne der sozialen Erwlnschtheit Uberpruft haben. In diesen Studien wurde die
Verleugnung mit Fragebogen erfasst (siehe 1.2.3).

Mit erhohten Verleugnungstendenzen ist ein erhohter Blutdruck assoziiert (Jamner,
Shapiro, Goldstein & Hug, 1991), der wiederum einen Risikofaktor fur essentielle
Hypertonie darstellt. Weiterhin wurde in mehreren Studien die positive Beziehung
zwischen erhohter Verleugnung und erhohter Stressreagibilitat im Blutdruck beobachtet
(King, Taylor, Albright & Hasell, 1990; Warrenberg, Levine, Schwartz, Fontana, Kerns,
Delaney & Mattson, 1989; Weinberger, Schwartz & Davidson, 1979). Ebenso berichten
ein Ubersichtsartikel von Sommers-Flanagan und Greenberg (1988) und die Meta-
Analyse von Jorgensen et al. (1996), die eine Vielzahl an Studien zu diesem Thema
eingeschlossen hat, von einer konsistent positiven Beziehung zwischen essentieller
Hypertonie und Verleugnung. Bei Mann und James (1997) wird dieser Zusammenhang
erneut bestatigt und aufgrund der Studienergebnisse verdeutlicht, dass Verleugnung
ein starkerer Pradiktor fiir Hyertonie ist, als die erhobene Argerdiposition, die
Angstlichkeit oder der Argerausdruck. Als Interpretation wird von Mann und James
(1997) vorgeschlagen, dass die Verleugnung entweder als Hemmung der
Wahrnehmung von Stress gesehen wird oder als Hemmung des daruber Berichtens.
Die Verleugnung, die von unbewussten Anteilen beeinflusst wird, ist mit erhohter
kardiovaskularer Reaktivitat verbunden (Mann & James, 1997).
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1.3.3 Risikogruppen aus kombinierten psychischen Merkmalen - verleugnete
Feindseligkeit

Angesichts einer inkonsistenten Befundlage bei einfachen psychophysiologischen
Zusammenhangen gab es eine Entwicklung zu kombinierten Personlichkeits-
merkmalen. Im besonderen Interesse standen diejenigen Kombinationen aus
Verleugnung und negativer Affektivitat, die in den psychosomatischen Theorien als
konflikthaft bezeichnet wurden (Larson & Langer, 1997; Shapiro et al., 1993). Ein
Konflikt liegt danach immer dann vor, wenn zwei nicht miteinander zu vereinbarende
Verhaltenstendenzen zusammen auftreten (Hoffmann & Hochapfel, 1992; Studt &
Petzold, 1999).

Eine Tendenz, den Arger offen auszudriicken bei gleichzeitig bestehender Verleugnung
stellt eine der moglichen Konfliktsituationen dar (Hoffmann & Hochapfel, 1992; Uexkdill,
1986). 2000 demonstrierten al’Absi, Bongard und Lovallo zum ersten Mal an jungen
Mannern, dass ein ,mismatch* zwischen der stabilen Personlichkeitstendenz, den Arger
offen auszudrucken und Verleugnung zu erhdhten adrenocorticotropen Reaktionen bei
einem sozialen Stressor fuhrte. Die Stressbedingungen waren eine mentale
Rechenaufgabe und eine offentliche Rede. Die gefundenen erhohten Reaktionen
wurden nur unter der sozial bedeutsamen Bedingung beobachtet. In den
kardiovaskularen Parametern (Herzfrequenz und Blutdruck) fanden sich dagegen keine
Gruppenunterschiede. Die Autoren machten dafur das kleine n (=5) in der
interessierenden Gruppe verantwortlich. Sie empfahlen zuklnftig die Stressparameter
Cortisol und ADHD in psychophysiologischen Untersuchungen zur Verleugnung
einzubeziehen.

Bei der Kombination von Verleugnung und Feindseligkeit wird eine eigentlich
vorhandene negative Tendenz abgewehrt. Denollet (1991) fand einen statistisch
signifikanten Zusammenhang zwischen Verleugnung und niedrigen Werten in der
Feindseligkeit bei 178 mannlichen Koronarpatienten. Moglicherweise liegt darin eine
Erklarung fur die inkonsistenten Ergebnisse. Nach Denollet (1991) sollte bei Aussagen
zum Einfluss von Feindseligkeit auf das koronare Risiko der Bewaltigungsstil der
Person mitberucksichtigt werden. Shapiro et al. (1993; 1996) zeigten, dass der
konflikthafte Umgang mit Feindseligkeit einen grofleren Effekt hat als die Auspragung
der Feindseligkeit alleine. Dieser Konflikt konnte sich physiologisch in erhohten
kardiovaskularen Reaktionen zeigen, was in Studien bestatigt wurde (Jamner et al.,
1991; Shapiro et al., 1993, 1996). Die Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit hatte
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erhohte Stressreagibilitat, unabhangig vom Hypertonierisiko (Helmers et al., 1995;
Mann & James, 1998). Larson und Langer (1997) untersuchten verleugnete
Feindseligkeit und Herzfrequenzreaktivitat in einer ,active coping“ Situation bei 40
Probanden. Zusatzlich wurde noch gepruft, ob die Berucksichtigung von anger-out
einen zusatzlichen Effekt hatte. Die Aufgabe war eine mentale Kopfrechenaufgabe
unter Schockandrohung. Die Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit hatte die
signifikant starksten Reaktionen von allen Gruppen. Die geringsten Reaktionen waren
bei den niedrig Feindseligen mit gleichzeitig hohem offenen Argerausdruck zu
beobachten. Bei Helmers, Krantz, Merz et al. (1995) wurden drei Studien vorgestellt,
die sich mit dem Zusammenhang von verleugneter Feindseligkeit und koronarer
Erkrankung befassten. Durch die Kombination von Feindseligkeit und Verleugnung
fanden sie eine Gruppe bei den Patienten mit koronarer Herzerkrankung, die die
ausgepragtesten Krankheitsmarker zeigten. Nach Helmers et al. (1995) liegt die
fehlende konsistente Beziehung zwischen Feindseligkeit und koronarer Erkrankung
darin begrindet, dass nur eine Untergruppe der Feindseligen dieses erhohte Risiko hat.
Die feindseligen Patienten, die Emotionen nicht wahrnehmen oder sie unterdricken,
kommen in einen Konflikt und stehen Emotionen ambivalent gegenuber.

In einer studentischen Stichprobe wurde bei Jorgensen, Abdul-Karim, Kahan und
Frankowski (1995) die kardiovaskulare Reaktivitat in Abhangigkeit der beiden Merkmale
untersucht. Die Analysen ergaben signifikante Korrelationen zwischen Verleugnung und
diastolischem Blutdruck und Herzfrequenzreaktivitdt in der Gruppe mit hoher

Feindseligkeit.
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1.3.4 Essentielle Hypertonie

Neben den physiologischen Auffalligkeiten werden mit der essentiellen Hypertonie auch
verschiedene psychische Personlichkeitsmerkmale in Verbindung gebracht (Johnson &
Spielberger, 1992; Jorgensen et al., 1996). Alexander (1936) lieferte den theoretischen
Rahmen, auf den eingangs schon hingewiesen wurde. Neben den psychosomatischen
Konzepten zur essentiellen Hypertonie und der Hypertonikerpersonlichkeit (Uexkdll,
1986) ist es von grolRer Bedeutung, welche theoretischen Annahmen auch in empirisch
bestatigt wurden. In Studien hat sich gezeigt, dass Hypertoniker Arger und
Feindseligkeit unterdricken (Everson et al., 1998). Somit konnte die Annahme der
Unterdrickung negativer Impulse bestatigt werden. Es wurde ebenso in Studien
gefunden, dass Personen mit essentieller Hypertonie den Arger kontrollieren
(Schwenkmezger & Hodapp, 1993). Beim Argerausdruck war nach innen gerichteter
Arger eher mit essentieller Hypertonie verbunden und nach aufen gerichteter Arger
hatte eine Assoziation mit koronarer Herzerkrankung.

Der positive Zusammenhang zwischen Verleugnung und Hypertonie wurde in friheren
Studien von Wennerholm und Zarte (1976) und bei Linden und Feuerstein (1983)
gefunden. In den Untersuchungen von Helmers et al. (1995) und Mann und James
(1997) wurde diese positive Beziehung erneut bestatigt. Die Beziehung zwischen
Verleugnung und essentieller Hypertonie war unabhangig von Angst und Arger. Angst
und Arger waren invers mit Verleugnung verbunden. Mann und James (1997) schlieRen
aus ihren Ergebnissen, dass die Verleugnung eher bei der Entstehung der Hypertonie
beteiligt ist als selbst berichteter Arger oder Angst. Ein besseres Verstandnis der
bewussten und unbewussten Anteile der Verleugnung wurde zur Klarung der
Beziehung zwischen Emotionen und der essentiellen Hypertonie beitragen. Eine
bewusste Tendenz betrafe das bewusste Untertreiben und die unbewusste Tendenz die
fehlende Wahrnehmung von Emotionen.

Personen mit essentieller Hypertonie hatten in der Studie von Mann und James (1997)
auch erhohte Werte in dem kombinierten Merkmal ,verleugnete Feindseligkeit®.

Zum Thema ,negative Affektivitat” berichtet Byrne (1992) von hohen Blutdruckwerten
bei erhdhter Depression, Angst, Gespanntheit und Schamgefuhl. Die Theorie dahinter
sieht hinter den negativen Affekten einen Konflikt zwischen unerfullten Bedurfnissen
nach Versorgung und der Abhangigkeit von der Anerkennung anderer (Byrne, 1992;
Johson & Spielberger, 1992). Wenn diese Bedurfnisse behindert werden, reagiert der
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Hypertoniker mit verdecktem Arger und feindseligen Reaktionen und auch mit
depressiven Affekten.

Die Metaanalyse von Jorgensen et al. (1996) ergab, dass der Blutdruck als Indikator fur
essentielle Hypertonie nicht mit den Personlichkeitsfaktoren korrelierte. 83 Studien mit
252 Effektgrolen ergaben eine Menge an Variation der einzelnen Studienergebnisse.
Jorgensen et al. (1996) unterstitzen die Aussage von Suls et al. (1995), dass die
Forschung zur Beziehung von erhohtem Blutdruck und Personlichkeit gekennzeichnet
ist durch eine grof3e Inkonsistenz und Konfusion. Dennoch wurden in der Metaanalyse
Faktoren gefunden, die einen Effekt hatten. Die negative Affektivitat hatte eine positive
Beziehung zu erhohten Blutdruckwerten bei alteren Probanden und einen negativen
Zusammenhang bei jungen Probanden. Die Kenntnis Uber den eigenen Hypertonie-
status hatte in der Metaanalyse ebenfalls einen Einfluss auf die Blutdruckwerte. Wenn
der Hypertoniestatus bekannt war, wurden erhohte Blutdruckwerte beobachtet.

Erneut resultierte die Verleugnung als bester Pradiktor fur den erhohten Blutdruck.
Dieser Befund passt im Rahmen eines von Jorgensen et al. (1996) vorgestellten
Modells zu den biologischen Aspekten des zentralen opioid-peptid- Mechanismus bei

der Kovariation von essentieller Hypertonie und Verleugnung.

In den vorgestellten Studien zur essentiellen Hypertonie wurden Fragebogendaten
eingesetzt. Es zeigte sich, dass Probanden mit essentieller Hypertonie wegen ihrer
psychischen Abwehrtendenz auch in Fragbogen dazu neigen, ihren wahren Wert in
negativen Merkmalen zu unterschatzen. Deshalb sind die Fragebogenbefunde zu
Arger, Feindseligkeit und essentieller Hypertonie heterogen (Mittag, 1999; Végele &
Steptoe, 1993).
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1.4 Ziele und Fragestellungen

Im Mittelpunkt des Projektes steht die Frage, ob normotone Risikoprobanden fur eine
essentielle Hypertonie eine generell erhohte psychophysiologische Reagibilitat haben,
die sich sowohl bei der Reaktion auf Stress in kardiovaskularen Parametern als auch
bei der EMG-Reaktion und der elektrodermalen Aktivierung bei der Verarbeitung
affektiver Reize zeigt. Die Stressreagibilitat liefert Informationen uber peripher-
physiologische Prozesse. Uber die daran beteiligten zentralen subkortikalen und
kortikalen Bereiche gibt es nur Vermutungen. Im Rahmen des Projektes soll deshalb
das Schreckreflexparadigma eingesetzt werden. Der akustische Schreckreflex beim
Menschen besteht aus einer Serie unwillkirlicher Muskelbewegungen. Die schnellste
Komponente des Schreckreflexes ist die Lidschlag-Reaktion, die mit dem
Elektromyogramm (EMG) des m. orbicularis oculi erfasst wird. Dabei verandert sich die
Amplitude in Abhangigkeit der Affektlage. Bei negativem Affekt kommt es zu einer
Potenzierung und bei positivem Affekt zu einer Dampfung. Ein bestimmter Affekt kann
durch prasentierte Bilder induziert werden. Die affektive Schreckreflexmodulation hat
sich als Indikator der emotionalen Reizverarbeitung bewahrt (Lang et al., 1990; Lang,
Cuthbert & Bradley, 1998). Unterscheiden sich klinische Gruppen in der peripher
gemessenen Schreckreflexmodulation, kann auf Unterschiede in den daran beteiligten
zentralen Mechanismen geschlossen werden. Auf diese Weise konnen Informationen
zu den emotionalen, kognitiven und motivationalen Aspekten der (sub)kortikalen
Reizverarbeitung gewonnen werden (Cook et al., 1992). Eine geringe Modulation
konnte Indikator einer weniger differenzierten Reizwahrnehmung sein. Besonders
starke negative Potenzierung erreichen phobische Bilder bei Phobikern. Bei
Hypertonikern und deren Nachkommen ist die affektive Schreckreflexmodulation bisher
nicht untersucht worden (Lang, 1995). Da bei ihnen eine erhdhte Stressreagibilitat in
der Literatur beschrieben wird, konnte, im Sinne einer Hypothese zur generell erhohten
physiologischen Sensitivitat bei Hypertonikern und Risikoprobanden, auch von einer
erhohten EMG-Reaktion ausgegangen werden. Die Stressreagibilitat konnte auch durch
eine Sensibilitat gegenuber Stressreizen bedingt sein, die das Ergebnis der kognitiv-
emotionalen Verarbeitung von Stressreizen ist. In diesem Zusammenhang ist es
interessant, an Hypertonikern oder Personen mit Hypertonierisiko die Sensibilitat

gegenuber Stressreizen und die Verarbeitung affektiver Reize zu untersuchen. Im
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Rahmen dieses Projektes soll zum ersten Mal die Schreckreflexmodulation bei
Probanden mit einer positiven Familienanamnese fur Hypertonie untersucht werden. Es
wird erwartet, dass sie starker als Personen ohne Hypertonierisiko mit der EMG-
Amplitude reagieren. Weiterhin wird die elektrodermale Aktivitat (EDA) bei der
Verarbeitung affektiver Stimuli erfasst, die im Rahmen des Schreckreflexparadigmas
die Erregungsdimension darstellt. In Anlehnung an die empirisch gesicherte erhohte
elektrodermale Aktivitat (EDA) unter Stressbedingungen bei Hypertonikern und deren
Nachkommen (Kronhol et al., 1996), wird beim Schreckreflex ebenso eine erhohte
elektrodermale Aktivitat angenommen.

Die Fragestellung des Projektes wird im Rahmen von zwei identischen aufeinander
folgenden Studien an zwei verschiedenen Stichproben bearbeitet. Die Uberpriifung der
Hypothesen zur familiaren Disposition (H1 - H3) erfolgt zunachst im Rahmen von Studie
1. Mit Studie 2 sollen die Ergebnisse der Studie 1 an einer neuen, unabhangigen
Stichprobe repliziert werden.

Fur weitere erganzende Fragestellungen werden beide Studien zusammengefasst und
deskriptive und explorative Analysen an der Gesamtstichprobe berechnet (D1 —-D6).

Die Schreckreflexmodulation ist eine Alternative zur gangigen psychometrischen
Diagnostik der Emotionen. Mit den psychometrischen Fragebogenskalen lassen sich
Personen mit Hypertonierisiko hinsichtlich wichtiger Merkmale zur Emotionsregulation
wie Angstlichkeit, Arger und Argerverarbeitung beschreiben. Theoretisch und empirisch
gesichert ist der konflikthafte Umgang mit negativen Emotionen, der zur Verleugnung
von Arger, Feindseligkeit und offenem Argerausdruck flihrt (Everson et al., 1998;
Jorgensen et al.,, 1996). In Fragebogen neigen Hypertoniker und riskierte Probanden
dazu, geringe Auspragungen in fir sie negativen Aspekten wie Arger anzugeben. Das
auf Fragebogendaten beruhende und in der Literatur beschriebene Risiko-
probandenprofil soll Uberprift werden und durch den Befund der Schreckreflex-
modulation erganzt werden.

Zusatzlich soll die affektive Schreckreflexmodulation in Abhangigkeit von
Personlichkeitsmerkmalen, die bei der essentiellen Hypertonieentstehung von
Bedeutung sind, naher untersucht werden. Im Mittelpunkt des Interesses steht der
Effekt von Feindseligkeit und Verleugnungstendenzen.

Die Disposition zur Feindseligkeit konnte in einer Sensibilitdt in der Wahrnehmung fur
negative Reize liegen. Es ist deshalb mit einer Potenzierung der EMG-Amplitude bei

unangenehmen Reizen bei der affektiven Schreckreflexmodulation zu rechnen. Die
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generelle negative Einstellung gegenuber Reizen sollte sich weiterhin in einer
fehlenden Dampfung des Schreckreflexes bei positiven Stimuli zeigen. Ferner soll der
Effekt von Verleugnung auf die Verarbeitung affektiver Reize untersucht werden. Aus
der Literatur zur Schreckreflexmodulation wurde fur Verleugnungstendenzen abgeleitet,
dass sich die Verleugnung als direktes physiologisches Korrelat in einer geringeren
affektiven Schreckreflexmodulation zeigen sollte. Da schon in der vorbewussten
Reizverarbeitungsphase Reize ausgeblendet und verzerrt wahrgenommen werden,
sollte sich die Verleugnung in einer insgesamt abgeschwachten EMG-Reaktion
ausdricken und im Besonderen eine Ausblendung negativer Reize zeigen. In einem
weiteren Schritt sollen interaktive Effekte berlcksichtigt werden. Durch die Kombination
der beiden Merkmale entsteht die Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit, die eine
Risikogruppe fur die essentielle Hypertonie darstellt. Da bei ihnen feindselige Impulse
verleugnet werden, besteht eine innerpsychische Konfliktsituation, die zu einer
starkeren sympathischen Aktivierung fuhrt, die empirisch als erhohte kardiovaskulare
Stressreagibilitat bestatigt wurde.

Da es keine Befunde zur Modulation des Schreckreflexes bei dieser interessanten
Risikogruppe gibt, wurde in Anlehnung an Cook und Gautier (1997) neben der erhohten
Stressreaktivitat auch eine erhohte EMG-Reaktion bei der Verarbeitung affektiver Reize
erwartet.

Abschliessend soll ein Regressionsmodell fur die Schreckreflexmodulation aus den hier
eingesetzten Faktoren exploriert werden, das in zukunftigen Studien Uberpriuft werden
soll.

Im Folgenden sind die im Rahmen dieses Projektes formulierten Hypothesen und die
zusatzlichen Analysen dargestellt.

1.4.1 Konfirmatorische Hypothesen

Zum Effekt der Familienanamnese fur essentielle Hypertonie:

H 1: Im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe haben Personen mit positiver
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie eine erhohte kardiovaskulare
Stressreagibilitat, d.h. einen erhohten Anstieg in der
a) Herzfrequenz (HF),

b) dem systolischen Blutdruck (SBD) und
c) dem diastolischen Blutdruck (DBD).
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H2: Im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe haben Personen mit positiver
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie eine erhohte Reaktion des Elektro-
myogramms (EMG) bei der Verarbeitung affektiver Reize beim Schreckreflex.
Die Gruppe mit Hypertonierisiko zeigt hohere EMG-Amplituden bei
a) positiven,

b) neutralen und

c) negativen Bildern.

H3: Im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe haben Personen mit positiver
Familienanamnese flur essentielle Hypertonie eine erhohte elektrodermale
Aktivitat (EDA) in Form von hoheren skin conductance responses (SCR) bei der
Verarbeitung affektiver Reize beim Schreckreflex. Die Gruppe mit Hypertonie-
risiko zeigt hohere SCR-Amplituden als die Kontrollgruppe bei
a) positiven und
b) negativen Bildern.

Bei den wenig erregenden neutralen Bildern ist kein Gruppenunterschied zu finden.

In einer zweiten Studie sollen im Sinne einer Replikation, an einer weiteren Stichprobe
die Hypothesen H1- H3 erneut Uberprift und die Ergebnisse der ersten Studie repliziert

werden.

1.4.2 Deskriptive und explorative Analysen

Im Rahmen weiterer deskriptiver und explorativer Analysen werden beide Studien

zusammengefasst behandelt (D1 -D6).

Der Einfluss des Hypertonierisikos soll explorativ fur weitere Parameter Uberpruft

werden.

In Erganzung zu den Differenzwerten als MaR fur die Stressreagibilitat, soll der Einfluss

des Hypertonierisikos auch fur die kardiovaskularen Absolutwerte Uberpruft werden:

D1: Die Absolutwerte der Herzfrequenz (a) und des Blutdrucks (b) sind bei FAH-
Risikoprobanden bei der Stressbelastung erhdht und die Herzratenvariabilitat (c)

vermindert.
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Zur Erganzung der Schreckreflexmodulation und zur Abbildung eines umfassenden

Personlichkeitsprofils wird mit psychometrischen Fragebogen untersucht, ob:

D2: Angstlichkeit, Depression, Arger, Argerunterdriickung, Feindseligkeit und
Verleugnung bei Probanden mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie
erhoht sind.

Daruberhinaus wird explorativ in der Gesamtstichprobe der Effekt von Feindseligkeit auf
die EMG-Reaktion wahrend des Schreckreflexes untersucht.
D3: Bei Personen mit hoher Feindseligkeit wird eine starkere EMG-Reaktion bei allen

Valenzkategorien erwartet.

Ferner wird explorativ der Effekt der Verleugnung auf die EMG-Reaktion wahrend des

Schreckreflexes untersucht.

D4: Bei Personen mit einem hohen Wert in der Verleugnungsskala wird bei der
Verarbeitung affektiver Reize eine verminderte EMG-Reaktion in allen
Valenzkategorien erwartet. Das EMG-Muster wird weniger differenziert

ausgepragt sein.

AuBerdem werden maogliche Interaktionseffekte von Feindseligkeit und Verleugnung auf

die EMG-Reaktion beim Sckreckreflex untersucht werden. Durch die Kombination von

Feindseligkeit und Verleugnung ergeben sich vier Gruppen.

D5: Bei der Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit wird als Korrelat einer
konflikthaften  Konstellation eine  erhohte = EMG-Reaktion in  allen
Valenzkategorien erwartet.

Hinsichtlich der Schreckreflexmodulation soll zum ersten Mal ein Regressionsmodell

aus den Variablen dieses Projektes exploriert werden.

D6: Aus den kardiovaskularen Parametern Herzfrequenzanstieg, systolischer
Blutdruckanstieg und Erholungsphase des diastolischen Blutdrucks und den
psychologischen Parametern Argerdisposition, Argerausdruck Feindseligkeit,
beiden Verleugnungsskalen, der Depression und Angstlichkeit 18sst sich fiir die
affektive  Schreckreflexmodulation ein  signifikantes = Regressionsmodell

explorieren.
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2 METHODEN

2.1 Probandenkollektiv

2.1.1 Auswahl der Probanden und AusschluBkriterien

Die Auswahl der Probanden erfolgte Uber Aushdange auf dem Campus des
Universitatsklinikums Benjamin Franklin (frher: UKBF; jetzt: Charité). Interessenten
wurden nach dem telefonischen Erstkontakt iber das Studienprotokoll informiert und in
die Studie aufgenommen, wenn sie die geforderten Einschlusskriterien erfullten.
Danach mussten die Teilnehmer mannlich, korperlich und psychisch gesund sein,
zwischen 20 und 30 Jahre alt sein und einen Body Mass Index (BMI) von 17 bis 28
kg/m?. haben. Sie durften wahrend der Studie nicht im Schichtdienst tatig sein. Da eine
akute Priufungsphase eine besondere Belastungssituation darstellt, die mit dem
eigentlichen Stresstest konfundieren konnte, wurden Probanden in Prufungszeit
ausgeschlossen. Der Zigaretten- und Alkoholkonsum wurde erfasst und war in Malen
erlaubt. Die korperliche Fitness der Probanden wurde in vier Abstufungen erfasst und
durfte fur die Studienteilnahme nicht im Leistungssportbereich liegen.

Insgesamt nahmen 151 mannliche Studenten teil, hauptsachlich aus dem Fach Medizin
und nur wenige aus anderen Fachrichtungen. Die Rekrutierung und Untersuchung der
Probanden erfolgte fur zwei Studien. In Studie 1 wurden 80 Probanden von 1999 bis
2001 im Rahmen eines DFG- Projektes untersucht. Die Untersuchungen der Studie 2
dauerten von 2001 und 2003 und umfassten 73 Probanden im Rahmen eines weiteren
DFG- Projektes.

2.1.2 Bestimmung der Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie

Entsprechend der Literatur (siehe Kapitel 1.1.3) stellt eine positive Familienanamnese
fur essentielle Hypertonie einen Risikofaktor fur Hypertonie dar. Zur Operationalisierung
der positiven Familienanamnese fur essentielle Hypertonie (pFAH) wurde in diesem
Projekt bei beiden Eltern des Probanden eine arztliche Bescheinigung eingeholt, die
Auskunft Uber den Hypertoniestatus und kardiovaskulare Erkrankungen der Eltern gab.
Wenn die Eltern des Probanden vor Ort in Berlin waren, wurde ihnen alternativ zu ihrem
Arztbesuch angeboten, in unserem Kreislauflabor der Abteilung eine dreifache
Blutdruckmessung durchfilhren zu lassen. Fiir diese Messung stand ein DINAMAP® -
Blutdruckapparat (1846 SX; Critikon) zur Verfugung, mit dem auch bei den Probanden

50



die Eingangsuntersuchungen durchgefuhrt wurden. Hatten beide Eltern keine
Hypertonie, wurde eine negative Familienanamnese fur essentielle Hypertonie bei dem
Probanden kodiert. Waren entweder ein Elternteil oder beide Eltern hyperton, wurde fur
den Probanden eine positive Familienanamnese fur essentielle Hypertonie kodiert.

Da es in Stichproben der Studien 1 und 2 im Verhaltnis mehr Probanden ohne
Familienanamnese fur Hypertonie gab als mit derselben, wurde ein ,matching”
vorgenommen, um die Probandengruppen fir die Uberprifung der Hypothesen zur
familiaren Disposition (H1 - H3) vergleichbar zu machen. Jedem Probanden mit
positiver Familienanamnese fur Hypertonie wurde ein Proband ohne Hypertonierisiko
zugeteilt, der im Alter (+2 Jahre) und BMI (£1.5 kg/m?) vergleichbar war.

2.2 Untersuchungsplan

Alle Probanden der Studien 1 und 2 durchliefen das gleiche Studienprotokoll. In Tabelle
1 sind die einzelnen Elemente des Untersuchungsplans im Uberblick dargestellt. Am
ersten Termin wurde ein mentaler Belastungstest im psychophysiologischen Labor
durchgefuhrt und Psychodiagnostik erfasst. Es folgten im Kreislauflabor der Abteilung
ein medizinischer Checkup und eine Kontrolle der Blutdruckwerte der Probanden im
Rahmen einer basalen Ruhe-Messung im Liegen mit einem DINAMAP®-Messgerat
uber 90 Minuten. Die ersten 30 Minuten dieser Messung wurden nicht in die Analyse
mit aufgenommen, weil die Probanden sich erst an das Labor gewdhnen mussten.
Beim dritten Termin fand eine psychophysiologische Untersuchung zur Emotions-
verarbeitung mit dem Schreckreflex statt. Die Studienprotokolle wurden von der
ortlichen Ethikkommission bewilligt. Fur die Teilnahme an den Untersuchungen
erhielten die Probanden 50 Euro.

Tabelle 1. Untersuchungsplan

Termin 1 Termin 2 Termin 3

mentaler Check-up; Schreckreflex

Belastungstest 90 min. Blutdruck Ruhemessung  untersuchung

Fragebogen: Fragebogen:
BDI, STAXI HO, BIDR, STAI

Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie

Anmerkungen. HO = CM- Hostility-Scale; STAI = State—Trait—Anxiety-Inventory; BIDR =
Balanced inventory of desirable responding; STAXI = State-Trait-Anger-Expression-Inventory
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2.2.1 Psychologische Fragebogendiagnostik

Alle Probanden erhielten ,paper-pencil* Versionen der psychometrischen Fragebogen
zur Erfassung von Angstlichkeit, Depression, Feindseligkeit, Argerdisposition,
Argerausdruck und Verleugnung. Die eingesetzten Fragebogen werden im Folgenden
naher vorgestellt.

State-Trait-Angst-Inventar (STAI)

Zur Bestimmung des aktuellen Angstzustandes und Angstlichkeit (trait- Angst) wurde
das weit verbreitete und gut standardisierte state-trait-anxiety-inventory (STAI) von
Spielberger, Gorsuch und Lushene (1996) eingesetzt, fur das eine ebenso gut validierte
deutsche Bearbeitung von Laux, Glanzmann, Schaffner und Spielberger (1981) vorliegt.
Im Fragebogen werden pro Angstdimension 20 Items prasentiert. Die Antwortmaoglich-
keiten sind bei der Zustandsangst nach Intensitat (Uberhaupt nicht- ein wenig — ziemlich
—sehr) und bei der Angstlichkeit nach Haufigkeit vierstufig differenziert (fast nie —
manchmal —oft - fast immer). Die Auswertung erfolgt Uber die angekreuzten Zahlen,
wobei die Wertigkeit bei der Halfte der Items entsprechend der Itempolung gespiegelt
wird. Es resultiert je ein Summenwert flir Zustands-Angst und Angstlichkeit, der
zwischen 20 und 80 liegen kann. In diesem Projekt wurde nur die Angstlichkeit erfasst
und in den Analysen berucksichtigt.

Cook-Medley-Hostility-Scale (HO- Skala)

Zur Bestimmung von Feindseligkeit wurde die Cook-Medley-Hostility-Scale (Cook &
Medley, 1954) eingesetzt. Sie liegt in einer deutschen Bearbeitung als HO-Skala von
Mittag, Peschel, Chrosziewski und Maurischat (1997) vor. Im Fragebogen werden 50
Items prasentiert, die einen Summenwert fur Feindseligkeit bilden. Faktorenanalytisch
zeigte sich, dass die Iltems noch weiter differenziert werden konnen. Eine Unterskala
wird ,Zynismus” genannt. Die zweite Unterskala bildet ,paranoide Entfremdung” ab. 15
ltems bleiben als Rest ohne weitere Zuordnung. Die Antwortkategorien pro Item sind
zweifach gestuft (nicht zutreffend - zutreffend). Der Gesamtscore fur Feindseligkeit liegt
zwischen 0 und 50. Die Zynismusskala bewegt sich von 0 bis 21. Die Werte der
,paranoiden Entfremdung“ gehen von 0 bis 14. Im Rahmen der Projektfragestellung
wurde nur der Gesamtwert fur Feindseligkeit eingesetzt.
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State-Trait-Argerausdrucks-Inventar (STAXI)

In der Einleitung wurde im Kapitel Emotionen und Emotionsverarbeitung (siehe 1.2)
ausfiihrlich auf den Arger und die Argerausdrucksformen eingegangen. Im
deutschsprachigen Raum ist das State-Trait-Argerausdrucks-Inventar (STAXI) von
Schwenkmezger, Hodapp und Spielberger (1992), das ursprunglich von Spielberger
(1988) entwickelt wurde, das am haufigsten eingesetzte Verfahren zur 6konomischen
Erfassung verschiedener Arger- und Argerausdrucksformen. Der Einsatz in vielen
Studien hat zu einer gewissen Vereinheitlichung in der psychometrischen Erfassung
verschiedener Argerausdrucksstile gefiihrt. Im ersten der insgesamt drei Teile des
STAXI werden die 10 Items des momentanen Argerzustandes (sog. state-anger, SA)
prasentiert. Der mometane Argerzustand war schon im Einfiihrungskapitel (siehe 1.2)
als ein emotionales Bedingungsgefuge definiert worden. Das besteht aus subjektiv
erlebter Spannung, Storung und Wut, wird von einer Aktivierung des autonomen
Nervensystems begleitet und durch Frustration ausgelost. Die Probanden sollen hier
beschreiben, wie sie sich ,im Moment® fuhlen. Im zweiten Teil des STAXI folgen die 10
ltems zur Erfassung der Argerdisposition (sog. trait-anger, TA), die die inter-
individuellen Unterschiede in der Haufigkeit, mit der ein Argerzustand erlebt wird,
reprasentieren. In diesem Fall geben die Probanden an, wie sie sich ,im Allgemeinen®
fihlen. Da das Auftreten des Argerzustandes noch keinen Hinweis dartiber gibt, wie der
Arger nach aulRen gezeigt wird, werden im STAXI drei verschiedene Komponenten des
Argerausdrucks unterschieden. Die erste Komponente umfasst den nach aulen
gerichteten Arger, der sich gegen andere Objekte oder Personen der Umgebung richtet
(sog. anger-out, AO). Er kann sich als lautstarke Kritik, als Beleidigungen und verbale
Attacken AuRern. Bei der zweiten Ausdrucksform wird der Arger nach innen gerichtet
(sog. anger-in, Al). Es wird damit versucht, Argerunterdriickung bzw. das NichtduRern
von argerlichen Geflihlen zu erfassen. Uber die zwei bekannten Formen hinaus wird im
STAXI noch als dritte Form erfasst, in welchem AusmaR der Argerausdruck kontrolliert
wird (sog. anger control, AC). Auch Tendenzen zum sozial angepassten Argerausdruck
sollen damit erfasst werden. Die 24 Items der drei Argerausdrucksformen sind im dritten
Teil des STAXI gemischt prasentiert. Alle ltems werden auf einer vierstufigen Skala
beantwortet, die von ,fast nie® (1), uber ,manchmal® (2), ,oft* (3) bis ,fast immer® (4)
reicht. Durch Summation resultieren fir den Argerzustand und die Argerdisposition
daraus Werte im Bereich von 10-40 und fur die Ausdrucksskalen Werte im Bereiche

von 8-32. In friheren Argerausdrucksinstrumenten wurde eine Dimension vorgesehen,
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die beide Formen als Extreme an den Polenden vorsah (Hodapp et al., 1993). Das
bedeutete, dass eine Person entweder nach innen oder nach aul’en gerichteten
Argerausdruck haben konnte. Im STAXI kann eine Person dagegen auf beiden Skalen
hohe Werte haben.

In Anlehnung an das Manual wurden auch in dieser Arbeit die englischen

Bezeichnungen fiir die Argerskalen in Tabellen im Ergebnisteil ibernommen.

Balanced Inventory of Desirable Responding (BIDR)

Das Balanced Inventory of Desirable Respondin® (BIDR) wurde ursprunglich von
Paulhus (1984) entwickelt, um soziale Erwilnschtheit zu erfassen. In dieser Arbeit
wurde eine deutsche Fassung des BIDR verwendet, die von Frintrup und Schuler
(Institut fur Psychologie, Uni Hohenheim, 1999) entwickelt und zur Verfugung gestellt
wurde (siehe Anhang). Im BIDR werden zwei Verzerrungsfacetten unterschieden: 1.
self deceptive enhancement (SDE, Selbsttauschung). Damit wird die Neigung, wahre
aber positiv verzerrte Informationen Uber sich selbst zu geben, erfasst. Die 2. Facette
wird ,impression management” (IM, Fremdtauschung) genannt und umfasst die
bewusste und intendierte Selbsterhdhung im Sinne einer die Realitat Ubersteigenden
Selbstdarstellung hinsichtlich sozial erwinschter Verhaltensweisen und eine starke
Untertreibung hinsichtlich sozial unerwunschter Verhaltensweisen. Beide Facetten
werden mit je 20 Items erfasst, die auf einer siebenstufigen Skala beantwortet werden.
Als Antwort im Sinne des Kriteriums werden nur die Extremauspragungen ,6“ und ,7¢
gewertet. Pro Skala resultiert daraus ein Haufigkeitswert, der zwischen 0 und 20 liegt.
Wie im Einfuhrungskapitel Emotionen und Emotionsverarbeitung (siehe 1.2)
beschrieben, hat sich in vielen Untersuchungen gezeigt, dass mit diesen Skalen mehr
als nur eine einmalige Tauschung in einem psychologischen Test gemessen wird und
sich ,self deceptive enhancement® und ,impression management® im Sinne einer
uberdauernden Disposition zur Unterdrickung sozial negativer Aspekte und Affekte
verstehen lassen. Im Rahmen dieses Projektes wurden sie als Indikatoren fur
Verleugnung eingesetzt.

Beck’sches Depressions - Inventar (BDI)

Das BDI ist ein Selbstbeurteilungsinstrument zur Erfassung der Schwere depressiver
Symptomatik, das von Beck in seiner ersten Variante 1961 entwickelt wurde. Die
zweite, revidierte Fassung von 1979 ist heute noch aktuell. Seit 30 Jahren wird dieses
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Inventar im anglo-amerikanischen Sprachraum eingesetzt und ist inzwischen in viele
Sprachen ubersetzt worden. Seit Uber 20 Jahren liegt eine deutsche Fassung des BDI
vor, die ebenfalls hinreichend validiert ist (Beck, Hautzinger, Bailer, Worall & Keller,
1996). Es wird erhoben, ob innerhalb der letzten Woche die im Kasten dargestellten 21

verschiedenen depressionsrelevanten Items vorliegen.

A Traurige Stimmung B Pessimismus

C Versagen D Unzufriedenheit

E Schuldgefihle F Strafbedurfnis

G Selbsthass H Selbstanklagen

I Selbstmordimpulse J Weinen

K Reizbarkeit L Sozialer Ruckzug und Isolierung
M Entschlussunfahigkeit N Negatives Korperbild
O Arbeitsunfahigkeit P Schlafstérungen

Q Ermidbarkeit R Appetitverlust

S Gewichtsverlust T Hypochondrie

U

Libidoverlust

Durch Addition der Antworten zu den 21 Items wird ein Summenwert berechnet, der
zwischen 0 und 63 liegen kann. Werte < 11 sind in Anlehnung an die gultigen Normen
unauffallig normal, Werte zwischen 11 und 17 deuten auf eine milde bis malige
Auspragung depressiver Symptome hin und ab 18 ist die klinische Relevanz erreicht.

2.2.2 Psychophysiologische Untersuchungen

2.2.2.1 Ablauf und Laborausstattung

An den zwei psychophysiologischen Untersuchungstagen durften die Probanden
normal frihsticken und max. eine Tasse Kaffee oder schwarzen Tee trinken. Das
psychophysiologische Labor der Abteilung fur Psychosomatik und Psychotherapie,
Charité - Universitatsmedizin Berlin, ist auf dem Campus Benjamin Franklin in einem
Extragebaude untergebracht. Der Proband befand sich im Untersuchungsraum und
konnte wahrend der Messung Uber eine Videokamera beobachtet werden und Uber
eine Gegensprechanlage mit der Versuchsleitung kommunizieren, die sich im
benachbarten Steuerraum aufhielt. Die Untersuchungen fanden fur alle Probanden
vormittags in der Zeit von 8:00-12:00 Uhr statt, um vergleichbare Bedingungen zu

gewahrleisten und storende zirkadiane Einflisse zu vermeiden. Um eine optimale
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storungsfreie Messung zu sichern, gingen alle Probanden vor der Verkabelung auf die
Toilette, gaben ihre Mobiltelefone, Uhren und Ringe ab und entfernten Kaugummis.

Wahrend einer EingewOhnungszeit von einer halben bis zu einer Stunde wurden die
Formalitaten geklart (Probandeneinwilligungserklarung), Basisdaten abgefragt und die
standardisierten Instruktionen fur den jeweiligen Test vorgelegt oder vorgetragen und
die psychologische Testdiagnostik durchgefuhrt. Die anschlielende Verkabelung der
Probanden wurde sorgfaltig vorbereitet und durchgeflihrt, um die Qualitadt der
Biosignale, ohne Beeintrachtigung, zu gewahrleisten. Fiur die Untersuchungen sal} der
Proband auf einem bequemen Stuhl mit hoher Rlckenlehne und verstellbaren
Armlehnen zur Anpassung auf Herzhohe (siehe weiter unten Fingerblutdruck). Der
Prasentations -PC stand in 1Tm Abstand vor dem Probanden auf einem Tisch und wurde
vom Nachbarraum aus gesteuert. Die Verkabelung und Fixierung der Probanden
erfolgte an der linken Hand, wahrend mit der rechten die Computermaus betatigt wurde

und geschrieben werden konnte.

2.2.2.2 Erhobene Biosignale:

Herzfrequenz (HF) und Interbeatintervall (IBl): Mit dem Elektrokardiogramm (EKG)
wurden das Interbeatintervall (IBI) mit der Einheit ms und die Herzfrequenz (HF) mit der
Einheit beats per minute (bpm) ermittelt. Zwei EKG- Ag/AgClI-Elektroden wurden in der
linken und der rechten Medioklavikularlinie in Hohe des Brustbeinwinkels platziert und
eine dritte Uber der Herzspitze angebracht. Die Ableitung erfolgte zwischen der
Herzspitze und der Elektrode in der rechten Medioklavikularlinie. Die verbleibende
Elektrode diente als Referenz.

Blutdruck (BD): Der systolische (SBD) und der diastolische Blutdruck (DBD) (Einheit: 1
mmHg) wurde mit zwei alternativen Methoden erfasst. Einmal kontinuierlich mit dem
photo-plethysmographischen System Fin-A-Pres® (Wesseling, Settels & Dewit, 1986;
urspr. Penaz, Voigt & Teichmann, 1976) mit einer Manschette am linken Mittelfinger zur
Messung des arteriellen Fingerblutdrucks. Die Platzierung des zu messenden Fingers
auf Herzhohe erfolgte Uber eine verstellbare Armlehne. Weil die Platzierung nicht immer
exakt eingehalten werden kann, sind die Fin-A-Pres® Werte kritisiert worden (Imholz,
Wieling, van Montfrans & Wesseling, 1998). Da sie die Realwerte Uberschatzen,
wurden in den Analysen nur Delta-Werte berucksichtigt und der Blutdruck als
Fingerblutdruck und nicht als Brachialisblutdruck gewertet. Um eine Einschatzung der
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absoluten Blutdruckwerte zu bekommen, wurde alternativ der Blutdruck oszillometrisch
mit DINAMAP® (1846 SX; Critikon) gemessen. Aus labortechnischen Griinden musste
die DINAMAP® -Oberarmmanschette auch auf der linken Seite platziert werden.
Deshalb konnte immer nur nach den einzelnen Versuchsphasen, die spater
beschrieben werden, gemessen werden. Die DINAMAP® -Werte wurden direkt vom
Gerat abgelesen und notiert. Die kontinuierlichen Fin-A-Pres® -Signale wurden direkt
zum PC geleitet und gespeichert.

Elektrodermale Aktivitat (EDA): Die EDA wurde mittels zweier Ag/AgCI-Elektroden in
Anlehnung an die Empfehlungen von Walschburger (1975) thenar und hypothenar an
der linken Hand (palmar) abgeleitet. Von den verschiedenen EDA- MalRen wurde die
»Skin conductance response” (SCR) als phasisches Mal} gewahlt. Die Maleinheit ist 1
Siemens (1S), wobei 1s ein sehr hoher Leitwert ist. In psychophysiologischen Studien
wurden Vergleichswerte fur die SCR-Amplitude im mikrosiemens Bereich beobachtet
(Schandry, 1988).

Atmung: Da tiefe Atemzige SCR auslosen konnen, wurde zur Artefaktkontrolle die
Atemfrequenz mit einem elastischen Atemgurt erfasst. Im Gurtel befand sich ein
elektronischer Spannungsfuhler ca. zwei fingerbreit oberhalb des Schwertfortsatzes
(ATA-20100, ZAK GmbH, Simbach/Inn).

Elektromyogramm (EMG): Zur Messung des Lidschlusses wurde das Elektro-
myogramm (EMG) des musculus orbicularis oculi abgeleitet. Die Einheit des EMG ist
microvolt (mv). Zwei Elektroden wurden in Anlehnung an die Empfehlungen von Lang
(1995) unter dem linken Auge des Probanden platziert. Direkt nach dem Anbringen der
Elektroden verstarkte sich die Blink- Frequenz fur einige Minuten, nach der

Eingewohnungszeit war sie wieder normal.

2.2.2.3 Mentaler Belastungstest

Bis auf das EMG wurden alle beschriebenen Parameter an diesem Untersuchungstag
erfasst. Zur Induktion von Stress wurde der MANOMETER-Test durchgefuhrt, der in
einem standardisierten Computerprogramm integriert war (,Stimulus-Programm®,
Johannes & Fischer, 1990; Johannes, Kirsch & Fischer, 1995). Dieser Belastungstest
erwies sich mehrfach als hoch reliabel und valide (Buchholz et al., 1999; Deter et al.,
1997). Der Stressintervention ging die Messung einer Ausgangsruhephase voraus. Die

Reagibilitat berechnete sich als Differenz zwischen der Stressphase und der
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Ausgangsruhephase. Nach dem Stress folgte eine erneute Ruhemessung, um die
Erholung (recovery) auf den Stress zu erfassen. Zuletzt folgte eine kontrollierte
Atemphase, die fur die Bestimmung der Herzfrequenzvariabilitat notwendig war. Die
vier Phasen sind im Folgenden noch einmal aufgefuhrt:

(1)  Ruhephase vor Stress (Dauer: 5 min.) - Instruktion auf dem Bildschirm:

Bitte sitzen Sie ruhig und entspannt.

(2) Manometer-Test (Dauer: 8 min.) - Die zu bewaltigende Aufgabe bestand darin,
einen Referenzpfeil mit den Zeigern von verschiedenen Manometeruhren zu
vergleichen. Der Pfeil durfte 90 Grad in beide Richtungen abweichen. Die Anzahl der
Manometeruhren begann auf einem einfachen Niveau mit 3 Uhren und stieg bis 12 an.
Die Prasentations- und Reaktionszeit wurden erfasst und adaptiv angepasst. Die
Voreinstellungen erlaubten es dem Probanden nicht mehr als 60% der Aufgaben richtig
zu beantworten. War die Leistung gut, verkurzte sich die Prasentations- oder
Reaktionszeit. Eine falsche Antwort und ein Uberschreiten der Reaktionszeit wurden mit
einem akustischen Signal beantwortet.

(3) Ruhephase nach Stress (Dauer: 5 min.) - Instruktion auf dem Bildschirm:

Bitte bleiben Sie fiir die Nachmessungen einige Minuten ruhig und entspannt sitzen.

(4) Kontrollierte Atemphase (Dauer: 5 min.). Der Proband wurde per Tonband
instruiert, mit einer bestimmten Frequenz (0,3 Hz = 18 Atemzige/min) zu atmen. Diese
im Vergleich zur naturlichen Atmung etwas schnellere Atemfrequenz wurde gewahlt,
um bei einer Spektralanalyse der Herzfrequenzvariabilitat das high band vom mid band
abzutrennen. Durch die Ruhebedingung sollten Stérungen durch niedrige

Spontanatemfrequenzen reduziert werden.

2.2.2.4 Emotionale Verarbeitung und Schreckreflex

Bei der zweiten psychophysiologischen Untersuchung wurden den Probanden auf dem
Monitor Bilder unterschiedlicher Valenz (positiv, neutral und negativ) prasentiert. Die
insgesamt 42 Bilder wurden gleichmafig auf drei 5-minutige Blocke verteilt. Nach einer
Praphase zur Eingewohnung, die nicht in die Auswertung einging, folgten randomisiert
die drei Blocke. Die Reihenfolge der Stimuli innerhalb der Blocke war fuar alle
Probanden gleich und aus Kapazitatsgrinden notwendig gewesen. Die Stimuli wurden
6 Sekunden prasentiert und das Interstimulusintervall betrug 12 Sekunden. Zusatzlich
wurde uber einen Gerauschgenerator und Kopfhorer randomisiert ein akustischer

Schreckreiz (95db, 50ms) 2 bis 5§ Sekunden nach Stimulus-onset sowie im
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Interstimulusintervall dargeboten. Wahrend der Bilderprasentation wurden das EMG
des m. orbicularis oculi, die SCR-Amplitude und die kardiovaskularen Parameter
erfasst. Im zweiten Teil der Untersuchung wurden die Bilder noch einmal vorgetragen
und von den Probanden mit der ,Self Assessment Manikin Scale® (SAM; Bradley &
Lang, 1994) auf den zwei Dimensionen ,Valenz" und ,Erregung” bewertet. Diese Skala
ist ein sprachfreies Erhebungsverfahren. Der Termin dauerte insgesamt 2 Stunden.

Als Stimulusmaterial wurden Bilder aus dem ,/nternational Affective Picture® System
(IAPS) ausgesucht (Lang et al., 1988). Fur die endgultige Auswahl der Bilder erfolgte
eine eigene Validierung und Einschatzung an einer studentischen Stichprobe. Fur die
amerikanische Eichstichprobe lagen Normen fur die EMG- und SCR-Amplituden fur die
einzelnen Bilder vor (Lang, Bradley & Cuthbert, 1997) und die dazugehorigen
Einschatzungen mit der SAM- Skala (Bradley & Lang, 1994). Im Anhang sind die IAPS-
Nummern der ausgewdhlten Bilder je nach Valenzkategorie in einem Uberblick

zusammengefasst.

2.2.3 Datenverarbeitung und Kennwertberechnung

Die Biosignale wurden vom Probanden im Untersuchungsraum abgeleitet und zur
Signalkontrolle wahrend der Messung auf einem Schwarzer Polygraphen (Fa.
Schwarzer, Typ: Uniscript UD 210) bei einem Papierschub von 2mm/s mitgedruckt. Die
Signale wurden uber einen Schwarzer Verstarker (Fa. Schwarzer; Typ: TG 242) gefiltert
und umgewandelt und auf einem PC mit TurboLab® (Fa. Stemmer PC-Systeme) online
aufgezeichnet. Die Analyse und Artefaktkontrolle erfolgte offline mit den Auswertungs-
programmen ALYS, FAST und STARTLE, die von Prof. Schachinger entwickelt wurden
(ALYS; Schachinger, Oelke, Curio et al. 1991). Die ALYS- Auswertung basierte auf den
R-R-Abstanden, die mittels EKG bestimmt wurden. Danach wurden fur jeden
Herzzyklus das EKG und die von Fin-A-Pres® erstellte Blutdruckkurve am Bildschirm
abgespielt. Nach anschlieRender visueller Artefaktkontrolle und Bestimmung der
Messpunkte wurde die Schlag-zu-Schlag-Herzfrequenz (Kehrwert der R-R-Intervalle im
EKG), der systolische Blutdruck (Maximum der Blutdruckkurve) und der diastolische
Blutdruck (Minimum der Blutdruckkurve), berechnet. In einer Datei konnten diese Daten
als Verlaufskurven eingesehen werden. Extremwerte wurden durch Interpolation
korrigiert. SchlieRlich wurden fur jeden Parameter und fur jede Untersuchungsphase
der Mittelwert berechnet.
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Berechnung der kardiovaskuldren Stressreagibilitat (SR):

Fur alle Parameter wurde die Differenz (delta) zwischen dem Mittelwert der
funfminttigen Belastungsphase und dem Mittelwert der funfminutigen Ausgangs-
ruhephase berechnet und zur Hypothesenprufung verwandt.

Das EKG- Signal wurde zur Analyse der Herzfrequenzvariabilitat mit dem Programm
ALYS vorbereitet. Die endgultige Berechnung erfolgte mit CARSPAN (Version 1.2,
Mulder, Groningen, Niederlande; Mulder, Van Dellen, Van der Meulen & Opheikens,
1987). Dieses Programm benutzt eine direkte Fourier-Transformation der Abfolge der
Herzschlage zur Berechnung der spektralen Energiedichte. Bei einer Frequenz-
auflosung von 0.01 Hz wurden folgende Frequenzbereiche definiert: Gesamt- (0.02-
0.50 Hz; total band), Niedrig- (0.02-0.06 Hz; low band), Mittel- (0.07-0.14 Hz; mid band),
Hoch- (0.15-0.40 Hz; high band) und Respirationsfrequenzbereich (mittlere
Atemfrequenz + 0.03 Hz; respiratory band). Als Indikator des vagalen Einflusses ging
das high band der Herzratenvariabilitat in die Analysen und Ergebnisdarstellung ein.

Kennwertbildung und Datenanalyse der Schreckreflexuntersuchung

Das Hauptkriterium der Reaktionen auf den akustischen Schreckreflex war die Aktivitat
des m. orbicularis oculi, die mittels EMG gemessen wurde. Das Rohsignal des EMG
wurde integriert, umgewandelt und verstarkt. Unter visueller Artefaktkontrolle wurde
dann offline die integrierte EMG-Amplitude und die Latenz bis zum Maximum der
Reaktion ermittelt. Bei typischem Verlauf des EMG mit steilem Anstieg 20 bis 120 ms
nach Beginn des Schreckreizes wurde die Amplitude als Maximum des EMG-Signals im
Zeitfenster 20 bis 150 ms minus dem Median der vorangehenden 10 ms berechnet. Die
Rohdaten wurden logarithmiert. FUr jede Valenzkategorie wurde die mittlere
Amplitudenhdhe berechnet. Von der Amplitudenhdhe bei unangenehmen Reizen wurde
die Amplitudenhohe bei angenehmen Reizen abgezogen, um ein Mal} fur die
Modulation des EMG durch den Schreckreiz zu bekommen. Dieser Differenzwert ging
als abhangige Variable in das Regressionsmodell fur die Schreckreflexmodulation ein.

Die SCR wurde in der emotionspsychologischen Untersuchung stimulusspezifisch mit
dem STARTLE-Programm (Schachinger, 1999) ausgewertet. Das Zeitfenster pro
Bildprasentation betrug 6 Sekunden, da groRere Zeitfenster nur wenig Informations-
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gewinn brachten (Schandry, 1988). Die groRte Amplitude, die in diesem Zeitfenster
erschien, wurde als Kennwert fur die SCR in die Datenauswertung einbezogen. Das
Amplitudenkriterium lag bei Auswertung der SCR bei 50 nS (Walschburger, 1975). Die
SCRs wurden nach der Untersuchung auf Atemartefakte hin untersucht. SCRs, die 1-3
Sekunden nach einem tiefen Atemzug auftraten, wurden identifiziert und aus der

Auswertung ausgeschlossen.

Die Verarbeitung der sonstigen Variablen

Neben den physiologischen Daten wurden bei jedem Probanden die soziographischen
Daten erfasst und die Familienanamnese fur Hypertonie (FAH) erhoben. Weiterhin
wurden die psychometrischen Fragebogen, die als paper-pencil- Version vorlagen, ltem
fur Item in elektonische Daten uUbertragen und mit extra entwickelter Syntax (SPSS)
ausgewertet. Fur weitere Analysen wurden Gesamtscores gebildet. Auf diese Weise
resultierte ein Depressionswert aus dem BDI, ein Angstlichkeitsscore aus dem STAI,
ein Feindseligkeitswert aus der HO-Skala, die zwei Skalen ,impression management*”
und ,self deceptive enhancement® aus dem BIDR als Indikatoren der Verleugnung und
je ein Wert fur trait-anger, anger-out, anger-in und anger control bei der Auswertung der
Items des STAXI.

2.3 Statistische Analysen

Die Eingabe und Auswertung der Daten erfolgte mit dem Statistikprogramm SPSS
(Statistical Programm for Social Science, Version 12.0-15.0). Die Diagramme wurden
mit SPSS und Microsoft Excel erstellt. Zur Qualitatskontrolle wurden alle Variablen
mittels explorativer Analyse auf Artefakte, Normalverteilung und Extremwerte
untersucht. Extremwerte wurden durch Randwerte korrigiert.

Fur die deskriptiven Analysen wurden Mittelwerte (MW) und Standardabweichungen
(SD) erstellt. Bei den explorativen Analysen wurden  Korrelationen,
Regressionsanalysen und ein- und zweifaktorielle  Varianzanalysen  mit
Messwiederholung durchgefuhrt. Nach Varianzanalysen berechnete posthoc t-Tests
dienten zur ldentifizierung von Gruppenunterschieden. Manche Gruppenunterschiede

mussten nonparametrisch mit Mann-Whitney Uberpruft werden, weil die Voraussetzung
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der Normalverteilung nicht erfullt war. Ein Signifikanzniveau von p <.05 galt als

signifikant.

Die konfirmatorischen Analysen zur Hypothesentestung umfassten folgende Verfahren:

H1:

H 2:

H 3:

t-Tests fur unabhangige Stichproben mit dem Gruppenfaktor Familienanamnese
fr Hypertonie fur die abhangigen Variablen Herzfrequenzanstieg, systolischer
Blutdruckanstieg und diastolischer Blutdruckanstieg.

eine einfaktorielle Varianzanalyse mit dem zweistufigen Gruppenfaktor
Familienanamnese fiir Hypertonie (pFAH, nFAH) und den drei Valenzkategorien
(positiv, neutral, negativ) als Messwiederholungsfaktor fur die abhangige
Variable EMG- Amplitude beim Schreckreflex.

nonparametrische Mann-Whitney Tests fur unabhangige Stichproben fur die
abhangige Variable SCR-Amplitude in Abhangigkeit des Gruppenfaktors
Familienanamnese fiir Hypertonie (pFAH, nFAH) in den drei Valenzkategorien

(positiv, neutral, negativ).

Der folgende Kasten prasentiert das Design fur die Hypothesentestung.

Design fur die Hypothesentestung H1-H3:

Unabhéngige Variable (UV): Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie (FAH)

positive (pFAH) negative (nFAH)
Abhangige Variablen (AV):

H1 H2 H3
kardiovaskuléare EMG-Amplitude beim EDA-Amplitude beim
Stressparameter Schreckreflex Schreckreflex

Herzfrequenzanstieg Positive Bilder (Igpv) Positive Bilder (us)
delta-HF(bpm)
Systolischer Blutdruckanstieg Neutrale Bilder (Iguv) Neutrale Bilder (us)
delta-SBD (mmHg)
Diastolischer Blutdruckanstieg Negative Bilder (Iguv) Negative Bilder (us)
delta-DBD (mmHg)

62




3 ERGEBNISSE

3.1 Probanden

3.1.1 Beschreibung der Stichproben

3.1.1.1 Gesamtstichprobe (n = 151)

Die 151 Probanden der Gesamtstichprobe sind hinsichtlich ihrer basalen und
psychometrischen Charakteristika in Tabelle 2 prasentiert. Sie waren durchschnittlich
25.4 (x2.6) Jahre alt und hatten einen mittleren ,Body Mass Index“ (BMI) von 22.8
(x2.0) kg/m?. In den 90minutigen Eingangsruhemessungen der Herzfrequenz und des
Blutdrucks hatten die Probanden gemaly den Einschlusskriterien normotone Werte
(siehe Tabelle 2). Die Auspragungen in den psychischen Skalen Arger und
Argerausdruck, Feindseligkeit, Verleugnung, Angstlichkeit und Depression entsprachen

einer gesunden, jungen, mannlichen Stichprobe.

Tabelle 2: basale und psychometrische Charakteristika der Gesamtstichprobe (n = 151).

Parameter MW % SD

Basale Parameter

Stichprobengrofie (N) 151
Alter (Jahre) 254 +26
Body Mass Index (kg/m?) 228+2.0
sportliche Fitness (Skala von 1-3) 19+0.8
positive Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie (n; %) 52 (34.4%)
Herzfrequenz in Ruhe (90-min. Messung; beats/ min) 58.0+7.8
systolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 109.9+7.3
diastolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 55.5+ 5.0

Psychometrische Parameter

trait-anger (STAXI) 184 +4.5
anger-out (STAXI) 12126
anger-in (STAXI) 157144
anger-control (STAXI) 23.8+4.1
Feindseligkeit (HO-Skala) 18.8+6.5
Verleugnung - impression management (BIDR) 4.7+31
Verleugnung - self deceptive enhancement (BIDR) 58129
Angstlichkeit (STAI) 359+8.8
Depression (BDI) 43+43

Anmerkungen. STAXI = State-Trait-Anger-Expression-Inventory; BDI = Becks Depressionsinventar;
STAI = State—Trait—Anxiety-Inventory; BIDR = Balanced inventory of desirable responding. Abgebildet
sind Mittelwerte (MW) £ Standardabweichungen (SD), Haufigkeiten (n) und Prozente (%).
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3.1.1.2 Teilstichprobe ,Hypertonierisiko® (n = 104)

Von den 151 Probanden hatten 34.4% (n = 52) eine positive und 65.6% (n = 99) eine
negative Familienanamnese fur Hypertonie. Jedem Pobanden mit positiver
Familienanamnese (pFAH) wurde ein hinsichtlich des Alters und des BMI vergleichbarer
Proband mit negativer Familienanamnese zugeteilt (nFAH). Die daraus resultierende
Stichprobe ,Hypertonierisiko“ (n=104) wurde fur die deskriptiven Analysen eingesetzt.
Zur Hypothesentestung erfolgte eine weitere Aufteilung aufgrund der beiden
durchgefuhrten Studien. Die Hypothesen H1-3 wurden zunachst an Studie 1 Uberpruft,
um dann mit der Stichprobe der Studie 2 erneut bestatigt und damit repliziert zu

werden. Tabelle 3 gibt einen Uberblick tber die drei Stichproben in Abhangigkeit der

Familienanamnese fur Hypertonie.

Tabelle 3: Charakteristika der beiden Gruppen mit und ohne Familienanamnese fiir Hypertonie in der

Teilstichprobe ,Hypertonierisiko® in beiden Studien.

Familienanamnese fiir

Hypertonie

Stichproben

negativ positiv P
Teilstichprobe Hypertonierisiko (n = 104)
Stichprobengrofie (N) 52 52
Alter (Jahre) 25524 25628 ns
Body Mass Index (kg/m?) 229+1.9 227+22 ns
Herzfrequenz in Ruhe (90-min. Messung; beats/ min) 57974 58.6£7.9 ns
systolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 109.7 £ 6.8 110.3+7.5 ns
diastolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 56.1 £ 4.8 56.1 £4.8 ns
Studie 1 (n = 54)
Stichprobengrofie (N) 27 27
Alter (Jahre) 25419 256+3.0 ns
Body Mass Index (kg/m?) 229+23 23.2+26 ns
Herzfrequenz in Ruhe (90-min. Messung; beats/ min) 57.2+6.9 59.6 £ 8.8 ns
systolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 110.1+£7.6 111.8+84 ns
diastolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 55.7+5.2 56.7+54 ns
Studie 2 (n = 50)
Stichprobengrofie (N) 25 25
Alter (Jahre) 25628 257+28 ns
Body Mass Index (kg/m?) 228+1.6 223+1.8 ns
Herzfrequenz in Ruhe (90-min. Messung; beats/ min) 58.7+ 8.0 575+6.8 ns
systolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 109.2+5.9 108.6 + 6.1 ns
diastolischer Ruheblutdruck (90-min. Messung; mmHg) 56.4 £ 5.1 554 +4.2 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD) und die Signifikanzen (p).

ns = nicht signifikant
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Die Gruppe mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie (pFAH) und die Gruppe mit
negativer Familienanamnese (nFAH) sind vergleichend dargestellt. Es wird ersichtlich,
dass in allen Stichproben keine signifikanten Alters- und BMI- Unterschiede zwischen
den beiden Gruppen auftraten. Damit wurde das durchgefuhrte ,matching” bestatigt.
Die beiden Gruppen hatten ebenfalls vergleichbare basale Werte im Blutdruck und der

Herzfrequenz in der 90minutigen Eingangsruhemessung.

3.1.2 Validierung der Stressreagibilitat und des Schreckreflexparadigmas (n =151)
Validierung der Stressreagibilitat an der Gesamtstichprobe

Eine gelungene Operationalisierung der Stressreabilitat ist eine wichtige Voraussetzung
fur die weiteren Analysen. Zur Validierung des Stresstestes wurden Varianzanalysen
mit Messwiederholung fur die drei Bedingungen Ausgangs-Ruhe (1), Stress (2) und
Ruhe nach Stress (3) gerechnet. Es resultierten signifikante Stresseffekte fur die
Herzfrequenz, den systolischen und den diastolischen Blutdruck und die
Herzratenvariabilitat (siehe Tabelle 4a).

Tabelle 4a: Verlauf der kardiovaskularen Parameter wahrend des Stresstestes und Ergebnisse
der Varianzanalysen zur Validierung der Stressreagibilitét (n = 151).

Parameter Ausgangs- Stress Ruhe df F p
Ruhe nach Stress

systolischer Blutdruck (mmHg) 109.2 £ 1244 + 113.1 £ 2, 2431 .000*
14.7 16.2 15.7 300

diastolischer Blutdruck (mmHg) 64.6 + 732+ 67.1 2, 121.7 .000*
10.4 12.9 12.7 300

Herzfrequenz (beats/min) 67.2 £ 729 ¢ 66.9 £ 2, 823 .000*
9.8. 11.5 9.8 300

Herzratenvariabilitat 201z 1.92 + 1.98 = 2, 1654 .000*
0.1 0.1 0.1 300

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t
Werte und die Signifikanzen (p). * = signifikant.

Zur Identifizierung der Effekte wurden posthoc t-Tests berechnet, deren Ergebnisse in
Tabelle 4b zusammengefasst sind. Zur Abschatzung der Stressreagibilitat ist der
Vergleich der Ausgangs-Ruhephase mit der Stressbedingung entscheidend. Bei der
Herzfrequenz, dem systolischen und dem diastolischen Blutdruck wurde ein

signifikanter Anstieg unter Stress beobachtet. Bei der Herzratenvariabilitat kam es zum
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erwarteten stressbedingten signifikanten Abfall. Insgesamt war das Ausmald der
Stressreagibilitat bei den Blutdruckwerten starker als bei der Herzfrequenz. Bei den
beiden Blutdruckwerten zeigte der systolische Blutdruck die grofte Reaktion. Dieser
Befund konnte auch mit der DINAMAP®- Methode bestétigt werden (siehe im Anhang
Tabellen 16, 17). Zusammenfassend unterschied sich die Stressphase signifikant von
der Ausgangs-Ruhephase bei der Herzfrequenz, allen Blutdruckwerten und der
Herzratenvariabilitdét. Damit konnte von einer gelungenen Differenzierung der
experimentellen Bedingungen des Stresstests ausgegangen werden und sich eine
wichtige Voraussetzung der Stressreagibilitat erfullen.

Tabelle 4b: Ergebnisse der posthoc t-Test zur Identifizierung signifikanter Phasenvergleiche beim
Stresstest in den kardiovaskularen Parametern (n = 151).

Art des Phasen - Vergleiches MW + SD df t p

Vergleich Stress gegen Ausgangs-Ruhe

systolischer Blutdruck (mmHg) 15287 150 215 .000*
diastolischer Blutdruck (mmHg) 86+57 150 18.6  .000*
Herzfrequenz (beats/min) 58+7.0 150 10.1 .000*
Herzratenvariabilitét, highband (Ig beats/min?) -0.09 £ 0.08 150 -14.6  .000*
Vergleich Stress gegen Ruhe nach Stress
systolischer Blutdruck (mmHg) 11394 150 14.7 .000*
diastolischer Blutdruck (mmHg) 6.1+£7.0 150 9.3 .000*
Herzfrequenz (beats/min) 6.0+8.2 150 9.0 .000*
Herzratenvariabilitét, highband (Ig beats/min?) -0.07 £ 0.07 150 -12.1 .000*
Vergleich Ausgangs-Ruhe gegen Ruhe nach Stress
systolischer Blutdruck (mmHg) -39+8.3 150 -5.9 .000*
diastolischer Blutdruck (mmHg) -25+8.0 150 -4.4 .000*
Herzfrequenz (beats/min) 02+34 150 0.9 ns
Herzratenvariabilitét, highband (g beats/min?) 0.03 £ 0.07 150 7.3 .000*

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t-Werte
und die Signifikanzen (p). ns = nicht signifikant; * = signifikant.

Im weiteren Verlauf des Stresstests folgte mit der Ruhephase nach dem Stress eine
Bedingung zur physiologischen Erholung (recovery). Dieser Annahme entsprechend
gingen die Herzfrequenz und der Blutdruck signifikant zurick und die Herzraten-
variabilitat stieg an. Schliellich unterschieden sich die beiden Ruhephasen bei allen
Parametern voneinander, ausgenommen der Herzfrequenz. Beim Blutdruck war die
Ruhephase nach Stress signifikant hoher als der Ausgangswert und bei der

Herzratenvariabilitat signifikant niedriger (vergleiche Tabellen 4a, b).
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Validierung des Schreckreflexparadigmas an der Gesamtstichprobe

Reaktion des m. orbicularis oculi im Elektromyogramm (EMG) beim Schreckreflex

In einer Varianzanalyse mit Messwiederholung fur die drei Valenzkategorien positiv,
neutral und negativ ergab sich ein hochsignifikanter Haupteffekt Valenz (F = 17.6; df =
2,300; p =.000). Abbildung 2 zeigt das erwartete Treppenmuster (von links nach rechts
gelesen).

o5 affektive Schreckreflexmodulation des EMG

2,4 - B p<.000*
2,3 -
2,2 -

p<.000*
2,1

positiv neutral negativ

EMG-Amplitude (Iguv)

Valenzkategorie

Abbildung 2. EMG-Amplitude bei Applikation eines Schreckreizes wahrend der Prasentation
affektiver Bilder in den drei Valenzkategorien positiv, neutral und negativ in der Gesamtstich-
probe (n =151).

Es resultierten die hochsignifikant geringsten EMG-Amplituden bei positiven Reizen
(MW: 1.98 = 0.4) im Vergleich zu neutralen (t = - 4.7; df = 150; p =.000) und negativen
Bildern (t = - 5.96; df = 150; p = .000). Bei negativen Bildern (MW: 2.04 + 0.4) zeigte
sich die erwartete Potenzierung der EMG-Amplitude. Bei den ausgewahlten neutralen
Bildern (MW: 2.03 £ 0.4) reagierten die Probanden mit ihrer Amplitude so stark, dass
der Unterschied zu den negativen Bildern im posthoc t-Test nicht signifikant wurde (t = -
1.0; df = 150; p = ns). Die drei Valenzkategorien (positiv, neutral und negativ) wurden
mit der SAM-Skala (1-9) zur subjektiven Einschatzung durch die Probanden bestatigt.
Die Bewertungen der positiven Bilder (MW: 7.1 £ 0.7) unterschieden sich signifikant von
den neutralen (t = 18.6; df = 150; p =.000) und den negativen Bildern (t = 33.9; df =
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150; p = .000). Auch die negativen Bilder (MW: 2.5 + 0.8) wurden mit der subjektiven
SAM-Skala von den neutralen Bildern (MW: 5.5 + 0.6) signifikant differenziert (t = -28.2;
df = 150; p =.000). Damit zeigte sich in der Gesamtgruppe eine Diskrepanz zwischen
der subjektiven Einschatzung und der beobachteten physiologischen Reaktion im EMG,
deren mogliche Bedeutung spater diskutiert wird.

Elektrodermale Aktivitat beim Schreckreflex

Bei der elektrodermalen Aktivitat zeigten sich in der Gesamtgruppe wie erwartet
starkere Reaktionen bei den positiven (MW: 0.47 £ 0.62) und negativen Bildern (MW:
0.46 £ 0.58) im Vergleich zu den neutralen Reizen (MW: 0.41 + 0.52). In Abbildung 3
|asst sich die resultierte V-Form etwas erkennen.

Elektrodermale Aktivitdt beim Schreckreflex
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% 0,80 |
2 ps<.002*
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Q 040 | 7/
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0,00 é

positiv neutral negativ

Valenzkatogerie

Abbildung 3. Elektrodermale Aktivitdt (SCR-Amplitude) bei Applikation eines Schreckreizes wahrend der
Prasentation affektiver Bilder in den drei Valenzkategorien positiv, neutral und negativ in der
Gesamitstichprobe (n = 151).

Zur Uberpriifung der Gruppenunterschiede wurden nonparametrische Tests
durchgefuhrt, weil die nicht-logarithmierten Werte, die bei der Analyse der
elektrodermalen Aktivitat praferiert wurden, nicht normalverteilt waren. Die
Unterschiede zwischen positiven und neutralen (p = .002) und negativen und neutralen
Bildern (p =.030) erreichten in den Mann-Whitney-Tests statistische Signifikanz.
Zwischen den positiven und negativen Bildern sollte es erwartungsgemaly keine
Unterschiede in der elektrodermalen Aktivitat geben, was sich auch bestatigte (p = ns).
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3.2 Hypothesentestung

H1 - Familienanamnese fiir Hypertonie und die Stressreagibilitat

Es wurde von einer erhdhten Stressreagibilitat in der Gruppe mit Hypertonierisiko
ausgegangen. Hinsichtlich der Herzfrequenz sollten sie einen hoheren Stressanstieg
zeigen. Wie Tabelle 5 verdeutlicht, resultierte eine gemischte Befundlage. In Studie 1
reagierten die Risikoprobanden mit geringerem Herzfrequenzanstieg. In der
Replikationsstudie zeigte sich das erwartete Bild mit hoherem stessbedingten
Herzfrequenzanstieg. Insgesamt wurden die Unterschiede zwischen den Gruppen aber
nicht signifikant (siehe Tabelle 5). Beim Blutdruck hatten die riskierten Probanden
erwartungsgemal einen starkeren Anstieg im systolischen und diastolischen Blutdruck
in Studie 1, der jedoch statistisch nicht bedeutsam wurde. In der Replikationsstudie
reagierten die Risikoprobanden entgegen der Erwartung etwas geringer als die
Normalpersonen, wobei der Unterschied statistisch nicht bedeutsam war.

Tabelle 5: Ergebnisse der Analysen zur Stressreagibilitdt in den zwei Gruppen mit und ohne positive
Familienanamnese fiir Hypertonie zur Uberpriifung von H1.

Familienanamnese fiir df t p
Stressreagibilitat Hypertonie

negativ positiv
Studie 1 n=27 n=27
Herzfrequenzanstieg (beats/ min) 73273 53+64 52 1.1 ns
Systolischer Blutdruckanstieg (mmHg) 15979 18.1 £ 10.1 52 -0.9 ns
Diastolischer Blutdruckanstieg (mmHg) 95+39 99+338 52 -04 ns
Studie 2 n=25 n=25
Herzfrequenzanstieg (beats/ min) 3.5+5.1 58+9.0 48 -1.1 ns
Systolischer Blutdruckanstieg (mmHg) 15178 11.8+6.5 48 1.6 ns
Diastolischer Blutdruckanstieg (mmHg) 74+56 6.9+5.1 48 0.3 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t-Werte und die
Signifikanzen. ns = nicht signifikant.

Zusatzliche Analysen zu den Absolutwerten zeigten, dass die beiden Gruppen
vergleichbare Ausgangswerte hatten (siehe Tabelle 18 im Anhang). Dieser Befund ist
fur die spatere Diskussion der Ergebnisse von Bedeutung.

Zusammenfassend hatten normotone Probanden mit positiver Familienanamnese keine
signifikant erhdhte Stressreagibilitat in der Herzfrequenz und dem Blutdruck. Damit
konnte H1 in beiden Studien nicht bestatigt werden (siehe Tabelle 5).
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H2 - Familienanamnese fiir Hypertonie und EMG-Reaktion beim Schreckreflex

Es wurde angenommen, dass Personen mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie
eine erhOohte Reaktion des EMG wahrend des Schreckreflexes in allen drei Valenz-
bedingungen zeigen wirden. Zur Uberprifung der Hypothese wurde eine Varianz-
analyse mit Messwiederholung mit dem Faktor Valenz (positiv, neutral, negativ) und der
Familienanamnese fiir Hypertonie (FAH) als Gruppenfaktor (positive und negative FAH)
gerechnet, deren Ergebnisse in Tabelle 6 zusammengestellt sind. In Studie 1 wurde
erwartungsgemaly der Valenzeffekt bestatigt (siehe Tabelle 6). Wie Abbildung 2 und
Tabelle 7 veranschaulichen, hatten die Probanden der Studie 1 mit Hypertonierisiko
numerisch in allen drei Valenzkategorien hohere EMG-Amplituden als die Kontroll-
probanden, wobei der Unterschied bei den positiven Reizen am grofdten war. Die
Gruppe mit negativer Familienanamnese zeigte das typische Muster mit einer
Dampfung bei angenehmen Reizen und einer Potenzierung bei unangenehmen Reizen.
Bei der Gruppe mit Hypertonierisiko war die negative Potenzierung weniger stark
ausgepragt. Mit diesem Befund ging der gefundene Effekt der Familienanamnese fur
Hypertonie in die vorhergesagte Richtung, wurde aber nicht signifikant.

affektive Schreckreflexmodulation des EMG
und Familienanamnese fiir Hypertonie

07 Valenzkategorie: [ positiv

2,6 - T O neutral

25 - ,
24 T M negativ

2,3 1
2,2 1
2,1 4

EMG Amplitude Igpv

1,9 -
1,8 1
1,7

‘
negative Familienanamnese fiir Hypertonie positive Familienanmnese fiir Hypertonie

Familienanamnese fiir Hypertonie - Gruppen

Abbildung 2. EMG-Amplitude bei Applikation eines Schreckreizes wahrend der Prasentation affektiver
Bilder in den drei Kategorien positiv, neutral und negativ in Abhangigkeit der Familienanamnese fir
Hypertonie in Studie 1.

An der Stichprobe der Studie 2 wurde dieses Ergebnis repliziert (siehe Tabellen 6, 7).
Erganzend wurden die dazugehorigen subjektiven Einschatzungen der Gruppen be-
zuglich der drei Valenzkategorien analysiert. Es zeigten sich keine Gruppenunter-
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schiede in den t-Tests in der SAM-Skala fur die positiven, neutralen und negativen
Bilder in beiden Studien (siehe Anhang, Tabelle 20) in Abhangigkeit des Hypertonie-
risikos. Insgesamt sprechen die Befunde fur eine erhohte EMG-Reaktion bei Personen
mit Hypertonierisiko und unterstutzen die Aufrechterhaltung der Hypothese H2. Die
beobachteten Gruppenunterschiede verfehlten aber die statistische Signifikanz.
Interessanterweise zeigten sich auf der physiologischen Ebene des EMG grollere
Gruppenunterschiede als bei den subjektiven Bewertungen. Die Bedeutung dieses
Ergebnisses wird spater diskutiert.

Tabelle 6: Ergebnistabelle der varianzanalytischen Auswertung des EMG beim Schreckreflex
in Abhangigkeit der Familienanamnese fir Hypertonie.

Varianzanalyse der EMG-Reaktion wahrend F df p-Wert
des Schreckreflexes

Studie 1 (n = 54)

Haupteffekt Valenz 6.7 2,104 .002*
Haupteffekt FAH 1.7 1,52 ns
Interaktion Valenz x FAH 0.5 2,104 ns

Studie 2 ( n = 50)

Haupteffekt Valenz 3.7 2,96 .028*
Haupteffekt FAH 0.3 1,48 ns
Interaktion Valenz x FAH 0.2 2,96 ns

Anmerkungen. FAH = Familienanamnese fiir Hypertonie, Abgebildet sind Freiheitsgrade (df), F-Werte
und die Signifikanzen. ns = nicht signifikant; * = signifikant.

Tabelle 7: Testung der mittleren EMG-Amplitude beim Schreckreflex in Abhangigkeit der Familienanamnese
fur Hypertonie und der Valenz in den zwei Studien mit t-Test.

EMG Familienanamnese fiir Hypertonie df t o]

Valenzkategorien negativ positiv

Studie 1 27 27

positiv (Iguv) 1.89+04 2.08+0.5 52 -1.4 ns
neutral (Iguv) 1.94+0.5 21105 52 -1.3 ns
negativ (Iguv) 19804 213x0.5 52 -1.1 ns
Modulation (Differenzwert) 0.08£0.2 0.05+0.1 52 0.9 ns
Studie 2 25 25

positiv (Iguv) 1.93+0.3 1.97+£0.3 48 -04 ns
neutral (Iguv) 1.96+0.4 2003 48 -0.6 ns
negativ (Iguv) 1.96+0.4 20103 48 -0.5 ns
Modulation (Differenzwert) 0.03+01 0.04 +01 48 0.6 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t- Werte und die

Signifikanzen. ns = nicht signifikant.
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H3 - Familienanamnese fiir Hypertonie und elektrodermale Aktivitdt beim
Schreckreflex

Zu Uberprufen war, ob die Probandengruppe mit positiver Familienanamnese fur
Hypertonie eine erhOhte Reaktion in der elektrodermalen Aktivitat wahrend der
Prasentation positiver und negativer Bilder beim Schreckreflex zeigen wurde. Bei
neutralen Bildern sollte sich dagegen kein Gruppenunterschied finden. Zur Uberpriifung
der Hypothese (H3) wurden Mann-Whitney-Tests berechnet. Wie erwartet unter-
schieden sich die beiden Gruppen nicht signifikant mit ihrer elektrodermalen Aktivitat
bei den neutralen Bildern (siehe Abbildung 3) in Studie 1. Das konnte auch in Studie 2
bestatigt werden. Ferner zeigten die Probanden mit Hypertonierisiko bei den positiven
und negativen Bildern numerisch hohere Werte in der elektodermalen Akitivitat. Diese
Unterschiede wurden statistisch nicht signifikant. Dieses Ergebnis resultierte auch fur
Studie 2.

Elektrodermale Aktivitat beim Schreckreflex und
Familienanamnese fiir Hypertonie
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Abbildung 3. EDA-Amplitude bei Applikation eines Schreckreizes wahrend der Prasentation affektiver
Bilder in den drei Kategorien positiv, neutral und negativ in Abhangigkeit der Familienanamnese fir
Hypertonie in Studie 1.

In Tabelle 8 sind die Mittelwerte der elektrodermalen Aktivitat fur alle drei
Valenzkategorien in den zwei Gruppen in Abhangigkeit der Familienanamnese fur
Hypertonie und in den zwei Studien dargestellt. Des Weiteren enthalt Tabelle 8 die
Ergebnisse der vergleichenden Mann- Whitney-Tests.
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Tabelle 8: Ergebnistabelle der Auswertung der elektrodermalen Aktivitat in Abhangigkeit des
Hypertonierisikos in den zwei Studien.

Elektrodermale Aktivitat Familienanamnese fiir Hypertonie 0]
beim Schreckreflex
Valenzkategorien negativ positiv
Studie 1 ) n=27 n =27
positiv (us) 0.37£0.5 0.40+0.9 ns
neutral (us) 0.39+0.5 0.41+0.5 ns
negativ (us) 0.39+0.6 0.42+0.5 ns
Studie 2 n =25 n =25
positiv (us) 0.61+0.8 0.54£0.5 ns
neutral (us) 044 +£0.6 049104 ns
negativ (us) 0.54+0.5 0.54£0.5 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD) und Signifikanzen. ns = nicht
signifikant.

Insgesamt konnte Hypothese H3 hinsichtlich der neutralen Bilder (Teil c) bestatigt
werden, wahrend sich Teil a) fur die positiven und Teil b) fur die negativen Bilder nicht
erfullten.

3.3 Deskriptive und explorative Auswertung

D1 - physiologisches Stressniveau und Familienanamnese fiir Hypertonie
Wahrend zur Uberpriifung von Hypothese H1 Differenzwerte als MaR fiir eine generell
erhohte Stressreagibilitat bei Probanden mit Hypertonierisiko einbezogen wurden,
beschaftigte sich der Punkt D1 mit den Absolutwerten vor, wahrend und nach der
Stressexposition, die in alternativen Ansatzen zur Reagibilitatshypothese als wichtige
Pradiktoren fur die essentielle Hypertonie angesehen werden. Es wurde erwartet, dass
die Gruppe mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie auch héhere Absolutwerte in
der Herzfrequenz und dem Blutdruck gegenuber der Kontrollgruppe haben wirde. Im
Gegenzug dazu wurde eine verminderte Herzratenvariabilitat unter Stress bei den
Probanden mit Hypertonierisiko angenommen. Die Tabelle 9 prasentiert die Mittelwerte
der Absolutwerte bei den unterschiedlichen Bedingungen des Stresstestes und die
Ergebnisse der durchgefuhrten t-Tests zur Berechnung der Gruppenunterschiede in
Abhangigkeit der Familienanamnese fur Hypertonie.
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In den Absolutwerten der Herzfrequenz, des Blutdrucks und der Herzratenvariabilitat
waren beide Gruppen vor, wahrend und nach der Stressexposition vergleichbar. Die
riskierte Gruppe zeigte weder hohere Ausgangswerte, noch ein erhOhtes Stressniveau
oder gestiegene Werte in der Ruhephase nach dem Stress als Zeichen einer ver-
zogerten Erholung (recovery). Bei der Herzratenvariabilitat blieb die erwartete
Minderung unter Stress und der anschlieRenden Erholungsphase aus. Die Blutdruck-
analysen wurden auch fiir die alternativen DINAMAP®-Werte durchgefiihrt. Bei ihnen
ergab sich ein ahnliches Bild wie bei den Werten der kontinuierlichen Messung (siehe
Tabelle 19 im Anhang).

Insgesamt unterstutzen die gefundenen Ergebnisse nicht weiter die Annahme erhohter
kardiovaskularer Absolutwerte vor, wahrend und nach einer mentalen Stressbelastung

bei Personen mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie.

Tabelle 9: Kardiovaskulare Absolutwerte wahrend des Stresstests und in den Ruhephasen
in Abhangigkeit der Familienanamnese in der Teilstichprobe Hypertonierisiko (n =104)

Familienanamnese fiir Hypertonie  df t o]

negativ positiv
n 52 52
Herzfrequenz (beats/min)
in Ruhe vor Stress 68.1 £9.9 66.9 £ 9.6 102 0.6 ns
wahrend Stress 73.5+10.1 725+12.8 102 0.5 ns
in Ruhe nach Stress 67.1 £10.0 67.3+9.3 102 -09 ns
systolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 109.8 £ 12.9 106.1 £ 13.8 102 14 ns
wahrend Stress 1254 £ 141 1212+ 147 102 15 ns
in Ruhe nach Stress 114.0 £ 16.3 110.3 £ 13.1 102 1.3 ns
diastolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 64.6 +9.6 63.7£8.2 102 0.5 ns
wahrend Stress 73.1 £10.7 722 +9.3 102 0.5 ns
in Ruhe nach Stress 68.1 £ 11.7 64.7 +12.2 102 14 ns
Herzratenvariabilitét, highband( Ig beats/min?)
Highband in Ruhe vor Stress 2.02x0.1 20108 102 0.1 ns
Highband wahrend Stress 1.91x0.1 1.93x0.1 102 -0.7 ns
Highband in Ruhe nach Stress 1.98+£0.1 200x0.8 102 -09 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t-
Werte und die Signifikanzen (p). ns = nicht signifikant.
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D2 - Psychometrische Charakteristika und Familienanamnese fiir Hypertonie

In Erganzung zur Schreckreflexmodulation und zur Abbildung eines umfassenden
Personlichkeitsprofils bei Probanden mit familiarer Disposition fur Hypertonie wurde mit
psychometrischen Fragebogen geprift, ob Angstlichkeit, Depression, Arger,
Argerunterdriickung, Feindseligkeit und Verleugnung bei den Risikoprobanden erhéht
sind. Die Tabelle 10 enthalt die Skalenmittelwerte und die Ergebnisse der Analysen.

Tabelle 10: Psychometrische Charakteristika der zwei Probandengruppen mit positiver und negativer
Familienanamnese fir essentielle Hypertonie (n = 104).

Familienanamnese fiir df t p
Hypertonie
negativ positiv

Stichprobengréfie (n) 52 52
trait-anger (STAXI) 18.2+4.0 182+52 102 0.1 ns
anger-out (STAXI) 123129 119+2.1 102 0.8 ns
anger-in (STAXI) 155+4.2 157+49 102 -0.2 ns
anger control (STAXI) 23.3+3.9 240137 102 -0.9 ns
Feindseligkeit 18.2+6.3 18.6 £6.5 102 -0.3 ns
Verleugnung - impression management (BIDR) 50+£3.1 44+34 102 0.9 ns

Verleugnung - self deceptive enhancement (BIDR) 6.5+3.0 53+3.1 102 21 044
Angstlichkeit (STAI) 35.0+£7.1 35.7+86 102 -04 ns
Depression (BDI) 39+39 46+47 102 -0.8 ns

Anmerkungen. BIDR = Balanced inventory of desirable responding; BDI = Becks Depressionsinventar; STAI = State-
Trait-Anxiety- Inventory; STAXI = State-Trait-Anger-Expression-Inventory. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) +

Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), T-Werte (T) und die Signifikanzen (p). * = signifikant; ns = nicht
signifikant.

Bei der Angstlichkeit hatten die Probanden mit Hypertonierisiko nur auf der
Nachkommastelle hdhere Werte als die Kontrollprobanden. Die Depression war
erwartungsgemall bei der Gruppe mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie
minimal erhoht, erreichte aber keine statistische Signifikanz. Depression und
Angstlichkeit sind eng miteinander korrelierende Konstrukte und bilden einen Komplex
bei der negativen Emotionalitat. Ein weiterer ist der AHA-Komplex. Hier zeigten sich bei
der Auswertung keine signifikanten Gruppenunterschiede. Die Probanden mit positiver
Familienanamnese fur Hypertonie hatten gleich hohe Werte im frait-anger und in der
Feindseligkeit. Damit erflllte sich die Erwartung nicht. Bezlglich der Argerverarbeitung
wurde bei der riskierten Gruppe eine Neigung zur Argerunterdriickung angenommen.

Die Personen mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie hatten im Sinne der
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Erwartung einen verringerten Stil im anger-out im Vergleich zur Kontrollgruppe. ,Wenig
nach auRen gerichteter Arger* kann indirekt als ,mehr nach innen gerichteten Arger*
interpretiert werden. In der Skala anger-in, die diesen nach innen gerichteten
Argerverarbeitungsstil direkt erfasst, hatten die Risikoprobanden nur auf der
Nachkommastelle hohere Werte. Bei der Skala anger control hatte die riskierte Gruppe
minimal hohere Werte als die Kontrollprobanden, die aber nicht signifikant
unterschiedlich waren. Weiterhin sollten Risikoprobanden eine starkere Verleugnungs-
tendenz in den zwei Skalen des BIDR (Balanced inventory of desirable responding)
zeigen. Aus den Analysen resultierte genau das umgekehrte Bild. Entgegen der Er-
wartung hatten Probanden mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie niedrigere
Werte in der Skala impression management und self deceptive enhancement. Der
letzte Gruppenunterschied wurde als einziger statistisch signifikant (p =.044). Zur
Interpretation und Bedeutung der Befundlage zur psychometrischen Diagnostik in

Abhangigkeit des Hypertonierisikos wird auf die spatere Diskussion verwiesen.

D3 - Feindseligkeit und die affektive Schreckreflexmodulation

Neben den Analysen zur familiaren Disposition wurde als zweiter Schwerpunkt der
Effekt von Personlichkeitsmerkmalen auf die affektive Schreckreflexmodulation
untersucht. Es wurde angenommen, dass bei erhOhter Feindseligkeit aufgrund einer
Sensibilitat fur negative Reize eine Potenzierung der EMG-Amplitude in allen Valenz-
kategorien gegenuber wenig feindseligen Personen zu beobachten sein wirde. Die
generelle negative Einstellung gegenuber Reizen sollte bei den negativen Stimuli am
grofdten sein und zusammen mit einer fehlenden Dampfung der EMG—Amplitude bei

positiven Stimuli auftreten.

Tabelle 11: Effekt der Feindseligkeit auf die EMG-Amplitude beim Schreckreflex (n = 151).

EMG-Amplitude Feindseligkeit t, df p
beim Schreckreflex niedrig hoch

n= 82 n=69
positiv (Iguv) 1.99 + 0.39 1.98 + 0.43 0.176; 149 ns
neutral (Iguv) 2.05+0.34 1.99 £ 0.44 0.804; 149 ns
negativ (Iguv) 2.05+0.40 2.02+0.44 0.442; 149 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), T-Werte (T) und
die Signifikanzen. ns = nicht signifikant.

Tabelle 11 prasentiert die Ergebnisse der Varianzanalyse mit Messwiederholung fur die
drei Valenzkategorien (positiv, neutral, negativ) und dem 2stufigen Gruppenfaktor
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Feindseligkeit (hohe gegen niedrige Feindseligkeit) und Abbildung 4 zeigt die EMG-
reaktion in Abhangigkeit der Feindseligkeit.

Feindseligkeit und EMG-Amplitude beim Schreckreflex

2,3

2,25

N
N
I

2,15

—&— niedrige
Feindseligkeit

EMG Amplitude (Iguv)
N

"o

2,05 - /

r I Feindseligkeit

—m— hohe

N
I
\

1,95 +

1,9 \
positiv neutral negativ

Valenzkategorie

Abbildung 4. EMG-Amplitude bei Applikation eines Schreckreizes wahrend der Prasentation affektiver
Bilder in den drei Valenzkategorien positiv, neutral und negativ in Abhangigkeit der Feindseligkeit.

Der Valenzeffekt wurde erneut bestatigt (F = 16.91; df = 2,298; p = .000). Erhohte
Feindseligkeit war mit geringerer EMG-Amplitude in allen drei Valenzkategorien
assoziiert, wobei der Haupteffekt Feindseligkeit insgesamt nicht signifikant wurde (F =
0.23; df = 1,149; p = ns). Fur die Interaktion Valenz x Feindseligkeit resultierte ein
statistischer Trend (F = 2.44; df = 2,298; p = .089), weil der Gruppenunterschied bei den
positiven Bildern am geringsten war, wahrend es den deutlichsten Unterschied bei den
neutralen Bildern gab. In posthoc t-Tests zeigte sich aber, dass kein Unterschied
signifikant wurde (siehe Tabelle 11). Die hoch feindselige Gruppe zeigte eine minimale
Potenzierung bei den negativen Bildern im Vergleich zu den neutralen Bildern, wahrend
die Probanden mit geringer Feindseligkeit kaum zwischen neutralen und negativen
Bildern differenzierten. Zwischen den positiven und neutralen Bildern wurde bei der
Gruppe mit hoher Feindseligkeit nicht differenziert, wahrend die wenig feindseligen
Probanden hier einen Unterschied machten. Dieses Ergebnis entspricht der Erwartung,
wahrend die Hauptannahme einer erhohten EMG-Amplitude bei Personen mit hoher
Feindseligkeit in allen Valenzkategorien nicht bestatigt werden konnte. Sie zeigten
gleiche oder niedrigere Werte als die Gruppe mit wenig Feindseligkeit.
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D4 - Verleugnung und die affektive Schreckreflexmodulation

Weiterhin wurde der Effekt von Verleugnung auf die Verarbeitung affektiver Reize
untersucht. Angenommen wurde, dass sich Verleugnungstendenzen in einer geringeren
affektiven Schreckreflexmodulation abbilden wurden. Die Ergebnisse der durch-
gefuhrten Varianzanalyse mit Messwiederholung fur die drei Valenzkategorien (positiv,
neutral, negativ) sind in Tabelle 12 dargestellt. Der Valenzeffekt zeigte sich auch hier
erneut (F = 17.7; df = 2,298; p = .000). Ferner hatten Personen mit erhohter Ver-
leugnung unter allen drei Valenzbedingungen eine groflere EMG-Amplitude als die
Gruppe mit geringen Verleugnungstendenzen (siehe Abbildung 5), insgesamt wurde
der Haupteffekt Verleugnung (F = 1.29; df = 1,149; p = ns) aber nicht signifikant.
Obwonhl die Gruppenunterschiede bei den negativen Bildern am geringsten und bei den
neutralen Bildern am groften waren, wurde die Interaktion Verleugnung x Valenz (F =
1.87; df = 2,298; p = ns) in der Analyse nicht statistisch signifikant. In posthoc t-Tests
wurde dieser Befund bestatigt (siehe Tabelle 12). Bei den Probanden mit hoher
Verleugnung fehlte die negative Potenzierung, wahrend die Probanden ohne
Tauschungstendenz das bekannte EMG-Treppenmuster zeigten.

Verleugnung und EMG-Amplitude beim Schreckreflex
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Abbildung 5. EMG-Amplitude bei Applikation eines Schreckreizes wahrend der Prasentation affektiver
Bilder in den drei Kategorien positiv, neutral und negativ in Abhangigkeit der Verleugnung.
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Tabelle 12: Mittelwerte und Ergebnisse der Varianzanalysen fir Verleugnung bzgl. der EMG-Amplitude
und affektiver Schreckreflexmodulation bei n = 151.

EMG-Amplitude Verleugnung t, df p
beim Schreckreflex niedrig hoch
n=76 n=75
Valenzkategorie
positiv (Iguv) 1.94 £ 0.45 2.02 £0.36 -1.254; 149 ns
neutral (Iguv) 1.98 £ 0.46 2.07 £0.37 -1.322; 149 ns
negativ (Iguv) 201044 2.06 £ 0.36 -0.795; 149 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), T-Werte (T) und
die Signifikanzen. ns = nicht signifikant.

Zusammengefasst zeigte sich bei der Verleugnung das vorhergesagte EMG-Muster
beim Schreckreflex teilweise. Den Probanden mit hoher Verleugnung fehlte
erwartungsgemall die Potenzierung bei negativen Bildern. Ferner konnte die
angenommene verminderte EMG-Reaktion nicht bestatigt werden. Die Probanden mit
Verleugnungstendenzen hatten groBere EMG-Amplituden in allen drei Valenz-
kategorien im Vergleich zur Gruppe ohne Verleugnung.

D5 - Interaktionseffekte von Feindseligkeit und Verleugnung auf die affektive
Schreckreflexmodulation

Um als dritten Schritt Interaktionseffekte zu Uberprufen, wurde eine zweifaktorielle
Varianzanalyse mit Messwiederholung fur die drei Valenzkategorien und 2
Gruppenfaktoren Verleugnung (niedrig gegen hoch) und Feindseligkeit (niedrig gegen
hoch) berechnet (siehe Tabelle 13). Der Valenzeffekt wurde signifikant (F = 15.84; df =
2,294; p =.000). Wie schon in den einfachen Varianzanalysen zu sehen war,
resultierten weder fur Feindseligkeit (F = 0.15; df = 1,147; p = ns) noch fur Verleugnung
(F =0.36; df = 1,147; p = ns) allein bedeutsame Haupteffekte. Fur Feindseligkeit wurde
erneut ein Trend fur eine Interaktion mit der Valenz bestatigt (F = 2.37; df = 2,294; p
=.095). Die entsprechende Interaktion Valenz x Verleugnung wurde nicht bedeutsam (F
= 2.13; df = 2,294; p = ns). Von Bedeutung ist im Rahmen der Analyse die Interaktion
Feindseligkeit x Verleugnung (F = 2.95; df = 1,147), fur die sich ein statistischer Trend
ergab (p =.087). In der Gruppe der niedrig Feindseligen zeigte die Gruppe mit erhohter
Verleugnung eine starkere Amplitudenreaktion als die Gruppe mit geringer
Verleugnung. Die Unterschiede waren signifikant und in den drei Valenzkategorien
gleich grol3 (siehe Abbildung 6). Die Probanden mit hoher Feindseligkeit konnten
aufgrund der zusatzlichen Berucksichtigung der Verleugnung in ihrer EMG-Reaktion
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differenziert werden. Im Vergleich zur Gruppe mit niedriger Feindseligkeit kehrten sich
die Verhaltnisse um. Danach reagierte die Gruppe mit hoher Feindseligkeit und
niedriger Verleugnung mit groReren EMG-Amplituden als die Probanden mit
verleugneter Feindseligkeit. Diese Gruppe zeigte auch eine deutliche Potenzierung bei
den negativen Bildern im Vergleich zu den anderen drei Gruppen. Der Risikogruppe mit
verleugneter Feindseligkeit fehlte erwartungsgemal die Potenzierung bei negativen
Bildern, was als Hinweis fur Verleugnung negativer Stimuli gedeutet werden kann. In
Abbildung 6 sind die EMG-Amplituden in den vier Gruppen dargestellt. Insgesamt
spricht die gefundene statistische Tendenz dafur, dass die Feindseligkeit und
Verleugnung zusammen, einen Effekt auf die Schreckreflexmodulation haben, der fur
die Merkmale allein nicht gezeigt werden konnte.
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Abbildung 6. EMG-Amplituden und affektive Schreckreflexmodulation in den vier Kombinationsgruppen
aus Verleugnung und Feindseligkeit.

Legende: V = Verleugnung, F = Feindseligkeit , (-) = geringe Auspragung, (+) = hohe Auspragung.

1. Gruppe mit geringen Auspragungen in beiden Merkmalen (V — F -); n = 36.

2. Gruppe mit geringer Verleugnung und hoher Feindseligkeit (V — F +); n = 40.

3. Gruppe mit hoher Verleugnung und geringer Feindseligkeit (V + F -); n = 46.

4. Gruppe mit hoher Verleugnung und hoher Feindseligkeit (V + F +); n = 29.

Signifikante Gruppenunterschiede resultierten zwischen der Gruppe mit hoher Verleugnung und geringer
Feindseligkeit und der Gruppe, die in beiden Merkmalen geringe Auspragungen hatte bei den positiven
Bildern (t = -2.14, df = 80, p = .035) den neutralen Bildern (t = -2.1, df = 80, p = .044) und den negativen
Bildern (t =-2.0, df = 80, p = .048). Alle anderen t-Tests wurden nicht signifikant.
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Tabelle 13. Mittelwerte der EMG-Amplituden in den drei Valenzkategorien in den vier
Kombinationsgruppen aus Verleugnung und Feindseligkeit fir n = 151.

Verleugnung niedrig Verleugnung hoch

EMG-Amplitude Feindseligkeit Feindseligkeit Feindseligkeit Feindseligkeit
beim Schreckreflex niedrig hoch niedrig hoch

n =36 n=40 n =46 n=29
Valenzkategorie
EMG positiv (Igpv) 1.88 £0.43 1.99 £ 0.47 2.07£0.34 1.95+0.38
EMG neutral (Iguv) 1.95+0.43 2.01+0.49 213+0.35 1.98 £ 0.40
EMG negativ (Iguv) 1.95+0.42 2.06 £ 0.47 2.13£0.380 1.97 £ 0.41

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD).

Signifikante Gruppenunterschiede resultierten zwischen der Gruppe mit hoher Verleugnung und geringer
Feindseligkeit und der Gruppe, die in beiden Merkmalen geringe Auspragungen hatte bei den positiven Bildern (t = -
2.14, df = 80, p = .035) den neutralen Bildern (t = -2.1, df = 80, p = .044) und den negativen Bildern (t = -2.0, df = 80,
p = .048). Alle anderen t-Tests wurden nicht signifikant.

D6 - Regressionsmodell fiir die affektive Schreckreflexmodulation

Zur Vorbereitung weiterer Studien mit dem Schreckreflex sollte explorativ geklart
werden, welche der eingesetzten Variablen dieses Projektes einen Effekt auf die EMG-
Amplitude beim Schreckreflex hatte, um sie zukunftig aufgrund der empirischen Be-
fundlage einsetzen zu konnen. Zur Generierung eines Regressionsmodelles fur die
Schreckreflexmodulation wurden verschiedene Regressionsanalysen mit den
psychischen Personlichkeitsmerkmalen und den Parametern der Stressreagibilitat ge-
rechnet. Die Schreckreflexmodulation wurde fur diese Analysen als Differenz zwischen
der Amplitudenhdhe bei negativen Bildern minus der Amplitudenhdhe bei positiven
Bildern berechnet. Einbezogen wurde der Anstieg der Herzfrequenz und des
systolischen Blutdruckes unter Stress, ebenso die Erholungsphase des diastolischen
Blutdruckes als kardiovaskulare Merkmale. Dann folgten die psychologischen
Parameter frait-anger, anger-out, anger-in, Feindseligkeit, beide Verleugnungsskalen,
die Depression und Angstlichkeit.

Tabelle 14: Ergebnis der linearen Regressionsanalyse zur Vorhersage der Schreckreflexmodulation in der
Gesamtstichprobe n = 151

Anderung in R? Beta t P
Pradiktoren: .
Verleugnung - impression management (BIDR) .032 -0.19 -24 017,
Verleugnung - self deceptive enhancement (BIDR) .037 0.22 2.7 .007

Anmerkungen. BIDR = Balanced inventory of desirable responding; *signifikant. Das Modell wurde mit F=
5.473 (df= 2,150) signifikant (p =.005) und hatte eine Varianzaufklarung von 6.9% (r = .262; r>=.069).
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Mit der Ruckwarts-Methode wurden nacheinander die Parameter aus dem Modell
eliminiert, die keinen Effekt auf die Schreckreflexmodulation hatten. In Tabelle 14 ist
das resultierende Modell mit den Pradiktoren dargestellt.

Dieses Modell wurde mit F = 5.473 (df= 2,150) signifikant (p =.005) und hatte eine
Varianzaufklarung von 6.9%.

Bei der Exploration des Regressionsmodells resultierten beide Verleugnungsskalen als
wichtige Pradiktoren der affektiven Schreckreflexmodulation. Eine erhohte Schreck-
reflexmodulation war danach mit geringerem impression management, der bewussten
Verleugnungstendenz, assoziiert. Bei der unbewusst verstandenen Verleugnungsskala
self deceptive enhancement waren hohere Verleugnungswerte mit einer erhohten
Schreckreflexmodulation verbunden.

Damit findet sich fur die beiden Verleugnungsskalen eine Differenzierungsmoglichkeit
aufgrund der Schreckreflexreaktion. Das Ergebnis der Analysen unterstutzt auch fur die
affektive Schreckreflexmodulation die Einschatzung, dass Verleugnungstendenzen im
Vergleich zu den Merkmalen Arger, Feindseligkeit und Argerausdruck als Pradiktoren
an Bedeutung gewonnen haben. Die Verleugnungstendenzen sollten deshalb in

zukunftigen Studien berucksichtigt werden.
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4 DISKUSSION

Dieses Projekt untersuchte die Stressreagibilitdt und Emotionsverarbeitung bei
Risikoprobanden fur eine essentielle Hypertonie. Die essentielle Hypertonie ist eine
kardiovaskulare Erkrankung, die von gesundheitspolitischer Bedeutung ist. Um die
essentielle Hypertonie effektiv behandeln zu konnen, ist es wichtig, die Ursachen der
Krankheitsentstehung zu identifizieren. Es zeigte sich, dass ein einzelner Faktor nicht
hinreichend die vielfaltigen Hypertonieformen und Falle erklaren kann und deshalb von
einem multifaktoriellen Modell ausgegangen wird, in dem verschiedene Elemente und
Faktoren synergetisch zusammenwirken. Zahlreiche physiologische Regulations-
systeme (Guyton, 1981) stehen mit genetischen und Umweltfaktoren in Wechsel-
wirkung, die bei der Wahrnehmung und Verarbeitung von (Stress)-Reizen relevant sind
und langerfristig durch die strukturelle Autoregulation (Folkow, 1982) zu Hypertonie
fuhren. Zu den Risikofaktoren der essentiellen Hypertonie zahlen eine erhohte
kardiovaskulare Stressreagibilitat, Salzsensitivitat, zunehmendes Alter, Ubergewicht,
eine positive Familienanamnese fur Hypertonie und der konflikthafte Umgang mit
negativen Emotionen, der sich als Verleugnung von Arger und Feindseligkeit zeigen
kann.

Im Mittelpunkt dieses Projektes stand die kardiovaskulare Stressreagibilitat und die
Emotionsverarbeitung in Abhangigkeit der positiven Familienanamnese fur essentielle
Hypertonie. Um Aspekte der Emotionsverarbeitung abzubilden, wurden bei den
Probanden psychometrisch die in der Literatur besonders favorisierten Merkmale Arger,
Argerausdruck, Feindseligkeit, Angstlichkeit und Depression erfasst. Zusétzlich wurden
in diesem Zusammenhang wichtige Verzerrungs- und Verleugnungstendenzen mit
einem Messinstrument erfasst. Da mit Fragebogenmethoden in der Literatur zunachst
inkonsistente Befunde publiziert wurden, sollte zusatzlich die Schreckreflexmodulation
eingesetzt werden. Bei Hypertonikern und deren Nachkommen ist die affektive
Schreckreflexmodulation bisher nicht untersucht worden. Die affektive Schreckreflex-
modulation bietet eine Alternative zu psychologischen Fragebogen, um Aspekte der
Emotionsverarbeitung zu bestimmen.

Beim zweiten Schwerpunkt des Projektes wurde die affektive Schreckreflexmodulation
in Abhangigkeit von Personlichkeitsmerkmalen, die bei der essentiellen Hypertonie-
entstehung von Bedeutung sind, naher untersucht. Dazu wurde der Effekt der

Feindseligkeit und der Verleugnung auf die Schreckreflexmodulation untersucht. In
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einem weiteren Schritt wurde der interaktive Effekt dieser beiden Faktoren
berucksichtigt. Durch die Kombination der beiden Merkmale entstanden vier Gruppen,
von denen aus psychosomatischer Sicht die Gruppe mit einer verleugneten
Feindseligkeit besonderes Konfliktpotential im Umgang mit Stress und Emotionen bietet
und langerfristig zu erhohten Blutdruckwerten fuhren kann.

4. 1 Zum Einfluss der Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie auf die kardio-
vaskuldre Stressreagibilitat und den Schreckreflex

4.1.1 H1 - Einfluss der Familienanamnese fiir Hypertonie auf die Stressreagibilitat
Im Rahmen des in der Literatur weit verbreiteten Reagibilitatsansatzes (Manuck &
Krantz, 1988) wurde bei Hypothese H1 angenommen, dass Personen mit einer
positiven Familienanamnese fur Hypertonie eine erhohte Reagibilitat unter
Stressbelastung in den kardiovaskularen Parametern Herzfrequenz und Blutdruck im
Vergleich zu Kontrollprobanden zeigen wurden.

In diesem Projekt fanden sich keine Gruppenunterschiede in der kardiovaskularen
Stressreaktion in Abhangigkeit des Hypertonierisikos, so dass die Hypothese H1 in
beiden Studien nicht bestatigt werden konnte.

Das Ausbleiben der erhdhten Reagibilitat konnte im Ansatz des vorherrschenden
Zustandes von Manuck und Krantz (1984) durch gleichzeitig erhdhte Absolutwerte in
den kardiovaskularen Parameter erklart werden.

Bei groReren Ausgangswerten wird der stressbedingte Anstieg im Vergleich zu
niedrigen Ausgangswerten geringer (Fahrenberg et al., 1979; Schandry, 1988).

Zur Klarung der Grunde fur die beobachtete geringe Reagibilitdt wird an dieser Stelle
ebenso auf die kardiovaskularen Absolutwerte eingegangen, die erganzend bearbeitet
wurden.

In den Absolutwerten der Herzfrequenz, des Blutdruckes und der Herzratenvariabilitat
waren beide Gruppen vor, wahrend und nach der Stressexposition vergleichbar.
Zusammengefasst zeigten die Probanden mit positiver Familienanamnese fur
Hypertonie in diesem Projekt weder eine gesteigerte Reaktivitat noch erhohte
Absolutwerte. Die Risikoprobanden hatten auch keine verzogerte Erholung nach der
Stressbedingung.
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Zur Bewertung dieses Ergebnisses wird zunachst auf aktuelle Studien naher
eingegangen.

Frazer, Larkin und Goodie (2002) untersuchten, ob Verhaltensreaktionen die
beobachtete Beziehung zwischen positiver Familienanamnese fur Hypertonie und
systolischer Blutdruckreaktion unter Stress beeinflussen konnen. Die Gruppe mit
Hypertonierisiko hatte im Vergleich zu den Kontrollprobanden hohere Ruhewerte in der
Herzfrequenz und im systolischen Blutdruck und sie reagierte in den Aufgaben starker
mit dem systolischen Blutdruck als die Kontrollgruppe.

Bei Schneider et al. (2003) zeigten Personen mit Hypertonierisiko eine grofiere
Stressreaktion durch hohere Reaktivitat im cardiac output und in der pre ejection period.
Weiterhin zeigte die Gruppe mit Hypertonierisiko eine verzogerte Erholung in der
Herzfrequenz und im diastolischen Blutdruck. Diese Befunde passen zu dem Ansatz
von Julius (1990), der am Anfang der Hypertonieentstehung eine myokardiale
Aktivierung annimmt, die zu einem gesteigerten peripheren Widerstand fuhre. In den
Ausgangswerten waren die Gruppen in ihren hamodynamischen Parametern
vergleichbar. Es fanden sich keine Unterschiede in der Reaktivitdt im Blutdruck.
Schneider et al. (2003) fuhrten das Ausbleiben der Blutdruckreaktivitat auf ihre junge
Stichprobe zurtck und bieten damit eine Argumentationsgrundlage fur das vorliegende
Projekt, bei dem ebenfalls eine junge Stichprobe untersucht wurde.

Miller, Dolgoy, Friese und Sita (1998) thematisierten in ihrer Studie den Einfluss der
positiven Familienanamnese fur Hypertonie in Kombination mit der Feindseligkeit.

Die in der Literatur beschriebenen Befunde zu dieser Kombination seien inkonsistent
(Miller et al., 1998). In der Studie hatten feindselige Personen mit Hypertonierisiko eine
erhohte kardiovaskulare Reaktivitat, im Besonderen in Parametern des Blutvolumens
(cardiac output). Der Anstieg im kardialen und peripheren Blutfluss konne nach Miller et
al. (1998) auch ein Mechanismus bei der Entstehung der Hypertonie sein.

Der beobachtete Effekt begrenzte sich auf die Untersuchungsbedingung mit einem
interpersonellen Konflikt. Dieser Umstand konnte nach Miller et al. (1998) erklaren,
warum fruhere Befunde zur Feindseligkeit und der positiven Familienanamnese fur
essentielle Hypertonie inkonsistent waren.

Nach Miller et al. (1998) fuhrten zwei Aspekte zu einem erhOhten kardiovaskularen
Risiko bei feindseligen Personen mit familiarer Disposition: Erstens die mit der

Familienanamnese fur Hypertonie assoziierte erhohte kardiovaskulare Hyperreaktivitat
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und zweitens der standige Konflikt im Alltag der feindseligen Personen, der zu haufigem
Stresserleben fuhre.

Eine Studie an Afroamerikanern mit interaktiven Effekten wurde von Clark (2003)
durchgefuhrt. Der Blutdruck war bei denjenigen erhoht, die neben der familiaren
Disposition fur Hypertonie zugleich einen bestimmten emotionsbezogenen
Bewaltigungsstil zeigten.

Mit diesem Befund wurde wie bei Miller et al. (1998) bestatigt, dass die positive
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie alleine keinen Effekt auf die
kardiovaskulare Reaktivitat hat.

Aktuelle Entwicklungen bei den theoretischen Ansatzen zur Beziehung zwischen Stress
und Krankheit vermittelten ein ahnliches Bild wie die vorgestellten Studien.

Eggers (2007) formulierte ein neues Modell, das sich auf den Papez- Kreis bezieht und
erklart, wie akuter Stress chronisch wird und zur Krankheit fuhrt. Danach gibt es einen
basalen Emotionenkreis, der vom Hippokampus zum Amygdalasystem und von dort zu
den serotonergen Zellen im dorsalen Raphekern fuhrt. Der Raphekern projiziert sowohl
direkt als auch indirekt Uber den Kortex. Der Hippokampus, das Amygdalasystem und
der Raphekern projizieren zum Hypothalamus, der den autonomen Ausdruck bei
Emotionen beeinflusst.

Lovallo und Gerin (2003) prasentierten ein Modell, das die Beziehung zwischen der
psychophysiologischen Reagibilitat und kardiovaskularer Krankheit naher beleuchtet.
Im ersten System bilden die Aktivitaten des frontalen Kortex und des lymbischen
Systems emotional-kognitive Quellen der Aktivitat, die der erhdhten physiologischen
Reagibilitat zugrunde liegen kdnnen. Im zweiten System fuhrt eine erhdhte Reaktivitat
im Hypothalamus und Hirnstamm zu erhohter physiologischer Reagibilitat. Im dritten
System, der Peripherie, fuhrt verandertes Gewebe zu veranderten peripheren
Reaktionen, die als Indikator flr pathophysiologische Prozesse angesehen werden
konnen.

Alternativ teilte Kop (1999) die psychologischen Risikofaktoren ein: in akute wie Arger,
in episodische wie Depression und in chronische wie Feindseligkeit. Die aufgearbeitete
Literatur  spreche dafur, dass diese Risikofaktoren mit  spezifischen
pathophysiologischen Charakteristika verbunden seien. Die chronischen Merkmale
beeinflussten die Haufigkeit und Intensitat der akuten Risikofaktoren.

Bei Schwartz et al. (2003) wurde dafur argumentiert, dass die kardiovaskulare
Stressreagibilitat kein kausaler Faktor ist, sondern lediglich ein Risikofaktor sei. Es
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seien drei Punkte zu berucksichtigen bei der Betrachtung der kardiovaskularen
Stressreagibilitat als kausaler Faktor. Die Generalitat (vom Labor zum Alltag),
interaktive Effekte von Umwelt und Genetik und die Dauer des Stressors bei der
Stressreaktion. Hervorgehoben und empfohlen wurden Arger-Recall als
Stressbedingung und die Erholungsphase (recovery).

Das wurde durch Befunde von Deter, Wolf, Blecher, Thomas, Zimmermann und Weber
(2007) an Hypertonikern unterstutzt und passt in das Konzept von Brosschot und
Thayer (1996), die in der Erholungsphase nach einem Stressor die entscheidende
Risikokomponente fur die Entstehung einer kardiovaskularen Erkrankung wie der

essentiellen Hypertonie sehen.

In diesem Projekt wurde bei der Konzeption eine Erholungsphase berucksichtigt, um
der wachsenden Bedeutung der Erholung in der psychophysiologischen Forschung
Rechnung zu tragen. Es wurde eine verzogerte Erholung nach dem Stress bei den
Risikoprobanden erwartet. Sie konnte deshalb nicht beobachtet werden, weil die
Gruppe mit familiarer Disposition keine ausreichend erhdhte Stressreaktion gegenuber
den Kontrollprobanden zeigte.

Nach den Ausfuhrungen scheint es im Rahmen dieses Projektes weiterhin vertretbar,
die kardiovaskulare Stressreagibilitat zumindest als Risikofaktor fur kardiovaskulare
Erkrankungen wie der Hypertonie zu verstehen.

Es wurde aber deutlich, dass zum Verstandnis der komplexen Mechanismen
zunehmend die zentralnervosen, hamodynamischen und neuroendokrinologischen
Parameter von Bedeutung sind und die hier ausgewahlten Variablen Herzfrequenz und
Blutdruck dieser Komplexitat anscheinend nicht gerecht wurden.

Aus den Ausfuhrungen von Miller et al. (1998), Clark (2003) und Lawler et al. (1998)
konnte abgeleitet werden, dass eine positive Familienanamnese fur Hypertonie nur mit
erhohter kardiovaskularer Stressreagibilitat verbunden ist, wenn mehrere Bedingungen
erfullt sind. Zu diesen Bedingungen gehdren eine Stresssituation, die einen
interpersonellen Konflikt beinhaltet (Miller et al. 1998) und die Kombination der
familiaren Disposition mit anderen psychischen Faktoren wie Feindseligkeit.

Der in diesem Projekt durchgefuhrte Manometertest war moglicherweise zu wenig
sozial relevant und stellte eine Anforderung, aber keine Bedrohung dar (Fahrenberg et
al., 1979). Die Validierung an der Gesamtgruppe zeigte aber, dass mit dem
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Manometertest ausreichend grof3e stressbezogene Anstiege in den physiologischen
Parametern erreicht wurden.

Ein wichtiger Grund fur den fehlenden Effekt der familiaren Disposition auf die
Stressreaktivitat konnte darin liegen, dass es sich um eine normotone Stichprobe
handelte, die jung war und einen normalen BMI hatte. Schneider et al. (2003) fanden
ebenfalls keine Effekte in ihrer jungen Stichprobe.

Daneben konnte die Art der Operationalisierung der Familienanamnese fur Hypertonie
ein weiterer Storfaktor gewesen sein. In der Literatur wurde diskutiert, wie die
Familienanamnese operationalisiert werden sollte. Dabei wurden Studien kritisiert, bei
denen nur die Probanden befragt wurden, ob bei ihren Eltern eine Hypertonie bekannt
sei (Lawler et al., 1998). Empfohlen wurde die Durchfuhrung von mindestens drei
Blutdruckmessungen der Eltern vor Ort. Die beste Methode sei eine 24-h-BD-Messung
der Eltern. Die arztliche Bescheinigung uber den Hypertoniestatus liegt bei der
Bewertung der Operationalisierungsformen in der Mitte und wurde in diesem Projekt
durchgefuhrt. Schneider et al. (2003) berichteten von Untersuchungen anderer Autoren,
die keinen zusatzlichen Informationsgewinn erzielten, wenn eine Dreiergruppierung bei
der Einteilung der Familienanamnese fur Hypertonie vorgenommen wurde. Alle drei
Gruppen hatten vergleichbare kardiovaskulare Reaktionen. Manuck et al. (1996)

pladierten dagegen fur eine Dreiereinteilung.

Abschlielend wird das Ausbleiben des Effektes der familiaren Disposition auf die
kardiovaskularen Parameter Herzfrequenz und Blutdruck bei Hypothese 1 in diesem
Projekt vor dem Hintergrund der aktuellen Ausfuhrungen und der Argumentation von
Miller et al. (1998) folgend, nachvollziehbar.
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41.2 H2 - Familienanamnese fir Hypertonie und EMG-Reaktion beim
Schreckreflex

In diesem Projekt wurde zum ersten Mal der Effekt der Familienanamnese fur
Hypertonie auf Parameter beim Schreckreflex hin untersucht. Die Probanden mit
Hypertonierisiko hatten erwartungsgemal’ in allen drei Valenzkategorien eine hohere
EMG-Amplitude als die Kontrollgruppe. Dabei zeigten sie auch eine verminderte
Potenzierung bei negativen Bildern.

Die beobachteten Ergebnisse bestatigen einerseits die Richtung des Effektes fur die
Familienanamnese fur Hypertonie, andererseits waren die gefundenen Gruppen-
unterschiede nicht grol genug, um statistisch signifikant zu werden.

Hervorzuheben und positiv zu bewerten ist zunachst an diesem Befund, dass zum
ersten Mal die Schreckreflexmodulation an Risikoprobanden fur Hypertonie untersucht
wurde.

Mit der Annahme einer generalisierten physiologischen Reaktivitat wurde neben der
erhohten Stressreagibilitat auch von einer erhohten EMG-Reaktion bei Risikoprobanden
fur Hypertonie ausgegangen. Der Transfer von der Stressreagibilitat zur Schreckreflex-
modulation wurde deshalb maoglich, weil Gautier und Cook (1997) in ihrer Studie einen
positiven Zusammenhang fanden.

Auch die Studie von Nyklicek et al. (2005a) unterstutzt dieses Vorgehen. Sie
beobachteten neben der kardiovaskularen Stressreagibilitdt auch erhohte Stress-
antworten beim Cortisol und den Immunglobulinen bei Hypertensiven im Vergleich zu
Kontrollprobanden. Nyklicek et al. (2005a) werten dieses Ergebnis als Hinweis fur eine
erhohte generalisierte Stressreaktivitat bei Hypertensiven, die in einem zentralen
Stressmechanismus begrindet sein konnte.

Da eine Stressreaktion immer als Resultat eines Wahrnehmungs- und Bewertungs-
prozesses eines Reizes entsteht, konnte eine groflere Sensibilitat gegenuber Stress-
reizen auf der Wahrnehmungsebene fur eine erhdhte peripherphysiologische Stress-
reagibilitat verantwortlich sein (Lararus & Folkman). Mit der Schreckreflexmodulation
konnen die interessierenden Informationen zur emotionalen Verarbeitung gewonnen
werden (Lang, 1995). Sie wurde in diesem Projekt auch als Alternative zu Fragebogen
eingesetzt, die emotionale Aspekte und Verleugnungstendenzen psychometrisch
erfassten.

Auf der Basis der eingangs ausfuhrlich vorgestellten theoretischen Annahmen und
empirischen Befunde wurde angenommen, dass Hypertensive feindselig und versteckt
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argerlich seien (Everson et al., 1998). Diese generelle negative Einstellung konnte sich
auf die Wahrnehmung und Verarbeitung von Reizen auswirken. Beim Schreckreflex
konnte dieser Einfluss zu erhohten EMG-Amplituden in allen drei Valenzkategorien
fuhren. Weiterhin wurde von erhdhten Verleugnungstendenzen und der Unterdriickung
von negativen Impulsen in den Theorien zur Hypertonie ausgegangen und empirisch
bestatigt (Mann & James, 1997). Da bisher noch keine Studien an Hypertonikern zum
Schreckreflex durchgefuhrt wurden (Lang et al., 1999), gab es keine empirischen
Befunde, die die formulierte Annahme hatten bestatigen konnen. Da die Gruppe mit
positiver Familienanamnese fur Hypertonie in anderen Forschungskontexten untersucht
wurde, um Erkenntnisse Uber Hypertensive zu gewinnen (Lawler et al., 1998), ist sie in
diesem Projekt als Forschungsobjekt eingesetzt worden.

Fur die Nachkommen der Hypertoniker gab es auch nur die Studie von Nycklicek et al.
(2005b), die keine Angaben zu den EMG- Amplituden machte.

Nycklicek et al. (2005b) untersuchten den Effekt des Baroreflexes in Abhangigkeit vom
Schreckreflex und der Familienanamnese fur Hypertonie. Bei 78 normotensiven jungen
Erwachsenen mit und ohne familiare Disposition wurden die Barorezeptoren stimuliert,
wahrend affektive Bilder prasentiert und ein Schreckreiz appliziert wurde. Die
Stimulation der Barorezeptoren fuhrte generell bei allen Probanden zu einer Hemmung
der Schreckreaktion, aber die valenzabhangige Modulation blieb unbeeinflusst. Die
familiare Disposition fur Hypertonie und das Geschlecht hatten keinen weiteren Effekt.
Nycklicek et al. (2005b) folgerten daraus, dass der Baroreflex nicht durch hohere
zentrale affektive Regelkreise beeinflusst wird, sondern durch basale primare
akustische Schreckreize.

Im EMG reagierten die Personen mit Hypertonierisiko auf alle Reize mit einer starkeren
Amplitude. Dieser Befund kdnnte so interpretiert werden, dass die Risikoprobanden im
Vergleich zu den Kontrollprobanden physiologisch so reagierten, als ob sie durch eine
,negativ gefarbte Brille” hindurch, ihre Umwelt wahrnehmen wurden (Birbaumer &
Schmidt, 2001; Lang, 1995). Diese negative Bewertung durch das EMG, konnte als
Ausdruck einer negativen Grundeinstellung verstanden werden, die z.B. bei hoher
Feindseligkeit angenommen wird (Mittag, 1999) oder bei Hypertonikern diskutiert wird
(Everson et al., 1998).

Die fehlende EMG-Potenzierung bei negativen Bildern konnte als Hinweis fur
Verleugnungstendenzen gewertet werden. Den theoretischen Rahmen dafur bietet der
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lerntheroretische Ansatz von Linden (1983), der bei Hypertensiven eine Stimulus-
barriere durch gefilterte Wahrnehmung postulierte. Durch das Ausblenden der
negativen Reize soll in diesem Modell Stress vermieden werden.

In Analogie zur EMG-Potenzierung bei phobischen Stimuli, die bei Phobikern
beobachtet wurde (Hamm et al., 1997), konnte in einem Alternativansatz auch
hypothesiert werden, dass negative Impulse fir Probanden mit Hypertonierisiko einen
potentiellen Konflikt darstellen (Everson et al., 1998; Jorgensen et al., 1996), der sich in
einer erhohten EMG-Amplitude manifestieren kdnnte.

Eine aktuelle Literaturrecherche hat ergeben, dass es kaum Studien gibt, die die
Schreckreflexmodulation bei Hypertonikern und deren Nachkommen Uberhaupt
thematisiert haben (Lang & Davis, 2006). Der Schwerpunkt in der Forschung zum
Schreckreflex lag in den letzten Jahren bei bildgebenden Verfahren (Lang et al., 2006).
Die bisherigen Befunde zur Schreckreflexmodulation in verschiedenen klinischen
Gruppen, die ausfuhrlich im Kapitel 1.2.2 vorgestellt wurden, sollten mit fMRT-
Untersuchungen repliziert werden. Es wurden deshalb fMRT-Studien mit Essgestorten
und Angstpatienten durchgefuhrt. Patienten mit Depression (Dichter, Tomarken,
Shelton & Sutton, 2004), antisozialer Personlichkeit, Schizophrenien oder
Abhangigkeitserkrankungen (Wrase, Grusser & Heinz, 2006) wurden ebenfalls
untersucht (Lang et al., 2006). Die thematische Auseinandersetzung mit Hypertonikern
und deren Nachkommen ist fur die Schreckreflexforschung dem Anschein nach noch
wenig interessant. Das konnte damit verbunden sein, dass bei den meisten der
aufgefuhrten Storungsbilder ein Effekt beim Schreckreflex erwartet werden kann, weil
es geeignetes Stimulusmaterial gibt. Wahrend fur Essgestorte die Bilder ,Essen® und
,Korperteile“ beinhalten sollten, sind fur abhangige Raucher z.B. Abbildungen von
LZigaretten®, ,Aschenbechern und ,Rauchszenen” stérungsrelevant.

Es ware zunachst wichtig, zu untersuchen, ob die Standardreize, die auch in diesem
Projekt eingesetzt wurden, zwischen Hypertoniegruppen differenzieren konnen.

Es gibt bei Lang et al. (2006) Hinweise darauf, dass mit den Standardbildern bei
klinischen Stichproben keine gro3en Effekte in der Modulation zu beobachten waren
und deshalb nach Wrase, Grusser und Heinz (2006) die Notwendigkeit besteht,
geeignetes spezifisches Stimulusmaterial zu entwickeln. Wenn die EMG-Unterschiede
nur durch Reizmaterial ausgelost werden, das spezifisch fur eine Stérung ist (Spinne
bei Spinnenphobie), stellt sich die Frage, welches Bildmaterial fur Hypertoniker
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spezifisch sein konnte. Auch dieser Fragestellung konnte in weiteren Studien
nachgegangen werden.

Die Auswahl der Stimuli kdnnte auch ein Grund daflr sein, dass der Effekt der positiven
Familienanamnese fur Hypertonie in diesem Projekt ausblieb. Die verwendeten Stimuli
bei der Schreckreflexuntersuchung wurden dem I|APS entnommen, fur das es
amerikanische Normen gibt. Libkuman, Otani, Kern, Viger und Novak (2007) lielken 703
Bilder des IAPS von 1320 Probanden mit der SAM-Skala hinsichtlich Valenz, Erregung
und Dominanz einschatzen. In dieser Replikationsstudie konnten die Bilder in der
Valenz bestatigt werden. Im Erregungsgrad erreichten die Bilder im Durchschnitt nur die
Halfte der 9stufigen Likert-Skala. Libkuman et al. (2007) sprechen sich fur den weiteren
Einsatz des IAPS in Forschungsprojekten aus. Bei interkulturellen Vergleichen mit der
amerikanischen Eichstichprobe bewerteten Asiaten die Stimuli weniger und Brasilianer
starker anregend (Ribeiro, Pompéia & Bueno, 2005). Dieser Befund unterstutzt die
eigene Erfahrung, dass es kulturelle Unterschiede gibt, die starker berucksichtigt
werden sollten. Zukunftige Projekte sollten die Auswahl der Bilder an europaischen
Normen orientieren.

In der Gesamtstichprobe dieses Projektes Iosten nicht alle |APS-Bilder die in der
Konzeption vorgesehene Reaktion aus (Schlange; Achat; Muster). Im Besonderen
wurde keine ausreichende Differenzierung in der EMG-Amplitude zwischen neutralen
und negativen Bildern erzielt. In der subjektiven Einschatzung der Bilder mit der SAM-
Skala gab es in der Gesamtgruppe aber signifikante Unterschiede.

Diese Diskrepanz zwischen der physiologischen Reaktion und der subjektiven
Bewertung wurde bei der Analyse hinsichtlich der Familienanamnese fur Hypertonie nur
bei den Probanden mit Hypertonierisiko gefunden. Die Gruppe ohne familiare
Disposition zeigte sowohl physiologisch als auch in der verbalen Einschatzung der
Bilder eine groRRere Differenzierung und ein konsistentes Muster.

Im Rahmen der Hypothese H2 wurden zum ersten Mal Informationen und Daten zum
Effekt der Familienanamnese fur Hypertonie bei der Schreckreflexmodulation erhoben.
Die Probanden mit Hypertonierisiko zeigten erwartungsgemald in allen drei
Valenzkategorien eine hohere EMG-Amplitude. Hervorzuheben ist die fehlende
negative Potenzierung bei den Risikoprobanden, die auf Verleugnungstendenzen
hinweisen kann. Da die Unterschiede an dieser Stichprobe nicht signifikant wurden,
sollten weitere Studien mit einer verbesserten Operationalisierung des IAPS und mit
einer Hyperonikerstichprobe den Effekt erneut uberprufen.
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4.1.3 H3 - Familienanamnese fur Hypertonie und elektrodermale Aktivitat beim
Schreckreflex

Neben der EMG-Amplitude wurde auch die elektrodermale Aktivitat zum ersten Mal
wahrend des Schreckreflexes in Abhangigkeit der Familienanamnese fur Hypertonie
untersucht. Da sich in der Schreckreflexforschung gezeigt hat, dass die elektrodermale
Aktivitat mit dem Erregungsgrad des Bildmaterials steigt (Bradley et al., 1999), wurde
angenommen, dass sich die Unterschiede zwischen den Gruppen nur bei den
erregenden Bildern zeigen wurden. Diese Annahme konnte bestatigt werden.

Die Gruppe mit Hypertonierisiko reagierte bei den positiven und negativen Bildern mit
erhohter elektrodermaler Aktivitat im Vergleich zu den Kontrollprobanden, wobei die
Unterschiede keine statistische Signifikanz erreichten.

Fur die Interpretation der Ergebnisse ist die Diskussion entscheidend, die im Rahmen
der Hypertonieforschung bestimmend ist. In einem Ansatz wird von einer spezifischen
kardiovaskularen Reaktivitat bei Hypertonie und Personen mit Hypertonierisiko
ausgegangen. Danach ware bei Hypertonikern und ihren Nachkommen kein Effekt in
der elektrodermalen Aktivitat beim Schreckreflex zu finden, weil nur das
kardiovaskulare System von einer starkeren Sensitivitdt betroffen sei. In einem
kontroversen Ansatz wird von einer generellen Hyperreaktivitat des sympathischen
Nervensystems bei Hypertensiven und deren Nachkommen ausgegangen. Bei Collins,
Baer und Bourianoff (1981) hatten Probanden mit positiver Familienanamnese flur
essentielle Hypertonie erhohte Reaktionen und eine langsamere Habituation der
elektrodermalen Aktivitat. In einer aktuellen Studie von Deter et al. (2007) hatten
essentielle Hypertoniker im Vergleich zu renalen Hypertonikern eine hohere Anzahl an
spontanen elektrodermalen Fluktuationen in der Erholungsphase nach einer mentalen
Belastung. Im Rahmen dieses Ansatzes ware bei Hypertonikern und Personen mit
Hypertonierisiko auch beim Schreckreflex eine erhohte elektrodermale Aktivitat zu
erwarten. Die Hypothese der generellen Hyperreaktivitat wurde in diesem Projekt
angenommen. Es gibt fUr beide Ansatze empirische Belege im Rahmen von
Stressuntersuchungen an Hypertonikern und deren Nachkommen, so dass zu den
konkurrierenden theoretischen Ansatzen auch noch eine inkonsistente Befundlage
hinzukommt (Fredrikson et al., 1990). Die in diesem Projekt gefundenen Ergebnisse
konnen ebenso alternativ bewertet werden. Die Gruppe mit Hypertonierisiko zeigte bei
den positiven und negativen Bildern erhohte elektrodermale Aktivitdt in Form von
groReren SCR-Amplituden. Dieser Befund unterstitzt die Annahme einer generellen
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Hyperreaktivitdt des sympathischen Nervensystems bei Hypertensiven und deren
Nachkommen. Die beobachteten Gruppenunterschiede erreichten in der Testung keine
statistische Signifikanz und unterstutzen den konkurrieren Ansatz der kardiovaskularen
Hyperreaktivitat bei Hypertonikern oder Personen mit Hypertonierisiko. Da bei der
EMG-Reaktion beim Schreckreflex im Rahmen der Hypothese H2 gezeigt wurde, dass
die Gruppe mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie auch hoéhere EMG-
Amplituden hatte, wird die erhdhte elektrodermale Aktivitat beim Schreckreflex als
Hinweis fur eine erhohte generelle Hyperreaktivitat gewertet.

Aus messmethodischer Sicht waren die Bedingungen erfullt, um einen signifikanten
Effekt erzielen zu kdnnen, da an der Gesamtstichprobe die Validierung des Schreck-
reflexparadigmas Uberpruft wurde. Danach zeigten die Probanden bei den positiven
und negativen Bildern signifikant gesteigerte SCR-Amplituden im Vergleich zu den
neutralen Bildern.

Im Folgenden werden mogliche Grinde diskutiert, die einen signifikanten Effekt der
familiaren Disposition fur Hypertonie verhindert haben konnten. Das Ausbleiben des
signifikanten Effektes konnte darauf zurickgefuhrt werden, dass in der vorliegenden
Studie die Reaktionen der elektrodermalen Aktivitat insgesamt geringflgig ausgepragt
waren. Auch andere Autoren berichteten bei der elektrodermalen Aktivitat im
Schreckreflexparadigma (Bradley et al., 1999) von geringen Reaktionen und von
Probanden, die gar keine Reaktion hatten (nonresponder). Das Phanomen der
nonresponder ist in der psychophysiologischen Forschung als Problem bei der
elektrodermalen Aktivitat bekannt (Schandry, 1988; Walschburger, 1975). In diesem
Fall muss eher davon ausgegangen werden, dass grundsatzlich keine Reaktionen
ausgelost werden. Ausgehend von dieser habituellen Nullreaktion, hat das Auftreten
einer Reaktion diagnostischen Wert. Ein veranderter Umgang mit den Nullreaktionen
und ein alternativer Auswertungsmechanismus hatten moglicherweise einen besseren
Effekt bei der elektrodermalen Aktivitat hervorgerufen.

Ein weiterer Grund konnte in der normotonen Stichprobe junger Probanden liegen.
Nach Julius (1990) ist mit der fruhen Phase in der Hypertonieentwicklung, der
Grenzwerthypertonie, eine generell erhdhte sympathische Aktivitat verbunden, die im
weiteren Verlauf der Hypetonieentwicklung wieder abnimmt. Die in diesem Projekt
untersuchten Probanden haben zwar ein Hypertonierisiko, aber nachgewiesen normo-

tone Blutdruckwerte. Nach Julius (1990) sind geringe Effekte zu erwarten. Diese
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Argumentation trifft auch auf die fehlende kardiovaskulare Stressreagibilitat, die in
Hypothese H1 thematisiert wurde, zu.

Die Ergebnisse zur Hypothese H3 unterstiutzen einerseits die Annahme einer
generellen Hyperreaktivitat bei Probanden mit positiver Familienanamnese fur
Hypertonie, die sich in H3 in Form erhohter elektrodermaler Aktivitat zeigte.
Andererseits spricht der fehlende signifikante Gruppeneffekt fur die Annahme der
kardiovaskularen Hyperreagibilitat.

4.2. Deskriptive und explorative Analysen

4.2.1 Familienanamnese fur Hypertonie und psychologische Parameter der
Emotionsverarbeitung

Es wurde untersucht, ob Probanden mit familiarer Disposition fur Hypertonie hohere
Werte in den psychometrischen Skalen Angstlichkeit, Depression, Arger, Arger-
unterdriickung, Feindseligkeit und Verleugnung haben im Vergleich zu Kontroll-
probanden.

Insgesamt zeigten sich bei den psychischen Merkmalen, die mit der Fragebogentechnik
erfasst wurden, zwischen den beiden Gruppen nur geringe Unterschiede. Entgegen der
Erwartung hatte die Gruppe mit Hypertonierisiko in den Fragebogen keine erhdhten
Werte in der Skala Verleugnung, sondern gab signifikant niedrigere Werte an.

Das erwartete Personlichkeitsprofil wurde theoretisch und empirisch abgeleitet (Lawler
et al., 1998). Bei einem genetischen Ansatz wird angenommen, dass die Nachkommen
hypertensiver Personen genetisch vererbte Merkmale haben wie ihre Eltern. Das heift
es werden erhohte Verleugnung und Argerunterdriickung angenommen. Auch eine
hohere Depression und im Besonderen Feindseligkeit (siehe 1.3).

Im Rahmen der psychischen Vererbung kann ein negativer Kommunikationsstil in der
Hypertonikerfamilie weitergegeben werden. Larkin und Zayfert (2004) untersuchten das
Verhalten von hypertensiven Patienten und normotensiven Kontrollprobanden in
Rollenspiel- Interaktionen mit neutralem Inhalt und argerprovozierendem Inhalt. Die
hypertensiven Patienten zeigten Defizite der sozialen Fahigkeiten wahrend des
Argerausdrucks. Sie hatten weniger Augenkontakt und &uRerten weniger positive
Selbstverstarkung in der Konfliktsituation.
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Durch die psychische Vererbung konnte ein konflikthafter Umgang mit aggressiven
Impulsen fruh gelernt worden sein und in einer Stichprobe wie der vorliegenden auch
ausgepragt sein (Bahr et al., 1980).

Die Ergebnisse kdnnen andeuten, dass es diese Unterschiede tatsachlich nicht gibt. In
der Studie von Frazer, Larkin und Goodie (2002) zeigten aber Personen mit positiver
Familienanamnese fur Hypertonie mehr negatives verbales und nonverbales Verhalten
wahrend der Aufgaben als die Kontrollgruppe.

Die Befunde dieses Projektes sprechen dafur, dass sich die emotionale Regulation
nicht automatisch bei allen Nachkommen von Hypertonikern zeigt.

Ein Grund dafur konnte darin liegen, dass auch die Gruppe der Hypertoniker, wie
eingangs beschrieben, keine einheitliche Gruppe darstellt (Uexkull, 1986). Der
konflikthafte Umgang mit Arger wurde nur bei denjenigen beobachtet, deren Plasma-
reninspiegel erhoht war (Perini et al., 1982). Die Form der Hypertonie der Eltern wurde
nicht weiter differenziert. Es konnen sowohl Grenzwerthypertoniker als auch
Hypertoniker mit unterschiedlichen Schweregraden eingegangen sein. Auch Uber die
Auspragungen in den Personlichkeitsmerkmalen der Eltern gab es keine Angaben, weil
sie nicht erfasst wurden.

Es wurde schon von Vogele et al. (1993) bemerkt, dass die Fragebogendaten bei
Hypertonikern oft nicht den tatsachlichen Zustand wiedergeben. Die Hypertoniker
neigen dazu, negative Affekte zu verleugnen und eher niedrige Werte anzugeben
(Mann & James, 1998). Vorausgesetzt dieser Mechanismus trifft auch bei normo-
tensiven Nachkommen von Hypertonikern zu, dann ware mit geringen Werten bei den
Fragebogendaten zu rechnen. In diesem Fall ware nicht gut festzustellen, ob die
emotionale Verarbeitung schon verandert ist.

Die hier untersuchte Stichprobe war auch noch sehr jung und hatte in allen erfassten
psychometrischen Skalen gering ausgepragte Werte, die ein Grund dafur sein konnen,
dass keine Gruppenunterschiede beobachtet wurden.

Sehr auffallig erscheinen die niedrigen Werte in den beiden Verleugnungsskalen, die
den theoretischen Annahmen widersprechen. Die besondere Betonung ,nicht zu
verleugnen®, wirkt hier etwas auffallig. Parallel zu den verleugneten negativen Aspekten
konnte hier in einer konsequenten Vorgehensweise auch vom Gegenteil ausgegangen
werden. Die Gruppe mit positiver Familienanamnese fur Hypertonie verleugnet ver-
mutlich mehr, als sie bereit ist, bei der Beantwortung der Verleugnungsskalen
zuzugeben. Die abgefragten psychometrischen Skalen waren aus der Sicht eines
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Hypertonikers alle negativ und damit konflikthaft (Schwenkmezger & Hodapp, 1993).
Die Beantwortung der Verleugnungsskala wirkte fur sie moglicherweise ebenso
bedrohlich. Die Skala enthalt auch Verhaltensweisen, die eine soziale Relevanz fur die
Stichprobe gehabt haben konnte. Ihrer Tendenz zur Anpassung folgend, mussten sie
auch in dieser Skala ein Bild von sich selbst vermitteln, das fur sie selbstwerterhaltend
ist (Mann & James, 1998). Dieses Bild umfasst, dass sie nicht negativ aggressiv sind
und nicht lugen (Lawler et al., 1998).

Bongard und al'Absi (2005) konnten zeigen, dass der Argerausdruck in Abhangigkeit
von der Bezugssituation varriiert. Zu Hause ausgelebter Argerausdruck wird als offener
und weniger kontrolliert charakterisiert, wahrend der Argerausdruck bei der Arbeit
weniger offen beschrieben wurde (Bongard und al Absi, 2005). Die Personen, die ihren
Arger bei der Arbeit offen zeigten, hatten auch héhere Blutdruckwerte.

Miller et al. (1998) kombinierten in ihrer Studie Feindseligkeit mit der positiven
Familienanamnese fur Hypertonie. Mit diesem Vorgehen ist indirekt die Annahme
verbunden, dass es keinen generellen positiven Zusammenhang zwischen den beiden
Merkmalen Feindseligkeit und positive Familienanamnese fur Hypertonie gibt. Damit
gibt es Personen mit Hypertonierisiko, die wenig feindselig sind, wie in diesem Projekt.
Andererseits gibt es einen Teil innerhalb der Hypertonierisikogruppe, der feindselig ist.
Dieser Befund konnte erklaren, warum es in diesem Projekt keinen Effekt gab.

Bei Nelson et al. (2005) wurden eine kontrollierte und eine unkontrollierte
Stressbedingung, eine Argerinduktion und eine Entspannungsbedingung realisiert. Bei
Mannern und Frauen war die parasympathische Regulation wahrend der Arger-
exposition bei denjenigen reduziert, die feindselig waren und eine positive Familien-
anamnese fur essentielle Hypertonie hatten. Auch bei der unkontrollierten
Stressaufgabe fand sich dieser Befund bei Frauen. Die Manner unterschieden sich in
der Entspannungsbedingung.

Aus beiden Studien lasst sich ableiten, dass eine Familienanamnese fur essentielle
Hypertonie nicht generell mit erhohter Feindseligkeit assoziiert ist. Die Kombination
beider Merkmale scheint das Hypertonierisiko zu erhdhen. Moglicherweise verhalt es
sich mit den anderen psychischen Parametern ahnlich.

Eine andere mogliche Quelle fur die fehlenden Befunde konnte in der
Operationalisierung der psychometrischen Skalen liegen.

In der Literatur wird vorgeschlagen, Argerausdrucksdimensionen als Konstrukte

.mittlerer zeitlicher Stabilitat® zu interpretieren, weil es eine zu niedrige Re-Test-
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Reliabilitat der Befunde gab. Sie stellen dann keine Uberdauernden Personlichkeitstraits
mehr dar. Das ware eine Erklarung dafur, warum die Befunde in Studien mit ver-
schiedenen Argerausdrucksformen so inkonsistent sind (Schwenkmezger & Hodapp).
Mit Argerunterdriickung kann konzeptionell sowohl ein Wahrnehmungs- als auch ein
Bewertungsbias verbunden sein. Zukunftige Studien sollten sich mit der geeigneten
Operationalisierung der Argerunterdriickung auseinandersetzen und Unterschiede zu
anderen Argerausdrucksskalen besser differenzieren. Denn die Argerunterdriickung,
wie sie im Rahmen der Theorien zur Hypertonieentwicklung verstanden wird, kann
moglicherweise nicht adaquat mit dem STAXI operationalisiert werden. al’Absi und
Bongard (2006) kritisieren die Konstruktion des STAXI, empfehlen die Verwendung von
Verhaltensdaten und sehen die STAXI-Skala anger-in kritisch. Bei der Beschreibung
der Skala anger-in des STAXI wird als Ausgangssituation, Arger erlebt. Die Art und
Weise, wie dieser erlebte Arger ausgedriickt wird, wird mit den beiden Ausdrucksskalen
verbunden.

Um die bekannten Schwierigkeiten bei der Konzeption, Erfassung und
Operationalisierung von Arger und Verleugnung zu reduzieren, schlagen Jorgensen et
al. (2007) ein dreifach- Modell vor. Bei Personen mit dreifacher Argerunterdriickung und
erhohter kardiovaskularer Stressreaktivitat ist langerfristig das Risiko erhoht, an
essentieller Hypertonie zu erkranken. Dreifache Argerunterdriickung bedeutet hier: ein
geringer offener Ausdruck, gleichzeitiges hohes feindseliges Schuldempfinden und
hohe soziale Verleugnung. Neben einer Ruhephase wurden in zwei Situationen mit
dem TAT die Herzfrequenz und der Blutdruck gemessen. Wie vorhergesagt hatten
Manner mit unterdriicktem Arger in der bedrohenden Situation die héchsten Werte des
diastolischen Blutdrucks und in der Herzfrequenz. Beim systolischen Blutdruck waren
die riskierten Personen in beiden TAT-Situationen in ihrer Reaktion erhoht. Die
Bedrohung hatte keinen zusatzlichen Effekt. Obwohl die Gruppe mit unterdricktem
Arger die groRte kardiovaskuldre Stressreaktivitat zeigte, waren die Gruppen
hinsichtlich der berichteten negativen Affektivitat gleich. Solch eine Diskrepanz
zwischen physiologischen und verbalen Stressmarkern ist ein Zeichen fur Verleugnung
oder abwehrende Bewaltigung. Sie unterschieden sich nicht in der trait - Angst. Der
angegebene Argerausdruck war geringer bei der Gruppe mit unterdriicktem Arger. Sie
hatten auch hohere Werte im Bedurfnis nach Anerkennung, was ebenfalls als Zeichen
fur Abwehrverhalten verstanden wird. Das Besondere an diesem Ansatz ist die
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gleichzeitige Betrachtung von Argerausdruck, Feindseligkeit und Verleugnung in sozial
relevanten Situationen.

Die Ergebnisse dieses Projektes unterstitzen nicht weiter die Annahme, dass ein
spezifisches  Personlichkeitsprofil  fur  Personen  mit  Hypertonierisiko  mit
psychometrischen Fragebogenskalen abgebildet werden kann. Die Gruppe mit positiver
Familienanamnese fiir Hypertonie hatte keine ernéhten Werte in den Argerskalen, der
Depression, der trait-angst. Nur in der Verleugnungsskala ergaben sich signifikante
Gruppenunterschiede.

4.2.2 affektive Schreckreflexmodulation und Personlichkeitstraits

Neben den Analysen zur familiaren Disposition wurde als zweiter Schwerpunkt der
Effekt von Personlichkeitsmerkmalen auf die affektive Schreckreflexmodulation
untersucht. Im Mittelpunkt standen die Feindseligkeit und Verleugnungstendenzen und
mogliche interaktive Effekte von verleugneter Feindseligkeit. Wie eingangs ausfuhrlich
beschrieben wurde, gab es im Vorfeld des Projektes nur wenige Untersuchungen zum
Schreckreflex in  Abhangigkeit von Personlichkeitsmerkmalen der Emotionsver-
arbeitung.

Springer et al. (2007) untersuchten die EMG-Reaktion auf Bilder mit unterschiedlichem
Gesichtsausdruck. Probanden sahen in drei Studien Bilder mit einem argerlichen,
einem angstlichen, einem neutralen und freudigen Gesichtsausdruck. Dabei wurden
Schreckreize appliziert und das EMG und die SCR erfasst. In den drei Studien
reagierten die Probanden konsistent auf das argerliche Gesicht mit der groRten EMG-
Amplitude. Das angstliche Gesicht I16ste diese Reaktion nicht aus. Dieser Befund zeigte,
dass das Anschauen eines angstlichen Gesichtes nicht automatisch fur die Betrachter
eine Bedrohung darstellt wie beim argerlichen Gesicht.

Britton, Ho und Taylor (2007) untersuchten in einer fMRT-Studie den Einfluss von
Neurotizismus auf die Verarbeitung von IAPS-Bildern. Da kein Schreckreiz verabreicht
wurde, lieferte diese Studie keine Informationen zur EMG-Reaktion beim Schreckreflex
in Abhangigkeit eines psychischen Merkmals. Da Neurotizismus hoch mit Angstlichkeit
korreliert, wurde angenommen, dass Personen mit hohen Neurotizismuswerten eine
gesteigerte Aktivitat des Amygdalasystems haben wurden. Das konnte nicht bestatigt

werden. Die Personen mit hohem Neurotizismus reagierten auf positive Stimuli mit
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einer gesteigerten Aktivitdt des dorsomedialen prafrontalen Kortex. Bei negativen
Reizen gab es keine Gruppenunterschiede. Die Autoren interpretieren den Effekt bei
positiven Reizen als Ausdruck eines generellen positiven Wahrnehmungsbias
hinsichtlich selbstbezogener Informationen. Bisher wurde Extraversion mit erhohter
Amygdalaaktivitat in Verbindung gebracht (Canli, Sivers, Whitfield, Gotlib & Gabrieli,
2002), zu Neurotizismus gab es keine Befunde.

Feindseligkeit und affektive Schreckreflexmodulation

Fur die Feindseligkeit wurde angenommen, dass bei erhohter Feindseligkeit aufgrund
einer Sensibilitat fur negative Reize eine Potenzierung der EMG-Amplitude in allen
Valenzkategorien gegenuber wenig feindseligen Personen zu beobachten sein wirde.
Die generelle negative Einstellung gegenuber Reizen sollte bei den negativen Stimuli
am grofdten sein und zusammen mit einer fehlenden Dampfung der EMG—Amplitude bei
positiven Stimuli auftreten.

Entgegen der Erwartung war erhohte Feindseligkeit mit geringerer EMG-Amplitude in
allen drei Valenzkategorien assoziiert. Die Gruppenunterschiede variierten in Ab-
hangigkeit der Valenz, so dass ein statistischer Trend fur die Interaktion mit der Valenz
resultierte. Auch wenn die AmplitudengoRe bei den feindseligen Probanden nicht
generell erhdht war, erflllte sich mit der fehlenden Dampfung der EMG-Amplitude bei
positiven Bildern ein Teil des vorhergesagten Musters.

Zur Feindseligkeit und Schreckreflexmodulation gibt es aktuell nur eine Studie von
Heponiemi, Ravaja, Elovainio und Keltikangas-Jarvinen (2007). Es wurde kein EMG
gemessen, sondern nur die Einschatzung der Bilder erfasst, so dass keine Angaben zur
EMG-Reaktion existieren. Bei 95 gesunden Mannern und Frauen wurden IAPS-Bilder
prasentiert und ein Rechentest durchgefuhrt. Die Feindseligkeit war mit hohen
Erregungswerten und unangenehmer Bewertung der Bilder verbunden. Feindselige
Probanden berichteten auch insgesamt von einer unangenehmen Befindlichkeit
wahrend des Experiments. Feindselige waren ebenso anfallig fur negative emotionale
Reaktionen.

Ein Grund fur das Ausbleiben des Effektes der Feindseligkeit auf die affektive
Schreckreflexmodulation konnte darin begrindet sein, dass die Auspragungen in der
Feindseligkeit bei dieser jungen, mannlichen und nicht-klinischen Stichprobe sehr
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gering waren. Dieses Problem zeigte sich schon fur das Personlichkeitsprofil bei der

Fragestellung zur Familienanamnese fur Hypertonie.

Springer et al. (2007) gaben in ihrer Studie zu Bedenken, dass die gefundenen
emotionalen Unterschiede im Vergleich zu einer neutralen Stimulussituation
operationalisiert wurden. Auch in diesem Projekt zeigten sich Schwierigkeiten bei der
Operationalisierung einer neutralen Situation, die sich gleichzeitig ausreichend von
negativen Bildern unterscheidet. Die Schwierigkeiten mogen darauf zurtckgefuhrt
werden konnen, dass es eine ,neutrale” Bedingung, die fur alle gilt, gar nicht gibt, weil
auch sie durch einen Wahrnehmungsbias und Personlichkeitsmerkmale beeinflusst
werden kann.

Die beiden Feindseligkeitsgruppen unterschieden sich in ihrer EMG-Amplitude bei der
neutralen Bedingung am starksten. Das konnte ein Hinweis darauf sein, dass neben
den positiven und negativen Reizen auch der Umgang mit neutralen Reizen
diagnostisch genutzt werden konnte. In diesem Projekt zeigten interessanterweise die
Probanden mit hoher Feindseligkeit einen Umgang mit neutralen Reizen, der in einem
klinischen Kontext als gesund und adaquat eingeschatzt werden konnte.

Die angenommene erhOhte Sensibilitat bei negativen Reizen, zeigte sich bei der
Gruppe mit hoher Feindseligkeit in einer etwas hoheren Potenzierung der EMG-
Amplitude im Vergleich zu den wenig feindseligen Personen.

Insgesamt zeigte die Gruppe mit hoher Feindseligkeit das typische EMG-Muster auf
einem insgesamt niedrigen Niveau. Bei der Gruppe, die eine geringe feindselige
Einstellung hatte, war das Niveau der EMG-Reaktionen insgesamt erhoht. Aul3erdem
fehlte ihnen die negative Potenzierung bei negativen Reizen. Die fehlende negative
Potenzierung bei der Gruppe mit wenig Feindseligkeit konnte auch als Verleugnung
gedeutet werden, auf deren Bedeutung im Zusammenhang mit Feindseligkeit spater
eingegangen wird.

Zusammengefasst entsprach das beobachtete Muster in Abhangigkeit der
Feindseligkeit mit einer negativen Potenzierung der Erwartung, wahrend die EMG-
Reaktion bei den anderen Valenzkategoerien und das EMG-Niveau darauf hinweisen
konnten, dass mit einer feindseligen Grundeinstellung eine gut differenzierte
Schreckreflexmodulation assoziiert ist. AuRerdem lasst die beobachtete EMG-Reaktion
eher eine generell positive Bewertung vermuten, die zu geringeren Reaktionen fuhrt als

eine wenig feindselige Einstellung.
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Verleugnung und affektive Schreckreflexmodulation

Weiterhin wurde der Effekt von Verleugnung auf die Verarbeitung affektiver Reize
Uberpruft. Es wurde angenommen, dass Personen mit hoher Verleugnung schon in der
vorbewussten Reizverarbeitungsphase Reize ausblenden und verzerrt wahrnehmen.
Bezogen auf die EMG-Reaktion beim Schreckreflex wurde erwartet, dass sich eine
stabile emotional-kognitive Verleugnungstendenz in einer geringeren affektiven
Schreckreflexmodulation abbilden wurde.

Die Personen mit erhohter Verleugnung hatten entgegen der Erwartung in allen drei
Valenzbedingungen eine grolere EMG-Amplitude als die Gruppe mit geringen
Verleugnungstendenzen. Der Gruppenunterschied war bei den negativen Bildern am
geringsten und bei den neutralen Bildern am grof3ten. Bei den Probanden mit hoher
Verleugnung fehlte die negative Potenzierung. Die Probanden ohne T&uschungs-
tendenz zeigten das bekannte EMG-Treppenmuster und erfullten damit die erwartete
Reaktion.

Wie eingangs ausfuhrlich beschrieben wurde, gab es im Vorfeld des Projektes keine
Untersuchungen zum Schreckreflex in Abhangigkeit von Verleugnung. Deshalb wurden
Studien mit verwandten Konzepten zur Verleugnung berucksichtigt. Das Konzept
,augmenting und reducing® hat Ahnlichkeiten zur Verleugnung. Zur affektiven
Schreckreflexmodulation des EMG gab es dabei keine Hinweise, aber zur
elektrodermalen Aktivitat und Herzfrequenz bei den [|APS-Bildern. Mit der
Personlichkeitsdimension ,augmenting-reducing” werden inter-individuelle Unter-
schiede in der Reizverarbeitung bezeichnet. ,Augmenter” sind danach Personen, die
ankommende Reize verstarken, wahrend ,reducer” eintreffende Reize abschwachen.
Aus diesen Wahrnehmungsunterschieden resultiert bestimmtes Verhalten. ,Reducer”
sind sensibler und bevorzugen reizarme Situationen. ,Augmenter” verkraften
reizintensive Situationen besser. Um sich zu schutzen, neigen ,reducer” bei drohender
ReizUberflutung zu einer zentralnervosen Schutzhemmung (Schwertfeger, 2003). Bei
psychophysiologischen Untersuchungen dieser beiden unterschiedlichen Gruppen
hatten ,reducer®, entsprechend der Konzeption, starkere Reaktionen auf der
zentralnervosen, peripher-physiologischen Ebene und der subjektiven Ebene. Bei einer
Studie mit affektiven Bildern des IAPS hatten mannliche ,reducer” erhdhte elektro-
dermale Aktivitat, ,augmenter” erniedrigte Herzfrequenzreaktion beim Betrachten der
Bilder. Da in dieser Studie kein Schreckreiz appliziert wurde, resultierten keine
Hinweise fur die Schreckreflexmodulation.
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Die Befunde dieses Projektes sprechen daflr, dass bei Verleugnung anstelle einer
reduzierten eher von einer erhohten Schreckreflexmodulation auszugehen ist.

Maoglicherweise haben die Probanden mit hoher Verleugnung dieses Projektes
Ahnlichkeit mit den ,reducern“ aus der Studie von Schwertfeger (2003), die neben der
erhohten Stressreagibilitdt auch eine erhohte sympathische Reaktion wahrend der
Prasentation affektiver Bilder zeigten. Wie eingangs ausfuhrlich dargestellt wurde, ist
bei hoher Verleugnung empirisch in vielen Studien eine kardiovaskulare Stress-
reagibilitat beobachtet worden (Jorgensen et al., 1996; Mann & James, 1997).

Das erhohte EMG-Niveau bei hoher Verleugnung passt zu den psychophysiologischen
Stressbefunden. Insgesamt wird die Annahme einer generell erh6hten sympathischen
Aktivierung bei hoher Verleugnung durch die Ergebnisse dieses Projektes gestitzt,
wobei gleichzeitig eine fehlende negative Potenzierung auf die Ausblendung negativer

Reize hinweist.

Verleugnete Feindseligkeit und affektive Schreckreflexmodulation

AuRerdem wurde der synergistische Effekt von Verleugnung und Feindseligkeit
untersucht. Die Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit ist als Risikogruppe im Rahmen
der psychophysiologischen Stressreagibilitdt und in epidemiologischen Studien
untersucht worden (Shapiro et al., 1993). Zur affektiven Schreckreflexmodulation gibt es
in der Literatur keine Hinweise. Aufgrund der Befundlage zur Stressreagibilitat konnte
ein interpersonaler Annaherungs-Meidungskonflikt als theoretischer Rahmen fur die
Situation, die bei verleugneter Feindseligkeit vorliegt, angenommen werden. Einerseits
wunscht sich der Feindselige mit Verleugnungstendenzen soziale Unterstutzung im
Umgang mit persénlichen Unsicherheiten und Angsten und auf der anderen Seite flhrt
ein grundlegendes Misstrauen zu kognitiven, emotionalen (Arger) und physiologischen
Reaktionen, die Ausdruck der unterdrickten Emotionen sind. Dieser Konflikt konnte
sich beim Schreckreflex in der erhohten EMG-Amplitude in allen Valenzkategorien
Ausdruck verleihen. Ebenso wurde von einem konflikthaften Umgang mit negativen
Reizen ausgegangen, der sich in einer weniger ausgepragten Potenzierung bei
negativen Reizen zeigen sollte.

Die niedrigste Reaktion zeigte tatsachlich die Gruppe ohne besondere Auspragung in
beiden Merkmalen (wenig Verleugnung und wenig Feindseligkeit). Davon unterschied
sich signifikant die Gruppe mit wenig Feindseligkeit und starker Verleugnung, die in
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allen drei Valenzkategorien hohe Amplituden hatte. Die Gruppe mit verleugneter
Feindseligkeit, fur die die starksten Amplituden erwartet wurden, zeigte geringere
Amplituden als erwartet. Sie erflullten die Erwartung der fehlenden Potenzierung bei
negativen Reizen. Dagegen zeigte in diesem Projekt die Gruppe mit hoher
Feindseligkeit das differenzierteste EMG-Muster. Beide Gruppen mit hoher
Feindseligkeit reagierten auf die positiven und neutralen Reize annahernd gleich. Bei
den negativen Reizen fuhrte eine Kombination mit geringer Verleugnung zu einer
realistischen Reizverarbeitung und in Kombination mit hoher Verleugnung zu einer
Ausblendung negativer Aspekte, was sich im physiologischen Parameter wiederfindet.
Ein moglicher Grund liegt darin, dass die Auspragungen der jungen mannlichen
Stichprobe in den beiden psychometrischen Skalen sehr gering waren. Die Grunde fur
dieses Anwortverhalten wurden ausfuhrlich im vorherigen Abschnitt diskutiert.
Untersuchungen mit klinischen Stichproben, die generell hohere Verleugnungswerte
haben, durften zu signifikanten Unterschieden fuhren.

Die Wahl des Verleugnungsinstrumentes mag ein weiterer Grund gewesen sein, dass
der Effekt nicht signifikant wurde. In die Analyse ging die Skala impression
management ein, die bewusste Aspekte erfasst. Mit der alternativen Skala self
deceptive enhancement konnen auch unbewusste Askte der Verleugnung erfasst
werden. Moglicherweise hatte die Kombination der Feindseligkeit mit der unbewussten
Verleugnungsskala den Effekt gefordert.

Auch wenn die gefundenen Ergebnisse fur die Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit
nicht nur in die vorhergesagte Richtung gingen, deutet die statistische Tendenz fur die
wichtige Interaktion an, dass die gleichzeitige Berucksichtigung von Verleugnung und
Feindseligkeit auch fur die Schreckreflexmodulation von Bedeutung ist. Hervorzuheben
ist an dieser Stelle, dass die vorhergesagte Ausblendung bei negativen Stimuli
tatsachlich an dieser nicht-klinischen Stichprobe gefunden wurde. Hier durften weitere
Studien mit klinischer Klientel aus der Psychosomatik, bei denen die
Verleugnungstendenzen bekannt sind, ein lohnendes Studienvorhaben darstellen.
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Regressionsmodell fiir die affektive Schreckreflexmodulation

Es wurde ein Regressionsmodell fur die affektive Schreckreflexmodulation exploriert,
das auf der Grundlage der in diesem Projekt eingesetzten psychischen
Personlichkeitsmerkmale und Parameter der Stressreagibilitat gebildet wurde.

Im Rahmen dieser Analysen kristallisierten sich letztendlich die Dbeiden
Verleugnungsskalen als wichtige Pradiktoren der affektiven Schreckreflexmodulation
heraus. Alle anderen psychometrischen Skalen hatten keinen Effekt auf die
Schreckreflexmodulation. Wahrend in den bisher vorgestellten Analysen zur EMG-
Amplitude die drei Valenzkategorien mit eingingen, wurde hier mit einem Differenzwert
gearbeitet. Eine geringe Modulation bedeutet, dass zwischen negativen und positiven
Bildern wenig differenziert wird, wahrend eine groRe Modulation mit einer besseren
Differenzierung zwischen positiven und negativen Bildern verbunden ist.
Interessanterweise war eine erhohte affektive Schreckreflexmodulation mit geringerem
impression management, der bewussten Verleugnungstendenz, assoziiert. Bei der
unbewusst verstandenen Verleugnungsskala self deceptive enhancement waren
hohere Verleugnungswerte mit einer erhohten affektiven Schreckreflexmodulation
verbunden. Somit konnte aufgrund der Schreckreflexmodulation als MalR® fur die
emotionale Reizverarbeitung zwischen beiden Verleugnungstendenzen differenziert

werden. Dieser Befund sollte in weiteren Studien vertieft werden.
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4.4 Ausblick

In ihrem Lancet-Artikel untermauern Messerli und Williams (2007) die aktuelle
Bedeutung der essentiellen Hypertonie in Industrielandern, bei denen die
Lebenszeitwahrscheinlichkeit fur essentielle Hypertonie 90% betragt. Sie heben hervor,
dass die meisten Hypertoniker auch im Jahr 2007 unbehandelt bleiben, obwohl es die
Moglichkeit gibt, alle Medikamente zu bekommen. Das verdeutlicht nochmals sehr klar,
die Notwendigkeit der ,compliance” bei Hypertonikern. Zum besseren Verstandnis der
Hypertoniker und den Mechanismen, die zur Entwicklung einer Hypertonie fuhren, sind
deshalb Untersuchungen an normotonen Nachkommen von Bedeutung. Die
entscheidenden Prozesse betreffen die Wahrnehmung und die Verarbeitung von Stress
und damit verknupft die Emotionsregulation. In diesem Projekt wurden die
Stressreagibilitat und Aspekte der Emotionsverarbeitung in Abhangigkeit der
Familienanamnese fur essentielle Hypertonie untersucht.

Die Stichprobe war gesund, normoton und in ihren psychologischen Mittelwerten im
Normalbereich und nicht pathologisch. Es war damit zu rechnen, dass die Effekte eher
gering ausfallen wirden. Um das zu Uberprufen, sollte eine zukunftige Studie sowohl
gesunde Kontrollprobanden als auch eine klinische Stichprobe umfassen. Bei klinischen
Probanden sind hohere Werte in den psychologischen Parametern und starkere
physiologische Reagibilitat zu erwarten.

Da zwischen den Gruppen mit Hypertonierisiko in dieser Studie zu diesem Zeitpunkt
wenig Unterschiede zu finden waren, konnte eine Katamnese- Untersuchung nach 10
Jahren vielversprechend sein.

Wichtig ware eine Querschnittsuntersuchung bei essentiellen Hypertonikern in ihrer
Schreckreflexmodulation im Vergleich zu Normotonikern, weil es dartber keine Befunde
gibt. Fur diesen Zweck sollte an geeigneten Stimuli gearbeitet werden, die zwischen
Hypertonikern und den Kontrollprobanden differenzieren konnen. Maoglicherweise
zeigen sich nur bei spezifischen Stimuli Unterschiede in der Reaktion des EMG. Es
stellt sich die Frage, ob mit ,Stand“-Bildern tatsachlich argerbezogene Konflikte
dargestellt werden koénnen, die fur den Hypertoniker Stress bedeuten oder eher
Filmszenen mit dargestellten Konflikten.

Da die Probanden mit familiarer Disposition fur Hypertonie in dieser Studie keine
erhohten Werte in der Verleugnungsskala hatten, sollte eine Kombination aus dem

Risikofaktor ,positive Familienanamnese® und der Verleugnung untersucht werden.
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Gerade die seltene Gruppe mit familidarer Disposition und  hohen
Verleugnungstendenzen sollte im Mittelpunkt stehen. Bei dieser Gruppe treffen zwei
Risikofaktoren aufeinander, die einen synergetischen Effekt haben kdnnten, der sich in
einer erhohten Reagibilitat im Vergleich zu den anderen drei Gruppen zeigen sollte.

Es wurde sich in diesem Zusammenhang lohnen, die vielfaltigen Aspekte der
Verleugnung und defensiven Verarbeitung konzeptionell besser zu verankern und neue
Fragebogeninstrumente zu entwickeln.

Die Berucksichtigung der Verleugnung in Kombination mit anderen Merkmalen wie
Arger und Feindseligkeit ist nicht nur eine mathematische Prozedur, sondern hat
inhaltlich zu dem neuen Konzept der verleugneten Feindseligkeit gefuhrt.

Neben den verleugneten aggressiven Impulsen sind fur die psychosomatische Theorie
und Forschung verleugnete Angste ebenso bedeutsam. Das Konzept ,repression—
sensitization® kombiniert Angst und Verleugnung. Dem Konzept entsprechend waren
Personen mit verleugneter Angst innerlich angstlich, obwohl sie in Selbstauskunften
geringe Angst angaben. Die Diskrepanz zwischen der angstlichen inneren Bewaltigung
und den nach aulden gemachten Angaben, konnte in zukunftigen Forschungsvorhaben
mit dem Schreckreflex abgebildet werden.

Da in diesem Projekt sowohl trait-Angst, als auch trait-Arger und Feindseligkeit erhoben
wurden, hatten rein mathematisch alle Kombinationen mit Verleugnung gebildet werden
kénnen. Aus forschungsstrategischen Grinden wurde der verleugnete Arger
ausgewahlt, weil dieser aufgrund der Befundlage eher bei der Entstehung einer
essentiellen Hypertonie eine Rolle spielte als die verleugnete Angst im Sinne des
.respression-sensitization“ Konzeptes.

Bei psychosomatischen Patienten wird oft eine Einschrankung in der Wahrnehmung
und in der Verbalisierung emotionaler Inhalte beobachtet. Diese Unfahigkeit des
emotionalen Ausdrucks konnte ein neurophysiologisches Korrelat bei der Verarbeitung
affektiver Reize haben, das sich mit der Schreckreflexmodulation operationalisieren
lieBe. Bei psychosomatischen Storungen konnte die Schreckreflexmodulation zur
Erweiterung der psychometrischen Diagnostik eingesetzt werden.
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5 ZUSAMMENFASSUNG

EinfGhrung: Mit diesem Projekt sollten wichtige Erkenntnisse zur Emotionsverarbeitung
bei Risikoprobanden fur eine essentielle Hypertonie gewonnen werden. Das
Forschungsthema betrifft mit der essentiellen Hypertonie eine kardiovaskulare
Erkrankung von groRer gesundheitspolitischer Bedeutung, denn nach dem aktuellen
Gesundheitsreport der WHO stehen die Herzkreislauferkrankungen bei den Todes-
ursachen an erster Stelle in den Industriestaaten. Zur effektiven Behandlung der
essentiellen Hypertonie mussen Ursachen und Risikofaktoren identifiziert werden. Zu
den Risikofaktoren zahlen eine erhdhte kardiovaskulare Stressreagibilitat,
Salzsensitivitat, fortgeschrittenes Alter, Ubergewicht, eine positive Familienanamnese
fur Hypertonie und der konflikthafte Umgang mit negativen Emotionen, der zur
Verleugnung von Arger und Feindseligkeit fiihrt. Im Mittelpunkt dieses Projektes stand
die kardiovaskulare Stressreagibilitat und die Emotionsverarbeitung in Abhangigkeit der
positiven Familienanamnese fur essentielle Hypertonie.

Methoden: Insgesamt nahmen 151 mannliche Studenten an dem Promotionsprojekt,
aufgeteilt in zwei Studien, teil. Um Aspekte der Emotionsverarbeitung abzubilden,
wurden bei den Probanden psychometrisch die Merkmale Arger, Argerausdruck
(STAXI), Feindseligkeit (HO-Skala), Angstlichkeit (STAI) und Depression (BDI) erfasst.
Zusatzlich wurden Verzerrungs- und Verleugnungstendenzen mit einer Skala (BIDR)
erhoben. Da mit dieser Fragebogenmethode in der Literatur nur unzureichende
Befunde erzielt wurden, sollte zusatzlich die Schreckreflexmodulation untersucht
werden. Bei Hypertonikern und Personen mit positiver Familienanamnese fur
Hypertonie gab es hinsichtlich der affektiven Schreckreflexmodulation bisher keine
empirischen Befunde. Unterschiede in der affektiven Schreckreflexmodulation geben
Hinweise auf unterschiedliche emotionale, kognitive und motivationale Aspekte der
(sub)-kortikalen Informationsverarbeitung. Die affektive Schreckreflexmodulation bietet
aullerdem eine Alternative zu psychologischen Fragebogen, um Aspekte der
Emotionsverarbeitung zu bestimmen. Deshalb wurden die Probanden psycho-
physiologisch wahrend einer mentalen Belastungsexposition untersucht und des
Weiteren das Schreckreflexparadigma durchgefuhrt. Zweiter Schwerpunkt des
Projektes war die Untersuchung der affektiven Schreckreflexmodulation in Abhangigkeit
von Personlichkeitsmerkmalen, die bei der essentiellen Hypertonieentstehung von
Bedeutung sind. Dazu wurden die Einflisse von Feindseligkeit und Verleugnung auf die
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Schreckreflexmodulation analysiert. In einem weiteren Schritt wurden interaktive Effekte
berucksichtigt. Durch die Kombination der beiden Merkmale Feindseligkeit und
Verleugnung entstand eine Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit, und damit eine
Risikogruppe fur essentielle Hypertonie. Schliellich wurde zur Vorbereitung weiterer
Studienprojekte explorativ fur die Schreckreflexmodulation ein Regressionsmodell mit
den vielfaltigen psychischen Faktoren dieser Studie berechnet.

Ergebnisse: Insgesamt zeigte sich, dass die positive Familienanamnese fur essentielle
Hypertonie keinen Effekt bei der kardiovaskularen Stressreagibilitat hatte. Hinsichtlich
der psychometrisch erfassten Personlichkeitsfaktoren Arger, Feindseligkeit,
Angstlichkeit und Depression resultierten nur unbedeutende Gruppenunterschiede.

Die Probanden mit einer positiven Familienanamnese fur essentielle Hypertonie hatten
im Vergleich zur Kontrollgruppe eine geringere Tendenz zu offenem Argerausdruck.
Dieser Befund entsprach am deutlichsten der Hypothese trotz nicht erreichter
Signifikanz. Bei der Verleugnung gab die Gruppe mit positiver Familienanamnese fur
essentielle Hypertonie entgegen der Erwartung signifikant geringere Werte an als die
Kontrollgruppe. Hinsichtlich der Schreckreflexmodulation sprechen die Befunde
insgesamt fur eine erhohte Reaktion des EMG bei Personen mit Hypertonierisiko und
unterstitzen die Aufrechterhaltung der Hypothese. Die beobachteten Gruppen-
unterschiede verfehlten aber die statistische Signifikanz. Aullerdem zeigten die
Probanden mit Hypertonierisiko bei allen Valenzkategorien numerisch hohere Werte in
der elektodermalen Aktivitat, die im Vergleich zur Kontrollgruppe aber nicht signifikant
wurden. Zusammengefasst entsprach das beobachtete Muster in Abhangigkeit der
Feindseligkeit mit einer negativen Potenzierung der Erwartung, wahrend die EMG-
Reaktion bei den anderen Valenzkategoerien und das EMG-Niveau darauf hinweisen
konnten, dass mit einer feindseligen Grundeinstellung eine gut differenzierte
Schreckreflexmodulation assoziiert ist. AuRerdem lasst die beobachtete EMG-Reaktion
eher eine generell positive Bewertung vermuten, die zu geringeren Reaktionen fuhrt als
eine wenig feindselige Einstellung. Bei der Analyse der affektiven Schreckreflex-
modulation in Abhangigkeit von Feindseligkeit und Verleugnung ergab sich ein Trend
fur die interessierende Interaktion (F = 2.95; df = 1,147; p =.087). Die niedrigste
Reaktion zeigte tatsachlich die Gruppe ohne besondere Auspragung in beiden
Merkmalen (wenig Verleugnung und wenig Feindseligkeit). Davon unterschied sich
signifikant die Gruppe mit hoher Verleugnung, die in allen drei Valenzkategorien die
groldten EMG-Amplituden hatte. Die Gruppe mit verleugneter Feindseligkeit nahm
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entgegen der Erwartung eine mittlere Position ein. Das Ausblenden negativer Reize
konnte durch eine fehlende negative Potenzierung bestatigt werden. Die Gruppe mit
hoher Feindseligkeit hatte das differenzierteste EMG-Muster und reagierte
infolgedessen adaquat auf die affektiven Bilder. Die statistische Tendenz fur die
wichtige Interaktion deutet an, dass die gleichzeitige Berucksichtigung von Verleugnung
und Feindseligkeit auch fur die Schreckreflexmodulation von Bedeutung ist.
Hervorzuheben ist, dass die vorhergesagte Ausblendung bei negativen Stimuli
tatsachlich an dieser nicht-klinischen Stichprobe gefunden wurde. Hier konnten weitere
Studien mit psychosomatischen Patienten, bei denen die Verleugnungstendenzen
bekannt sind, ein lohnendes Studienvorhaben darstellen.

Im Regressionsmodell fur die Schreckreflexmodulation ergaben sich zwei signifikante
Pradiktoren (F= 5.473; df= 2,150; p =.005; r =.262; r>=.069). Bei einer hohen bewussten
Verleugnungstendenz wurde die Schreckreflexmodulation reduziert und die Reize
wurden weniger differenziert wahrgenommen. Bei einer erhohten unbewussten
Verleugnungstendenz dagegen erhohte sich ebenfalls die Schreckreflexmodulation und
Reize wurden sehr differenziert wahrgenommen. Der Befund zur Schreckreflex-
modulation spicht fur die Interpretation der Verleugnung als Phanomen der Stressreiz-
Wahrnehmung. Die beiden unterschiedlichen Verleugnungsskalen konnten somit auch
physiologisch aufgrund der Schreckreflexmodulation differenziert werden. Infolge-
dessen konnte sie erganzend zur psychometrischen Diagnostik zur Erfassung der
Verleugnungstendenzen und der emotionalen Faktoren eingesetzt werden.

Mit dieser Studie zeigte sich, dass die positive Familienanamnese fur essentielle
Hypertonie allein bei einer jungen, noch normotonen Stichprobe keinen entscheidenden
Einfluss auf die hypertonierelevanten psychophysiologischen Prozesse hat. Der geringe
Effekt der positiven Familienanamnese fur Hypertonie ist mdglicherweise darauf
zuruckzufuhren, dass die Verleugnung als abhangige Variable und nicht als Einfluss-
faktor aufgefasst wurde. Die aktuelle Forschungsliteratur weist darauf hin, dass
besonders die der Abwehr dienenden Verleugnungstendenzen bei der Reiz- und
Emotionsverarbeitung in ihrer diagnostischen Bedeutung zugenommen haben. Auch in
diesem Projekt hatten Verleugnungstendenzen im Vergleich zu den anderen
psychischen Merkmalen den grof3ten Einfluss. Die Berucksichtigung beider Merkmale
konnte in der Hypertonierisikogruppe diejenigen identifizieren, die ein doppeltes Risiko
haben und deshalb physiologisch starker reagieren. Diese Fragestellung konnte in

weiteren Studien untersucht werden.
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Tabelle 15: Nummern der IAPS- Bilder je nach Valenz

positive Bilder
1710, 5787, 8200, 7580, 2030, 4250, 1750, 5626, 7230, 2340, 2160, 4180, 1600
neutrale Bilder:
7550, 7004, 7010, 7130, 7182, 9070, 7830, 7090, 7100, 5740, 2190, 7190
negative Bilder
6821, 2682, 6360, 6550, 6230, 2800, 6540, 2661, 9570, 4621, 1120, 9140, 1300, 2750, 2120, 9600

Tabelle 16: Verlauf des DINAMAP® -Blutdruckes wahrend des Stresstests und Ergebnisse
der Varianzanalysen zur Validierung der Stressreagibilitat (n = 151).

Parameter Ausgangs- Stress Ruhe df F p
Ruhe nach Stress

systolischer Blutdruck 109.7 £ 119.8 £ 13.9 107.3 £ 2, 164.9 .000*

(mmHg) 12.9 10.7 300

diastolischer Blutdruck 63.5 % 69.1 + 61.6 + 2, 173.0 .000*

(mmHg) 7.3 7.9 6.5 300

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) £ Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df),
F-Werte und die Signifikanzen (p). * = signifikant.

Tabelle 17: Ergebnisse der posthoc t-Tests zur Identifizierung signifikanter Phasenvergleiche
beim Stresstest in den DINAMAP®-Blutdruckwerten (n = 151).

Art des Phasen - Vergleiches MW + SD df t 0]

Vergleich Stress gegen Ausgangs-Ruhe

systolischer Blutdruck (mmHg) 10.0+9.2 150 13.4 .000*
diastolischer Blutdruck (mmHg) 57+56 150 12.8 .000*
Vergleich Stress gegen Ruhe nach Stress

systolischer Blutdruck (mmHg) 124 +9.5 150 16.1 .000*
diastolischer Blutdruck (mmHg) 75+53 150 17.4 .000*

rsich Ausgangs-Ruhe gegen Ruhe nach Stress

systolischer Blutdruck (mmHg) 23+841 150 3.6 .000*
diastolischer Blutdruck (mmHg) 1947 150 4.8 .000*

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t-
Werte und die Signifikanzen (p). ns = nicht signifikant; * = signifikant.
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Tabelle 18: Kardiovaskulare Absolutwerte wahrend des Stresstests in Abhangigkeit der
Familienanamnese fur Hypertonie in Studie 1 und 2 (n = 54).

Familienanamnese fiir Hypertonie df t 0]
negativ positiv
Studie 1 n=27 n=27
Herzfrequenz (beats/min)
in Ruhe vor Stress 69.1 +10.0 68.2+9.5 52 0.3 ns
wahrend Stress 76.4 +10.7 73.5+11.6 52 0.9 ns
in Ruhe nach Stress 67.9+9.8 68.7+9.4 52 -0.3 ns
systolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 110.6 + 14.2 104.1 £+ 14.6 52 1.7 ns
wahrend Stress 126.6 +17.8 1222+ 149 52 0.9 ns
in Ruhe nach Stress 114.8 + 18.7 111.1 £ 131 52 0.8 ns
diastolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 65.5+11.1 62.7 + 8.7 52 1.0 ns
wahrend Stress 75.0+129 72.7+8.9 52 0.8 ns
in Ruhe nach Stress 69.3+13.1 64.2 +14.9 52 1.3 ns
Studie 2 n=25 n=25
Herzfrequenz (beats/min)
in Ruhe vor Stress 66.9+9.9 65.6 +9.7 48 0.5 ns
wahrend Stress 705+85 714 +143 48 -0.3 ns
in Ruhe nach Stress 66.2+ 104 65.8+8.9 48 0.1 ns
systolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 1089+ 11.6 108.3+12.7 48 0.2 ns
wahrend Stress 124.0+ 8.8 120.2+13.9 48 1.2 ns
in Ruhe nach Stress 113.2+13.6 109.5+13.2 48 0.9 ns
diastolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 63.6+7.7 64.7+7.7 48 -0.5 ns
wahrend Stress 70974 716+9.9 48 -0.3 ns
in Ruhe nach Stress 66.8 + 10.1 65.3+8.5 48 0.6 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) + Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t-

Werte und die Signifikanzen (p). ns = nicht signifikant; * = signifikant.
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Tabelle 19: Absolutwerte des DINAMAP®-Blutdruckes wahrend des Stresstests in Abhangigkeit
der Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie in der Teilstichprobe Hypertonierisiko(n=104).

Familienanamnese df t p
fiir Hypertonie
negativ positiv
Teilstichprobe Hypertonierisiko n =52 n =52
systolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 110.7 £ 12.9 110.4+£13.8 102 0.1 ns
wéahrend Stress 120.8+14.4 119.1+£13.3 102 0.6 ns
in Ruhe nach Stress 107.3+10.4 106.9+11.4 102 0.2 ns
diastolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 63.9+7.3 63.9+6.6 102 0.1 ns
wahrend Stress 704 +7.5 68.5+7.3 102 1.3 ns
in Ruhe nach Stress 62.6 £6.7 61.8+6.6 102 0.6 ns
Studie 1 n=27 n=27
systolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 113.0 £ 13.9 108.8 £ 14.3 52 1.1 ns
wahrend Stress 125.2 + 15.7 121.2 +13.3 52 1.0 ns
in Ruhe nach Stress 108.6 £ 12.3 106.4 £ 12.2 52 0.6 ns
diastolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 64.3+£6.9 62.9+6.7 52 0.7 ns
wahrend Stress 71.5%+7.8 69.5+8.8 52 0.9 ns
in Ruhe nach Stress 63.4+7.8 61.4+7.5 52 0.9 ns
Studie 2 n=25 n=25
systolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 108.2+11.4 112.3+13.3 48 -1.2 ns
wahrend Stress 115.9+11.3 116.9 £ 13.2 48 -0.3 ns
in Ruhe nach Stress 105.7£7.9 107.5+10.8 48 -0.6 ns
diastolischer Blutdruck (mmHg)
in Ruhe vor Stress 63.7+7.8 64.8 £ 6.5 48 -0.6 ns
wahrend Stress 69.1+7.1 67.5%+5.3 48 0.9 ns
in Ruhe nach Stress 61.7 £ 6.1 62.1+£5.6 48 -0.3 ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) = Standardabweichungen (SD),

Werte und die Signifikanzen (p). ns = nicht signifikant; * = signifikant.

122

Freiheitsgrade (df), t-



Tabelle 20: Uberpriifung der subjektiven Einschatzung der IAPS-Bilder mit der SAM-Skala (Self
Assessment Manikin Scale) in Abhangigkeit der Familienanamnese fiir essentielle Hypertonie in
beiden Studien.

Familienanamnese fiir Hypertonie df t ¢]
negativ positiv
Studie 1 n=27 n=27
SAM-Einschétzung (1-9)
bei positiven Bildern 7.0+£0.8 7.2+0.6 52 -0.7 ns
bei neutralen Bildern 53+0.6 56x0.7 52 -1.4  ns
bei negativen Bildern 25+0.5 2.7+0.9 52 -0.6 ns
Studie 2 n=25 n=25
SAM-Einschétzung (1-9)
bei positiven Bildern 7207 7.1+£0.8 48 -0.5 ns
bei neutralen Bildern 5.7+0.7 52+0.9 48 -0.3 ns
bei negativen Bildern 24+0.6 2.8+0.8 48 -11  ns

Anmerkungen. Abgebildet sind Mittelwerte (MW) = Standardabweichungen (SD), Freiheitsgrade (df), t-
Werte und die Signifikanzen (p). ns = nicht signifikant; * = signifikant. SAM = Self Assessment Manikin
Scale. Diese nonverbale Skala reicht von 1 bis 9. Je niedriger der beobachtete Wert ist, desto negativer
wurde das entsprechene Bild subjektiv bewertet.
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Tabelle 21. Itemliste des Balanced Inventory of Desirable Responding (BIDR)

Self Deceptive Enhancement (SDE)

Die Skala erfasst die Neigung, wahre aber positiv verzerrte Informationen Uber sich selbst zu
geben.

BzalisoronisoeNoarwn -

Mein erster Eindruck von anderen Menschen erweist sich meistens als richtig

Es wurde mir schwerfallen, irgendeine meiner schlechten Angewohnheiten abzulegen

Es interessiert mich nicht, was andere Leute wirklich von mir halten

Ich bin immer ehrlich zu mir selbst gewesen

Ich weil® immer, warum mir etwas gefallt

Wenn meine Geflhle durcheinander sind, kann ich auch nicht mehr klar denken

Wenn ich erst mal eine Meinung gefal’t habe, kénnen andere mich nur selten davon abbringen
Wenn ich die Geschwindigkeitsbegrenzung uberschreite, bin ich kein sicherer Fahrer mehr
Ich habe mein Schicksal voll im Griff

Es fallt mir schwer, einen stérenden Gedanken abzuschalten

Ich bereue nie meine Entscheidungen

Manchmal verpasse ich etwas, weil ich mich nicht schnell genug entscheiden kann

Ich beteilige mich an Wahlen, weil meine Stimme das Ergebnis beeinflussen kann

Meine Eltern waren nicht immer gerecht, wenn sie mich bestraft haben

Ich bin ein vollkommen rationaler Mensch

Kritik akzeptiere ich nur selten

Ich bin mir meiner Urteile sehr sicher

Manchmal habe ich meine sexuellen Fahigkeiten angezweifelt

Es stort mich nicht, wenn manche Leute mich nicht mégen

Ich weil} nicht immer, warum ich tue, was ich tue

Impression management (IM)

Die Skala erfasst die bewusste und intendierte Selbsterhéhung im Sinne einer die Realitat
Ubersteigende Selbstdarstellung hinsichtlich sozial erwiinschter Verhaltensweisen und eine
starke Untertreibung hinsichtlich sozial unerwinschter Verhaltensweisen

21
22
23
24
25
26
27

28
29

30
31
32
33
34
35
36
37

38
39
40

Falls notig, lige ich manchmal

Ich vertusche nie meine Fehler

Ich habe schon einmal jemanden ausgenutzt

Ich fluche nie

Manchmal versuche ich, mich zu rachen, statt zu vergeben und zu verzeihen

Auch wenn es unwahrscheinlich ware, erwischt zu werden, halte ich mich immer an die Gesetze.
Ich habe schon einmal schlecht Uber einen Freund oder eine Freundin hinter deren Rucken
gesprochen

Wenn ich mitbekomme, dal} sich Leute privat unterhalten, bemihe ich mich, wegzuhéren

Ich habe schon einmal zuviel Wechselgeld zurickbekommen und es dem Kassenpersonal nicht
gesagt

Bei meiner Steuererklarung gebe ich immer samtliches Einkommen an

Als ich jinger war, habe ich manchmal Sachen gestohlen

Ich habe noch nie Abfall auf der Stral3e fallengelassen

Manchmal fahre ich schneller als erlaubt

Ich habe noch nie erotische Blicher oder Sexmagazine gelesen

Ich habe Dinge getan, von denen ich anderen nichts erzahle

Ich nehme nie Sachen an mich, die mir nicht gehéren

Obwohl ich tatsachlich nicht krank war, habe ich mich in der Schule oder bei der Arbeit schon
einmal krank gemeldet

Noch nie habe ich ein Bibliotheksbuch oder Waren im Geschéaft beschadigt, ohne es zu melden
Ich habe ein paar ziemlich unangenehme Angewohnheiten

Ich tratsche nicht Uber die persdnlichen Angelegenheiten anderer Leute

124



Lebenslauf

Mein Lebenslauf wird aus Datenschutzgrinden in der elektronischen Version meiner

Arbeit nicht mit veroffentlicht.
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