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Zusammenfassung

Hintergrund. Krankenhausaufenthalte und medizinische Eingriffe konnen fir Patient:innen
eine stressvolle Erfahrung darstellen. Insbesondere invasive Eingriffe wie die
Koronarangiographie konnen die autonome Stressantwort verstarken. Durch Messung des
Cortisolspiegels und der Herzratenvariabilitat (HRV) kann der sogenannte Krankenhausstress
quantifiziert werden. Das Ziel dieser Masterarbeit war es, Patient:innen mit unterschiedlichen
Scores in der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) hinsichtlich des
Cortisolspiegels und der Herzratenvariabilitat zu vergleichen und so besonders stressanfallige
Patient:innengruppen zu identifizieren.

Methodik. An der vorliegenden vergleichenden Querschnittsstudie nahmen 95 Patient:innen
einer Station fur Innere Medizin und Kardiologie teil (N = 95). Sie bearbeiteten den HADS-D-
Fragebogen und wurden vor und nach einer Koronarangiographie (CAG) hinsichtlich ihrer
Cortisolwerte sowie den HRV-Parametern RR und SDNN untersucht. Bei allen Patient:innen
wurde eine CAG durchgefiihrt, um das Vorliegen einer koronaren Herzkrankheit (KHK) zu
uberprifen.

Ergebnisse. Kardiologische Patient:innen wiesen im Vergleich zu einer gesunden
Normstichprobe eine hohere Depressivitat auf. Studienteilnehmende mit vergangener
KHK-Diagnose zeigten hohere Angstlichkeitswerte. Dartiber hinaus wiesen Personen mit hoher
Depressivitat zu beiden Messzeitpunkten hohere RR-Werte auf. Das Geschlecht stellte sich als
konfundierende Variable heraus, da ménnliche Teilnehmende eine hohere HRV aufwiesen als
weibliche Teilnehmende, gemessen an SDNN. Einschrankungen dieser Studie waren die
begrenzte Standardisierung der Cortisol- und HRV-Messung sowie eine unzureichende
Kontrolle von moglichen Storfaktoren.

Schlussfolgerung. Trotz der Einschrankungen bietet diese Studie eine Grundlage fur kinftige
Forschungen Uber die Beziehung zwischen psychischer und autonomer Stressreaktion bei
medizinischen Verfahren. Die Ergebnisse legen nahe, dass psychologische Interventionen fur
kardiologische Patient:innen hilfreich sein kénnen, um den krankheitsbedingten Stress besser

zu bewdltigen.

Schlisselworter:  Koronare  Herzkrankheit, Depression,  Angststorung, Akutstress,

Herzratenvariabilitét, Cortisol



Abstract

Background. Hospitalisation and medical procedures can be a stressful experience for patients.
Invasive procedures such as coronary angiography can increase the autonomic stress response.
By measuring cortisol levels and heart rate variability (HRV), the so-called Hospital Stress can
be quantified. The aim of this master thesis was to compare patients with different scores in the
Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) regarding cortisol levels and HRV and thus
identify particularly stress-sensitive groups of patients.

Methods. Ninety-five inpatients from an internal medicine and cardiology unit took part in this
comparative cross-sectional study. They completed the HADS-D questionnaire and were
examined before and after coronary angiography (CAG) regarding cortisol values and the HRV
parameters RR and SDNN. All patients underwent CAG in order to detect coronary heart
disease (CHD).

Results. The results showed that cardiological patients had a higher degree of depression
compared to a healthy norm sample. Individuals with a past CHD diagnosis showed increased
levels of anxiety. Patients with high levels of depression had higher RR levels at both
measurement time points. Gender was an important covariate, as male participants had higher
SDNN than females. Limitations of this study include limited standardisation of cortisol and
HRV measurement and insufficient control for potential confounders.

Conclusions. Despite the limitations, this study provides a basis for future research on the
relationship between psychological and autonomic stress response in medical procedures. The
results suggest that psychological interventions may be helpful for cardiology patients to better

cope with disease-related stress.

Keywords: coronary heart disease, depression, anxiety, acute stress, Heart rate variability,

cortisol
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1. Einleitung

Die vorliegende Masterarbeit bewegt sich im Fachgebiet Psychokardiologie und damit an der
Schnittstelle der Kardiologie und Psychologie. Die Psychokardiologie ,,umfasst die
Wissensbestande hinsichtlich psychosozialer Faktoren der Entstehung, des Verlaufs, der
Rehabilitation und der Krankheitsverarbeitung kardiologischer Erkrankungen® (Jordan, Bardg,
& Zeiher, 2001, S. 336). Dies erfordert eine Verbindung verschiedener Disziplinen, z.B. der
Medizin und der klinischen Psychologie, sodass Patient:innen von der Forschung zur
Psychosomatik ausreichend profitieren kdnnen (Jordan et al., 2001). Es gibt eine Vielzahl an
Publikationen zu psychokardiologischen Themen, die bereits seit den 1930er Jahren mit ersten
Ansatzen zur Erklarung von Zusammenhédngen der Psyche und der Herzkrankheit (z.B.
Menninger & Menninger, 1936) begannen. Dennoch wird noch immer der Einbezug von
psychologischen und psychotherapeutischen MaRnahmen bei der Behandlung von
Herzkrankheiten, die ber die Psychoedukation zur Verédnderung des Gesundheitsverhaltens
hinausgehen, in der Praxis vernachlassigt. Dies liegt unter anderem am Misslingen der
interdisziplindren Zusammenarbeit im behandelnden Kontext und an 6konomischen Griinden
(Jordan et al., 2001). Deshalb bedarf es in der psychokardiologischen Forschung besonders
exakter und handlungsweisender Untersuchungen, die es den Behandelnden erleichtern,
psychologische Risikofaktoren der kardiologischen Patient:innen auf 6konomische Weise zu

untersuchen und bei der kardiologischen Behandlung miteinzubeziehen.

Herz-Kreislauf-Erkrankungen stellen in Osterreich eine der haufigsten Todesursachen dar: Im
Jahr 2019 waren rund 38% der dokumentierten Todesfalle auf eine Herz-Kreislauf-Erkrankung
(HKE) zuriickzufihren (Griebler, Winkler, Delcour, & Eisenmann, 2021). Die Koronare
Herzkrankheit (KHK) zahlt zu den h&ufigsten Krankheitsbildern unter den HKE und endet in
vielen Féllen todlich: Etwa 20%—-30% der Betroffenen versterben innerhalb weniger Monate
nach dem Krankheitsbeginn (Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010). Die KHK ist in den
Industrienationen die haufigste Todesursache (Weber & Hamm, 2007). Jedoch hat die
Krankheit viele Gesichter: Sowohl die Entstehung als auch die Ausprdgung und
Folgeerscheinungen unterscheiden sich von Mensch zu Mensch. Die Erkrankung kann sowohl
chronisch als auch akut auftreten und im schlimmsten Fall einen Herzinfarkt oder einen
plotzlichen Herztod verursachen (Jugl, 2020). Auch die Diagnosestellung der KHK kann auf
unterschiedliche ~ Weisen  erfolgen. Neben einem  Kalkscreening und  einer
Elektrokardiogrammuntersuchung wird in vielen Fallen eine Koronarangiographie (engl.

Coronary Angiography, CAG) veranlasst, vor allem dann, wenn die Wahrscheinlichkeit fur



eine stenosierende KHK groR ist (Silber, 2017). Da es sich bei der Koronarangiographie um ein
invasives Verfahren handelt, bei dem die Patient:innen in der Regel bei vollem Bewusstsein
sind, ist die Untersuchung mit Unsicherheit und Stress verbunden. Das weitere VVorgehen, z.B.
ein operativer Eingriff, stellt sich im Laufe der Diagnosestellung heraus, sodass das Resultat
der Untersuchung eine grofie Auswirkung auf die Zukunft der betroffenen Patient:innen haben
kann (Eichenberg & Huibner, 2020). Messungen der Herzratenvariabilitdt und des
Cortisolspiegels stellen praktikable Mdglichkeiten dar, akuten Stress und die Vorgénge der
autonomen Stressantwort zu quantifizieren (Castaldo et al., 2015; Kudielka, Buske-
Kirschbaum, Hellhammer, & Kirschbaum, 2004).

Die bisherige Forschung konnte zeigen, dass kardiologische Patient:innen ein erhdhtes Risiko
flr psychische Erkrankungen wie Depressionen und Angststorungen aufweisen. Bei etwa
15%—-20% der Patient:innen treten Depressionen und bei rund 13%-27% Angststérungen auf
(Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010; Lavie & Milani, 2004). Das individuelle Erleben eines
Eingriffs am Herzen kann von psychischen Faktoren wie Stress, Angst und Depressivitat
entscheidend beeinflusst werden (Eichenberg & Hubner, 2020). Deshalb sollte die psychische
Belastung der Kardiologie-Patient:innen routineméafRig ermittelt werden (Albus et al., 2018).
Hierflr bendtigt es 6konomische und praktische Diagnosemdglichkeiten, die Eingang in die
Anamnese und Behandlung von Herzpatient:innen bekommen (Eichenberg & Hubner, 2020).
Ein geeignetes Screeningverfahren fir die psychische Belastung von Personen mit somatischer
Erkrankung stellt die HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale) dar, die sowohl Angst-
als auch Depressionssymptome erfasst (Herrmann-Lingen, Buss, & Snaith, 2011).

Mit der Untersuchung der Depressivitat und Angstlichkeit von kardiologischen Patient:innen
sollen in diesem Masterprojekt Risikofaktoren fur den wahrend eines Krankenhausaufenthaltes
erlebten Stress, sogenannten Krankenhausstress (engl. In-hospital Stress) ermittelt werden
(Ford, Budworth, Lawton, Teale, & O’Connor, 2023). Weiters wird untersucht, inwiefern sich
dieser Stress in Indikatoren der autonomen Stressantwort wie einer erhdhten

Cortisolausschittung und einer verringerten Herzratenvariabilitat widerspiegelt.

Im ersten Teil dieser Masterarbeit Theoretischer Hintergrund wird zunachst ein Uberblick tiber
die Koronare Herzkrankheit, ihre Symptome und Behandlungsmaglichkeiten gegeben. Weiters
werden psychosoziale Faktoren und ihr Zusammenhang mit der KHK und Stress ndher
erlautert. Dariiber hinaus wird die psychische Belastung, Angstlichkeit und Depressivitat vor

dem Hintergrund der psychokardiologischen Forschung erldautert. Im Anschluss wird ein Abriss
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uber die vielseitig erforschten Stressmarker Cortisol und Herzratenvariabilitat, ihren
Stellenwert in der Stressforschung sowie potenzielle Einflisse von Alter, Geschlecht und
Erkrankungen aufgezeigt. Im empirischen Teil werden die Zielsetzung, das Forschungsprojekt
und die geplanten Untersuchungen vorgestellt. Des Weiteren werden die vorab aufgestellten
Hypothesen wiedergegeben und deren Ergebnisse berichtet. Die Untersuchungen werden
anschlieBend im Abschnitt 8. Fazit in den aktuellen Forschungsstand eingeordnet und
Implikationen fur die kardiologische und psychologische Praxis abgeleitet. Abschliellend
werden die Limitationen der Studie kritisch begutachtet und ein Ausblick auf zukunftige

Forschungsmdoglichkeiten gegeben.

2. Koronare Herzkrankheit

Da die vorliegende Masterarbeit den Fokus auf die Diagnosestellung der KHK und dem damit
verbundenen Stress legt, wird im nachfolgenden Abschnitt ein Uberblick ber die
Symptomatik, die Atiologie sowie die Diagnoseverfahren der koronaren Herzkrankheit
gegeben. Ein Hauptaugenmerk wird auf der Koronarangiographie (CAG) liegen, sodass die
Zusammenhange der kardiologischen Untersuchung mit dem Krankenhausstress verdeutlicht

werden.

2.1 Definition und Diagnose

Unter KHK (auch: ischamische Herzkrankheit, IHK) versteht man eine Form der
Atherosklerose der Herzkranzarterien (Jugl, 2020). Sie zeichnet sich durch die Verhdartung,
Verdickung und einen Elastizitatsverlust der Koronararterien aus. Dies fuhrt zu einem Mangel
der Durchblutung des Herzmuskels, wodurch er nicht ausreichend mit Sauerstoff versorgt wird,
auch Koronarinsuffizienz genannt (Morl, Haders, & von Fallois, 1998). Das Ungleichgewicht
des Sauerstoffbedarfs und der Sauerstoffversorgung, das in der Kardiologie als
Koronarischdmie bezeichnet wird, lasst sich mit unterschiedlichen Diagnoseverfahren, u.a. mit
einer Elektrokardiographie (EKG), feststellen (Thygesen et al., 2018). Besonders gefahrdet fir
eine Koronarischdmie sind Personen mit einer wirksamen Verengung der Arterien, auch
Koronarstenose genannt, da hierbei ,,bereits ein geringer Abfall des systemischen Blutflusses*
ausreicht, um die ,myokardiale Sauerstoffversorgung kritisch zu reduzieren“. Die
Koronarischdmie kann zu einem Myokardinfarkt (MI) fiihren, auch wenn die KoronargefaRe
keine Stenose aufweisen (Szasz, Noitz, & Dunser, 2020, S. 163). Auch eine nicht-stenosierende
KHK kann mit verschiedenen Diagnosemethoden, wie etwa einem Kalkscreening, festgestellt
werden (Silber, 2017). Bei einer stenosierenden KHK verschlie8t sich ein Koronargefal
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teilweise bzw. komplett. Entwickelt sich eine Stenose von 30%, wird am Krankenhaus
Gottlicher Heiland, an dem das vorliegende Masterprojekt eingebunden ist, die kategorielle
Diagnose fiir eine KHK gestellt. Ab einer 60%igen Stenose gilt diese als eine hdmodynamisch
wirksame KHK, die in den meisten Fallen eine zeitnahe Intervention erfordert. Bei der
Diagnose der KHK ist auch die Betrachtung des KHK-Kontinuums sinnvoll, da Mdglichkeiten
flir den Einsatz praventiver MaRnahmen flr Patient:innen mit einer nicht-stenosierenden KHK
unter Einsatz einer kategorialen Diagnose sonst tbersehen werden (Arbab-Zadeh & Fuster,
2016).

Die Unterscheidung der chronischen Form der KHK von einem akuten Koronarsyndrom ist
essenziell, um Aussagen Uber die Diagnose und Behandlung treffen zu kénnen. Bei einem
akuten Koronarsyndrom ist die Atherosklerose als Ursache und das thrombotische Ereignis als
Ausloser zu identifizieren (Moser et al., 2010). Grundsatzlich entsteht die Koronarischdmie
sowohl bei der chronischen als auch bei der akuten KHK durch die Anreicherung
atherosklerotischer Plaque in den Herzkranzarterien. Hierbei unterscheidet man eine vulnerable
von einer stabilen Plaque. Bei der chronischen Form der KHK, die von einer stabilen Angina
pectoris (AP) begleitet wird, fuhrt die GefaReinengung durch die stabile Plaque zu einer
Einschrankung der Herzdurchblutung und infolgedessen zu einer Koronarischamie. Bei einer
akuten KHK kann es zur Plaqueruptur und infolgedessen zur Thrombusbildung kommen, die
einen vollstandigen Gefalverschluss und damit einen Myokardinfarkt herbeifihren kann. Das
akute Koronarsyndrom entspricht einer Myokardischamie, die unter VVoraussetzung einer im
EKG nachweisbaren ST-Hebung als ST-Hebungs-Infarkt bzw. STEMI (ST-elevation
myocardial infarction) bezeichnet wird (Weber & Hamm, 2007). Unter ST-Strecken-Hebung
ist eine Anhebung der ST-Strecke, ein Kurvenabschnitt des EKG, zu verstehen. Sie gilt als eines
der wichtigsten EKG-Anzeichen fir einen Infarkt (Weber & Hamm, 2003). Bei einem akuten
Koronarsyndrom ohne ST-Strecken-Hebung spricht man von einem NSTE-ACS (non-ST
elavation acute coronary syndrome), und unter NSTEMI (non-ST elevation myocardial
infarction) versteht man einen Myokardinfarkt ohne ST-Strecken-Hebung (Moser et al., 2010).
Eine NSTE-ACS stellt oftmals keinen akuten Notfall dar, sodass eine Behandlung vorab

geplant werden kann, wie es auch auf die Patient:innen der vorliegenden Stichprobe zutrifft.

Die Diagnose einer KHK kann auf unterschiedlichen Untersuchungen basieren. Besonders
schnell und 6konomisch ist eine erste Abklarung mithilfe eines Ruhe-EKG. Dieses kann bereits
die Feststellung einer Herzrhythmusstérung sowie die Unterscheidung verschiedener Formen

der KHK, z.B. das Vorliegen einer ST-Hebung, veranlassen. Basierend auf den Ergebnissen
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des EKG konnen sofortige therapeutische Malinahmen eingeleitet werden (Weber & Hamm,
2007). Da jedoch selbst bei vorhandenem akuten Koronarsyndrom das EKG unauffallig
ausfallen kann, sollte im néchsten Schritt zur Untersuchung laborchemischer Biomarker
ubergegangen werden (Rupprecht, Geeren, Geeren, Weilemann, & Schuster, 2019). Hierfir
werden sogenannte ,,Marker der myokardialen Zellschadigung® bestimmt: u.a. Kreatinkinase
(CK), Kreatinkinase MB (CK MB) und vor allem kardiales Troponin (cTnT oder cTnl) (Weber
& Hamm, 2007, S. 402). Die Troponinmessung zéhlt heutzutage zum aussagekréftigsten
Marker, da gesunde Personen nahezu gar kein Troponin im Blut aufweisen, und somit bereits
geringe Erhdhungen starke Anzeichen fur die Zellschadigungen der Arterien darstellen, noch
bevor ein Anstieg der CK und CK-MB feststellbar ist (Weber & Hamm, 2003). Hierbei muss
jedoch auch beachtet werden, dass auch bei anderen Erkrankungen, wie z.B. bei einer
Lungenembolie oder Niereninsuffizienz, erhohte Troponinwerte vorliegen kénnen. Deshalb
sollte eine Troponinerh6hung immer im Zusammenhang mit anderen Anzeichen, z.B. mit
KHK-Symptomen oder auffélligen EKG-Untersuchungen, interpretiert werden (Rupprecht et
al., 2019). Auch mithilfe von Entziindungsmarkern, wie C-reaktives Protein (CRP), kann eine
KHK vorhergesagt werden. Aufgrund der Verfugbarkeit der hochsensitiven Assays kdnnen
bereits geringe Mengen des hochsensitiven C-reaktiven Proteins (hsCRP) nachgewiesen
werden. Im Vergleich zur Troponinmessung, die das akute KHK-Risiko untersucht, ist die
hsCRP-Messung besser fiir die Einschatzung des Langzeitrisikos geeignet (Weber & Hamm,
2003). Jedoch koénnen erhohte CRP-Werte auch bei anderen Krankheiten auftreten,
beispielsweise bei COVID-19 (Mueller et al., 2020). Bildgebende Verfahren wie die
Echokardiographie haben in der KHK-Diagnose eine nebenséchliche Bedeutung. Jedoch
kénnen mit ihrer Hilfe Differenzialdiagnosen, wie z.B. ischdmische Klappeninsuffizienzen,

rechtzeitig bestimmt werden (Weber & Hamm, 2007).

Bei erhohtem Verdacht auf eine KHK kann zu einer invasiven Diagnostik mittels einer
Koronarangiographie (CAG) ubergegangen werden. Hierbei handelt es sich um ein invasives
bildgebendes Verfahren, bei dem die Diagnose unmittelbar dem Patienten bzw. der Patientin
mitgeteilt und durch eine perkutane koronare Intervention (engl. percutaneous coronary
intervention, PCI) behandelt werden kann (Weber & Hamm, 2007; Wiemer et al., 2018). Eine

genauere Beschreibung der CAG und der PCI ist unter 2.4.2 invasive Therapie zu finden.
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2.2 Symptomatik

Um die Symptomatik der KHK beschreiben zu kdnnen, muss man zundchst eine akute von einer
chronischen KHK unterscheiden. Die akute KHK geht mit einer instabilen Angina pectoris
(instabile AP), die sich durch ein von Stress oder Anstrengung ausgeltstes Engegefihl in der
Brust auszeichnet (Fox et al., 2006), einem akuten Myokardinfarkt oder dem plétzlichen
Herztod einher. Die chronische KHK geht mit milderen, aber langanhaltenden Symptomen, wie
Kurzatmigkeit bei Belastung, asymptotischer Myokardischdmie oder einer stabilen Angina
pectoris (stabile AP) einher (Jugl, 2020). Die AP stellt fur die KHK das Leitsymptom und in
vielen Fallen ein erstes Indiz fiir eine KHK dar. Die Merkmale einer AP lassen sich in vier
Kategorien einteilen: Lokalisation, Ausprdgung, Dauer und Zusammenhang mit Anstrengung
bzw. Belastung. Die Beschwerden lassen sich in der Regel im Brustkorb nahe dem Brustbein
lokalisieren. Sie kdnnen aber auch in die Bauchregion, zum Kiefer und den Zahnen, in den
oberen Ricken und in die Arme strahlen. In manchen Féllen kann der Schmerz sogar bis in die
Finger spirbar sein. Qualitativ werden die Beschwerden als Druckgefiihl und Enge und
manchmal als erstickend oder brennend beschrieben. Die Intensitat der Beschwerden variiert
stark von Person zu Person und ist unabhangig vom Schweregrad der zugrunde liegenden
Koronarerkrankung.  Die  Unterschiede der  Symptomausprdgung héngen  von
Begleiterscheinungen, wie z.B. der Kurzatmigkeit, ab. Darlber hinaus konnen auch
unspezifische Symptome wie Miidigkeit, Ubelkeit und Unruhe auftreten. Das Auftreten der AP

ist meist von kurzer Dauer, jeweils kirzer als zehn Minuten.

Die stabile AP kennzeichnet sich durch das Auftreten im Zusammenhang mit korperlicher
Betétigung oder emotionalem Stress. Typischerweise verschlechtern die Symptome sich bei
zunehmender Anstrengung und vergehen innerhalb weniger Minuten nach Abklingen dieser
urséchlichen Faktoren. Auch eine Verschlechterung der Symptome nach einer schweren
Mahlzeit oder nach dem Aufwachen sind nicht selten (Fox et al., 2006). Die instabile AP tritt
bei einem akuten Koronarsyndrom wiederum meist auch im Ruhezustand auf. Betroffene
Patient:innen berichten auch von sekundéaren Symptomen wie KaltschweiBigkeit oder einem
Blutdruckabfall (Weber & Hamm, 2007). Eine instabile AP kann in ihrer Intensitat zunehmen
und letztendlich in einen Myokardinfarkt miinden, wobei man von einer Crescendo-Prainfarkt-
Angina spricht (Nitschkoff, 1989). Doch nicht jede:r Patient:in mit einer KHK weist die
genannten typischen Symptome auf. Die AP-Symptomatik kann bei manchen Patient:innen,
insbesondere bei Diabetiker:innen, vollkommen fehlen. In diesem Fall spricht man von einer

sogenannten stummen Ischamie (Weber & Hamm, 2007).
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2.3 Risikofaktoren

Bei der Entstehung einer KHK wirkt eine Vielzahl an Faktoren, die in den Guidelines der
Européischen Gesellschaft fur Kardiologie (ESC) fur die Prévention kardiovaskuldrer
Krankheiten naher bezeichnet werden (Visseren et al., 2021). Nachfolgend werden die
physiologischen und verhaltensbezogenen Risikofaktoren kurz beleuchtet, bevor néher auf die

psychosozialen Faktoren eingegangen wird.

2.3.1 Physiologische und verhaltensbezogene Risikofaktoren

Zu den physiologischen Risikofaktoren zahlen beispielsweise hohe Cholesterinlevel,
Bluthochdruck und Diabetes. Aber auch hoheres Alter, ménnliches Geschlecht und genetische
Faktoren konnen eine KHK beglinstigen (Kessler, Kaess, Bourier, Erdmann, & Schunkert,
2014; Visseren et al., 2021). Manner erkranken im Vergleich zu Frauen haufiger im jungeren
Alter. Die Pravalenzspitze liegt bei Méannern bei ca. 62 Jahren und bei Frauen bei ca. 72 Jahren
(Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010). Dadurch ist das Risiko flir Manner unter 65 Jahren, an
einer KHK zu versterben, deutlich héher als fir gleichaltrige Frauen. Die Erstmanifestation
einer KHK tritt bei Frauen meist spater, allerdings nicht seltener ein (Ladwig & Waller, 2014).
Neben physiologischen Faktoren, wie Geschlecht und Vorerkrankungen (z.B. Diabetes), ist
auch der Lebensstil mit dem dazugehdrigen Gesundheitsverhalten, wie Erndhrung und
Rauchen, von groRer Bedeutung (Yusuf et al., 2004).

2.3.2 Psychosoziale und psychische Risikofaktoren

Der soziodkonomische Status stellt einen sozialen Risikofaktor von grofRer Bedeutung dar. Dem
Stereotyp der KHK als Krankheit hochrangiger Fiihrungspersonen und Manager:innen wird die
Realitét nicht gerecht. Bei Personen mit niedrigem sozialen Status ist die KHK-Inzidenz bis zu
dreifach erhdht. Dies mag zum einen an einer erhéhten Belastung durch Stress und zum anderen
am hoheren Aufkommen von psychischen Erkrankungen in dieser Bevolkerungsschicht liegen.
Daruiber hinaus erhéhen Einsamkeit und ein Mangel an sozialem Anschluss das Risiko fiir eine

KHK und einen unginstigen Krankheitsverlauf (Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010).

Bei der Entstehung und dem Verlauf der KHK spielen psychische Faktoren eine entscheidende
Rolle. Psychische Erkrankungen zeigen einen konsistenten Zusammenhang mit dem Auftreten
einer KHK und wirken sich zudem auf das Gesundheitsverhalten aus (Herrmann-Lingen &
Meinertz, 2010; Visseren et al., 2021). Beispielsweise gibt es einen starken Zusammenhang

von psychischen Erkrankungen wie Depression und Angststérungen und der
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Nikotinabhédngigkeit (Breslau, 1995). Die psychische Belastung kann die Anpassung des
Gesundheitsverhaltens behindern, da das gesundheitsschadliche Verhalten (z.B. berméaRiges
Essen oder Rauchen) die Funktion der Stressabfuhr und Affektregulation bei psychisch
belasteten Personen erflllt. Deshalb kénnen Patient:innen auch bei der Veranderung des
Gesundheitsverhaltens (z.B. der Rauchentwdhnung) von einer psychologischen oder
psychotherapeutischen Hilfe profitieren (Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010).

Gleichwonhl kann Stress eine bedeutende Auswirkung auf das Herz-Kreislauf-System haben, da
die Pulsfrequenz, der Blutdruck sowie der Sauerstoffbedarf durch chronischen Stress langfristig
erhoht ist (Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010). Bluthochdruck ist mit der Prévalenz der KHK
und des Herzinfarktes assoziiert. Ein erhdhter Blutdruck stellt laut der Interheart-Studie, die
Daten aus 52 verschiedenen Landern erhoben hat, einen der starksten Risikofaktoren fir einen
Myokardinfarkt dar. Einzuordnen ist Bluthochdruck direkt nach Rauchen und einem
ungiinstigen Apolipoprotein-Verhéltnis als der drittstarkste Prédiktor (Yusuf et al., 2004).
Dartiber hinaus kann eine Situation, die starken emotionalen Stress auslost, auch ein Ausléser
flr das akute Koronarsyndrom bzw. einen Myokardinfarkt sein. Dies liegt zum einen daran,
dass unter Stress haufiger Plaquerupturen vorkommen, und zum anderen daran, dass die
Gerinnungsaktivitat erhoht ist, was die Thrombusbildung begunstigt (Herrmann-Lingen &
Meinertz, 2010). Daruber hinaus konnten die entziindungshemmenden Prozesse, die unter
Stress aktiviert werden, flr Herz-Kreislauf-Erkrankungen verantwortlich sein. Beim Erleben
einer stressreichen Situation wird die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse stark
aktiviert, sodass ein Anstieg des Cortisolspiegels resultiert. Dieser wiederum leitet
entziindungshemmende Prozesse ein, die die Wiederherstellung des autonomen Gleichgewichts

veranlassen, jedoch eine Atherosklerose beginstigen (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017).

2.4 Behandlung

Abhédngig von der Risikoeinschatzung fur einen Myokardinfarkt kann eine konservative
Therapie mittels Medikamentengabe oder eine invasive Therapie mittels Gefalirekonstruktion,
auch Revaskularisierung genannt, sinnvoll sein (Weber & Hamm, 2007). Eine eindeutige
Aussage darlber, zu welchem Zeitpunkt eine konservative oder eine invasive Therapie
bevorzugt werden sollte, kann auf Basis des aktuellen Wissenstandes noch nicht getroffen
werden. Empfehlungen der Européischen Gesellschaft fur Kardiologie (ESC) unterscheiden
hierbei die Behandlung eines akuten ST-Hebungs-Infarkt (STEMI) von der Behandlung eines
akuten Koronarsyndroms ohne ST-Strecken-Hebung (NSTE-ACS). Bei einem akuten STEMI
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liegt meist ein Gesamtverschluss der Koronararterie vor, weshalb das Hauptziel ist, die
Perfusion des Herzmuskels (z.B. mittels einer PCI) mdglichst schnell wiederherzustellen. Bei
einem NSTE-ACS handelt es sich um einen partiellen Verschluss, sodass der koronare Blutfluss
nicht vollstdndig unterbrochen ist. Doch auch bei einem NSTE-ACS sollte man von einer
lebensbedrohlichen Situation ausgehen und eine risikoadaptierte Behandlung durchfihren. Die
Richtlinien der ESC unterstutzen Praktizierende bei der Einschatzung des Risikos basierend auf
der Ermittlung der Risikofaktoren, wie beispielsweise erhdhte Troponinwerte oder Diabetes
(Weber & Hamm, 2007).

2.4.1 Konservative Therapie

Die bekanntesten medikamentdsen Malinahmen sind die intensive lipidsenkende Therapie (de
Winter et al., 2005), die Hemmung der plasmatischen Blutgerinnung (Antikoagulation) mittels
unfraktioniertem Heparin (UFH) oder niedermolekularem Heparin (NMH) sowie die
antithrombotische Therapie mittels Acetylsacylsaure (ASS), Glykoprotein-l11b/llla-Hemmern
und Clopidogrel (Moser et al., 2010). Patient:innen mit NSTEMI wird von einer konservativen
Therapie abgeraten. Nur bei Erfullung spezieller Ausschlusskriterien fur einen invasiven
Eingriff, z.B. ungeeignete Herzanatomie oder Ablehnung durch den:die Patient:in, wird eine
konservative Therapie bei NSTEMI angewandt (Moser et al., 2010)

2.4.2 Invasive Therapie

Neben medikamentdsen Interventionen werden auch PCI wie die perkutane transluminale
Koronarangioplastie (PTCA) durchgefuhrt. Die PCI gehért zu den invasiven
Behandlungsmethoden und kann direkt im Anschluss an eine CAG durchgefiihrt werden
(Ibanez et al., 2018). Bei der CAG handelt es sich um ein bildgebendes Verfahren (Weber &
Hamm, 2007), das in den spaten 1950er Jahren von dem US-amerikanischen Mediziner Frank
Mason Sones entwickelt wurde (Pfeiffer, Monsuez, Grintzig, & Laufs, 2020). Bei der CAG
wird ein Zugang Uber die Arterien, meist Uber die Arteria brachialis im Oberarm oder die
Arteria radialis im Unterarm, gelegt. Dieser wird bis in die Herzkranzarterien geschoben. Die
Darstellung der Herzphysiologie erfolgt mittels eines Kontrastmittels, das die Koronararterien
im Rontgenbild abbildet. Wenn eine medizinisch bedeutsame Stenose festgestellt wird, wird
dies meist unmittelbar dem Patienten bzw. der Patientin mitgeteilt und die Verengung der
Arterie behandelt. Dies kann mit unterschiedlichen PCI-Methoden durchgefiihrt werden
(Wiemer et al., 2018).
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Eine weitverbreitete Methode ist die Ballondilatation, die 1977 von zwei deutschen Medizinern,
Andreas Grintzig und Werner Porstmann, erfunden wurde. Die Methode besteht darin, dass ein
am Katheter angebrachter Ballon sich an der verengten Stelle in der Arterie entfaltet und so das
GefaR erweitert. Schon fruh stellten sich in Experimenten die besten Materialien heraus, sodass
noch heute die Ballons mit einem steiferen Kathetermaterial versehen sind, das k&figformig
angeordnet ist und wie ein Korsett die Ballonwénde verstarkt (Pfeiffer et al., 2020). Die
Verwendung der Ballondilatation brachte jedoch auch Limitationen mit sich, wie das Risiko
einer erneuten Stenosierung, auch Restenose genannt. Deshalb etablierte sich der Einsatz von
Koronarstents, die die PCI ergénzten. Allerdings kann auch der Einsatz von Stents zur
Aurterienverletzung und damit einhergehende Gewebeverdickung (sog. Hyperplasie) fihren, die
wiederum die Gefahr einer Restenose und die Notwendigkeit einer erneuten Revaskularisierung
birgt. Mithilfe von Medikament-freisetzenden Stents, sogenannten drug eluting stents (DES),
die eine kontrollierte lokale Freisetzung von Substanzen mit antiporliferativer Wirkung
beinhalten, wird versucht, das Risiko einer erneuten Stenosierung zu verringern. Doch auch die
Sicherheit dieser Technologie wird vor dem Hintergrund der medizinischen Forschung
diskutiert (Stefanini & Holmes, 2013). Manche Autor:innen empfehlen die Verwendung von

DES der neueren Generation (Rupprecht et al., 2019).

Die PCI gilt als erfolgversprechendste Methode zur Behandlung einer Stenose und wird in den
Leitlinien der ESC fiir die Behandlung von Hochrisikopatient:innen empfohlen (Ibanez et al.,
2018). Patient:innen mit einem hohen Myokardrisiko profitieren am meisten von einer
moglichst zeitnahen invasiven Behandlung. Insbesondere fir Patient:innen, bei denen eine fiir
die Ischamie verantwortliche Stenose bei einer einzelnen Koronararterie, eine sogenannte
culprit lesion, vorliegt, ist die ad-hoc-PClI das Mittel der Wahl. Sind mehrere Arterien betroffen,
kann in dringenden Féllen auch eine PCI an mehreren Stellen durchgefihrt werden. Bei anderen
Fallen sollte das kardiologische Team anhand verschiedener medizinischer Faktoren, wie z.B.
Alter und Vorerkrankung, die passende Behandlung auswahlen. Je nach Eigenschaften der
Herzphysiologie kann neben der PCI auch die Bypass-Operation sowie eine Kombination aus

PCI und Bypass-Operation in Frage kommen (Rupprecht et al., 2019).

Fir die Behandlung des akuten Koronarsyndroms ohne ST-Hebung ist die friihe Indikation
einer invasiven Behandlung mittels PCI jedoch umstritten. Eine Studie von de Winter et al.
(2005) konnte keine Uberlegenheit der frithzeitig invasiven Behandlungsstrategie gegeniiber
einer selektiv invasiven Strategie bei solchen Patient:innen feststellen. Bei einer selektiv

invasiven Strategie wird im Anschluss an die Angiographie nur dann eine Revaskularisierung
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durchgefuhrt, wenn die medikamentdse Therapie erfolglos war oder eine erhebliche Rest-
Ischamie festgestellt wird. Somit wird bei dieser Methode eine Behandlung mit Medikamenten
bevorzugt (de Winter et al., 2005).

Um Fehlentscheidungen bei der Diagnostik und Behandlung der KHK zu vermeiden, gibt es
Leitlinien, nach denen sich Kardiolog:innen richten kénnen. Jedoch geben diese nur einen
Therapierahmen vor und verhindern keine individuellen therapeutischen Entscheidungen.
Deshalb kann es sinnvoll sein, im Rahmen des medizinischen Versorgungsnetzes ,,verbindliche
Vorentscheidungen und Standardisierungen zu treffen, damit in der jeweiligen Akutsituation
individuelle Fehler und Entscheidungen zu speziellen Therapieoptionen aullerhalb der

Standards vermieden werden konnen* (Moser et al., 2010, S. 399).

3. Psychische Belastung bei kardiologischen Erkrankungen

Im Abschnitt 2.3.2 psychosoziale Risikofaktoren wurde bereits beschrieben, dass psychische
Belastung und Stress eine KHK-Erkrankung bzw. den Krankheitsverlauf beeinflussen kénnen.
Bei chronischen Krankheiten wie der KHK treten vermehrt negative psychische
Begleiterscheinungen auf und wirken sich auch auf den weiteren Krankheitsverlauf aus.
Héufige psychische Erkrankungen sind Depressionen, Anpassungsstérungen, somatoforme

Stérungen und posttraumatische Symptome (Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010).

Das Einsetzen einer koronaren Krankheit kann auch die Entstehung bzw. Aufrechterhaltung
von psychischen Erkrankungen begiinstigen. Generell bliRen psychisch belastete Patient:innen
ein grofRes Ausmal® an Lebensqualitat ein und neigen zu einer schlechteren medizinischen
Prognose (Jordan et al., 2001). Bei Angsterkrankungen ist die Prognose des Krankheitsverlaufs
weniger eindeutig festzumachen, da manche Formen der Angststérungen auch motivierende
Faktoren fir eine Anpassung des Gesundheitsverhaltens darstellen kénnen. Phobien scheinen
sich aufgrund der erhéhten Sympathikusaktivierung und dem Vermeidungsverhalten eher
negativ und die generalisierte oder krankheitsbezogene Angst aufgrund des erhdhten
Gesundheitshewusstseins positiv auszuwirken (Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010).

Die erhohte Pravalenz psychischer Stérungen bei KHK-Patient:innen kann im Sinne eines
wechselseitigen Zusammenhangs auch als Reaktion auf die somatische Erkrankung verstanden
werden. Dabei ist die Entstehung einer psychischen Erkrankung infolge einer KHK nicht allein
auf den physischen Schaden des Herzens, sondern zu einem grofRen Teil auf die funktionelle

Beeintrachtigung (z.B. operative Eingriffe und damit verbundene Wartezeiten) zuriickzufiihren
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(Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010). Untersuchungen wie die CAG, aus der eine fur die
Patient:innen unangenehme Diagnosestellung resultieren kann, sowie operative Interventionen
am Herzen stellen belastende Ereignisse dar. Diese kénnen mit Angst um die eigene Gesundheit
einhergehen und koénnen im schlimmsten Fall als traumatisierend erlebt werden. Negative
Erfahrungen im medizinischen Kontext kdnnen Ausloser fur psychische Erkrankungen sein
oder bereits vorhandene psychische Symptome noch verstarken (Eichenberg & Hiibner, 2020).
Die Diagnosestellung einer kardiologischen Erkrankung ist flr viele Betroffene ein
einschneidendes Lebensereignis, das sich den bisherigen selbstwerterhaltenden Aktivitaten
entgegensetzt. Gerade bei Personen mit einem geringen Selbstwertgefiinl kann der
krankheitsbedingte Austritt aus dem Berufsleben bzw. Schwierigkeiten in der Familienfiihrung
einen starken Verlust von sozialen und persénlichen Ressourcen bedeuten. Neben den Angsten
um die eigene korperliche Unversehrtheit wird maglicherweise auch ein Verlust der sozialen
Wertschatzung erlebt. Auch bisherige kompensatorische Verhaltensweisen, z.B. Rauchen,
mussen aufgrund einer plétzlichen medizinischen Notwendigkeit unterbunden werden. Als
Reaktion auf die emotionale Uberforderung, die bei einem Kkardialen Ereignis auftreten kann,
zeigen einige Patient:innen Verleugnungsmechanismen. Die Vermeidung, die Erkrankung
anzuerkennen, kann einen nitzlichen Schutzmechanismus fur die Betroffenen darstellen. Was
auf kurze Zeit entlastend erlebt wird, kann jedoch im spateren Verlauf ein Hindernis fir die
Krankheitsverarbeitung, die Teilnahme an therapeutischen Angeboten, Rehabilitations-
malnahmen und die Anpassung des Gesundheitsverhaltens darstellen (Herrmann-Lingen &
Meinertz, 2010).

4. Stress

Da es in der vorliegenden Masterarbeit um physiologische Marker fiir akuten Stress geht, wird
im folgenden Abschnitt zunéchst ein kurzer Einblick in die psychologische und medizinische
Perspektive auf Mechanismen der autonomen Stressreaktion gegeben. Anschlielend werden
die im vorliegenden Masterprojekt verwendeten Methoden zur Operationalisierung von akutem
Stress, Cortisol und HRV, beschrieben. Abschlieend werden die Zusammenhénge von Stress,

korperlicher Gesundheit sowie von psychischen und soziodemographischen Faktoren erlautert.

Noch sind die genauen Zusammenhange von psychischen Erkrankungen und Stress nicht
eindeutig aufgedeckt. Im Sinne psychobiologischer Theorien, die versuchen, die Verbindungen
von Kognition, Emotion und Korper zu erkléren, stellen Stresstheorien und -modelle eine

plausible Mdglichkeit dar (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017). Theorien, wie die von Hans Selye
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(1956) haben sich im Zuge der wissenschaftlichen Fortschritte weiterentwickelt. Das
Grundprinzip bleibt jedoch dasselbe: Eine Vielzahl unterschiedlicher Stressoren in der
Umgebung eines Menschen flihren dazu, dass er auf biologischer, kognitiver und emotionaler
Ebene reagiert. Diese Stressreaktion bewirkt die Aktivierung des zentralen Nervensystems
(ZNS), die Erhéhung des Blutdrucks und die Freisetzung von Stresshormonen wie Adrenalin
und Cortisol. Nach Beseitigung eines kurzfristigen Stressreizes klingt die akute Stressreaktion
in der Regel wieder ab, und das vegetative Nervensystem stellt das physiologische
Gleichgewicht wieder her. Dieser Prozess wird auch Allostase bzw. Aufrechterhaltung des
allostatischen Gleichgewichts genannt. Jedoch kann es bei chronischem Stress dazu kommen,
dass durch die Hyperaktivierung der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse (HPA-
Achse) und des autonomen Nervensystems (ANS) das allostatische Gleichgewicht ins Wanken
gerat (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017).

Anhand des Stressors an sich kann noch keine Aussage Uber die Stressreaktion einer Person
getroffen werden, da jede Person unterschiedlich auf Reize aus ihrer Umgebung reagiert.
Deshalb sollte in der Forschung der tatsachlich wahrgenommene subjektive Stress
berticksichtigt und untersucht werden. Der wahrgenommene Stress beschreibt die subjektive
Bewertung von Stressoren, abhangig von personlichen Eigenschaften, wie z.B. der psychischen
Belastung. So kann dasselbe Ereignis von zwei verschiedenen Personen vollkommen
unterschiedlich erlebt werden. Dennoch ist der wahrgenommene Stress indirekt auch mit
messbaren biologischen Merkmalen (z.B. erhohte Herzrate oder Cortisolwerte) verbunden
(Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017). Einen Hinweis auf eine starke Stressreaktion stellen
physiologische Stressmarker, wie der Cortisolspiegel und die Herzratenvariabilitat, dar, die in

diesem Masterprojekt genauer untersucht wurden.

4.1 Stress bei medizinischen Eingriffen

Ein Krankenhausaufenthalt kann auf emotionaler, kognitiver und korperlicher Ebene eine
belastende Erfahrung fur die Patient:innen darstellen (V6gele, 2001). Forscher:innen haben die
Faktoren untersucht, die die medizinische Diagnose und Behandlung zur Belastung machen.
Folgende Aspekte haben sich flr die Entwicklung des sogenannten Hospital Stress Index (HSI)
herauskristallisiert: (a) unerwinschte Auswirkungen diagnostischer oder therapeutischer
Behandlungen, (b) erzwungene Anderungen der Lebensweise (z.B. der Erndhrung), (c)
Beziehungen zum medizinischen Personal (z.B. Kommunikationsprobleme), (d) individuelle

psychiatrische Probleme (z.B. Angst vor Abhéngigkeit und Kontrollverlust), (e) Verstandnis
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der Diagnose und Prognose (z.B. aufgrund unzureichender Informationen), (f) familiére
Probleme (z.B. aufgrund der Trennung vom eigenen Zuhause) und (g) die physische Umgebung
(z.B. Larm) (Koenig, George, Stangl, & Tweed, 1995). Zu den Unsicherheiten bezlglich ihrer
Krankheiten und der Krankenhausumgebung kommen weitere Belastungen hinzu, da sie sich
medizinischen Eingriffen und Untersuchungen unterziehen missen. Verschiedene Arten von
operativen Eingriffen rufen unterschiedliche Arten von Stress hervor. Demnach werden
Verfahren anhand der Funktion (z.B. zur Diagnose oder zur Behandlung), der Dauer und der
Art des Verfahrens unterschieden. Weiters wird Stress in Verfahrensstress und Ergebnisstress
unterteilt. Mit Verfahrensstress ist der Stress gemeint, der in Zusammenhang mit den negativen
Aspekten des Verfahrens selbst verbunden ist, z.B. Schmerzen beim Eingriff. Mit
Ergebnisstress sind langerfristige Sorgen gemeint, die mit den Ergebnissen des Verfahrens
verbunden sind, z.B. eine ungiinstige Diagnose (Weinman & Johnston, 1988, zitiert nach
Vogele, 2001).

Eine stressreiche Krankenhauserfahrung hat jedoch nicht nur kurzfristige Nachteile. Eine
aktuelle Metaanalyse von Ford et al. (2023) konnte einen Zusammenhang von psychischem
Stress bei stationdren Krankenhauspatient:innen und mehreren poststationéren negativen
Auswirkungen feststellen, z.B. hinsichtlich der Wundheilung, Herz-Kreislauf-Erkrankungen
und dem allgemeinen Gesundheitszustand. Diese negativen gesundheitlichen Auswirkungen im
Anschluss an einen Krankenhausaufenthalt werden auch Post-Hospital-Syndrom (PHS)
genannt. Demnach sind die gesundheitlichen Risiken nach einer Entlassung ebenso sehr auf
den allostatischen und physiologischen Stress zurtickzufiihren, den die Patient:innen im
Krankenhaus erfahren, wie auf die Auswirkungen der somatischen Erkrankung, die
urspringlich Anlass zur Hospitalisierung war. Zum Zeitpunkt der Entlassung sind die
korperlichen Energiereserven erschopft, und der Korper hat Muhe, sich vor gesundheitlichen
Gefahrdungen zu schutzen (Krumholz, 2013).

Unter KHK-Patient:innen mit akuten Myokardinfarkt ist die Wiedereinweisung ins
Krankenhaus innerhalb von 30 Tagen nach Entlassung relativ hoch. Allerdings wurde in der
Studie von Dharmarajan et al. (2013) festgestellt, dass nur 10% der Wiedereinweisungen
aufgrund eines wiederkehrenden Myokardinfarktes und nur etwa die Halfte aufgrund
kardiovaskuléarer Erkrankung waren. Die Patient:innen wurden sehr oft aus Griinden
aufgenommen, die nicht mit dem akuten Koronarsyndrom zu tun hatten (Dharmarajan et al.,
2013). Es gibt wissenschaftliche Hinweise darauf, dass das Stressniveau wahrend des

Krankenhausaufenthalts mit dem langfristigen Risiko fiir negative kardiale Ereignisse bei
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Patient:innen mit akuten Koronarsyndrom zusammenhangt. Edmondson, Green, Ye, Halazun
und Davidson (2014) stellten bei einer Stichprobe von 342 Patient:innen mit akutem
Koronarsyndrom fest, dass eine Rehospitalisierung innerhalb von 30 Tagen bei Patient:innen
mit hohem Stress haufiger war als bei Patient:innen mit geringem Stress. Darlber hinaus fanden

sie mehr Komorbiditaten und Depressionen bei hospitalisierten Patient:innen.

4.2 Herzratenvariabilitat

In der vorliegenden Masterarbeit wird die Herzratenvariabilitat (HRV) als Indikator fur akuten
Stress untersucht. Die HRV ist die komplexe Veranderung der Herzfrequenz durch das
Zusammenspiel von autonomen, respiratorischen, kreislaufbedingten, endokrinen und
mechanischen Einflussen (Quintana, Alvares, & Heathers, 2016). Unter Herzratenvariabilitat
versteht man Schwankungen der Herzfrequenz sowie der zeitlichen Abstande der Herzfrequenz
(Malik et al., 1996). Fir die Messung der Herzratenvariabilitat gibt es eine Vielzahl
unterschiedlicher Parameter, die Auskunft tber die Funktionalitit des Herzens geben konnen.
Das Interesse an der Erforschung der HRV ist in den letzten Jahrzehnten stark angestiegen und
zeigt insbesondere seit den 1990er Jahren eine stetig wachsende Anzahl an jahrlich
veroffentlichten Publikationen. Dies hdngt vermutlich mit der Einfachheit der Messung, der
breiten Verfugbarkeit der HRV-Instrumente und ihrer wissenschaftlich Uberpruften
Vorhersagekraft fir Myokardinfarkte zusammen (Limmer, Laser, & Schiitz, 2022; Sassi et al.,
2015). Allerdings ist die Aussagekraft der vielen verschiedenen Messgrolen der HRV
komplexer als allgemein angenommen, und es besteht eine hohe Gefahr fir falsche bzw.
unbegrundete Schlussfolgerungen. Im Jahr 1996 wurden deshalb von der Arbeitsgruppe der
Européischen Gesellschaft fir Kardiologie und der Nordamerikanischen Gesellschaft fur
Schrittmachertherapie und Elektrophysiologie Standards fir die Messung, die Interpretation
und den klinischen Gebrauch der HRV definiert (Malik et al., 1996).

Neben den in der vorliegenden Masterarbeit verwendeten HRV-Messverfahren des
Zeitbereichs gibt es noch viele weitere Parameter aus den Doménen Frequenzbereich und
nichtlinearer Bereich. Haufig verwendete Parameter des Frequenzbereichs sind z.B. LF (low
frequency power), HF (high frequency power) und das LF/HF-Verhaltnis. Die Methoden des
nichtlinearen Bereichs sind noch relativ jung und fokussieren auf Verfahren der Fraktalanalyse,
z.B. mithilfe eines Poincaré-Plots (Sztajzel, 2004). In jlingster Zeit werden einige dieser neuen
HRV-Methoden in klinischen Studien erprobt, insbesondere Verfahren der Entropie und

nichtlineare dynamische Systeme. In Artikeln Uber die technische Entwicklung der HRV-
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Analyse finden sich vielversprechende Ergebnisse (ber neue Technologien, wahrend
angewandte klinische Publikationen eher bereits etablierte HRV-Werte wiedergeben. Zwischen
den beiden Forschungsrichtungen ist derzeit eine deutliche Trennung bemerkbar. Daher ist der
Wert fortgeschrittener HRV-Technologien fir die Praxis noch schwer zu beurteilen. Ihr Erfolg
in der Entwicklung neuer klinisch anwendbarer Methoden, z.B. zur Identifizierung von
Risikopatient:innen, war bisher eher begrenzt und bedarf noch an wissenschaftlicher
Fundierung (Sassi et al., 2015).

4.2.1 Methoden des Zeitbereichs

In diesem Masterprojekt werden die HRV-Parameter RR und SDNN als Indikatoren fir
Akutstress verwendet. Sie sind klassische Methoden des Zeitbereichs und beziehen sich auf die
Intervalle zwischen den einzelnen Herzschlédgen (RR). Diese werden an der Zeitreihe zwischen
aufeinanderfolgenden Spitzen der R-Welle des EKG gemessen. Zu den statistischen HRV-
Methoden des Zeitbereichs zéhlt die Standardabweichung der RR-Intervalle (SDNN), die
Quadratwurzel der Varianz. Diese wird aus der Analyse der elektrokardiographischen
Aufzeichnung berechnet. Wahrend RR ein Indikator dafir ist, wie h&ufig ein Herz innerhalb
eines bestimmten Zeitraums schlagt, gibt SDNN an, wie sehr die zeitlichen Abstande zwischen
zwei Herzschldgen variieren. Sowohl hohe RR- als auch hohe SDNN-Werte werden mit
geringem Stress und einer hohen Anpassungsfahigkeit des autonomen Nervensystems
assoziiert. Wichtig ist zu beachten, dass die Gesamtvarianz der Herzrate mit der Dauer der
EKG-Aufzeichnung zunimmt. Deshalb sollten nur jene SDNN-Werte miteinander verglichen
werden, die sich in ihrer Aufzeichnungsdauer nicht unterscheiden. Um die Vergleichbarkeit der
HRV-Messungen zu ermoglichen, werden Kurzzeitmessungen mit einer Dauer von flnf
Minuten und Langzeitaufzeichnungen mit einer Dauer von 24 Stunden empfohlen. Bei den
HRV-Parametern RR und SDNN handelt es sich um bereits gut charakterisierte Variablen, die

in Hinblick auf ihre klinische Anwendbarkeit vielseitig erforscht wurden (Malik et al., 1996).

4.2.2 HRV, Stress und psychische Belastung

Die Forschung tiber die Zusammenhange von HRV, Stress und Angst fokussiert vermehrt auf
die Flexibilitat und die adaptiven Funktionsweisen des autonomen Nervensystems. Aus dieser
Forschung sind Modelle entstanden, die eine reduzierte HRV sowie einen reduzierten
vasovagalen Tonus bei Angst voraussagen. Diese Modelle werden von der Mehrheit der
wissenschaftlichen Literatur belegt. Friedman (2007) hat zur Erkldrung der autonomen

Flexibilitat des vasovagalen Herztons das Modell der neuroviszeralen Integration entwickelt.
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Wahrend lange Zeit der Konsens vertreten wurde, dass Stress und Angst mit einer reinen
Uberaktivitat der sympathischen Systeme einhergehen, wird heute angenommen, dass es sich
bei der autonomen Regulierung mehr um die Flexibilitat des autonomen Systems handelt. Das
bedeutet, dass parasympathische, inhibitorische Mechanismen, z.B. die Funktionen des
Vagusnervs, im Zusammenspiel mit der sympathischen Aktivitét, z.B. eine hohe Herzrate, die
autonome Stressreaktion bilden. Bei allen Angstprozessen spielen die Aktivitat des zentralen
Nervensystems und Neurotransmitterprozesse eine wichtige Rolle. Hierbei sollte die Rolle der

parasympathischen Funktionen nicht unterschatzt werden (Friedman, 2007).

Angst entsteht durch das Unvermdgen, Stressreaktionen auf Bedrohungen zu unterdriicken, was
sich in Verhaltensweisen (z.B. Vermeidung), affektiven Merkmalen (z.B. Panik) und ANS-
Merkmalen (z.B. Anstieg der Herzfrequenz) widerspiegelt. Bei chronischen Angsten geht man
von einem instabilen, Uberreaktiven autonomen Nervensystem mit episodischen Anféllen
spontaner Angst (z.B. Panikattacken) oder einer Uberempfindlichkeit gegeniiber
angstauslosenden Reizen aus. Die Herzratenvariabilitat scheint ein Indikator fiir die Integration
dieser Ebenen der Selbstregulierung zu sein, da die HRV in erster Linie durch das

Zusammenspiel von sympathischer und vagaler Aktivitat bestimmt wird (Friedman, 2007).

Die Metaanalyse von Castaldo et al. (2015) beschrieb die Zusammenhange von zwolf Studien,
bei denen die HRV unter Akutstress wéhrend eines Tests gemessen wurde. Hierbei konnte eine
durchgehende Verringerung der RR bei allen Studien festgestellt werden. Eine verringerte
SDNN wurde in den meisten Studien beobachtet. Diese signifikanten Veranderungen
untersttzten friihere Ergebnisse tiber die Konzentrierung des ANS-Gleichgewichts in Richtung
Sympathikus-Aktivierung und Entziehung des Parasympathikus wahrend akuter psychischer
Belastung (Castaldo et al., 2015). Ahnliche Befunde ergaben sich bei der Wahrnehmung von
emotionalem Stress, der eine erhdhte sympathische Reaktion des Herzens und eine verminderte
vagale Kontrolle bei einer gesunden Stichprobe hervorrief, wie die HRV-Indikatoren in einer
Studie von Dishman et al. (2000) zeigten. Die Beziehung zwischen emotionalem Stress und
einer verminderten HRV konnte hierbei auch unabhédngig von Alter, Geschlecht und Herz-
Kreislauf-Erkrankung festgestellt werden. Die Konsistenz der Ergebnisse von RR und SDNN,
die sich i.d.R. unter akutem Stress verringern, konnte auch fir sehr kurze Messungen mit einer
Dauer unter fiinf Minuten belegt werden (Castaldo, Montesinos, Melillo, James, & Pecchia,
2019).
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Bei den Zusammenh&ngen von Depression und HRYV ist sich die Forschung weniger einig.
Manche Studien berichteten von einer geringeren HRV bei Personen mit Depression im
Vergleich zu einer Kontrollgruppe ohne Depression (Carney et al., 1995; Hartmann, Schmidt,
Sander, & Hegerl, 2019). Andere wiederum konnten keinen signifikanten Zusammenhang von
Depression mit der HRV finden (Tulen et al., 1996; Watkins, Blumenthal, & Carney, 2002).
Eine mogliche Erklarung fur die scheinbar widerspriichlichen Ergebnisse ist, dass die reduzierte
HRYV auf komorbide Angstsymptome bei Personen mit Depression zurtickzufiihren ist (Watkins
et al., 2002). Diese These wird auch durch Studien unterstiitzt, die Patient:innen mit
Angststorungen ausschloss und dadurch keinen Zusammenhang von Depression und
verringerter Herzfrequenzvariabilitat fand (z.B. Yeragani et al., 1991)

4.2.3 HRV und kardiale Erkrankung

Die HRV weist einen starken Zusammenhang mit kardiologischen Erkrankungen auf.
Beispielsweise spiegelt eine niedrige HRV bei Patient:innen mit Herzinsuffizienz sowie nach
einem Myokardinfarkt eine Abnahme der parasympathischen Aktivitat (u.a. des VVagus-Nerv)
und eine Zunahme der Sympathikus-Aktivitat wider. Auch bei Patient:innen mit Diabetes
mellitus scheint eine Verringerung der Zeitbereichsparameter im Vergleich zu gesunden
Personen nachweisbar zu sein (Malik et al., 1996). Zusammenfassend kann gesagt werden, dass
bei Patient:innen mit einer KHK oder einem vergangenen MI die autonome Funktion des
Herzens mit erhthtem Sympathikus- und vermindertem Vagustonus einhergeht, was die
Entstehung von lebensbedrohlichen Arrhythmien begiinstigt. Diese Arrhythmien wiederum
beeinflussen die Herzfunktion, die Reizubertragung und vor allem die hdmodynamischen
Variablen (Sztajzel, 2004).

Besonderen Stellenwert hat die HRV fiir die Prognose eines weiteren kardialen Ereignisses bei
Personen mit vergangenem MI. Zwar betragt die positive Vorhersagegenauigkeit der HRV
weniger als 40%, jedoch hat sie einen hoheren negativen pradiktiven Wert (ca. 77%-98%).
Somit l&sst sich beispielsweise die Aussage treffen, dass Patient:innen mit unauffalliger HRV
ein geringeres Risiko fur kardiale Ereignisse haben (Sztajzel, 2004).

Weitere  wissenschaftliche  Erkenntnisse  deuten darauf hin, dass sich die
Herzfrequenzvariabilitt durch eine Revaskularisierung, wie sie bei einer PCI durchgefihrt
wird, verbessert. In einer Studie von Abrootan, Yazdankhah, Payami und Alasti (2015) konnte
bei 64 Patient:innen, die eine perkutane koronare Intervention erhalten hatten, eine signifikante

Erhohung der SDNN-Werte von vor zu nach der Revaskularisierung festgestellt werden,
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wéhrend sich andere HRV-Werte, wie etwa RR-Intervalle, zwischen den beiden
Messzeitpunkten nicht unterschieden. In einer Untersuchung von Bonnemeier et al. (2000)
zeigten sich jedoch erhohte RR-Intervalle nach einer perkutanen transluminalen
Koronarangioplastie (PTCA). Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass sich eine
Koronarischdmie negativ und deren Behandlung sich positiv auf die Herzrate und die HRV
auswirkt. Theoretisch kann eine koronare Revaskularisierung bei KHK-Patient:innen durch
eine PCI das vegetative Gleichgewicht wiederherstellen, was sich mithilfe von HRV-
Messungen nachweisen und quantifizieren lasst. Trotz ihrer gut erforschten Moglichkeiten wird
die HRV jedoch noch nicht ausreichend routinemé&fig in der alltdglichen klinischen Praxis
verwendet. Dies liegt unter anderem daran, dass Variablen wie Alter, Geschlecht und
Medikation der Patient:innen variieren und keine Einigkeit Giber die passenden HRV-Parameter
sowie eine standardisierte Methodik flr die klinische Anwendung besteht. Weitere Forschung
ist erforderlich, um ihre Spezifitdt bei der Risikofaktorstratifizierung als unabhangiger
prognostischer Faktor der KHK zu erhéhen (Abdelnaby, 2018).

Die vorangegangenen Ergebnisse konnten zeigen, dass die HRV eine vielversprechende
Diagnosemethode fir unterschiedliche koronare Erkrankungen sowie zur Erfassung der
sympathischen und parasympathischen Aktivitat darstellt. Die Zusammenhange zwischen der
Herzphysiologie und der vaskuldren Stressantwort sind jedoch komplex und erfordern eine

genaue Beachtung aller Einflussfaktoren.

4.3 Cortisol

Als weiterer Indikator fur Akutstress wird in der vorliegenden Masterarbeit der morgendliche
Cortisolspiegel herangezogen. Cortisol zahlt als das wichtigste Glukokortikoidhormon, das von
der Nebennierenrinde produziert wird. Seine Synthese wird durch das hypothalamische
Corticotropin-Releasing-Hormon (CRH) und Adrenocorticotropin (ACTH) aus der Hypophyse
stimuliert und durch den Cortisolspiegel selbst Uber einen Ruckkopplungsmechanismus
reguliert (Turpeinen & Ha&malédinen, 2013). Cortisol spielt eine wichtige Rolle bei der
Regulierung der meisten physiologischen Prozesse, einschliellich des Energiestoffwechsels,
der Aufrechterhaltung des Blutdrucks, der Immunregulation und der Stressreaktionen sowie der
Regulierung des Gedachtnisses und der kognitiven Funktionen (Gatti et al., 2009). Die
vordergiindige Kklinische Anwendung der Cortisolbestimmung betrifft die Feststellung einer
Uberproduktion beim Cushing-Syndrom (CS) oder einer Nebenniereninsuffizienz. Weitere

Ursachen fur hohe Cortisolwerte kdnnen Adipositas, Diabetes mellitus und Alkoholabusus sein.
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Allerdings kann auch bei physischen Stressreaktionen und psychiatrischen Krankheiten ein
erhohter Cortisolspiegel festgestellt werden (Turpeinen & Hamél&inen, 2013).

4.3.1 Cortisol-Messverfahren

Cortisol kann in verschiedenen Korperfllssigkeiten, z.B. im Blut, Urin und Speichel, gemessen
und mithilfe verschiedener Methoden ausgewertet werden (Gatti et al.,, 2009). Bei
Speichelcortisol handelt es sich um ein Ultrafiltrat des Plasmacortisols (Turpeinen &
Hamaldinen, 2013). Es weist eine starke positive Korrelation mit dem Cortisolspiegel im Blut,
dem sogenannten Serumcortisol, auf (Gozansky, Lynn, Laudenslager, & Kohrt, 2005). Beli
Cortisol im Speichel handelt es sich um freies Cortisol, d.h. es ist im Vergleich zum
Serumcortisol nicht an ein Protein wie CBG (Corticosteroid binding globulin) oder Albumin
gebunden. Deshalb spiegelt Speichelcortisol den Gehalt an biologisch aktivem, nicht
proteingebundenem Cortisol im Serum wider. Ein wichtiges Merkmal des Stresshormons ist
die zirkadiane Schwankung im Laufe des Tages. Typischerweise werden die hdchsten Werte
am Morgen, in den ersten Stunden nach dem Aufwachen und die niedrigsten Werte um

Mitternacht gemessen (Turpeinen & Hamaél&inen, 2013).

Die Analysemethoden lassen sich in Immunoassays und chromatografische Methoden
einteilen. Zu den chromatografischen Methoden zahlen u.a. High Pressure Liquid
Chromatographic (HPLC) oder Liquid Chromatography Tandem Mass Spectrometric assays
(LC-MS). Fur die Messung des Speichelcortisols werden in den meisten Féallen Immunoassays
verwendet (Trupeinen & Hamaéléinen, 2013). Sie beruhen auf der Zugabe von Antikorpern, die
an Cortisol binden, was ein messbares Signal erzeugt. Dadurch kann die Menge des Cortisols
in der Probe quantifiziert und bestimmt werden. Bei Verwendung eines
Elektrochemilumineszenz-lImmunoassays (ECLIA), das auch in der vorliegenden Studie
verwendet wurde, werden nach der Zufiihrung der Antikdrper in die Probe auch Streptavidin-
beschichtete paramagnetische Mikropartikel hinzugefuhrt. Biotinylierte Antikérper binden an
das Streptavidin der Mikropartikel. Dieser Komplex wird an der Oberflache von Elektroden
magnetisch eingefangen. Das Anlegen einer elektrischen Spannung an die Elektrode induziert
die Chemilumineszenz des Ruthenium-Komplexes. Das dabei entstehende Lichtsignal wird von

einem Fotovervielfacher quantifiziert (Vogeser, Durner, Seliger, & Auernhammer, 2006).
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4.3.2 Cortisol, Stress und psychische Belastung

Die bisherige Stressforschung hat unter vielfaltigen Bedingungen festgestellt, dass
Cortisolwerte durch Konfrontation mit einem akuten Stressor ansteigen (Kudielka et al., 2004).
Bei der Untersuchung des Zusammenhangs von Cortisol und Angsterkrankungen zeigten
Studien jedoch unterschiedliche Ergebnisse. Man konnte meinen, dass dies mit der
Altersheterogenitat der verschiedenen Stichproben zusammenhéangt. Jedoch zeigten sich auch
bei Studien, die nur &ltere Personen untersuchten, unterschiedliche Ergebnisse. Manche
konnten geringere, andere wiederum erhohte Cortisolwerte bei Personen im hoheren Alter (tiber
60 Jahre) mit Angststorung feststellen (Hek et al., 2013; Mantella et al., 2008). Ahnlich verhalt
es sich bei den Ergebnissen zur Auswirkung einer Depression auf die Cortisolwerte. Wahrend
manche Autor:innen einen Zusammenhang von Depressionen mit Cortisolwerten annehmen
(Cowen, 2009), kdnnen andere keine veranderten Tagesmuster der Cortisolwerte bei &lteren
Erwachsenen mit Depression nachweisen (Heaney, Phillips, & Carroll, 2010). Die
ambivalenten Ergebnisse deuten darauf hin, dass die Auswirkungen von psychischen
Erkrankungen auf Cortisolwerte eher unter dem Gesichtspunkt der Dysregulation des
autonomen Nervensystems und nicht im Sinne einer geradlinigen Zu- bzw. Abnahme der Werte
zu betrachten sind (Stetler & Miller, 2005). Daruber hinaus werden die Cortisolwerte von
mehreren Faktoren wie Geschlecht, Medikation und physischer Erkrankung beeinflusst
(Heaney et al., 2010).

Der Cortisolspiegel kann sich auch unter dem Einfluss von kardiologischen Erkrankungen
verandern. Alevizaki, Cimponeriu, Lekakis, Papamichael und Chrousos (2007) stellten in einer
Studie fest, dass ein positiver Zusammenhang des morgendlichen Cortisolspiegels vor einer
Koronarangiographie mit der Anzahl an schwerwiegenden Stenosen besteht. Die Hyperaktivitat
der HPA-Achse in Erwartung eines belastenden Ereignisses, in dem Fall der
Koronarangiographie, sagt demnach die KHK-Auspragung vorher. Eine chronische
Hyperaktivitdt der HPA-Achse in Verbindung mit einer Hypersensitivitat gegenilber
Glukokortikoiden kann zur Ausbildung einer schwereren Atherosklerose und KHK beitragen
(Alevizaki et al., 2007).

4.4 Zusammenhéange von KHK, HRV und Cortisol

Eine Studie von Weber et al. (2010) untersuchte akuten Stress und Erholungseffekte wéhrend
eines mentalen Stresstests in einer gesunden ménnlichen Stichprobe. Die Studie konnte zeigen,

dass sich Personen mit niedriger und hoher Ruhe-HRV in kardiovaskuléren, endokrinen und
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immunologischen Markern unterschieden. Beispielsweise zeigte sich bei Teilnehmenden mit
niedriger HRV zur Baseline-Messung ein ausgepréagterer Blutdruckanstieg in der akuten
Stresssituation. Daruber hinaus erholten sie sich wahrend einer darauffolgenden Ruhephase
langsamer. Wahrend das Cortisol in der Gruppe mit hoher HRV etwa 20 Minuten nach der
Belastung wieder sank, blieb der Cortisolspiegel bei der Gruppe mit niedriger HRV nahezu auf
demselben Niveau der Stresssituation. Dies kdnnte auf eine erhohte Stressanfalligkeit und eine
schlechtere Stressadaptierung bei Personen mit niedriger HRV hinweisen. Die Autor:innen
erklaren diesen Unterschied mit einer niedrigeren Aktivitat des VVagusnervs, der inhibitorisch

bei der Regulierung des allostatischen Systems wirkt (Weber et al., 2010).

Die Ergebnisse einer Studie von Pulopulos, Vanderhasselt, und De Raedt (2018) deuteten
darauf hin, dass Cortisol und HRV keine gleichzeitigen Veranderungen unter Akutstress
aufweisen. Sie konnten feststellen, dass eine stérkere Verringerung der HRV durch die
Antizipation eines Stresstests mit einem hoheren Cortisolanstieg wahrend des Tests in
Zusammenhang stand. Jedoch konnten sie hierbei keinen Zusammenhang mit dem Riickgang

des Cortisols wéhrend der Erholungsphase beobachten.

4.5 Stress, Alter und Geschlecht

Das Ausmal an Stress eines Menschen verandert sich Uber die Lebensspanne hinweg. In
internationalen Studien konnte fiir die meisten Lénder eine umgekehrte U-Funktion festgestellt
werden. Das bedeutet, dass Stress zundchst im Laufe des Erwachsenenalters zunimmt und im
hoheren Alter wieder abnimmt. Hierbei steht Stress in engem Zusammenhang mit dem
allgemeinen Wohlbefinden. Auch in einer untersuchten Stichprobe aus Osterreich zeigte sich,
dass sich die Einschatzung des eigenen Wohlbefindens entgegengesetzt der Stresskurve U-
formig verhalt. Personen mit einem hoheren Wohlbefinden scheinen den Stress, der mit den
Jahren des mittleren Alters verbunden ist, leichter zu bewaltigen als Personen mit geringem
Wohlbefinden (Graham & Pozuelo, 2017). Demnach nimmt im Alter das Auftreten von Stress
ab, besonders schnell ab dem Alter von 50 Jahren. Diese Erkenntnisse legen nahe, dass éltere
Menschen mit ihrem Leben zufriedener sind und dadurch weniger Stress erleben, obwohl sie

weniger gesund und leistungsféhig sind (Steptoe, Deaton, & Stone, 2015).
Es ist schwierig, die komplexen Zusammenhange der Stressantwort, bestehend aus der HPA-

Aktivierung, der Gesundheit und der psychischen Resilienz eines Menschen, anhand einzelner

Stressmarker wie Cortisol und HRV zu erkléaren. Denn hier zeigen sich durchaus ambivalente
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Ergebnisse. Die bisherige Forschung weist darauf hin, dass dltere Menschen unterschiedliche
Muster des tageszeitlichen Cortisols aufweisen als jingere Menschen. Sie zeigen eine hohere
gesamte tagesperiodische Cortisolausschuttung und eine flachere Steigung im Tagesverlauf
(Gaffey, Bergeman, Clark, & Wirth, 2016). Dariiber hinaus zeigten altere Personen eine
ausgepragtere Cortisolausschittung wéhrend bzw. nach dem Aufwachen (Nater, Hoppmann, &
Scott, 2013). Dadurch wird die Definition eines normalen Cortisolwertes auf Basis von
Beobachtungen jingerer Erwachsenen einer &lteren Population nicht gerecht (Gaffey et al.,
2016). Die gesteigerte Cortisol-Ausschittung bei élteren Stichproben widerspricht der These,
dass Stress im Alter abnimmt. Ahnlich verhélt es sich mit der Forschung zu Alterseffekten der
Herzratenvariabilitat. Eine Studie von Voss, Heitmann, Schroeder, Peters und Perz (2012)
konnte fur fast alle Kurzzeit-HRV-Parameter eine signifikante Verringerung im héheren Alter
feststellen. Dieser Zusammenhang wird auch von anderen Studien unterstitzt (z.B. Geovanini
et al., 2020).

Daruber hinaus scheint das Geschlecht einen Einfluss auf gemessene Stressparameter zu haben.
Messungen des Speichelcortisols wahrend eines akuten stressverursachenden Ereignisses, dem
Trier Social Stress Test (TSST), ergaben signifikant hohere Messungen des freien Speichel-
cortisols bei &lteren Mannern im Vergleich zu alteren Frauen. Fur junge Erwachsene konnte
jedoch kein geschlechtsspezifischer Unterschied festgestellt werden (Kudielka et al., 2004).
Anders verhalt es sich bei den Untersuchungen der HRV. Hier konnten in einer Studie von
Voss, Schroeder, Heitmann, Peters und Perz (2015) bei einer groRen Stichprobe (N = 1906)
Geschlechterunterschiede fur jlingere, jedoch nicht flr &ltere Personen festgestellt werden. In
den d&lteren Altersgruppen (55-74 Jahre) verschwand der Geschlechterunterschied. Andere
Studien wiederum konnten deutliche Geschlechterunterschiede in unterschiedlichen HRV-
Parametern in Stichproben héheren Alters feststellen (Felber et al., 2006; Ramaekers, Ector,
Aubert, Rubens, & Van de Werf, 1998).

Im Abschnitt 4. Stress wurden die Mechanismen der physiologischen Stressantwort aufgezeigt
und zwei mogliche Indikatoren von Akutstress beschrieben: Herzratenvariabilitat und Cortisol.
Dartiber hinaus wurden die komplexen Zusammenhénge mit Geschlecht und Alter n&her
erlautert. Es sollte jedoch beachtet werden, dass auch andere Faktoren wie
Medikamenteneinnahme, Erkrankungen, Resilienz etc. einen Einfluss auf HRV- und
Cortisolwerte haben konnen, was vor allem bei einer Kklinischen Stichprobe von grofRer
Bedeutung ist (Dickerson & Kemeny, 2004; Gaffey et al., 2016).

31



5. Psychologische Diagnostik und Behandlung

Um KHK-Patient:innen auf der psychischen Behandlungsebene wirksam zu unterstitzen,
empfiehlt sich eine umfassende, jedoch im medizinischen Kontext umsetzbare psychologische
Diagnostik sowie die Auswahl geeigneter psychologischer bzw. psychosomatischer

Interventionen.

5.1 Psychologische Diagnostik

Eine psychologische Diagnostik im Krankenhaussetting kann beispielweise dadurch gelingen,
dass die medizinische Anamnese um einige moglichst informationsreiche Screeningfragen
erweitert wird. Zudem kann ein umfassenderes Screening fir die hdufigsten psychischen
Stérungen der Angst und Depression erfolgen. Hierfir werden verschiedene
Screeningverfahren empfohlen, beispielsweise die Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS-D) von Hermann-Lingen et al. (2011) oder das Beck-Depressions-Inventar (BDI)
(Hautzinger, Keller, & Kihner, 2009). Wichtig ist hierbei, dass die psychologische Diagnostik
nicht bei einem Erhebungsmoment verbleibt, sondern auch wahrend des Krankheitsverlaufes
immer wieder durchgefuhrt wird. Es konnen eintreffende Lebensereignisse, insbesondere
belastende medizinische Eingriffe, zu Verschlechterungen des psychischen Zustandes fiihren.
Daher wird neben der Begutachtung der psychischen Belastung im chronischen
Krankheitsverlaufs auch empfohlen, vor bzw. nach operativen Eingriffen ein Screening
durchzufthren. Auffallige Screeningbefunde sollten mit dem Fachpersonal nachbesprochen
und bei Bedarf eine psychologische Behandlung geplant werden. (Herrmann-Lingen &
Meinertz, 2010).

Bei Patient:innen mit somatischen Beschwerden kann es auch sinnvoll sein, eine ganzheitliche
psychosomatische Diagnostik anzustreben, die sowohl die kardiologischen und psychosozialen
Faktoren als auch deren psychosomatische Zusammenhénge berticksichtigt. Beispielsweise
lassen sich mithilfe eines Belastungs-EKG korperliche Symptome wie die Angina pectoris (AP)
hinsichtlich ihrer Abhangigkeit von korperlicher und emotionaler Belastung untersuchen. Auch
die verhaltensmedizinische Diagnostik ist wichtig, um die Zusammenhé&nge des
Gesundheitsverhaltens und psychischen Motiven aufzudecken. Hierbei kann die
psychologische Funktion des Risikoverhaltens (z.B. Rauchen) als Wiederherstellung oder
Aufrechterhaltung der psychischen Gesundheit (z.B. als Mittel gegen Stress) verstanden
werden und die Anderungsmotivation elaboriert und ausgebaut werden (Herrmann-Lingen &
Meinertz, 2010).
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5.2 Psychologische Behandlung

Je nach Art und Schweregrad der psychopathologischen und somatischen Beschwerden kénnen
psychotherapeutische, verhaltensmedizinische und psychopharmakologische Interventionen
ergriffen werden, um den Leidensdruck von kardiologischen Patient:innen zu verringern
(Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010). Eine gute psychosoziale Versorgung beinhaltet ein
routinemafiges Screening von psychosozialen Risikofaktoren, die Weiterleitung von
Patient:innen mit schweren psychischen Problemen an psychologische bzw. psychiatrische
Fachkrafte und gezielte Kurzinterventionen, die sich im Krankenhauskontext umsetzen lassen
(Rozanski, Blumenthal, Davidson, Saab, & Kubzansky, 2005). Fir eine pharmakologische
Behandlung sollte die Medikation auf die Patient:innen individuell abgestimmt werden.
Wiéhrend Dbeispielsweise von trizyklischen Antidepressiva aufgrund der Gefahr von
Rhythmusstdrungen bei kardiologischen Patient:innen abgeraten wird, wird die Behandlung
mit Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (SSRIs) empfohlen (Chauvet-Gelinier, & Bonin,
2017).

Eine Psychotherapie kann bei der Krankheitsverarbeitung unterstiitzen, maladaptives Verhalten
im Sinne einer Sekundéarpravention reduzieren oder sich der spezifischen Behandlung
psychischer Erkrankungen (z.B. Depressionen) widmen. Neben der Mdglichkeit einer
psychopharmakologischen Behandlung, die insbesondere vom Fachpersonal indiziert und
sorgfaltig abgewogen werden sollte, kénnen auch psychoedukative MalRnahmen dabei helfen,
die Risikofaktoren flir eine erneute Erkrankung zu schmélern (z.B. mittels
Nikotinentwohnung). Die meisten Patient:innen profitieren auch von gesundheitsférdernden
Interventionen wie Bewegung und Entspannungstraining (Herrmann-Lingen & Meinertz,
2010).

5.2.1 Perioperative Interventionen

Um Stress und die psychische Belastung moglichst gering zu halten, kann der
Krankenhausaufenthalt durch den Einsatz unterschiedlicher Methoden begleitet werden. Die
Vermittlung von umfangreichen Informationen (ber den bevorstehenden medizinischen
Eingriff ist die vermutlich hdufigste angewandte Methode, um Patient:innen darauf
vorzubereiten. Hierbei werden verfahrensbezogene von sensorischen Informationen
unterschieden. Wéhrend verfahrensbezogene Informationen das Verfahren (z.B. die Operation)
und die Abfolge der einzelnen Schritte detailliert beschreiben, fokussieren sensorische

Informationen auf die Aufklarung der Patient:innen (ber die zu erwartenden Empfindungen,
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z.B. mogliche Gefiihle und Schmerzen wéhrend des Verfahrens. Dartiber hinaus kénnen
Verhaltensanweisungen (z.B. ruhiges Atmen) gegeben werden. Seltener eingesetzte, jedoch
vielversprechende Interventionen sind kognitive Techniken, Entspannungstechniken (z.B.
PMR, Atemtechniken) und psychotherapeutische Interventionen (Vogele, 2001). Kognitive
Verfahren wie die strukturierte Aufmerksamkeit und selbsthypnotische Entspannung erwiesen
sich laut Lang et al. (2000) zur Schmerz- und Angstreduktion bei invasiven medizinischen
Eingriffen als nutzlich. Fir die Umsetzung der strukturierten Aufmerksamkeit stehen Leitlinien
zur Verfiigung, beispielsweise von Lang et al. (1999). Wichtige Elemente sind die Anpassung
an die verbalen und nonverbalen Kommunikationsmuster des Patienten bzw. der Patientin,
beispielsweise durch das Begeben auf die gleiche Augenhthe, aufmerksames Zuhéren,
Ermutigung und die Verwendung emotionsneutraler Beschreibungen des Verfahrens. Bei
Bevorstehen eines schmerzhaften Reizes sollte die Konzentration auf ein positives Gefuhl von
Fulle, Taubheit, Kiihle oder Warme gelenkt werden. Bei der selbsthypnotischen Entspannung
kommt der Einsatz von Entspannungstechniken (z.B. die progressive Muskelrelaxation) sowie
Visualisierungstechniken  (z.B. imaginierte  Bilder) hinzu. Die Vertiefung im
selbsthypnotischen Prozess ermdéglicht die Dissoziation und kognitive Umdeutung von einer

unangenehmen Situation (Lang et al., 1999).

5.2.2 Rehabilitative Interventionen

Neben der Mdoglichkeit einer pharmakologischen Behandlung im Anschluss an den
Krankenhausaufenthalt sollte Psychotherapie in Erwdgung gezogen werden. In der
wissenschaftlichen Literatur wurden bisher tberwiegend kognitiv-behaviorale Therapien bei
Herzerkrankungen standardisiert untersucht. Die kognitive Verhaltenstherapie ist eine bewahrte
Maoglichkeit, die schnelle positive Wirkungen erzielen kann. Jedoch scheint jede Form der
Psychotherapie hilfreich zu sein, solange sie den Patienten bzw. die Patientin dabei unterstiitzt,
sich auf verdndernde Lebensverhéltnisse einzustellen und die eigene Funktionsweise zu
erhalten (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017).

Die Nachsorge in einer kardiologischen Rehabilitationsklinik stellt eine gute Méglichkeit dar,
die krankheitsbedingten Stressoren zu verarbeiten und das psychische Gleichgewicht
wiederherzustellen. Darlber hinaus bietet ein Aufenthalt in einer Rehabilitationsklinik den
Zugang zu medizinischen und psychologischem Fachpersonal (Silberman et al., 2010). Im
Rahmen einer kardiologischen Rehabilitation bietet sich auch der Einsatz von psychologischen

Interventionen an, die angstliche und depressive Symptome verringern (Chauvet-Gelinier &
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Bonin, 2017). Auch durch eine Verdnderung des ungesunden Lebensstils kann sich eine
Besserung psychischer Symptome einstellen. Die ESC-Guidelines fir die Prévention
kardiovaskularer Krankheiten empfehlen die Rauchentwéhnung, Bewegungstherapien und die
Implikation gesunder Erndhrungsgewohnheiten auch wegen ihrer positiven Effekte auf das
psychische Wohlbefinden (Visseren et al., 2021).

Bei Patient:innen, bei denen eine stressreiche Lebenssituation bzw. stressreiche Ereignisse eine
groRe Rolle als Risikofaktor fur die Entstehung und Aufrechterhaltung der Herzkrankheit
spielte, kann eine Intervention zur Stressreduzierung implementiert werden. Besonders in der
akuten Phase der Erkrankung kann Psychotherapie zur Stressreduzierung und dem Erlernen von
kognitiven Bewiltigungsstrategien nutzlich sein (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017).
Spezifische Interventionen zur Reduktion von Stress sind unter anderem achtsamkeitsbasierte
Interventionen, auch Mindfulness-basierte Interventionen (MBI) genannt, und HRV-
Biofeedback (HRV-BF). Letzteres ist eine Behandlung, bei der Patient:innen die
Selbstregulierung der vagalen Nervenfunktion erlernen und beispielsweise mithilfe von
Atemibungen ein verlangsamtes Atemmuster einiben, das die parasympathischen Reflexe des
autonomen Nervensystems stimuliert. Ziel ist es, mit der Zeit die autonome Regulation neu
einzuliben, sodass sich die Flexibilitat des ANS verbessert. Umgesetzt wird dies mithilfe einer
HRV-BF-Software, die gleichzeitig die HRV und das Atemmuster misst und diese dem
Anwender bzw. der Anwenderin riickmeldet. Obwohl das HRV-BF ein vielversprechender
Therapieansatz fiir viele stressbezogenen psychischen Stérungen (z.B. Depression und PTSD)
darstellt, wird es bislang nicht umfangreich in der psychologischen Versorgung angeboten
(Blase, Vermetten, Lehrer, & Gevirtz, 2021). Durch die Entwicklung von mobilen Geréten, die
mit Pulssensoren ausgestattet sind, lasst sich das HRV-BF-Training einfach in den Alltag der

Patient:innen integrieren (Limmer et al., 2022).
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6. Methode

Im nachfolgenden Abschnitt wird die Zielsetzung der vorliegenden Masterarbeit, das
Forschungsprojekt, der Versuchsplan, das Studiendesign und das spezifische VVorgehen naher
erlautert. Des Weiteren wird eine Beschreibung der Stichprobe gegeben und die

Messinstrumente vorgestellt.

6.1 Zielsetzung der Masterarbeit

Das Ziel dieses Masterprojektes war es, das Stresserleben von Patient:innen zu erforschen, die
sich einer geplanten Koronarangiographie unterziehen. Hierbei sollten besonders
stressanféllige Personengruppen identifiziert werden. Daflir wurden die Patient:innen
hinsichtlich ihrer psychischen Belastung im Sinne einer auffalligen Auspragung der Angst-
oder Depressionssymptomatik untersucht. Weiters wurde anhand mehrerer Stressparameter,
wie Speichel-Cortisol und Herzratenvariabilitat, die biologische Stressreaktion gemessen und
in verschiedenen Teilstichproben verglichen. In indirektem Sinne sollte dadurch der Bedarf fir
psychologische Interventionen fur kardiologische Patient:innen ermittelt und die Bedeutung flr
die Bericksichtigung psychosomatischer Forschungsansatze betont werden. Unter Einsatz von
gezielten Screeningverfahren konnten Behandelnde die Wahrscheinlichkeit einer starken
Stressreaktion wahrend der kardiologischen Behandlung einschétzen und eine psychologische
Betreuung systematisch anbieten. Daruiber hinaus soll mithilfe des Projektes mehr Sichtbarkeit
flr die individuellen Unterschiede der Patient:innen hinsichtlich ihrer aktuellen Lebenslage und

vergangenen Erfahrung im medizinischen Kontext geschaffen werden.

6.2 Forschungsprojekt

Die vorliegende Masterarbeit war eingebettet in die Studie zur Umsetzung der kardiovaskularen
Praventions-Guidelines der Europdischen Gesellschaft fur Kardiologie 2021, die Bezug auf
die Guidelines nach Visseren et al. (2021) nimmt. Die Studienleitung bestand aus dem Oberarzt
Mag. Dr. Stefan Eibl und der Klinischen und Gesundheitspsychologin Mag.a Katharina
Krammer. Die Erhebungen fanden in der Station fir Innere Medizin und Kardiologie des
Krankenhauses Gottlicher Heiland im 17. Wiener Gemeindebezirk (Dornbacher Stralle 20-30)
statt. Der Erhebungszeitraum erstreckte sich uber etwa sechs Monate, von Mérz bis September
2022. Neben dem hier beschriebenen Masterprojekt sind zwei weitere Masterprojekte von
Psychologiestudierenden der Universitdt Wien sowie zwei Diplomarbeiten von Studierenden

der Medizinischen Universitdt Wien in das Forschungsprojekt eingebunden. Das gesamte
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Studienteam beteiligte sich an der Fragebogenerhebung und Dokumentation. Die
medizinischen Daten (z.B. Cortisol und HRV) wurden durch das medizinische Fachpersonal

und das Labor des Krankenhauses Gottlicher Heiland erhoben.

6.3 Untersuchungsdesign

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine vergleichende Querschnittstudie, da
unterschiedliche Gruppen in einem kurzen Messzeitraum miteinander verglichen wurden. Zwar
gab es mehrere Messzeitpunkte, die nur wenige Tage auseinander lagen. Die Fragestellungen
waren hypothesenprifend und der Studienaufbau nicht-experimentell. Bei der vorliegenden
Masterarbeit handelt es sich um eine retrospektive Datenanalyse, da kein Einfluss auf die
Studienplanung und -durchfihrung genommen wurde. Die Stichprobe war nicht zuféllig,
sondern bewusst ausgewahlt, da nur diejenigen Patient:innen mit einer geplanten

Koronarangiographie inkludiert wurden (Niederberger & Finne, 2022).

6.4 Vorgehen

Die Ubliche Aufenthaltsdauer eines Patienten bzw. einer Patientin auf der Station Innere
Medizin und Kardiologie des Krankenhauses Géttlicher Heiland betrug in der Regel drei Tage.
Eine Ubersicht uiber den Studienablauf ist in Tabelle 1 dargestellt. Am Aufnahmetag (Tag 1)
wurden die Patient:innen, die sich beim Aufnahmegesprach als fur die Studie geeignet
herausstellten, nach ihrer Bereitschaft zur Teilnahme gefragt und gegebenenfalls eine
Einwilligungserklarung unterzeichnet. Im Zuge dessen wurde der Aufnahmefragebogen von
den Patient:innen gemeinsam mit dem aufnehmenden Arzt bzw. Arztin bearbeitet. Am
Untersuchungstag (Tag 2) fand die Koronarangiographie statt, bevor die Patient:innen an Tag
3 wieder entlassen wurden. Vor und nach der geplanten Koronarangiographie, in der Regel am
Behandlungstag (Tag 2) und dem Entlassungstag (Tag 3), wurden die Stressparameter erhoben.
Diese beinhalteten eine flinfmin(tige Elektrokardiographie (EKG) mit einem HRV-Scanner zu
einer beliebigen Uhrzeit sowie eine Probenentnahme des Speichelcortisols zur selben Uhrzeit
(8:00 Uhr, vor dem Frihstick). Die psychologischen Fragebégen (HADS-D, SEE, ITQ)
wurden einen Tag vor der Koronarangiographie, am Aufnahmetag (Tag 1) oder dem
Untersuchungstag (Tag 2), von den Patient:innen gemeinsam mit einem Studienmitarbeiter
bzw. einer Studienmitarbeiterin ausgefillt. Die Fragebogenbearbeitung fand in den
Ré&umlichkeiten der Station statt, je nach Mobilitdt und Praferenz der Patient:innen im
Patient:innenzimmer, einem Aufenthaltsraum oder in einem Behandlungsraum. Alle

Fragebdgen wurden als Paper-Pencil-Verfahren vorgegeben. Bei Bedarf wurden die Fragen und
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Antwortmdglichkeiten der psychologischen Fragebdgen von den Studienmitarbeiter:innen

vorgelesen.

Tabelle 1. Der Untersuchungsablauf

Tag Methoden

Tag 1: Aufnahme Aufnahmefragebogen (medizinische und
soziodemographische Daten)
Psychologische Fragebdgen

Tag 2: Untersuchung Cortisol-Messung 1
HRV-Messung 1
Koronarangiographie

Tag 3: Entlassung Cortisol-Messung 2
HRV-Messung 2

Anmerkungen. HRV = Herzratenvariabilitat

6.5 Ethische Aspekte

Durch die Durchfiihrung eines EKG und der Entnahme des Speichelcortisol war von keiner
Schédigung oder zusatzlichen Belastung auszugehen. Die Bearbeitung der psychologischen
Fragebdgen konnten gegebenenfalls zu psychischen Reaktionen fiihren, die ein
Entlastungsgesprach mit dem psychologischen Personal notwendig machten. Die Abteilung fir
Klinische Psychologie und Psychotherapie des Krankenhauses Gottlicher Heiland war tiber die
Studie informiert und Ubernahm in solchen Féllen die psychologische Stabilisierung der

Patient:innen.

Alle Teilnehmenden wurden ber die Mdéglichkeit zur freiwilligen Teilnahme an der Studie
durch den aufnehmenden Arzt bzw. Arztin informiert. Bei Interesse wurde die
Patient:inneninformation, die die aktuelle DSGVO-Erklarung beinhaltete, ausgehandigt. Alle
Teilnehmenden gaben eine schriftliche Einverstandniserklarung ab und konnten die Teilnahme
zu jeder Zeit ohne Angabe von Griinden abbrechen.

6.6 Stichprobenbeschreibung

Die teilnehmenden Personen waren ausschlieBlich Patient:innen der kardiologischen Station
des Krankenhauses Gottlicher Heiland. Die Teilnehmenden wurden von den aufnehmenden

Arzten und Arztinnen hinsichtlich ihrer Eignung fiir die Studie ausgewahlt. Einschlusskriterien
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waren zum einen, dass die Patient:innen sich im Laufe eines dreitdgigen Aufenthalts auf der
oben genannten kardiologischen Station einer Koronarangiographie unterziehen. Die
Angiographien wurden ausschlieflich im Rahmen eines geplanten Untersuchungstermins
durchgefuhrt. Dadurch befanden sich keine Patient:innen mit akuter Notfallindikation, wie es
beispielsweise bei einem Myokardinfarkt der Fall ware, in der Stichprobe. Zum anderen
wurden nur jene Personen den Erhebungen unterzogen, die die notwendigen sprachlichen bzw.
verbalen Fahigkeiten zum Verstdndnis und der Beantwortung der Fragebdgen aufwiesen. Die
angestrebte StichprobengréRe von N=200 wurde erreicht. Aufgrund der Vielzahl an fehlenden
Daten wurde flr die Beantwortung der Fragestellungen dieser Masterarbeit nur ein Teil der
Stichprobe mit vollstandigen Daten ausgewertet, sodass sich eine StichprobengréRe von N =
95 flur das vorliegende Masterprojekt ergab. Details zu den soziodemographischen

Charakteristika sind unter 8.2 Deskriptivstatistische Analyse zu finden.

6.7 Medizinische Interventionen

Im Rahmen ihres Krankenhausaufenthaltes durchliefen die Patient:innen unterschiedliche
medizinische Untersuchungen. Bei allen nachfolgend erwahnten Untersuchungen handelte es
sich um Routineeingriffe, die nicht zum Zwecke der Studie durchgefiihrt wurden. Je nach
Indikation wurden Echokardiographien, Lungenréntgen, Oszillometrie-Messungen sowie
Blutabnahmen durchgefiihrt. Die CAG, die bei allen teilnehmenden Patient:innen durchgefihrt
wurde, ist unter 2.4.2 invasive Therapie nédher beschrieben. Vor der CAG wurden die
Patient:innen umfassend Uber den Eingriff informiert. Sie erhielten neben einer mindlichen
Aufklarung eine Patient:inneninformation iber den Ablauf der Koronarangiographie der Marke
Thieme Compliance GmbH (ID15Th). Bei der Durchfiihrung der CAG wurde allen
Patient:innen der Wirkstoff Benzodiazepin (Handelsname: Psychopax) verabreicht. Dies dient
unter anderem der GefaRerweiterung und 16st Angst- und Spannungszustande.
Nebenwirkungen sind beispielsweise ein niedriger Blutdruck und eine verlangsamte

Herzfrequenz (Sigmapharm Arzneimittel GmbH, 2020).

6.8 Untersuchungsinstrumente

Im folgenden Abschnitt werden die Untersuchungsinstrumente, die im Rahmen dieses
Masterprojektes verwendet wurden, vorgestellt. Weitere Untersuchungen, die Teil des
gesamten Forschungsprojektes, aber nicht dieses Masterprojektes waren, werden nicht
aufgefuhrt. Urspriinglich war auch eine Analyse zur posttraumatischen Belastung anhand der

Daten des International Trauma Questionnaire (ITQ; Cloitre et al., 2018) geplant. Diese wurde
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jedoch aufgrund der niedrigen Pravalenz von auffalligen Werten hinsichtlich Symptomen der
posttraumatischen Belastungsstorung in der vorliegenden Stichprobe verworfen.

6.8.1 Aufnahme-Fragebogen

Am Tag der Aufnahme wurde ein von der Studienleitung selbst erstellter Fragebogen
bearbeitet, der sich in zwei Teile aufteilen l&sst. Der erste Teil bestand aus 22 Items, wurde von
den Patient:innen selbst ausgefullt und beinhaltete soziodemographische Daten (z.B. Alter und
Bildungsgrad) sowie verhaltensbezogene Daten (z.B. Rauchverhalten, Schlaf, Sport, Ernédhrung
und Religiositat bzw. Spiritualitat). Zudem erfragte ein Item vergangene Herzerkrankungen im
familidren Kreis. Der zweite Teil des Fragebogens bestand aus 14 Items und wurde gemeinsam
mit dem aufnehmenden Arzt bzw. Arztin ausgefiillt. Darin waren fir die Studie relevante
medizinische Fragen enthalten (z.B. Diabetes, Bluthochdruck und psychischen Erkrankungen).
Da der Aufnahmefragebogen von der Studienleitung selbst erstellt worden ist, liegt derzeit
keine Validierung vor. Deshalb wurden fir das vorliegende Masterprojekt aus dem
Aufnahmefragebogen nur die soziodemographischen Variablen sowie medizinische Daten fir
die deskriptivstatistische Analyse entnommen. Beispielitems sind ,,Sind Herzerkrankungen im
engeren familidren Kreis bekannt®, ,,Besteht ein Bluthochdruck® oder ,,Besteht eine bekannte

Depression?*.

6.8.2 Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version (HADS-D).

Einer der in der Studie verwendeten psychologischen Fragebdgen war die Hospital Anxiety and
Depression Scale in der deutschsprachigen Version (HADS-D). Bei der HADS-D handelt es
sich um ein Selbstbeurteilungsverfahren, das insgesamt aus 14 Items besteht, mit jeweils sieben
Items zu Angst- und sieben Items zu Depressionssymptomen (Herrmann-Lingen et al., 2011).
Zigmond und Snaith entwickelten das Verfahren 1983 mit dem Ziel, ein Screeningverfahren zu
erstellen, das Allgemeinmediziner:innen und Internist:innen bei der Untersuchung von
psychischen Belastungen bei korperlich erkrankten Patient:innen unterstltzt (Petermann,
2011). Fir die Erhebungen der vorliegenden Studie wurde die aktualisierte vierte VVersion der
HADS-D verwendet (Herrmann-Lingen et al., 2011). Die HADS-D diente als Screening flr die
beiden psychologischen Konstrukte Depression und Angst. Die Angst-Subskala deckt
iiberwiegend generalisierte Angste ab, wahrend mit der Subskala Depression vor allem der
Motivations- und Freudenverlust erhoben wird. Die HADS-D ist so ausgelegt, dass sie eher
leichte Symptome von psychischen Auffélligkeiten erfasst, die eine zukunftig diagnostisch

wirksame Erkrankung vorhersagen konnen. Deshalb ist zu beachten, dass sich die HADS-D
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entscheidend von psychiatrischen Verfahren, die eine Diagnose beabsichtigen (wie z.B. das
BDI), unterscheidet (Petermann, 2011). Aus diesem Grund werden nachfolgend die Begriffe
Angstlichkeit und Depressivitat fir die psychischen Auspragungen verwendet, sodass die

Abgrenzung zur Klinischen Diagnose einer Angststorung bzw. Depression deutlich ist.

Die 14 Items mit einem ordinalen Skalenniveau weisen vierstufige Antwortmdoglichkeiten
(0-3) und einen Wertebereich von 0-21 je Subskala auf. Sowohl die Reliabilitdten geman
Cronbachs a als auch die Split-Half-Reliabilitaten fur beide Subskalen liegen bei jeweils .80.
Im Manual sind sowohl Normen der Allgemeinpopulation als auch geschlechts- und
altersspezifische Normen sowie spezielle Normen fir kardiologische Patient:innen zu finden.
Die kardiologischen Normen sind allerdings noch die der ersten Auflage des Manuals aus dem
Jahr 1995 (Petermann, 2011). Beispielitems sind ,,Ich kann lachen und die lustige Seite der
Dinge sehen“ oder ,JIch habe manchmal ein angstliches Gefiihl in der Magengegend®
(Herrmann-Lingen et al., 2011). Fur die Berechnungen in dieser Masterarbeit erfolgte eine
Gruppeneinteilung sowohl fiir die Variable Depressivitat als auch fiir die Variable Angstlichkeit
anhand der vom Manual empfohlenen Cutoff-Werte. Im Folgenden wurden die Gruppen mit
auffalliger Symptomatik aus Personen mit erhdhten Werten (> 8) gebildet. Gemal} den Angaben
des Manuals beinhalten diese Gruppen diejenigen Patient:innen mit einer grenzwertigen (8-10)
und sicher auffélligen Symptomatik (> 11). Die Gruppe mit unauffalliger Symptomatik war aus
Personen mit niedrigen Werten (< 8) zusammengesetzt (Zigmond & Snaith, 1983). Die Wahl
der Gruppenaufteilung basierte auf den Erkenntnissen neuer Daten, die ab einem Punktwert von
acht eine psychische Auffalligkeit vermuten (Herrmann-Lingen et al., 2011).

6.8.3 Labor: Speichelcortisol

Im Rahmen der vorliegenden Studie stand eine Vielzahl medizinischer Laborwerte zur
Verfligung, die anhand einer Blut- bzw. Speichelprobe erhoben wurden. Die Auswertungen
fanden im Labor des Krankenhauses Gottlichen Heiland statt. Fir das vorliegende
Masterprojekt wurde die Messung des morgendlichen Cortisolspiegels verwendet, der mittels
einer Speichelprobe zu zwei Messzeitpunkten ermittelt wurde. Da erhdhte Cortisolwerte in
bisherigen Studien zumindest indirekte Hinweise auf den erlebten Stress geben konnten, wird
der Cortisolspiegel nachfolgend als Stressparameter interpretiert (Hellhammer, Wist, &
Kudielka, 2008). Die Analyse des Speichelcortisols erfolgte mit der Methode des
Elektrochemilumineszenz-Immunoassay (ECLIA), insbesondere dem Elecsys Cortisol I
Assay. Es wurden Analysesysteme der Cobas Analyzer Series (e411, e600 und €602) der Marke
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Roche verwendet (Roche Diagnostics, 2019). Hierbei handelt es sich um einen
immunologischen in-vitro-Test zur quantitativen Bestimmung von Cortisol in Humanspeichel
(Roche Diagnostics, 2020).

Probenentnahmen des Speichelcortisols zeichnen sich durch ihre sehr praktikable, nicht-
invasive Durchfuhrung aus. Mithilfe eines Polyestertupfers konnen Patient:innen die
Speichelproben ortsunabhéngig (z.B. im Krankenhausbett) und unter stressfreien Bedingungen
entnehmen. Darlber hinaus ist Speichelcortisol bei Raumtemperatur mehrere Tage und bei
Kihlschranktemperatur eine Woche lang stabil. Bei der praktischen Umsetzung ist jedoch zu
beachten, dass zwei Stunden vor der Speichelentnahme auf Essen, Rauchen und Zahneputzen
verzichtet werden sollte (Turpeinen & Hamaldinen, 2013). Die Cortisolwerte werden in der

vorliegenden Masterarbeit in der Einheit pg/dL angegeben.

6.8.4 EKG: Herzratenvariabilitat (HRV)

Mithilfe eines HRV-Scanners der Marke BioSign wurden verschiedene Parameter der
Herzratenvariabilitdt (HRV) gemessen. Die Eigenschaften und Funktionsweisen der HRV sind
unter 4.2 Herzratenvariabilitat bereits erldutert worden. Fur die Messung von akutem Stress
wurden fir das vorliegende Masterprojekt zwei Parameter des Zeitbereichs, RR und SDNN,
herangezogen. RR-Intervalle beziehen sich auf den zeitlichen Abstand zwischen zwei
Herzschladgen, gemessen an der Zeitreihe zwischen aufeinanderfolgenden Spitzen der R-Welle
des EKG. Die Variable SDNN spiegelt die Standardabweichung der RR-Intervalle wider. Hohe
Werte der Variable RR und SDNN sind Indikatoren fiir geringen Stress. Wahrend sich hohe
RR-Werte auf eine geringe Frequenz des Herzschlages beziehen, lassen hohe SDNN-Werte
Riickschlisse auf eine hohe Variabilitat des Herzschlages und damit auf eine hohe Flexibilitét
des autonomen Nervensystems zu (Malik et al., 1996). Die Parameter RR und SDNN wurden
aus einer Vielzahl unterschiedlicher HRV-Parameter ausgewahlt, da sie gut charakterisierte
HRV-Parameter in Hinblick auf die klinische Anwendung darstellen und haufig von anderen
Studien verwendet werden (Sassi et al., 2015). Die Wiedergabe etablierter Verfahren tragt zur
Replizierbarkeit und Vergleichbarkeit von Studienergebnissen bei (Quintana et al., 2016).
Darlber hinaus erwiesen sich die genannten Parameter als geeignete Messgrofien fur Kurzzeit-
HRV-Messungen von maximal finf Minuten (Castaldo et al., 2019). In diesem Projekt wurde
mit einer 5-minutigen HRV-Messung die physiologische Stressantwort der Teilnehmenden vor
und nach einer Koronarangiographie gemessen. Sowohl die Variable RR als auch SDNN

werden in Millisekunden (ms) angegeben.

43



6.9 Fragestellungen und Hypothesen

Nachfolgend werden die Fragestellungen und zugehérigen Hypothesen wiedergegeben, anhand
derer untersucht wurde, ob und inwiefern sich die vorliegende kardiologische Stichprobe von
der Gesamtpopulation sowie untereinander hinsichtlich ihrer Angstlichkeit, Depressivitit und
physiologischen Stressantwort unterscheiden. Die Fragestellungen wurden auf der Grundlage
der eingangs beschriebenen divergenten Studienlage in Bezug auf das Stresserleben
kardiologischer Patient:innen entwickelt. Die Hypothesen wurden je nach vorliegender

Studienlage entweder gerichtet und ungerichtet formuliert.

6.9.1 Unterschiedshypothesen zur psychischen Belastung

Fragestellung 1: Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen Patient:innen mit

und ohne KHK hinsichtlich der psychischen Belastung?

H: (1.1): Die Gesamtstichprobe der untersuchten kardiologischen Patient:innen weist eine
signifikant hohere Angstlichkeit (erhoben mit der Angstskala der HADS-D) auf als eine gesunde
Normstichprobe.

Ho (1.1): Die Gesamtstichprobe der untersuchten kardiologischen Patient:innen weist eine
gleich hohe oder niedrigere Angstlichkeit (erhoben mit der Angstskala der HADS-D) auf als

eine gesunde Normstichprobe.

H1/Ho (1.2): Analog zu Hi/Ho (1.1), mit der abh&ngigen Variable Depressivitat (erhoben mit
der Depressionsskala der HADS-D)

H: (1.3): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen, bei denen eine vergangene
KHK-Diagnose bekannt ist (KHK-B), weisen eine signifikant hdhere Angstlichkeit (erhoben mit
der Angstskala der HADS-D) auf als kardiologische Patient:innen, bei denen keine vergangene
KHK-Diagnose bekannt ist (KHK-NB).

Ho (1.3): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen, bei denen eine vergangene
KHK-Diagnose bekannt ist (KHK-B), weisen eine gleich hohe oder niedrigere Angstlichkeit
(erhoben mit der Angstskala der HADS-D) auf als kardiologische Patient:innen, bei denen
keine vergangene KHK-Diagnose bekannt ist (KHK-NB).

H1/Ho (1.4): Analog zu Hi/Ho (1.3) mit der abh&ngigen Variable Depressivitat
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6.9.2 Unterschiedshypothesen zu Stressparametern vor der Koronarangiographie

Fragestellung 2: Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen Patient:innen mit
unterschiedlichen soziodemographischen Faktoren hinsichtlich der Stressparameter Cortisol

und HRV vor einer Koronarangiographie?

H: (2.1): Weibliche und méannliche Teilnehmende unterscheiden sich signifikant hinsichtlich

ihrer Cortisolwerte vor einer Koronarangiographie.

Ho (2.1): Weibliche und mannliche Teilnehmende unterscheiden sich nicht signifikant
hinsichtlich ihrer Cortisolwerte vor einer Koronarangiographie.

H1/Ho (2.2): Analog zu Hi/Ho (2.1), mit der abh&ngigen Variable RR
H1/Ho (2.3): Analog zu H1/Ho (2.1), mit der abh&ngigen Variable SDNN

Hy (2.4): Jingere Patient:innen (< 70 Jahre) unterscheiden sich signifikant von &lteren
Patient:innen (> 70 Jahre) hinsichtlich ihrer Cortisolwerte vor einer Koronarangiographie.

Ho (2.4): Jungere Patient:innen (< 70 Jahre) unterscheiden sich nicht signifikant von élteren

Patient:innen (> 70 Jahre) hinsichtlich ihrer Cortisolwerte vor einer Koronarangiographie.
H1/Ho (2.5): Analog zu Hi/Ho (2.4), mit der abhangigen Variable RR
H1/Ho (2.6): Analog zu Hi/Ho (2.4), mit der abhangigen Variable SDNN

Fragestellung 3: Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen Patient:innen mit
unterschiedlichen psychischen Belastungen hinsichtlich der Stressparameter Cortisol und HRV

vor einer Koronarangiographie?

H: (3.1): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen mit einer auffalligen Auspragung der
Angstlichkeit (erhoben mit der Angstskala der HADS-D) unterscheiden sich signifikant von
Patient:innen mit einer unauffalligen Auspragung der Angstlichkeit hinsichtlich ihrer

Cortisolwerte vor einer Koronarangiographie.

Ho (3.1): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen mit einer auffalligen Auspragung der
Angstlichkeit (erhoben mit der Angstskala der HADS-D) unterscheiden sich nicht signifikant
von Patient:innen mit einer unauffalligen Auspragung der Angstlichkeit hinsichtlich ihrer

Cortisolwerte vor einer Koronarangiographie.
H1/Ho (3.2): analog zu Hi/Ho (3.1), aber mit der abhangigen Variable RR

H1/Ho (3.3): analog zu Hi/Ho (3.1), aber mit der abh&ngigen Variable SDNN
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Die Hypothesenpaare Hi/Ho (3.4-3.6) zur Subskala Depression der HADS-D sind analog zu
den Hypothesenpaaren (3.1-3.3) formuliert.

Fragestellung 4: Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen Patient:innen mit
und ohne KHK hinsichtlich der Stressparameter Cortisol und Herzratenvariabilitat vor einer

Koronarangiographie?

H: (4.1): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen, bei denen eine vergangene
KHK-Diagnose bekannt ist, unterscheiden sich signifikant von Patient:innen, bei denen keine
vergangene KHK-Diagnose bekannt ist, hinsichtlich ihrer Cortisolwerte vor einer

Koronarangiographie.

Ho (4.1): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen, bei denen eine vergangene
KHK-Diagnose bekannt ist, unterscheiden sich nicht signifikant von Patient:innen, bei denen
keine vergangene KHK-Diagnose bekannt ist, hinsichtlich ihrer Cortisolwerte vor einer

Koronarangiographie.
H1/Ho (4.2): analog zu Hi/Ho (4.1), mit der abh&ngigen Variable RR-Intervalle

H1/Ho (4.3): analog zu Hi/Ho (4.1), mit der abhangigen Variable SDNN (Standardabweichung

der RR-Intervalle)

H: (4.4): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen, die eine aktuelle KHK aufweisen,
unterscheiden sich signifikant von Patient:innen ohne aktueller KHK hinsichtlich ihres

Cortisolspiegels vor einer Koronarangiographie.

Ho (4.4): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen, die eine aktuelle KHK aufweisen,
unterscheiden sich nicht signifikant von Patient:innen ohne aktueller KHK hinsichtlich ihres

Cortisolspiegels vor einer Koronarangiographie.
H1/Ho (4.5): analog zu Ho/H1 (4.4), mit der abhangigen Variable RR.

H1/Ho (4.6): analog zu Ho/H1 (4.4), mit der abhdngigen Variable SDNN.

6.9.3 Unterschiedshypothesen zur Veranderung der Stressparameter von Messzeitpunkt 1
zu Messzeitpunkt 2

Fragestellung 5: Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen Patient:innen mit
unterschiedlichen psychischen Belastungen hinsichtlich des zeitlichen Verlaufs der
Stressparameter Cortisol und HRV von Messzeitpunkt T1 (vor der Koronarangiographie) zu

Messzeitpunkt T2 (nach der Koronarangiographie)?

46



Hi (5.1) Die untersuchten kardiologischen Patient:innen mit einer auffélligen Auspragung der
Angstlichkeit (erhoben mit der Angstskala der HADS-D) unterscheiden sich signifikant von
Patient:innen mit einer unauffalligen Auspragung der Angstlichkeit hinsichtlich der

Veranderung ihrer Cortisolwerte von Messzeitpunkt T1 zu Messzeitpunkt T2.

Ho (5.1): Die untersuchten kardiologischen Patient:innen mit einer auffalligen Auspragung der
Angstlichkeit (erhoben mit der Angstskala der HADS-D) unterscheiden sich nicht signifikant
von Patient:innen mit einer unauffalligen Auspragung der Angstlichkeit hinsichtlich der

Veranderung ihrer Cortisolwerte von Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 2.
Hi/Ho (5.2): analog zu Hi/Ho (5.1), mit der abhangigen Variable RR
H1/Ho (5.3): analog zu Hi/Ho (5.1), mit der abh&ngigen Variable SDNN

Die Hypothesenpaare Hi/Ho (5.4-5.6) zur Subskala Depression der HADS-D sind analog zu
den Hypothesenpaaren (5.1-5.3) formuliert.

6.10 Statistische Analyse

Alle statistischen Berechnungen erfolgten mit IBM SPSS Statistics (\Version 26). Bei der ersten
Fragestellung war der Einstichproben t-Test das Mittel der Wahl, da der Mittelwert der
vorhandenen Stichprobe mit einem Populationsparameter, den Normwerten, verglichen wurde
(Bortz & Schuster, 2010). Die Fragestellungen 2-4 bezogen sich auf Mittelwertvergleiche von
zwei Gruppen, weshalb hier ein t-Test fir unabhéngige Stichproben und der Mann-Whitney-
U-Test bei Verletzungen der Normalverteilungsvoraussetzung herangezogen wurde (Mann &
Whitney, 1947). Die Variablen Geschlecht (méannlich und weiblich) und bekannte KHK (KHK-
B und KHK-NB) wurden als dichotome Variablen behandelt. Der Datensatz wurde zur
Gruppenbildung in der Altersvariable mithilfe des Medians in zwei etwa gleich groRe Gruppen
geteilt. Die Gruppe der jingeren Teilnehmenden beinhaltete Patient:innen unter siebzig Jahren
und die Gruppe der &lteren Teilnehmenden Patient:innen ab siebzig Jahren und &lter. Wie im
Abschnitt 6.8.2 Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) bereits beschrieben, wurden
fir die Variablen Angstlichkeit und Depressivitat je zwei Gruppen mit unauffalligen und
auffalligen Werten in den beiden Subskalen der HADS-D gebildet. Hierfiir wurde der von der
Literatur empfohlene Cutoff-Wert von > 8 verwendet (Herrmann-Lingen et al., 2011). Die
Varianzhomogenitdt und die Normalverteilungsannahme der t-Tests flir unabhéngige
Stichproben wurde Uberpruft und gegebenenfalls auf den Welch-Test oder das nicht-

parametrische Verfahren Mann-Whitney-U-Test ausgewichen. Die Effektstarke Cohens d
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wurde fur den Einstichproben-t-Test manuell berechnet (Bortz & Schuster, 2010). Fur die
Berechnung der Effektstarke der t-Tests fur unabhangige Stichproben wurde ein Online-Tool
herangezogen (Hemmerich, 2015). Fur alle t-Tests gilt, dass Effekte mit d > 0.2 als klein, d >
0.5 als mittel und d > 0.8 als grol} interpretiert werden (Bortz & Schuster, 2010).

Fragestellung 5 vergleicht je zwei Gruppen zu je zwei Messzeitpunkten. Das statistische
Verfahren, dass sich fur diese Untersuchung eignet, ist die Mixed Design ANOVA, die so heilt,
weil sie gleichzeitig Innersubjekt- und Zwischensubjektvergleiche vereint (Strunk & Mwavita,
2020). Die Effektstarke wurde mit SPSS berechnet. Die Richtwerte fur die Effektstarke Eta-
Quadrat (n?) nach Cohen (1988) sind n? > 0.01 fiir eine kleine, n? > 0.06 fiir eine mittlere und
n% > 0.14 fir eine groRe Effektstarke.

7. Ergebnisse

In diesem Abschnitt erfolgt die Darstellung der Ergebnisse, die zur Beantwortung der
Fragestellungen berechnet wurden. Neben der deskriptiven Beschreibung der Stichprobe
werden die Ergebnisse der inferenzstatistischen Analyse angegeben. Zu jeder Analyse wurden
zundchst die notwendigen Voraussetzungstests durchgefihrt.

7.1 Voraussetzungstests

Die Voraussetzungen fir den Einstichproben-t-Test sind lediglich ein metrisches Skalenniveau
und die Normalverteilung der abhangigen Variable. Die Variablen Angstlichkeit und
Depressivitat sind intervallskaliert und somit metrisch. Bei einer grolRen GruppengrofRe (n > 30)
kann von einer Normalverteilung ausgegangen werden (Bortz & Schuster, 2010). Somit sind

beide Voraussetzungen fur einen Einstichproben-t-Test gegeben.

Der t-Test fur unabhangige Stichproben setzt voraus, dass es sich um voneinander unabhangige
Stichproben handelt. Die Normalverteilungsannahme wurde anhand des Shapiro-Wilk-Tests
Uberprift und ggf. auf das nicht-parametrische Testverfanren Mann-Whitney-U-Test
ausgewichen (Mann & Whitney, 1947). Beim U-Test werden den Messwerten Rangplatze
zugewiesen, diese zu Rangsummen summiert und in eine Prifgroe U umgerechnet. Der
U-Wert gibt Auskunft Gber die Anzahl der Falle, in denen der Rangplatz der Personen aus einer
Stichprobe dem Rangplatz der Personen aus der anderen Stichprobe Ubersteigt (Eid, Gollwitzer,
& Schmitt, 2017). Die Varianzhomogenitdt wurde im vorliegenden Datensatz mittels des
Levene-Tests ermittelt und ggf. auf den Welch-Test ausgewichen (Bortz & Schuster, 2010).
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Die Voraussetzungen der Mixed Design ANOVA &hneln denen einer gewohnlichen ANOVA,
haben jedoch die Besonderheit, dass sie den Kombinationen der Zwischensubjektvariablen und
Innersubjektfaktoren unterliegen. Eine Voraussetzung ist die Intervallskalierung der
abhangigen Variablen, die bei den verwendeten Variablen Cortisol, RR und SDNN gegeben
war. Fur die Berechnung der Mixed Design ANOVA wurden die Daten zunachst auf die
Normalverteilung mit dem Shapiro-Wilk-Test gepruft. Die Normalverteilung konnte nur bei
einem nicht-signifikanten Ergebnis (p > .05) angenommen werden. Die Robustheit der Mixed
Design ANOVA gegenuber der Normalverteilungsverletzung ist umstritten. Dies gilt vor allem
fur kleine Stichproben und fur ungleich verteilte Gruppengroflen mit unterschiedlichen
Verteilungen. Es gibt bisher jedoch keine Standardrichtlinie, die dabei hilft zu entscheiden, ob
Ergebnisse eines F-Tests bei nicht-normal verteilten Daten vertrauenswiirdig sind (Blanca,
Alarcon, Arnau, Bono, & Bendayan, 2017). Sogenannte Monte-Carlo-Studien untersuchen die
Auswirkung von Annahmenverletzungen auf die Teststarke, indem eine ANCOVA-Analyse
auf simulierten Daten durchgefiihrt wird, die eine oder mehrere Verletzungen der Annahmen
aufweisen (Harwell, 2003). In vielen Féllen zeigte hierbei die ANOVA eine hohe Robustheit
auch  bei  nicht-normalverteilten Daten (Blanca et al.,, 2017). Bei einer
Normalverteilungsverletzung im vorliegenden Datensatz wurde deshalb der geplante Test dann
durchgefihrt, wenn gleichzeitig alle anderen Voraussetzungen gegeben waren, und die
Voraussetzungsverletzung entsprechend vermerkt und gesondert hervorgehoben. Die
Homogenitdt der Varianzen, auch Homoskedastizitdit genannt, bezlglich der
Zwischensubjektfaktoren wurde fur beide Messzeitpunkte anhand des Levene-Tests untersucht
und war dann gegeben, wenn der Test nicht signifikant ausfiel (p > .05). Die Homogenitét der
Kovarianzenmatrizen wurde mit dem Box-Test untersucht und war ebenfalls bei einem nicht-
signifikanten Ergebnis (p > .05) gegeben. Da nur zwei Faktorstufen vorlagen, konnte auf eine
Uberpriifung der Spharizitat mit dem Mauchly-Test verzichtet werden. Bei einer Verletzung
von mehreren Voraussetzungen wurde auf die Berechnung der Mixed Design ANOVA
verzichtet. Darliber hinaus besteht die Annahme der Unabhdngigkeit der Beobachtungen
zwischen den Gruppen. Eine Verletzung dieser Annahme konnte beispielsweise im Fall von
hierarchisch strukturierten Daten vorliegen, ist im vorliegenden Datensatz jedoch nicht
anzunehmen (Strunk & Mwavita, 2020).

7.2 Deskriptivstatistische Analyse

Im nachfolgenden Abschnitt werden die deskriptivstatistischen Kennwerte der vorliegenden

Stichprobe néher beschrieben.
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7.2.1 Soziodemographische Charakteristika

In der vorliegenden Studie wurden insgesamt 200 Personen untersucht. Aufgrund des
Ausschlusses von Datensatzen mit fehlenden Werten bestand die Stichprobe fir das
vorliegende Projekt aus 95 Teilnehmer:innen im Alter von 35 bis 85 Jahre. Das
durchschnittliche Alter zum Zeitpunkt der Untersuchung betrug 67.80 Jahre (SD = 9.96). Die
Stichprobe bestand aus 36 weiblichen (37.9%) und 59 mannlichen (62.1%) Personen. Die
Angabe eines anderen Geschlechtes war von der Studienleitung nicht vorgesehen. Hinsichtlich
des Bildungsstandes umfasste die Stichprobe 65 Personen ohne Maturaabschluss (68.4%) und
30 Personen mit einer Matura oder hoherem Bildungsabschluss (31.6%). Eine detaillierte

Ubersicht ist in Tabelle 2 zu sehen.

Tabelle 2. Haufigkeiten und Prozentanteile des Bildungsstandes, N=95

Bildungsstand Anzahl %

Pflichtschule/9. Schulstufe 12 12.6
abgeschlossene Lehre 34 35.8
berufsbildende mittlere Schule (ohne Matura) 19 20.0
Matura 13 13.7
Hochschulabschluss 17 17.9
Gesamt 95 100

7.2.2 Medizinische Charakteristika

Die medizinischen Merkmale hinsichtlich der koronaren Herzkrankheit sind in Tabelle 3
dargestellt. Von allen Patient:innen haben 31 Personen (32.6%) vor dem Untersuchungsdatum,
z.B. bei vergangenen Untersuchungen, bereits die Diagnose einer koronaren Herzkrankheit
erhalten. Die restlichen 64 Patient:innen (67.4%) haben vor dem Untersuchungszeitpunkt noch
keine KHK-Diagnose erhalten. Bei der Koronarangiographie, die im Rahmen der vorliegenden
Studie durchgefiihrt wurde, wurden 51 Patient:innen (53.7%) mit einer KHK diagnostiziert.
Davon erhielten sechs Personen die Diagnose einer rezidiven KHK, d.h. sie wurden nicht zum
ersten Mal mit einer KHK diagnostiziert. Die tbrigen 44 Patient:innen (46.3%) erhielten keine
KHK-Diagnose im Rahmen der CAG. Nur 10.5% der Gesamtstichprobe (10 Patient:innen)

50



erhielten  eine  perkutane  koronare Intervention wahrend dem  untersuchten
Krankenhausaufenthalt. Es gaben 44 Personen (46.3%) an, eine bekannte Herzerkrankung im
engeren Familienkreis aufzuweisen. Dariber hinaus litten zum Zeitpunkt der Befragung rund
22 Personen (23.9%) der Gesamtstichprobe an Diabetes mellitus und 72 Personen (77.4 %) an
Bluthochdruck.

Tabelle 3. Haufigkeiten und Prozentanteile der koronaren Herzkrankheit und der perkutanen

koronaren Intervention, N=95

Koronare Herzkrankheit Anzahl %
KHK bekannt 31 32.6
KHK aktuell 51 53.7
KHK rezidiv 6 6.3
PCI 10 10.5

Anmerkung. Mehrfachantworten moglich

7.2.3 Psychische Parameter

Die Stichprobe zeigte keinen signifikanten Unterschied zur Normstichprobe in der Subskala
Angst der HADS-D. Jedoch unterschied sie sich durch einen signifikant héheren Mittelwert in
der Subskala Depression von der Normstichprobe. Né&here Details sind bei der
Ergebnisdarstellung der Fragestellung 1 unter 7.3.1 zu entnehmen.

Wie bereits unter 6.8.2 Hospital Anxiety and Depression Scale erldutert wurde, erfolgte die
Einteilung fiir die Variable Depressivitat und die Variable Angstlichkeit in zwei Gruppen. Unter
Verwendung des im Manual empfohlenen Cutoff-Wertes entstand je Subskala eine Gruppe mit
Personen, die eine grenzwertige bis auffallige Symptomatik, und je eine Gruppe mit Personen,
die eine unaufféllige Symptomatik aufwiesen (Hermann-Lingen et al., 2011). In der
vorliegenden Stichprobe z&hlten 26 Patient:innen (27.4%) zu der Gruppe mit auffalliger
Angstsymptomatik, die Werte in der Subskala Angst von > 8 verzeichneten. In der Subskala
Depressivitat zeigten 20 Patient:innen (21.1%) eine grenzwertige bis auffallige Auspragung der
(siehe Tabelle 4) . Dennoch gaben nur 9 Personen (9.5%) eine arztlich bestétigte Diagnose einer
Depression im Aufnahmefragebogen an.
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Tabelle 4. Anzahl und Prozentanteil der Personen mit unauffélliger und auffalliger
Angstlichkeit und Depressivitat, N=95

HADS-D Gruppe Anzahl %
Angstlichkeit unauffallig 69 72.6
auffallig 26 27.4
Depressivitat unaufféllig 75 78.9
auffallig 20 21.1

7.2.4 Deskriptivstatistik der Stressparameter

Die Stressvariablen Cortisol, RR-Intervall und SDNN wurden zu zwei Messzeitpunkten

erhoben. Tabelle 5 gibt einen Uberblick tiber die deskriptivstatischen Daten.

Tabelle 5. deskriptivstatistische MessgroRen der Stressparameter zu T1 und T2, N=95

Minimum Maximum Mittelwert SD
Cortisol (T1) 0.05 1.37 0.48 0.27
Cortisol (T2) 0.12 5.68 0.53 0.63
RR (T1) 635.34 1238.30 949.35 135.93
RR (T2) 619.58 1277.62 930.19 136.41
SDNN (T1) 6.60 189.84 38.16 29.19
SDNN (T2) 1.69 111.05 34.25 21.04

Anmerkungen. Cortisol angegeben in pg/dL; RR und SDNN angegeben in ms

7.3 Prifung der Hypothesen

Nachfolgend werden die Fragestellungen aus 6.9 Fragestellungen und Hypothesen mit
inferenzstatistischen Methoden getestet.

7.3.1 Fragestellung 1 — Unterschiedshypothesen zur psychischen Belastung
Zur Beantwortung der Fragestellung Gibt es signifikante Unterschiede zwischen
kardiologischen Patient:innen mit und ohne KHK hinsichtlich der psychischen Belastung?

wurde zunéchst ein Vergleich der Mittelwerte der vorliegenden kardiologischen Stichprobe und
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der Normstichprobe hinsichtlich der Subskalen Angst und Depression des HADS-D mittels
eines Einstichproben-t-Tests berechnet. Die Normwerte der allgemeinen gesunden
Kontrollpersonen wurden dem HADS-D-Manual entnommen (Herrmann-Lingen et al., 2011).
Die Normalverteilung kann bei einer StichprobengréRRe von N = 95 angenommen werden. Da
die Hypothesen gerichtet formuliert waren, wurden die Signifikanzwerte (p) halbiert. In Tabelle
6 sind die Mittelwerte der Stichprobe und der Normstichprobe, das dazugehorige
Signifikanzniveau (p), das korrigierte Alpha-Niveau geméaR Bonferroni-Holm-Korrektur (o*)
und die Effektstarke (d) abgebildet. Hohe Mittelwerte deuten auf eine hohere psychische
Belastung im Sinne einer hohen Auspragung der Angstlichkeit bzw. Depressivitat hin. Der
Vergleich der vorliegenden Stichprobe mit der Normstichprobe in Bezug auf die Mittelwerte
der Subskala Angst der HADS-D (Hypothese 1.1) ergab keinen signifikanten Unterschied.
Jedoch konnte ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Auspragungen in der
Subskala Depression der HADS-D (Hypothese 1.2) mit kleiner Effektstarke festgestellt werden,
wobei in der Stichprobe der kardiologischen Patient:innen die Depressivitatswerte tber den
Normwerten lagen (t(95) = 2.32, p = .011).

Tabelle 6. Vergleich der HADS-D-Werte der Stichprobe mit den Normwerten, N=95

HADS-D Stichprobe Normwert p a* d
Angstlichkeit 6.20 5.8 137 .050
Depressivitat 4.16 3.4 011* 025 0.24

Anmerkung. Normwerte aus Herrmann-Lingen et al. (2011; abgerundet durch die Autor:innen);

korrigiertes Alpha-Niveau (a*); * = p <.025 (einseitig)

Im néchsten Schritt wurden anhand des t-Tests flr unabhéngige Stichproben diejenigen
Patient:innen, bei denen eine vergangene KHK-Diagnose bekannt war (KHK-B), mit
denjenigen Patient:innen, die zuvor noch keine KHK-Diagnose erhalten hatten (KHK-NB),
hinsichtlich ihrer Mittelwerte in den beiden Subskalen der HADS-D verglichen (Hypothese 1.3
und 1.4). Aufgrund der GruppengréBen (n > 30) konnte die Normalverteilungsprifung
vernachlassigt werden (Bortz & Schuster, 2010). Da auch diese Hypothesen gerichtet formuliert
waren, wurden die Signifikanzwerte (p) halbiert. In Tabelle 7 sind die Gruppengrofe (n), der
Mittelwerte (M), die Standardabweichung (SD), der t-Wert (t) sowie die Freiheitsgrade (df)

angegeben. Weiterhin sind das dazugehdrige Signifikanzniveau (p), das korrigierte Alpha-
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Niveau geméall Bonferroni-Holm-Korrektur (a*) und die Effektstarke (d) abgebildet. Hohe
Mittelwerte deuten auf eine hohere psychische Belastung im Sinne einer hohen Auspragung der
Angstlichkeit bzw. Depressivitat hin. In Bezug auf die Angstlichkeit zeigten sich signifikant
héhere Werte flr die Gruppe mit einer vergangenen KHK-Diagnose. Hierbei lag der Mittelwert
der Subskala Angst bei Patient:innen mit bereits bekannter KHK-Diagnose (KHK-B) tiber dem
Mittelwert der Gruppe ohne vergangener KHK-Diagnose (KHK-NB) (t(93) = 1.804, p = .038).
Die Effektstarke zeigte einen kleinen Effekt an. Unter Berlicksichtigung der Alpha-Niveau-
Korrektur zeigte sich kein signifikanter Unterschied in Bezug auf die Variable Depressivitat
(siehe Tabelle 7). Die Berechnungen der Unterschiedshypothesen der Fragestellung 1 ergaben
einen signifikanten Unterschied fir Hypothese 1.2 und 1.3. Demnach lassen sich die
Nullhypothesen Hy (1.2) und Ho (1.3) verwerfen und die Alternativhypothesen H; (1.2) und H;
(1.3) annehmen. Da fur die Hypothesen 1.1 und 1.4 keine signifikanten Unterschiede
festgestellt werden konnten, sollten die Nullhypothese Ho (1.1) und Ho (1.4) vorerst beibehalten

werden.

Tabelle 7. Deskriptivstatistische Kennwerte, Priifgroien und Signifikanzwerte des t-Tests fur
die Skalen Angst und Depression der HADS-D in Abhangigkeit der Gruppen KHK-B und KHK-
NB, N=95

n M SD t (df) p o* d
Angstlichkeit
KHK-NB 64 5.75 3.24 -1.804
.038* .050 0.40
KHK-B 31 7.13 3.97 (93)
Depressivitat
KHK-NB 64 3.75 2.83 -1.816
.037 .025
KHK-B 31 5.00 3.72 (93)

Anmerkung. Halbierte p-Werte (einseitige Testung), korrigiertes Alpha-Niveau (a*); *=p < .05,

7.3.2 Fragestellung 2, 3 und 4 — Unterschiedshypothesen zu Stressparametern vor der
Koronarangiographie

Die nachfolgenden Hypothesentestungen zur Bestimmung der Unterschiede der
Stressparameter vor einer CAG dienten der Ermittlung von mdglichen konfundierenden
Variablen, die als Kovariaten in der anschlieBenden Untersuchung der Fragestellung 5 unter

Verwendung einer Mixed Design ANCOVA kontrolliert werden sollten.

54



Fragestellung 2

Die 2. Fragestellung lautete: Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen
Patient:innen mit unterschiedlichen soziodemographischen Faktoren hinsichtlich der
Stressparameter Cortisol und HRV vor einer Koronarangiographie? In den nachfolgenden
Hypothesen wurde mit t-Tests fur unabhéngige Stichproben untersucht, ob es signifikante
Unterschiede hinsichtlich der Stressparameter Cortisol, RR und SDNN in Abhéngigkeit von
dem Geschlecht und dem Alter der Patient:innen gab. Da die GruppengroRen der Variablen
Geschlecht und Alter relativ grol3 waren (n > 30), konnte auf die Normalverteilungsprufung
verzichtet werden (Bortz & Schuster, 2010). Anhand der Hypothesenpaare 2.1, 2.2 und 2.3
wurden weibliche (n = 36) und mannliche (n = 59) Teilnehmende hinsichtlich ihrer
Stressparameter Cortisol, RR und SDNN zu Messzeitpunkt T1 verglichen. Der Levene-Test
zeigte ein nicht-signifikantes Ergebnis (p > .05) fur das Hypothesenpaar 2.1 und 2.2, was flr
die Annahme der Varianzhomogenitat spricht. Fir das Hypothesenpaar 2.3 war die
Varianzhomogenitét nicht gegeben, weshalb fur die Berechnung der Welch-Test herangezogen

wurde.

Die Berechnungen ergaben keine signifikanten Unterschiede zwischen weiblichen und
mannlichen Teilnehmenden hinsichtlich der Variablen Cortisol (t(93) = -0.751, p = .455, und
RR. Jedoch gab es einen statistisch signifikanten Unterschied hinsichtlich der SDNN mit einer
niedrigen bis mittleren Effektstarke, wobei in der Gruppe der mannlichen Teilnehmenden
grolRere SDNN-Werte verzeichnet wurden als in der Gruppe der weiblichen Teilnehmenden. In
Tabelle 8 sind die GruppengréfRe (n), der Mittelwert (M), die Standardabweichung (SD), der t-
Wert (t) sowie die Freiheitsgrade (df) fur die HRV-Parameter angegeben. Weiterhin sind das
dazugehorige Signifikanzniveau (p), das korrigierte Alpha-Niveau geméalR Bonferroni-Holm-
Korrektur (a*) und die Effektstarke (d) abgebildet. Hohe Mittelwerte der Variable RR deuten
auf eine niedrige Herzfrequenz und hohe Mittelwerte der Variable SDNN auf eine hohe

Herzratenvariabilitat hin.

Fur die Testung der Hypothesen 2.4, 2.5 und 2.6 wurden Personen von zwei verschiedenen
Altersgruppen hinsichtlich ihrer Werte in den Variablen Cortisol, RR und SDNN verglichen.
Die jingere Gruppe beinhaltete alle Teilnehmenden, die zum Zeitpunkt der Erhebung unter 70
Jahre alt waren (n = 49). Die zweite Gruppe bildete sich aus allen Teilnehmenden, die 70 Jahre
und alter waren (n = 46). Die Einteilung in die beiden Gruppen erfolgte anhand des Medians
(Median = 69). Der Levene-Test zeigte ein nicht-signifikantes Ergebnis flr die

Hypothesenpaare 2.4 und 2.6, was fur die Annahme der Varianzhomogenitét spricht. Fiir das
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Hypothesenpaar 2.5 war die Varianzhomogenitét jedoch nicht gegeben, weshalb der Welch-
Test fur diese Berechnung herangezogen wurde. Die t-Tests ergaben keine statistisch
signifikanten Unterschiede zwischen der jingeren und é&lteren Gruppe hinsichtlich der
Variablen Cortisol (t(93) = -1.448, p = .151), RR und SDNN (siehe Tabelle 8). Die
Alternativhypothesen der Fragestellung 2 Hy (2.1-2.2) und Hj (2.4-2.6) mussen verworfen und
ihre dazugehdorigen Nullhypothesen vorerst beibehalten werden. Allein fiir das Hypothesenpaar
2.3 lasst sich die Alternativhypothese Hi (2.3) annehmen und die Nullhypothese H, (2.3)

verwerfen.

Tabelle 8. Deskriptivstatistische Kennwerte, PriifgrofRen und Signifikanzwerte des t-Test fur
die HRV-Parameter RR und SDNN (T1) in Abhéangigkeit von Geschlecht und Alter, N=95

Gruppe n M SD t(df) p a* d
RR weiblich 36 956.09 119.73 0.376
_ 708 .050
mannlich 59 945.24 145.77 (93)
SDNN weiblich 36 29.48 12.84 -2.795
_ .006*2 025 048
mannlich 59 43.46 35.73  (80.232)
RR Alter <70 49 951.55 153.11 0.162
872° .050
Alter>70 46 947.00 116.53  (89.260)
SDNN Alter< 70 49 39.74 26.65 0.540
590 .025
Alter > 70 46 36.49 31.88 (93)

Anmerkungen. RR und SDNN angegeben in ms; a = Welch-Test; korrigiertes Alpha-Niveau (a*);
*=p<.025

Fragestellung 3

Die dritte Fragestellung lautete Gibt es signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen
Patient:innen mit unterschiedlichen psychischen Belastungen hinsichtlich der Stressparameter
Cortisol und HRV vor einer Koronarangiographie? und lieB sich mit dem t-Test fur
unabhéngige Stichproben, dem Mann-Whitney-U-Tests bzw. dem Welch-Test berechnen. Es
wurden Teilnehmende mit unterschiedlich stark ausgeprégten psychischen Belastungen
hinsichtlich ihrer Stressparameter Cortisol, RR und SDNN vor einer Koronarangiographie
verglichen. Aufgrund der relativ kleinen GruppengroRen der Variablen Angstlichkeit und
Depressivitat (n < 30) wurde die Normalverteilungsprifung mittels dem Shapiro-Wilk-Test
durchgefuhrt (Bortz & Schuster, 2010). Fir die abhdngige Variable RR zeigten sich keine
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Normalverteilungsverletzungen. Auch die Varianzhomogenitat war geméald Levene-Test (p >
.05) gegeben, sodass die Hypothesenpaare 3.2 und 3.5 mit dem t-Test berechnet werden
konnten. Aufgrund der Normalverteilungsverletzung fir die Variable Cortisol und SDNN in
allen Gruppen wurde fir die Berechnung der Hypothesenpaare 3.1, 3.3, 3.4 und 3.6 auf das

nicht-parametrische Verfahren Mann-Whitney-U-Test ausgewichen.

Fur die Testung der Hypothesen 3.1-3.3 wurde die Gruppe mit unaufféalliger Auspréagung der
Angstlichkeit (n = 69) und die Gruppe mit auffalliger Angstlichkeit (n = 26) hinsichtlich der
Variablen Cortisol, RR, und SDNN verglichen. Die Berechnungen ergaben keine statistisch
signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Angstlichkeitsgruppen, weder hinsichtlich
Cortisol (U =716.000, Z =-1.511, p =.132) noch hinsichtlich RR (t(93) = 0.042, p = .966) und
SDNN (U =832.500, Z = -0.538, p = .594).

Fur die Testung der Hypothesen 3.4-3.6 wurde die Gruppe mit unaufféalliger Auspragung der
Depressivitat (n = 75) und die Gruppe mit aufféalliger Depressivitat (n = 20) hinsichtlich ihrer
Werte in den Variablen Cortisol, RR und SDNN verglichen. Die Berechnungen ergaben keine
statistisch signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Depressivitatsgruppen hinsichtlich
der Variable Cortisol (U =721.500, Z =-0.260, p =.798) und SDNN (U = 692.000, Z = -0.529,
p =.601). Allein in Bezug auf die Variable RR gab es einen signifikanten Unterschied mit einer
mittlerer Effektstarke zwischen den beiden Depressivitatsgruppen (Hypothese 3.5). Die RR-
Intervalle der Gruppe mit aufféalliger Depressivitat stellten sich als groRer heraus als die der
Gruppe mit geringerer Depressivitat, wie sich Tabelle 9 entnehmen l&sst. Dieses Ergebnis
deutet auf eine niedrige Herzfrequenz in der Gruppe mit auffalliger Depressionssymptomatik
hin.

Fragestellung 4

Die vierte Fragestellung lautete: Unterscheiden sich kardiologische Patient:innen mit und ohne
akuter KHK hinsichtlich der Stressparameter Cortisol und Herzratenvariabilitat vor einer
Koronarangiographie? Diese Fragestellung wurde ebenfalls mit dem t-Test fir unabhéngige
Stichproben untersucht. Es wurden die Stressparameter Cortisol, RR und SDNN als abhangige
Variablen festgelegt. Da die GruppengroRen in allen Hypothesen relativ grof3 ausfielen

(n > 30), konnte auf die Normalverteilungspriifung verzichtet werden (Bortz & Schuster, 2010).
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Tabelle 9. Deskriptivstatistische Kennwerte, PrifgroRen und Signifikanzwerte des t-Test fur
den HRV-Parameter RR (T1) in Abhéngigkeit der Variablen Angstlichkeit und Depressivitat,
N=95

RR Gruppe n M SD  t(df) p a* d

) unaufféllig 69 949.71 137.25 0.042

Angstlichkeit . .966 .050
auffallig 26 948.38 135.03  (93)
unauffallig 75 93314 129.99 -2.301

Depressivitat . opax 025 058
auffallig 20 1010.11  143.80 (93) -

Anmerkungen. korrigiertes Alpha-Niveau (a*); * = p <.025

Fur die Uberpriifung der Hypothesenpaare 4.1, 4.2 und 4.3 wurden diejenigen Patient:innen,
bei denen eine vergangene KHK-Diagnose bekannt ist (KHK-B, n = 31), mit denjenigen
Patient:innen, die zuvor noch keine KHK-Diagnose erhalten hatten (KHK-NB, n = 64),
hinsichtlich der Stressparameter Cortisol, RR und SDNN zu Messzeitpunkt T1 verglichen. Der
Levene-Test zeigte ein nicht-signifikantes Ergebnis fir die Hypothesenpaare 4.1, 4.2 und 4.3,
was fur die Annahme der Varianzhomogenitat spricht. Die Berechnungen ergaben keine
statistisch signifikanten Unterschiede zwischen Patient:innen mit und ohne einer vergangenen
KHK-Diagnose hinsichtlich der Variablen Cortisol (t(93) = 0.851, p = .397), RR (1(93) = -
1.170, p = .245) und SDNN (t(93) = -0.446, p = .657).

Fir die Uberpriifung der Hypothesenpaare 4.4-4.6 wurden diejenigen Patient:innen, die zum
Untersuchungszeitpunkt eine koronaren Herzerkrankung aufwiesen (n = 51) mit denjenigen,
bei denen sich keine KHK feststellen lies (n = 44), hinsichtlich der Parameter Cortisol, RR und
SDNN zu Messzeitpunkt 1 verglichen. Der Levene-Test belegte die Varianzhomogenitat
(p > .05). Die Berechnungen ergaben keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen
Patient:innen mit und ohne aktueller KHK hinsichtlich der Variablen Cortisol (t(93) = -0.648,
p = .519), RR (t(93) = -0.120, p = .905) und SDNN (t(93) = 0.875, p = .384). Alle
Alternativhypothesen der Fragestellung 4, H:i (4.1-4.6), missen verworfen und ihre

dazugehdrigen Nullhypothesen, Ho (4.1-4.6), vorerst beibehalten werden.
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7.3.3 Fragestellung 5 — Unterschiedshypothesen zur Veranderung der Stressparameter von
Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 2

In der vorangegangenen Testung der Fragestellungen 2-4 wurden mithilfe wvon
Gruppenvergleichen mogliche konfundierende Variablen bestimmt, die Unterschiede in der
autonomen Stressantwort zu Messzeitpunkt T1 erklaren. Hierbei konnte ein signifikanter
Unterschied zwischen weiblichen und mannlichen Teilnehmenden hinsichtlich der
Herzratenvariabilitdt, gemessen anhand SDNN, festgestellt werden, weshalb in der
nachfolgenden Berechnung des zeitlichen Verlaufs fiir den Geschlechterunterschied von SDNN

zu Messzeitpunkt T1 kontrolliert wird.
Fragestellung 5

In Fragestellung 5 ging es um den zeitlichen Verlauf der autonomen Stressantwort: Gibt es
signifikante Unterschiede zwischen kardiologischen Patient:innen mit unterschiedlichen
psychischen Belastungen hinsichtlich des zeitlichen Verlaufs der Stressparameter Cortisol und
HRV von Messzeitpunkt 1 (vor der Koronarangiographie) zu Messzeitpunkt 2 (nach der

Koronarangiographie)?

Zunéchst wurde die Normalverteilung, die Varianzhomogenitdt und die Gleichheit der
Kovarianzenmatrizen fur alle abhangigen Variablen Cortisol, RR und SDNN in allen Gruppen
untersucht. Auch bei der Verletzung der Normalverteilung wurde die Mixed Design ANOVA
durchgefiihrt und auf die Voraussetzungsverletzung hingewiesen. Waren weitere

Voraussetzungen verletzt, wurde von einer Berechnung abgesehen.

Zur Uberpriifung der Hypothese 5.1 wurde der Unterschied von Patient:innen mit hoher
Angstlichkeit und Patient:innen mit niedriger Angstlichkeit hinsichtlich der Cortisolwerte
getestet. GeméaR dem Shapiro-Wilk-Test konnte eine Normalverteilungsverletzung festgestellt
werden (p < .05). Der Levene-Test belegte die Varianzhomogenitat (p > .05). Auch die
Gleichheit der Kovarianzenmatrizen konnte gemall dem Box-Test (p > .05) angenommen
werden. Es konnte keine statistisch signifikante Interaktion zwischen dem Messzeitpunkt und
den Angstgruppen festgestellt werden (F(1, 93) = 0.206, p = .651). Auch der Haupteffekt des
Messzeitpunktes (F(1, 93) = 0.845, p = .360) sowie der Haupteffekt der Gruppe (F(1, 93) =
0.032, p =.859) zeigten keine signifikanten Effekte.

Fur die Hypothese 5.2 wurde der Unterschied von Patient:innen mit hoher Angstlichkeit und
Patient:innen mit niedriger Angstlichkeit hinsichtlich RR untersucht. GemaR dem Shapiro-

Wilk-Test konnte eine Normalverteilung angenommen werden (p > .05). Der Levene-Test
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belegte die Varianzhomogenitdt (p > .05) und der Box-Test die Gleichheit der
Kovarianzenmatrizen (p > .05). Es konnte keine statistisch signifikante Interaktion zwischen
dem Messzeitpunkt und den Angstgruppen festgestellt werden (F(1, 93) = 0.089, p = .767).
Auch der Haupteffekt des Messzeitpunktes (F(1, 93) = 2.566, p = .113) sowie der Haupteffekt
der Gruppe (F(1, 93) = 0.004, p = .947) waren nicht signifikant.

In Hypothese 5.3 ging es erneut um den Unterschied von Patient:innen mit hoher Angstlichkeit
und Patient:innen mit niedriger Angstlichkeit, nun hinsichtlich des Unterschieds der SDNN
zwischen den beiden Messzeitpunkten. Jedoch konnte neben der mangelnden Normalverteilung
gemal Shapiro-Wilk-Test (p < .05) auch eine Verletzung der Gleichheit der
Kovarianzenmatrizen mittels Box-Test festgestellt werden (p = .026). Aufgrund dessen wurde

von der Berechnung einer Mixed Design ANOVA fir die Hypothese 5.3 abgesehen.

Bei der Testung der Hypothese 5.4 wurde der Unterschied von Patient:innen mit hoher
Depressivitat und Patient:innen mit niedriger Depressivitat hinsichtlich des Unterschieds der
Cortisolwerte zu den beiden Messzeitpunkten T1 und T2 untersucht. Neben der mangelnden
Normalverteilung gemalR Shapiro-Wilk-Test (p < .05) konnte auch hier eine Verletzung der
Gleichheit der Kovarianzenmatrizen mittels Box-Test festgestellt werden (p < .001). Deshalb

wurde keine Berechnung fur die Hypothese 5.4 durchgefihrt.

Fur die Hypothese 5.5 wurde der Unterschied von Patient:innen mit unterschiedlich
ausgepragter Depressivitat hinsichtlich RR zu beiden Messzeitpunkten untersucht. GemaR dem
Shapiro-Wilk-Test konnte die Annahme der Normalverteilung eingehalten werden (p > .05).
Der Levene-Test belegte die VVarianzhomogenitat (p > .05) und der Box-Test (p > .05) die
Gleichheit der Kovarianzenmatrizen. Es konnte keine statistisch signifikante Interaktion
zwischen dem RR-Messzeitpunkt und dem Gruppeneffekt der Depressivitatsgruppen
festgestellt werden (F(1, 93) = 0.080, p =.779). Auch der Haupteffekt des RR-Messzeitpunktes
(F(1, 93) = 2.029, p = .158) war nicht signifikant. Jedoch zeigte sich ein signifikanter
Haupteffekt des Zwischensubjekteffektes mit einer mittleren Effektstarke (F(1, 93) = 6.647, p
=.012, 12 =0.07). In Tabelle 10 sind die Freiheitsgrade (df), der F-Wert (F), das dazugehérige
Signifikanzniveau (p) sowie die Effektstarke (partielles n?) angegeben. Die
deskriptivstatistischen Kennwerte, Gruppengrolie (n), Mittelwert (M) und Standardabweichung
(SD) sind ebenfalls Tabelle 10 zu entnehmen. Es konnten hthere RR-Werte in der Gruppe mit
auffalliger Depressivitat im Vergleich zur Gruppe mit unauffélliger Depressivitét festgestellt

werden. Ein Profildiagramm wurde verwendet, um den Haupteffekt der Depressivitatsvariable
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auf die RR-Werte zu visualisieren. Wie in Abbildung 1 dargestellt, gibt es einen signifikanten
Unterschied der Mittelwerte beider Gruppen. Die Patient:innen mit auffalliger Auspragung der
Depressivitat verzeichneten hohere Mittelwerte zu beiden Messzeitpunkten als die
Patient:innen mit unauffalliger Auspragung, was darauf hindeutet, dass der Effekt der Gruppe
auf die Herzratenvariabilitat nicht tber den zeitlichen Verlauf variierte. Es konnten weder Zu-
noch Abnahmen der HRV von T1 zu T2 beobachtet werden.

Tabelle 10. Inferenzstatistische PrifgroRen und Signifikanzwerte der Mixed Design ANOVA
fir den HRV-Parameter RR zu zwei Messzeitpunkten in Abhangigkeit der Variable

Depressivitat, N = 95

RR df F p partielles n?
Zwischensubjekteffekte

Depressivitat 6.647 .012* 0.067
Innersubjekteffekte

Messzeitpunkt 1 2.029 158

|

Messzeitpunkt*Depressivitat 0.080 779

Anmerkungen. * =p < .05

Tabelle 11. Deskriptivstatistische Kennwerte der Mixed Design ANOVA fiir den HRV-

Parameter RR zu zwei Messzeitpunkten in Abhangigkeit der Variable Depressivitat, N=95

Messzeitpunkt Gruppe n M SD
RRT1
Depressivitét unauffallig 75 933.14 129.99
auffallig 20 1010.11 143.80
Gesamt 95 949.35 135.93
RR T2
Depressivitét unauffallig 75 912.55 129.66
auffallig 20 996.33 144.06
Gesamt 95 930.19 136.41

Anmerkungen. RR angegeben in ms
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Abbildung 1. Profildiagramm, das den Effekt der Gruppe (Depressivitat) auf die Variable RR
zeigt, N =95

Anmerkung. x-Achse = RR-Messzeitpunkt; y-Achse = mittlere Werte fur RR

Mit der Hypothese 5.6 wurde der Unterschied von Patient:innen mit unterschiedlich
ausgepragter Depressivitat hinsichtlich der SDNN zu beiden Messzeitpunkten untersucht.
GemaR dem Shapiro-Wilk-Test konnte eine Verletzung der Normalverteilungsverletzung
festgestellt werden (p < .05). Der Levene-Test belegte die VVarianzhomogenitét (p > .05). Auch
die Gleichheit der Kovarianzenmatrizen kann laut Box-Test (p > .05) angenommen werden.
Aufgrund der signifikanten Unterschiede, die bei der Testung der Hypothese 2.3 mithilfe des t-
Tests fur unabhéangige Stichproben zwischen weiblichen und méannlichen Teilnehmer:innen in
Bezug auf die Variable SDNN gefunden wurden, wurde die Variable Geschlecht in der
folgenden Berechnung als Kovariate in das Modell aufgenommen. Basierend auf dieser
Vorgehensweise handelt es sich beim folgenden Testverfahren um eine Mixed Design
ANCOVA.

Es konnte keine statistisch signifikante Interaktion zwischen dem Messzeitpunkt und den
Depressivitatsgruppen (F(1, 93) = 0.801, p = .373) sowie zwischen dem Messzeitpunkt mit der
Depressivitatsgruppe und dem Geschlecht (F(1, 93) = 0.363, p =.548) festgestellt werden. Auch
der Haupteffekt des Messzeitpunktes (F(1, 93) = 1.455, p = .231) sowie der Haupteffekt der
Depressivitatsgruppe (F(1, 93) = .049, p =.825) waren nicht signifikant. Es zeigte sich jedoch
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eine signifikante Interaktion des SDNN-Messzeitpunktes mit der Kovariate Geschlecht
(F(1, 93) = 5.227, p = .025, n 2 = 0.054) mit einer Kleinen bis mittleren Effektstarke. Die
Normalverteilung war hierbei gegeben, da die GruppengréRen in Abhéngigkeit des Geschlechts
relativ grof3 (n > 30) waren. Dieses Ergebnis deutet darauf hin, dass die Beziehung zwischen
der Variable Geschlecht und der HRV (SDNN) stérker ist als die Effekte der Depressivitat auf
die HRV (SDNN) sowie deren Interaktion.

Tabelle 12. Inferenzstatistische Prifgrofien und Signifikanzwerte der Mixed Design ANCOVA
fir den HRV-Parameter SDNN zu zwei Messzeitpunkten in Abh&ngigkeit der Variable

Depressivitat unter Einbezug der Kovariate Geschlecht, N = 95

SDNN df F p Partielles n?
Zwischensubjekteffekte
Depressivitat 0.049 .825
Innersubjekteffekte
Messzeitpunkt 1 1.455 231
Messzeitpunkt*Depressivitat 1 0.801 373
Messzeitpunkt*Depressivitat*Geschlecht 1 0.363 .548
Messzeitpunkt*Geschlecht 1 5.227 .025* 0.054

Anmerkungen. * = p < .05

In der Fragstellung 5 konnten mithilfe der Mixed ANOVA sowie der Mixed ANCOVA keine
signifikanten Unterschiede festgestellt werden, die auf Interaktionen des Messzeitpunktes der
Parameter Cortisol, RR und SDNN mit der Gruppenzugehorigkeit zur Angstlichkeits- bzw.
Depressivitatsgruppe zurlickzufuhren waren. Jedoch konnte ein signifikanter Haupteffekt fur
die Depressivitatsgruppen hinsichtlich der Unterschiede in der Variable RR aufgezeigt werden.
Daruber hinaus zeigte sich eine signifikante Interaktion zwischen der konfundierenden Variable
Geschlecht und SDNN.

8. Fazit

Nachfolgend werden die Ergebnisse der Hypothesentestungen zusammenfassend dargestellt
und in Zusammenhang mit dem theoretischen Hintergrund und dem aktuellen Forschungsstand

gesetzt. AnschlieBend werden Implikationen fir die Praxis abgeleitet. Die vorliegende
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Untersuchung wird hinsichtlich ihrer Limitationen kritisch reflektiert und ein Ausblick fur
zukunftige Forschungsprojekte gegeben. Diese Masterarbeit hatte zum Ziel, kardiologische
Patient:innen mit unterschiedlichen psychischen Belastungen hinsichtlich mehrerer Parameter
der autonomen Stressreaktion zu vergleichen. Eine Besonderheit der vorliegenden Stichprobe
war, dass alle Teilnehmenden sich der gleichen medizinischen Intervention, einer geplanten

Koronarangiographie, unterzogen.

8.1 Diskussion

In der ersten Fragestellung ging es zundchst darum, die psychische Belastung der
kardiologischen Patient:innen zu erfassen und mit einer gesunden Normalpopulation zu
vergleichen. Der Hypothese, dass die Patient:innen eine hohere psychische Belastung
aufweisen, lasst sich anhand der vorliegenden Ergebnisse teilweise zustimmen. Unter
Verwendung der HADS-D unterschied sich die Gesamtstichprobe von der gesunden
Normalpopulation in der Subskala Depressivitat. Eine erhohte Prévalenz der Depression unter
kardiologischen Patient:innen ist von der bisherigen Forschung bereits angenommen worden.
Bei Patient:innen in stationaren medizinischen Einrichtungen wird eine Depressionsrate von
10%-14% verzeichnet (Katon, 2003). Unter Personen mit einem akuten Koronarsyndrom
leiden etwa 15%-20% in den Wochen nach dem kardialen Ereignis an einer Depression
(Herrmann-Lingen & Meinertz, 2010). Im Vergleich dazu liegt in der 6sterreichischen
Gesamtbevodlkerung die Pravalenz der Depression bei etwa 6.5% (Nowotny, Kern, Breyer,
Bengough, & Griebler, 2019). Es konnte zwischen der vorliegenden Stichprobe und der
Normstichprobe kein Unterschied hinsichtlich der Angstlichkeit festgestellt werden, obwohl
auch die erhohte Prévalenz von Angststorungen unter Patient:innen mit kardiologischen
Erkrankungen empirisch belegt ist (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017). Manche Studien
berichten sehr hohe Pravalenzzahlen von 13%-27% fur Angststérungen unter KHK-
Patient:innen (Lavie & Milani, 2004). Die post-hoc-Poweranalyse fiir diesen durchgefihrten
Test (Hypothese 1.2) betrug nur 28% und ist damit relativ gering. Im Vergleich dazu lag fir
den signifikant gewordenen Unterschied hinsichtlich der Depressivitat (Hypothese 1.1) eine
Power von 64% vor, was eine mogliche statistische Erklarung fur die Ergebnisse bietet. Die
Power wurde mit G*Power (Version 3.1) berechnet (Faul, Erdfelder, Buchner, & Lang, 2009).
Eine theoretische Erklarung fur die Ergebnisse kdnnte sein, dass die hohe Prévalenz der
Angststorung bei kardiologischen Patient:innen unter anderem auf physiologische
Mechanismen, die auf der Beeintrachtigung der Herzfunktionen beruhen, zurlckzuftihren ist.

Eine Angststorung kann starken psychischen Stress auslésen, der chronische Entziindungen
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aufrechterhalt, die eine mogliche Ursache fir die KHK darstellen (Chauvet-Gelinier & Bonin,
2017). Da in der Gesamtstichprobe aber sowohl Patient:innen mit und ohne akuter
Herzerkrankung enthalten waren, koénnte sich der Effekt der Herzkrankheit auf die

Angstlichkeit maglicherweise nur in abgeschwichter Form abgezeichnet haben.

Unter Fragestellung 1 wurden auch Patient:innen innerhalb der Stichprobe miteinander
verglichen. Die Patient:innen, die vor dem Zeitpunkt der Befragung bereits eine KHK-Diagnose
erhalten hatten, zeigten eine erhohte Auspragung der Angstlichkeit im Vergleich zu
Patient:innen, die bislang keine KHK-Diagnose erhalten hatten. Dies unterstiitzt die genannte
These, dass die Geféallverengungen bei einer KHK durch die Veranderungen des autonomen
Nervensystems, zum Beispiel im Sinne einer geringeren Herzratenvariabilitat, die Angststérung
verursachen und verstarken (Friedman, 2007). Anhand der Ergebnisse der Fragestellung 1 lasst
sich schlussfolgern, dass die Lebenswelten von kardiologischen Patient:innen, unabhéngig
davon ob sie eine KHK aufweisen oder nicht, eine Komorbiditdt mit der Depression
beginstigen. Diese kann auch durch einen ungesunden Lebensstil und einen schlechten
korperlichen Gesundheitszustand bedingt sein (Misteli & Stute, 2015). Weiters kann die
Erkrankung mit einer KHK durch ihre Schadigung der Herzfunktionen eine mogliche Ursache

fur eine Angsterkrankung darstellen.

Die Fragestellungen 2-4 widmeten sich der Frage, ob sich die autonome Stressreaktion einen
Tag vor einer Koronarangiographie bei Patient:innen mit verschiedenen Eigenschaften
unterscheidet. Die Vergleiche hinsichtlich Personen mit soziodemographischen und
medizinischen Unterschieden hatten zum Ziel, mdgliche konfundierende Variablen zu
bestimmen, um fir diese in den weiteren Berechnungen zu kontrollieren. Parameter fir die
autonome Stressreaktion waren der morgendliche Cortisolspiegel und die HRV-Parameter RR
und SDNN. Fir den Vergleich wurden je zwei Gruppen herangezogen, die unterschiedliche
Auspragungen in den Variablen Geschlecht, Alter, bekannte KHK-Diagnose, aktuelle KHK-

Diagnose und den Subskalen Angst und Depression der HADS-D vorwiesen.

In Abhédngigkeit des Alters gab es keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf die
Stressparameter. Dies deckt sich mit dem aktuellen Forschungsstand zur Stressforschung bei
alteren Personengruppen. Beispielsweise konnte die Studie von Voss et al. (2012) zwar
Altersunterschiede in fast allen Kurzzeit-HRV-Parameter feststellen, jedoch verschwanden
diese Unterschiede in den hoheren Altersgruppen. Das Ausbleiben von Altersunterschieden

konnte mit der hohen Homogenitat der Stichprobe hinsichtlich des Alters in Verbindung stehen.
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Um Altersunterscheide festzustellen, wére die Aufnahme von einer gréfleren Anzahl an
jungeren Teilnehmenden in die Stichprobe notwendig. Jedoch konnten aufgrund des selektiven

Samplings von Personen mit indizierter CAG kaum junge Personen rekrutiert werden.

Bei der Untersuchung der Hypothese 2.3 zeigte sich ein signifikanter Unterschied der Variable
SDNN mit einer niedrigen bis mittleren Effektstarke. Mannliche Teilnehmende hatten im
Vergleich zu weiblichen Teilnehmenden signifikant héhere SDNN-Werte, was auf eine erhéhte
Herzratenvariabilitat bei Mannern hinweist. Demnach ist das kardiale und autonome System
von Mannern anpassungsfahiger. Uber die Geschlechtsunterschiede beziglich der HRV ist sich
die Forschung noch nicht einig. Manche Studien konnten Geschlechterunterschiede nur in
jungen Teilstichproben feststellen (Voss et al., 2015). Die vorliegende Stichprobe wies jedoch
einen besonders hohen Altersdurchschnitt auf (M = 67.80) und widerspricht damit der
Annahme, dass im hohen Alter kaum Unterschiede der HRV zwischen den Geschlechtern
vorhanden sind. Die Ergebnisse anderer Studien zeigten wiederum eine hohe Ubereinstimmung
mit den Ergebnissen der vorliegenden Masterarbeit, da sie auch signifikant hohere SDNN bei
mannlichen Personen feststellten. Neben den htheren SDNN-Werten konnten einige Studien
auch hohere Werte fur andere HRV-Parameter bei Mé&nnern finden (Felber et al., 2006;
Ramaekers et al., 1998). Basierend auf diesem Ergebnis wurde die Variable Geschlecht als
Kovariate fir die spatere Analyse mittels Mixed ANCOVA definiert.

Weiters konnten bei der Untersuchung der Hypothese 3.5 signifikant hthere RR-Werte in der
Gruppe mit aufféalliger Depressionssymptomatik festgestellt werden. Dieser Unterschied zeigte
sich mit einer mittleren Effektstarke. Dies deutet darauf hin, dass Personen mit einer héheren
Auspragung der Depressivitat groRere zeitliche Abstdande zwischen zwei Herzschlagen
aufweisen. Eine mdogliche Erklarung konnte sein, dass die depressivitatsbedingte
Affektverflachung eine gewisse Gleichgultigkeit gegeniiber dem medizinischen Eingriff
bewirkt. Im Umkehrschluss weisen Personen mit niedriger Depressivitat niedrige RR-Werte
auf, da sie dem Eingriff mehr Relevanz beimessen, was wiederum ihre Stressreaktion verstarkt.
Diese Erklarung widerspricht jedoch mehreren Studien, bei denen bei Personen mit
Depressionssymptomatik eine verringerte HRV vermehrt auftrat (Carney et al., 1995;
Hartmann et al., 2019). Eine weitere Erklarung konnte sein, dass Personen mit erhohter
Depressivitat auch eine vermehrte Einnahme von psychopharmakologischen Medikamenten
wie Benzodiazepine oder Antidepressiva aufweisen, die sich positiv auf die Herzrate und die
HRV auswirken (Agelink, Majewski, Andrich, & Mueck-Weymann, 2002).
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Generell lieBen sich hinsichtlich des Cortisolspiegels keinerlei Unterschiede zwischen
verschiedenen Gruppen feststellen. Auch in der Literatur finden sich Studien, die in &lteren
Stichproben keine Unterschiede der Cortisolspiegel in Abhéngigkeit der Depressivitit,
Geschlecht und der Angstlichkeit beobachteten (Heaney et al., 2010). Auch hinsichtlich des
Alters war aufgrund der Homogenitat nicht mit grofRen Unterschieden des Cortisolspiegels zu
rechnen. Die widersprichlichen Ergebnisse hinsichtlich der Untersuchung von
physiologischem Stress mittels Cortisol kénnen zum einen verdeutlichen, dass sich die
stressbedingten Dysregulationen des Nervensystems in ihrer Komplexitat nicht zwangslaufig
in klaren Zu- und Abnahmen der Werte widerspiegeln mussen (Stetler & Miller, 2005). Zum
anderen konnte das Ausbleiben von signifikanten Unterschieden hinsichtlich des
Cortisolspiegels mit Mangeln in der Durchfiihrung der Probenentnahme zusammenhéngen, wie

unter 8.3 Limitationen und Ausblick naher erlautert wird.

In Fragestellung 5 wurde die Verdnderung der autonomen Stressreaktion im zeitlichen Verlauf
betrachtet. Es sollte dabei untersucht werden, ob die CAG eine potentielle Stressreaktion
verursacht und sich die Patient:innen mit unterschiedlichen Auspragungen in der HADS-D
hinsichtlich der gemessenen Stressparameter Cortisol und HRV unterscheiden. Hierbei zeigte
sich ein signifikanter Haupteffekt der Depressivitat in Bezug auf die Variable RR mit einer
mittleren Effektstarke. Wie auch bei Hypothese 3.5 zeigten Personen mit héheren Werten in
der Depressionsskala hthere RR-Werte. Im Gegensatz dazu zeigten Personen ohne auffallige
Depressivitatswerte niedrigere RR-Werte. Bei der Berechnung der Mixed Design ANCOVA
zeigte sich unter Einbezug der Kovariate Geschlecht der einzige signifikante Effekt bei der
Interaktion von Geschlecht mit dem SDNN-Messzeitpunkt. Manner zeigten zu beiden
Messzeitpunkten héhere SDNN-Werte. Diesem Ergebnis zufolge hat das Geschlecht eine
groRere Auswirkung auf die HRV, gemessen an SDNN, als Depressivitdt und der
Messzeitpunkt. Entgegen den Erwartungen konnte tber alle Gruppen hinweg keine signifikante
Veranderung des morgendlichen Cortisolspiegels sowie der Herzratenvariabilitat von

Messzeitpunkt 1 zu Messzeitpunkt 2 festgestellt werden.

Die zuvor geschilderten Ergebnisse weisen darauf hin, dass die psychische Belastung im Sinne
einer erhdhten Depressivitat eine groRere Auswirkung auf die Beschaffenheit der autonomen
Stressreaktion hat als zeitliche Faktoren, die in diesem Fall durch die Durchfihrung einer
Koronarangiographie gepragt waren. Wie bereits erwéhnt, widersprechen die hohen RR-Werte
von Personen mit hoher Depressivitat der Studienlage, da viele Studien bislang von einer

verringerten HRV bei depressiven Patient:innen ausgegangen sind (Carney et al., 1995;
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Hartmann et al., 2019). Es sollte bedacht werden, dass es sich bei der Depression bzw.
Depressivitat um komplexe Zusammenhénge mit vielen Einflussfaktoren handelt und die HRV
nur ein mogliches MaR flr die autonome Funktion darstellt, die bei Depressionen beeintréchtigt

sein kann.

Im Rahmen der vorliegenden Masterarbeit konnte eine begrenzte Anzahl an Erkenntnissen zum
Stresserleben von kardiologischen Patient:innen gesammelt werden. Diese stehen nur teilweise
im Einklang mit dem aktuellen Forschungsstand. Die Komplexitdat der autonomen
Stressantwort und der dahinterliegenden psychologischen und physiologischen
Zusammenhange spiegelt sich auch in den vorliegenden Ergebnissen wider. Auch im aktuellen
Diskurs der Stressforschung wird Uber die Stressparameter und ihren Zusammenhang mit
chronischem und akutem Stress bei Personen mit chronischen Erkrankungen diskutiert. Manche
Autor:innen sehen die Messung der Herzfrequenz beispielsweise mehr als Indikator fir einen
schlechten Gesundheitszustand anstatt ein alleinstehendes Merkmal von Stress (Ford et al.,
2023).

Das Ziel der vorliegenden Masterarbeit, besonders stressanféllige Personengruppen zu
identifizieren, ist nur bedingt erreicht worden. Es kdnnen sich von den Ergebnissen keine klaren
Schlussfolgerungen dariiber ableiten lassen, bei welchen Personengruppen eine hohe
Stressanfalligkeit vorliegt. Vereinzelte signifikante Unterschiede wie eine erhohte SDNN bei
méannlichen Teilnehmenden sowie eine héhere RR bei Personen mit erhdhter Depressivitat
geben Hinweise auf vereinzelte Parameter, die sich fur diese Gruppen unterschieden.
Allgemeingultige Aussagen Uber die Zusammenhénge der autonomen Stressreaktion in ihrer
Gesamtheit lassen sich davon jedoch nicht ableiten. Eine wichtige Erkenntnis der vorliegenden
Masterarbeit ist jedoch, dass sich Personen mit kardiologischer Symptomatik und Verdacht auf
eine KHK bzw. eine bestatigte KHK-Diagnose in ihrer psychischen Belastung von der
gesunden Normpopulation unterscheiden und sich dies mithilfe eines kurzen
Screeningverfahrens wie der HADS-D feststellen lieB. Somit konnte sich eine mdgliche
Methode zur Umsetzung der psychologischen Diagnostik im Krankenhaussetting unter Beweis
stellen. Die Ergebnisse weisen auf einen erhéhten Bedarf fur die Indikation psychologischer
Interventionen fir kardiologische Patient:innen hin, die tber eine psychologische Diagnostik

hinaus gehen.
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8.2 Implikationen flr die Praxis

Auf der einen Seite konnte in der vorliegenden Masterarbeit nicht gezeigt werden, dass
Personen mit hoher psychischer Belastung ein erhohtes Risiko fiir Krankenhausstress
aufweisen. Auf der anderen Seite konnten Hinweise dafuir gefunden werden, dass Patient:innen
mit kardialer Erkrankung zu einer hohen psychischen Belastung neigen, insbesondere in Form

einer Vulnerabilitat fur Angststérungen und Depressionen.

Die Ergebnisse legen nahe, dass psychologische Interventionen fir Patient:innen, die
medizinische Verfahren durchlaufen, hilfreich sein kdnnen. Im Krankenhaussetting besteht die
Moglichkeit, die psychischen Erkrankungen von Patient:innen mit Herzbeschwerden
kontrolliert zu erfassen und interventionelle Schritte einzuleiten. Vielseits validierte und
praktikable Screeningverfahren, wie die HADS-D, existieren bereits. Um die Diagnostik und
Behandlung erfolgreich umzusetzen, ist der interdisziplinare Austausch von Psycholog:innen
und dem praktizierenden medizinischen Personal jedoch unabdingbar (Jordan et al., 2001).
Psychopharmakologische und psychotherapeutische Interventionen kodnnten Patient:innen
dabei helfen, besser mit dem stressbedingten Krankheitszustand umzugehen. Dazu gehdrt nicht
allein eine Begleitung waéhrend des Krankenhausaufenthalts, sondern auch langerfristige
rehabilitative Malinahmen, wie unter 5.2 Psychologische Behandlung ausfihrlich beschrieben
wurde (Chauvet-Gelinier & Bonin, 2017). Wichtig ist bei allen psychologischen Interventionen,
dass die Indikation die individuellen Bedirfnisse der Patient:innen berlicksichtigt. Wahrend flr
Personen mit Problematiken hinsichtlich des Gesundheitsverhaltens eine psychotherapeutische
Begleitung mit Fokus auf Bewegungstherapie und Rauchentwdhnung sinnvoll sein kann,
profitieren  Personen mit hoher Stressneigung mehr von Entspannungs- und
achtsamkeitsbasierten Verfahren oder einem Biofeedback-Training (Blase et al., 2021; Limmer
etal., 2022; Visseren et al., 2021).

8.3 Limitationen und Ausblick

Die vorliegende Studie weist eine Reihe an Limitationen in der Studienplanung, -durchfiihrung
sowie der Analyse der erhobenen Daten auf. Zuné&chst einmal ist es wichtig zu erwahnen, dass
die Studie von der Studienleitung geplant wurde und die Kooperation mit dem vorliegenden
Masterprojekt erst wéhrend der Erhebungen entstand. Dadurch konnte nicht in Entscheidungen
uber verwendete Messverfahren, die StichprobengroRe und weitere Bedingungen eingegriffen
werden. Dies bot neben dem Vorteil einer Mitarbeit in einem interdisziplindren Team und der

Erhebung an einer klinischen Stichprobe auch mehrere Nachteile. Beispielsweise wéren weitere
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Erhebungen fur die Beantwortung der hier bearbeiteten Fragestellungen hilfreich gewesen. Um
eine Aussage Uber die Auswirkung einer Koronarangiographie auf das akute Stresserleben zu
treffen, hatten beispielsweise eine Erhebung wahrend bzw. kurz vor und kurz nach dem Eingriff
sowie eine Baseline-Messung vor dem Krankenhausaufenthalt interessante Daten liefern
konnen. Eine gleichzeitige Messung von Cortisol und HRV hétte aullerdem Informationen tiber
Unterschiede im zeitlichen Verlauf der Parameter und damit (iber die Phasen der Stressreaktion
liefern konnen. Diese zeitlichen Faktoren sollten in zukinftigen Forschungsprojekten einen
wichtigen Stellenwert einnehmen, sodass die Mechanismen, die sich auf die Stressantwort

auswirken, in ihrem zeitlichen Kontext interpretiert werden konnen.

In der vorliegenden Masterarbeit wurden aus einer Vielzahl verschiedener HRV-Parameter die
Parameter RR und SDNN ausgewahlt. Zwar eigenen sich die hier gewdéhlten Methoden des
Zeitbereichs fir Kurzzeitaufzeichnungen, jedoch werden Methoden des Frequenzbereichs fir
kurze Messungen praferiert, da sie Ergebnisse Uber die physiologischen Strukturen der
Stressantwort hervorbringen, die leichter zu interpretieren sind (Malik et al., 1996). Dariber
hinaus sollte die Verwendung von neuartigen HRV-Messungen, wie die Fraktale Analyse und
Entropie, gefordert werden, da es gemaR der Forschungsliteratur bislang nicht gelang, alle
Informationen des HRV-Signals mit traditionellen Methoden zu erfassen. Jedoch erfordern
diese neuen Technologien eine entsprechende wissenschaftliche Validierung (Sassi et al.,
2015). Eine Kombination mit Parametern aus verschiedenen Domanen, z.B. des
Frequenzbereichs, konnte ein umfassenderes Bild von der Herzratenvariabilitdt zeichnen

(Turpeinen & Hamaldinen, 2013).

Einzelmessungen des Speichelcortisols sind einfach und 6konomisch durchzufiihren,
représentieren jedoch die Cortisolspiegel nur zu zwei Zeitpunkten und nicht den zeitlichen
Verlauf. Hierfir wéren wiederholte Urinproben besser geeignet, da sie die Cortisolproduktion
Uber einen langeren Zeitraum besser bestimmen kodnnen. Allerding koénnen sich
Urinsammlungen in der klinischen Praxis als schwierig in der Umsetzung herausstellen, da sie
die Bereitschaft der Patient:innen erfordern. Daher werden wiederholte Messungen in der
Praxis haufig auf zwei bis drei Proben pro 24 Stunden begrenzt, da diese bereits valide
Schatzungen des durchschnittlichen Tagescortisolspiegels hervorbringen kénnen (Turpeinen &
Hamaldinen, 2013).

Als Methode fiir die Cortisolanalyse der vorliegenden Studie eine Form des Immunoassays

ausgewahlt. Zwar koénnen Immunoassays durchaus zufriedenstellende Ergebnisse liefern,
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jedoch empfehlen Autor:innen wegen einer hoheren Spezifitdt und Sensitivitdt komplexere
Methoden, wie etwa HPLC oder LC-MS (siehe 4.3.1 Cortisol-Messverfahren). Beispielsweise
sind die Nachweisgrenzen von LC-MS deutlich kleiner und damit besser als die eines
Immunoassays. Dartiber hinaus treten weniger Interferenzen zwischen Antikdrpern und
Medikamenten bei diesen Verfahren auf. Damit die klinische Praxis von dem Einsatz
unterschiedlicher Methoden fir die Cortisolanalyse profitieren kann, mussten die Kosten flr
die Ausrustung solcher Verfahren weiter sinken und die Benutzer:innenfreundlichkeit steigen

(Turpeinen & Hamaldinen, 2013).

Die Kombination aus physiologischen  Stressmessungen und  psychologischen
Selbstbeurteilungsverfahren tUber den wahrgenommenen Stress kann den Zusammenhang der
psychischen und physiologischen Mechanismen der Stressantwort naher verdeutlichen.
Deshalb werden multimodale Messungen empfohlen, bei denen neben Cortisol und HRV
weitere Stressindikatoren zur umfassenden Erforschung der autonomen Stressreaktion erhoben
werden. Zur Messung der subjektiven Stresswahrnehmung gibt es etablierte Verfahren, wie
beispielsweise den Perceived Stress Questionnaire (PSQ); Fliege, Rose, Arck, Levenstein, &
Klapp, 2001). Die Grinde fur den wahrgenommenen Stress lassen sich mit dem unter Abschnitt
4.1 vorgestellten Hospital Stress Index (HSI; Koenig et al., 1995) erheben.

Neben den Limitationen in der Auswahl der erhobenen Variablen sind mehrere Méngel in der
Studiendurchfuhrung zu erwahnen. Eine strengere Kontrolle fiir die Einhaltung von Richtlinien
fur die Cortisol- und HRV-Messverfahren hatte moglicherweise prazisere Daten
hervorgebracht. Beispielsweise war die Messung des morgendlichen Cortisolspiegels auf acht
Uhr morgens angesetzt, was sich mit hoher Wahrscheinlichkeit im Klinikalltag nicht immer
punktlich umsetzen lieR. Abweichungen von der geplanten Uhrzeit sowie die Aufwach-Uhrzeit
der Teilnehmenden wurden nicht dokumentiert, was die Validitat der Cortisol-Daten
anzweifeln lasst. Ein umfassendes Protokoll Gber die Probenentnahme von Cortisol ist wichtig,
da zeitliche Abweichungen aufgrund der zirkadianen Schwankungen einen erheblichen
Einfluss auf die Ergebnisse und ihre Streuung haben kénnen. Bei einem Mangel an Kenntnissen
uber die Bedingungen (z.B. dem Entnahmezeitpunkt) sollte die klinische Interpretation der
Ergebnisse mit Zuriickhaltung betrachtet werden (Turpeinen & Hamél&inen, 2013). Auch die
HRV-Messung wurde nicht immer zu den gleichen Uhrzeiten durchgefuhrt, was sich auch auf
die Aussagekraft der Daten auswirkt. Dartiber hinaus wurden sowohl die Fragebdgen als auch
Cortisol- und HRV-Messungen von unterschiedlichen Personen des Krankenhauspersonals

bzw. von Personen des Studienteams durchgefuihrt. Dadurch kénnten sich Abweichungen von
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einem standardisierten VVorgehen und damit eine unzureichende Durchfuhrungsobjektivitét
ergeben haben.

Auch in der Datenanalyse sind Limitationen anzumerken. Eine Einschrankung ist die
Vernachl&ssigung der Kontrolle von konfundierenden  Variablen. Bei einer
Koronarangiographie erhalten alle Patient:innen den Wirkstoff Diazepam (Handelsname:
Psychopax), der einen entscheidenden Einfluss auf das autonome System zum zweiten
Messzeitpunkt haben konnte. Dazugehérige Studien konnten sowohl Verringerungen als auch
Zunahmen der HRV nach Verabreichung von Benzodiazepinen feststellen (Angelink et al.,
2002; Marty et al., 1986). Auch Cortisol wird nachweislich von Benzodiazepam beeinflusst
(Pomara, Willouhgby, Sidtis, Cooper, & Greenblatt, 2005).

Weiters wurde nicht fir die regelméRige Einnahme von Medikamenten kontrolliert. Eine
geringe Auswahl an medikament6sen Therapien konnte im Aufnahme-Fragebogen ausgewahlt
werden: lipidsenkende Medikamente, Betablocker, Pradaxa, Antidepressiva und
Benzodiazepine. Neben der limitierten Erhebung ware eine Kontrolle fiir die
Medikamenteneinnahme notwendig gewesen, um die medikamentdsen Einflisse auf die
autonome Stressreaktion zu berlcksichtigen. Denn kardiovaskuldre Medikamente kdnnen die
HRV verandern, was es schwierig macht, die Wirkung der CAG auf das Stressempfinden zu
messen (Alvares, Quintana, Hickie, & Guastella, 2016). Fur eine Stratifizierung, die die
Medikamenteneinnahme berticksichtigt, ware eine wesentlich groRere Stichprobe erforderlich.,
Daruber hinaus wurde in der vorliegenden Studie nicht fir den Konsum von Alkohol, Koffein,
Nikotin sowie der Korperkonstitution (BMI) kontrolliert, wie es in anderen Studien mit
physiologischen Stressmarkern ublich ist (z.B. Nater et al., 2013). Auch der Einfluss des
Beziehungsstatus auf den Stress wurde nicht erhoben und kontrolliert. Geméall Untersuchungen
unterscheiden sich die Veranderungen des Stressniveaus im Laufe des Lebens von verheirateten
und unverheirateten Personen (Graham & Pozuelo, 2017).

Die HRV wird auBerdem von bestimmten Eigenschaften der Herzphysiologie bestimmt.
Deshalb haben Eingriffe, wie PCI und Bypassoperationen, einen entscheidenden Einfluss auf
die HRV-Werte. Deshalb wurden in anderen Studien Patient:innen mit Bypassoperationen
sowie Herzschrittmacher exkludiert (Abrootan et al., 2015; Bonnemeier et al., 2000). Zwar
wurde in der vorliegenden Studie erhoben, ob eine Person in der Vergangenheit mit einer KHK
diagnostiziert wurde, allerdings nicht wie diese behandelt wurde. Weiters beinhaltete die

untersuchte Stichprobe zehn Personen, die eine PCI im Rahmen der Koronarangiographie
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wéhrend der Studienteilnahme erhielten und nicht exkludiert wurden. Die Variabilitat in der
Stichprobe hinsichtlich der operativen Veranderungen der Herzkranzarterien und des Herzens
lasst die Homogenitét der Stichprobe und damit die Vergleichbarkeit der HRV-Werte in den
einzelnen Subgruppen anzweifeln. Darlber hinaus ist bekannt, dass die RR-Intervalle mit
kontinuierlichen Signalen wie der Atmung und dem Auftreten spezieller Ereignisse wie
Arrhythmien bei einer Herzrhythmusstérung zusammenhéngen, was nur bedingt bei der
Erhebung bericksichtigt wurde (Malik et al., 1996).

Trotz der vielen Einschréankungen liefert die vorliegende Masterarbeit eine Grundlage fur die
zukinftige Forschung zur Beziehung zwischen psychologischen und autonomen
Stressreaktionen bei medizinischen Eingriffen. Zukunftige Forschungsprojekte sollten die
vielen Einflussfaktoren auf die autonome Stressantwort im Detail erheben und bei der Analyse
bertcksichtigen, um spezifische Effekte des Krankenhausstresses nachzuweisen. Um die
Erkenntnisse Uber Risikofaktoren fur psychokardiologische Beschwerden und deren
Behandlung in die Praxis umzusetzen, braucht es neben aussagekréftigen
Forschungsergebnissen und Leitlinien auch ein ausgekliigeltes Gesundheitssystem, um die

Wirksamkeit von Behandlungen zu optimieren (Rozanski et al., 2005).
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