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1. EINLEITUNG

Diese Arbeit wurde im Rahmen der Studiengruppe ,, Angsterkrankungen und
Serumlipidkonzentration®, die sich unter der Leitung von Dr. med. Helmut Peter
an der Psychiatrischen- und Nervenklinik des Universitéts-Krankenhauses
Hamburg Eppendorf gebildet hat, erstellt.

In einem ersten Abschnitt wird Uberprift, inwieweit sich ein Unterschied
beziglich der Serumlipidkonzentrationen bel Patienten mit Angsterkrankungen
zum Zeitpunkt der ersten Kontaktaufnahme in der Verhaltenstherapie-Ambulanz
und einem spateren Melzeitpunkt darstellen [&3. Im zwischen den
Mefzeitpunkten liegenden Zeitraum erfolgte bei enem Tell des
Patientenkollektivs keine Therapie, die Ubrigen Teilnehmer nahmen verschiedene
Therapieangebote war.

Im anschlieffenden Abschnitt werden Auswirkungen und Unterschiede
verschiedener Therapieformen, Personlichkeitsfaktoren sowie intervenierender

Variablen auf die Entwicklung der Serumlipidkonzentrationen untersucht.

1.1Einfdhrung in das Thema (O. Mindermann, F. Oeder)

In der Literatur finden sich einige Studien, die beobachteten, dal3 die
Mortalitétsrate von Patienten mit Angsterkrankungen und/oder Panikattacken
gegentber der Normabevolkerung erhoht ist (ua CORYELL et al. 1982,
CORYELL et a. 1986, CORYELL 1988, HARRIS 1938, KERR et al. 1969,
MURPHY et al. 1987, WEISSMAN et al. 1990). Ubereinstimmend sprechen
diese Studien von zwei Faktoren, die fir diesen Sachverhalt verantwortlich zu
sein scheinen.

Die Autoren CORYELL et al. 1982, CORYELL et al. 1986, JOHNSON ¢t al.
1990, MARKOWITZ et a. 1989 und WEISSMAN et al. 1989 stellten zunéchst



fest, dal3 sich unter Patienten mit Angsterkrankungen eine insgesamt hohere
Suizidrate gegenuber der gesunden Bevdlkerung findet. Umstritten bleibt
hingegen, inwieweit diese Erhohung alein auf die Angsterkrankung
zurlckzufihren ist (NUTZINGER 1992), da Angstpatienten gehauft, bedingt
durch ihre Angsterkrankung, depressive Storungen und/oder Alkoholmif3orauch
manifestieren (CLANCY et a. 1978, NOYES et a. 1980, WOODRUFF et al.
1972). Diese beiden Begleiterscheinungen heben ihrerseits bereits das
Suizidrisko im Vergleich zur gesunden Bevilkerung (BARRACLOUGH et al.
1974).

Als weiteren Aspekt ermittelten mehrere Autoren eine Steigerung der Mortalitét
an cardiovaskuléren sowie cerebrovaskuldren Erkrankungen der Patienten mit
Angsterkrankungen gegeniiber der Normalbevolkerung (CORYELL et al. 1982,
CORYELL et a. 1986, CORYELL 1988, HAINES et a. 1987 und WEISSMAN
et a. 1990). Dem widersprechen die Ergebnisse der Arbeitsgruppen von
MARTIN et al. (1985) sowie WINOKUR und BLACK (1987).

Grundsétzlich 1&3t sich eine vorbestehende atherosklerotische Alteration der
Herzkranzgefal3e als wichtigste Ursache fir cardiovaskulére Erkrankungen wie
Angina pectoris oder Myocardinfarkt festhalten. Koronare Atherosklerose kann
bei praktisch allen Patienten, die einen Myocardinfarkt erlitten haben,
nachgewiesen werden (SELWYN und BRAUNWALD 1994). Die relevanten
Risikofaktoren fur Atherosklerose sind vielfaltig (BIERMAN 1994). Sie gliedern
sich in die unbeeinfluRbaren Risikofaktoren familiare Disposition, Lebensalter
sowie mannliches Geschlecht und in die beeinflul3aren Risikofaktoren. Diese
unterteilen sich wiederum in Faktoren erster und zweiter Ordnung. Fihrend unter
den Risikofaktoren der ersten Ordnung sind Fettstoffwechselstorungen, die mit
einer Erh6hung von Gesamicholesterin und LDL-Cholesterin bzw. ener
Erniedrigung der HDL-Cholesterinfraktion einhergehen. Zu dieser Kategorie
zdhlen ebenfalls arterieller Hypertonus, Diabetes mellitus, metabolisches

Syndrom, Hyperfibrinogenamie und Zigarettenrauchen.



Die Risikofaktoren der zweiten Ordnung bilden Bewegungsmangel, negativer
Stref3 und Typ A-Personlichkeitsstruktur (HEROLD et al. 1998).

Das besondere Augenmerk der wissenschaftlichen Arbeiten in diesem Kontext
gilt den beeinflulbaren Risikofaktoren und moglichen therapeutischen Ansétzen.
Hervorzuheben sind hierbei die Hyperlipiddmie und Hypercholesterinamie, da
diese durch eine Relhe von Maldnahmen, z.B. der Umstellung von
Lebensgewohnheiten bis hin zur medikamenttsen Therapie mit Lipidsenkern
positiv zu beeinflussen sind. Das Vorliegen einer Angsterkrankung scheint
ebenfalls mit dem Risko vergesellschaftet zu sein, an enem
Mitral klappenprolaps (CROWE et al. 1979, CROWE et al. 1980, LIBERTHSON
et a. 1986), Herzrhythmusstorungen (GOLDBERG 1988) oder einer
idiopathischen hypertrophischen Kardiomyopathie (KAHN et a. 1990) zu
erkranken. Diese Erkrankungen sind ihrerseits fur eine erhdhte Mortalitét
verantwortlich.

Andererseits verdichten sich die Hinweise auf eine Bedeutung verschiedener
psychischer und emotionaler Komponenten in ihrem Einflul auf die
Serumlipidkonzentration. Im Rahmen dieser Erkenntnisse wurden Modelle wie
die Typ A Personlichkeit oder die Field-In-/Dependence als mogliche Kofaktoren
bei der Genese der koronaren Herzkrankheit bis zum Myocardinfarkt entwickelt.

Obwohl sich die Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen psychischen
Erkrankungen und Hyperlipiddmien mit atherosklerotischen Herz-Gefal3-
Erkrankungen haufen, bleiben bislang viele Fragen ungekléart. So berichten die
Untersuchungen von BAJWA et a. (1992), FREEDMAN et al. (1995),
HAYWARD et a. (1989) und KUCZMIERCZYK et al. (1995) von ener
erhdhten Serumgesamtchol esterinkonzentration bei Patienten mit
Angsterkrankungen, Panikstorungen und Agoraphobie. Dem widersprechen die
Angaben von REIFMAN und WINDLE (1993), TANCER et a. (1990) sowie
YERAGANI et a. (1990). Die unterschiedlichen Ergebnisse lassen sich durch

mangelnde Beriicksichtigung von intervenierenden Variablen wie Body-Mass-



Index, Erndhrungsgewohnheiten und Bewegungsverhalten auf die
Serumlipidkonzentration erklaren.

Nach den vorliegenden Untersuchungen ist noch immer ungewil3, inwiefern
Aufféligkeiten des Serumcholesterins bel angsterkrankten Patienten von

klinischer und therapeutischer Relevanz sein konnten.

1.2 Stand der Forschung (F. Oeder)

1.2.1 Serumlipidkonzentrationen und Mortalitét

Der folgende Abschnitt illustriert den Zusammenhang zwischen den
Serumlipidfraktionen und cardio- bzw. cerebrovaskuldren Erkrankungen. Die
Morbiditdt und Mortalitdt in den Populationen der Bundesrepublik Deutschland

und den USA unterstreichen den Stellenwert dieser Krankheitshilder.

1.2.1.1 Serumgesamtcholesterin und Mortalitét

In der jungeren Vergangenheit gelang es in etlichen multizentrischen
Untersuchungen, anhand zum Teil sehr grof3er Patienten- und Kontrollgruppen,
den Zusammenhang von erhdhter Mortalitét an koronarer Herzkrankheit und der
Serumgesamtchol esterinkonzentration nachzuwei sen.

So ergab die PROSPEKTIVE-CARDIOVASKULARE-MUNSTER-STUDIE
(PROCAM), deren Kollektiv seit 1979 auf ca. 20.000 Arbeitnehmer/-innen der
Altersgruppe 16-65 Jahre gewachsen ist, dal3 20% aller Personen, deren HDL-
Cholesterinfraktion bis zu 35mg/dl und deren Serumgesamtcholesterinkon-
zentration Uber 300mg/dl betragt, innerhab von vier Jahren einen
Myocardinfarkt erleiden. Dagegen betragt die Wahrscheinlichkeit, einen
Myocardinfarkt zu erleiden, lediglich 1%, wenn die HDL-Cholesterinfraktion
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Uber 55mg/dl und die Serumgesamtcholesterinkonzentration bei 200mg/dl
angesiedelt sind (ASSMANN 1990).

Martin et a. (1986) ermittelten die Mortalitét bezlglich der koronaren
Herzkrankheit in einer Kohortenstudie unter 360.000 mannlichen Probanden;
eine weitaus grofRere Teilnehmerzahl, als die der FRAMINGHAM-Studie. Bei
einer Serumgesamtcholesterinkonzentration zwischen der 60er und 80er
Perzentile (222 bis 245mg/dl) lag das relative Risiko, an koronarer Herzkrankheit
zu leiden, um das Doppelte hoher als bei einer Serumgesamtcholesterin-
konzentration unterhalb der 20er Perzentile (£ 181mg/dl).

Konkretere Zahlen sind der Arbeit von ANDERSON et a. (1987) zu entnehmen;
eine Gruppe von 4374 Patienten beider Geschlechter, die in den Jahren 1951-
1955 am zweiten Zyklus der FRAMINGHAM-Studie (DAWBER et a. 1951)
teilgenommen hatten, wurden tber 30 Jahre nachbeobachtet. Bel Personen vor
dem flnfzigsten Lebengahr erhohte sich pro 10mg/dl Gesamtcholesterinanstieg
die cardiovaskuldre 30-Jahres-Mortalitée um 9%. Diese direkte, positive
Korrelation konnte fur Patienten nach dem funfzigsten Lebensahr jedoch nicht
gesichert werden.

Welitere Ergebnisse lieferten SMITH et al. (1992), die 18 Jahre lang mehr als
17.000 stadtische Angestellte in Grofdbritannien beobachteten. In  dieser
Kohortenstudie (WHITEHALL-Studie) lag die cardiovaskuldre Mortalitét bei
6,76 pro 1000 Personenjahre fiur Telnehmer mit ener Serumgesamt-
cholesterinkonzentration zwischen 174,1mg/dl und 198,6mg/dl. Probanden mit
Serumgesamtchol esterinkonzentrationen zwischen 198,6mg/dl und 228,6mg/dl
besalien eine cardiovaskul&re Mortalitét von 7,61 pro 1000 Personenjahre.

Die Frage nach therapeutischen Konsequenzen aus diesen Erkenntnissen
beantwortete erstmals die randomisierte SCANDINAVIAN SIMVASTATIN
SURVIVAL STUDY (1994). Die Behandlung mit Simvastatin, einem Hydroxy-
Methylglutaryl-CoA-Reduktase-Hemmer, zeigte im Vergleich zum Placebo eine
Senkung von Mortalitée und Morbiditét der koronaren Herzkrankheit bei
Patienten mit vorbestehender Angina pectoris oder nach stattgehabtem
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Myocardinfarkt im Zeitverlauf um durchschnittlich 5,4 Jahre. Nach bereits einem
Jahr Behandlung mit dem HMG-CoA-Reduktase-Hemmer scheint die positive
Wirkung auf das Fortschreiten der KHK einzusetzen und im Verlauf besténdig
Zu steigen.

Pl6tzlicher Herztod und nicht-tétlicher Myokard(Re-)infarkt konnten bel 4444
Patienten mit vorbestehender Angina pectoris oder nach stattgehabtem
Myokardinfarkt um 37% im Vergleich zur Placebo-Gruppe gesenkt werden. Im
einzelnen wurde eine Reduktion der Ausgangswerte zwischen 211,5mg/dl und
307,7mg/dl Gesamtcholesterin um 25% (69,2mg/dl), eine Senkung des LDL-
Cholesterins um 35%, der Triglyceride um 10% und eine Erhdhung des HDL-
Cholesterins um 8% erzielt. So verstarben von insgesamt 438 Patienten 256
(12%) der Placebo-Gruppe und 182 (8%) der Therapie-Gruppe.

Hiervon erlagen in der Placebo-Gruppe 189 Patienten (74%), in der Therapie-
Gruppe lediglich 111 (61%) einem Koronartod. Bei 622 (28%) der Placebo-
Patienten, jedoch bei nur 431 (19%) der Simvastatin-Patienten kam es zu
mindestens  einer  grofkeren  cardiovaskularen  Komplikation.  Auch
cerebrovaskulére Ereignisse (Transitorische ischamische Attacke, prolongiertes
reversibles ischamisches neurologisches Defizit, apoplektischer Insult) lief3en
sich unter Therapie mit Simvastatin positiv beeinflussen, so daf3 in der Placebo-
Gruppe 95 dieser Vorféle gegeniuber 61 in der Therapie-Gruppe registriert
wurden.

Bestétigt werden konnten diese Erhebungen in der MULTICENTRE ANTI-
ATHEROMA STUDIE (1994), wobei sich ein signifikanter Rickgang von
koronararteriellen, atheromatosen Veranderungen unter zwei- bis vierjahriger
Therapie mit Simvastatin ergab.

Nach Empfehlung des NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION
PROGRAM EXPERT PANEL (1988) gilt eine Serumgesamtcholesterin-
konzentration von unter 200mg/dl und eine LDL-Cholesterinkonzentration von
unter 130mg/dl fur Personen ab dem 20. Lebengahr as erstrebenswert. Fir

Patienten mit vorbestehender koronarer Herzkrankheit oder mit mehr als einem

12



KHK-Riskofaktor formuliert die ,,European Consensus Conference” (STUDY
GROUP; EUROPEAN ATHEROSCLEROSIS SOCIETY, 1988) eine LDL-
Cholesterinkonzentration von unter 135mg/dl als Therapieziel.

1.2.1.2 Niedrige HDL- und hohe LDL-Cholesterinkonzentrationen als KHK-
Risikofaktoren

Verminderte HDL-Konzentrationen bedeuten einen gewichtigen, eigenstandigen
koronaren Risikofaktor. GORDON et a. (1989) postulieren diesen
Zusammenhang nach Andyse de FRAMINGHAM-HEART-STUDY
(DAWBER et a. 1951), der LIPID RESEARCH CLINICS PREVALENCE
MORTALITY FOLLOW-UP STUDY (LIPID RESEARCH CLINICS
PROGRAM EPIDEMIOLOGY COMMITTEE 1979), des CORONARY
PRIMARY PREVENTION TRIAL (LIPID RESEARCH CLINICS PROGRAM
1979) und des MUTIPLE RISK FACTOR INTERVENTION TRIAL
(MULTIPLE RISK FACTOR INTERVENTION TRIAL GROUP 1982).
Ubereinstimmend erniedrigte der Anstieg der HDL -Cholesterinkonzentration um
Img/dl das Risiko einer Myocardinfarzierung bel Frauen um 3% bis 5%, bei
Ménnern um 2% bis 4%.

Konform gehen die Ergebnisse der GOTTINGER RISK, INCIDENCE AND
PREVALENCE STUDY (GRIPS), in welcher 6500 Industriearbeiter Uber 15
Jahre beobachtet wurden (CREMER und MUCHE 1990). Auf dieser Arbeit
basierend propagieren SEIDEL et a. (1991) die erhdhte LDL-Cholesterin-
konzentration as bedeutsamsten Risikofaktor der KHK, gefolgt von Gesamt-
cholesterinkonzentration, Apolipoprotein B und erniedrigter HDL-Cholesterin-

konzentration.
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1.2.1.3 Bedeutung der cardio- und cerebrovaskul&ren Mortalitét

Im alten Bundesgebiet verstarben nach Angaben des Bundesministeriums fur
Gesundheit (Daten des Gesundheitswesens 1995) mehr as 137.000 Personen im
Jahr 1993 an ischamisch bedingten Herzerkrankungen. Hiervon erlagen etwa
70.000 Menschen einem Myocardinfarkt.

Nach Vollendung des finfzigsten Lebengahres verstirbt jeder zehnte Einwohner
an einem apoplektischen Insult. Nach Vollendung des siebzigsten Lebengjahres
erliegt jeder zweite Bundesbiirger einem cerebral-ischdmischen Ereignis. Von
den insgesamt etwa 160.000 von einem solchen Geschehen betroffenen Personen
verstarben im Jahr 1989 83.605 (POECK 1994).

Von den 1,5 Millionen US-Amerikanern, die 1993 einen Myocardinfarkt erlitten,
uberlebten mehr als 550.000 Menschen dieses Ereignis nicht (PASTERNAK und
BRAUNWALD 1994). Be insgesamt mehr as 5,4 Millionen an einer
symptomatischen KHK' erkrankten Amerikanern steht diese an erster Stelle der
Gesamtmortalitétsstatistik, noch vor der Summe aller malignen Tumorleiden
(CONSENSUS CONFERENCE 1985). An dritter Stelle der Todesursachen-
statistik findet sich wiederum der apoplektische Insult, jahrlich versterben in den
USA hieran etwa 175.000 Menschen (ADAMS und VICTOR 1993).

1.2.2 Psychische Faktoren, Serumlipidkonzentrationen und Mortalitét

(O. Mindermann)

In den bisherigen Abschnitten wurden die Zusammenhédnge zwischen
Serumlipidkonzentrationen und Mortalitdt anhand primér somatischer Ansdtze
dargestellt. Auf die vorwiegend psychisch bedingten Risikofaktoren der cardio-
und cerebrovaskuldren Erkrankungen wird im folgenden néher eingegangen.

Bereits um die Jahrhundertwende wurde ein Zusammenhang zwischen

pectanginbsen Beschwerden wund bestimmtem Personlichkeitsmerkmalen
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diskutiert; OSLER (1901) charakterisierte den typischen Koronarpatienten als
jemanden, der mit al seiner Kraft nach finanziellem, beruflichem oder
politischem Erfolg strebe.

Um den Einflul® bestimmter Personlichkeitsmerkmale und Verhaltensweisen, wie
Angst, Stref3, Wut oder somatische Anspannung auf die Entstehung einer
cardiovaskuldren Erkrankung miteinzubeziehen, bedienten sich DAWBER et al.
(1951) im Rahmen ihrer FRAMINGHAM-Studie zusétzlicher psychosozialer
Fragebogen. Diese Studie begann 1948 in zweijahrigem Abstand eine Gruppe
von 5000 Frauen und Ménnern hinsichtlich des Risikos der Entwicklung einer
cardiovaskularen Erkrankung zu untersuchen; die Ergdnzung um Fragebogen
erfolgte in den Jahren 1965 bis 1967. Im Jahr 1992 werteten EAKER et al. die
Fragebogen von dber 700 Probandinnen aus und konstatierten, dald fur
berufstétige Frauen zwischen 45 und 64 Jahren, die eine Verschlechterung ihres
finanziellen Status registrierten, ein zunehmendes Risiko fur die 20-Jahre-
Inzidenz der KHK und des Myocardinfarktes existiert. Das relative Risiko dieser
Gruppe, an den Folgen einer cardiovaskuléren Erkrankung zu versterben betragt
125,7 im Vergleich mit der Normalbevolkerung; fir die Gruppe der nicht-
berufstdtigen Frauen erhohte sich das relative Risko durch Angst (7,8),
Spannung (6,2) und Einschlafstérungen (3,9).

Die aktuelle Literatur stellt Personlichkeitsfaktoren, wie Typ A-Personlichkeit,
Field-In-/Dependence und psychopathologische Faktoren, wie Angst, in den
Mittel punkt.

1.2.2.1 Typ A-Verhalten

Das Typ A-Verhalten zeichnet sich durch Konkurrenzbestreben, Ehrgeiz,
forcierte Aggressivitét und fortwahrenden Zeitdruck aus (ROSENMAN und
FRIEDMAN 1961); erganzt wurden diese Charakteristika von MCCRANIE et al.
1981 um die Mekmae chronische Ungeduld und Ruhelosigkeit,
psychomotorische Manieriertheit, ausgepragte Strebsamkeit und leicht
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provozierbare Feindseligkeit. FRIEDMAN und ROSENMAN beobachteten 1959
bei Personen mit einem Typ A-Verhaten eine siebenfach erhthte Inzidenz fur
die koronare Herzkrankheit gegenliber Personen mit gegensinnigem Verhalten.
Signifikant positive Korrelationen zwischen Serumgesamtchol esterinkonzen-
trationen und verschiedenen Subskalen im Sinne von Merkmalen des Typ A-
Verhaltens publizierten SLOANE et a. 1962 in einer Studie unter 30 gesunden
Studenten/-innen zwischen 19 und 22 Jahren. So korrelierte die Serumgesamt-
cholesterinkonzentration im Detail signifikant positiv. mit feindseliger
Einstellung (r=0,6), verbaler Feindseligkeit (r=0,59), physischer Feindseligkeit
(r=0,57), Aggression (r=0,5), Ehrgeiz (r=0,49) und Dominanzbestreben (r=0,37).
Aulerdem wurden die Teilnehmenden in aggressive und nicht aggressive
Personlichkeiten untergliedert. Die durchschnittliche Serumgesamtchol esterin-
konzentration der als aggressiv beurteilten (n=13) war mit 163,15mg/dl
(SD=37,49) um 29,59mg/dl signifikant hother as die der als nicht aggressiv
beurteilten Studenten/-innen (133,56mg/dl, SD=21,35).

In einer zehnjdhrigen Nachbeobachtung untersuchten HAYNES und FEINLIEB
(1982) 1.330 Patienten aus der Framingham-Studie im Alter zwischen 45-64
Jahren auf die Inzidenz cardiovaskulérer Erkrankungen. Nach Auswertung von
psychosozialen Fragebogen ordneten sie Probanden mit einer Gesamtpunktzahl
unter dem Punktemedian dem Typ B-Verhalten, solche mit Gesamtpunktzahl
uber dem Punktemedian dem Typ A-Verhalten zu. Fir Manner mit Typ A-
Verhalten und einer Serumgesamtcholesterinkonzentration zwischen 220mg/dl
und 259mg/dl betrug die Zehnjahresinzidenz einer koronaren Herzkrankheit
22,2%. Diese war um das 1,7-fache hoher als bel Mannern gleicher
Serumgesamtchol esterinkonzentration des Typ B-Verhaltens.

Unter Vernachldssigung der Serumgesamtcholesterinkonzentration war das
Myokardinfarktrisiko unter Méannern des Typ A-Verhatens um mehr als das 2,5-
fache erhoht gegeniiber solchen des Typ B-Verhaltens. Fur Frauen mit Typ A-
Verhalten und einer Serumgesamtcholesterinkonzentration zwischen 220mg/dl

und 259mg/dl ergab sich eine mehr a's doppelt so hohe Zehnjahresinzidenz der
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koronaren Herzkrankheit als fir Frauen mit gleicher Serumgesamtcholesterin-
konzentration, die der Gruppe des Typ B-Verhatens zugeordnet worden waren
(7,5% zu 3,5%). Ungeachtet der Serumgesamtchol esterinkonzentration erreichte
das relative Angina pectoris-Risiko der dem Typ A-Verhaten zugeordneten
Frauen mit 5,3 seinen héchsten Wert nach vier Jahren Beobachtungszeit.
Ahnliche Ergebnisse erbrachte die Arbeit von WEIDNER et al. (1987). Hier
ergab sich fir mannliche Probanden mit Typ A-Verhdten eine positive
Korrelation zwischen Serumgesamt- bzw. LDL-Cholesterinkonzentration und
Auspréagung des Typ A-Verhaltens (r=0,18; p=0,016 bzw. r=0,20; p=0,008). Bei
Mannern mit Typ A-Verhaten war die duchschnittliche Serumgesamtchol-
esterinkonzentration zum Zeitpunkt der Ersterhebung mit 209mg/dl (SD=40) um
12mg/dl hoher as bei Probanden mit Typ B-Verhalten (197mg/dl, SD=44).

Die Untersuchung von 30 gesunden Méannern durch LUNDBERG et al. (1989)
erbrachte signifikant positive Korrelationen zwischen der Serumgesamt- bzw.
LDL-Cholesterinkonzentration und dem Typ A-Verhaten von r=0,37 bzw.
r=0,38. Die LDL-Cholesterinkonzentration der méannlichen Probanden korrelierte
ebenfalls signifikant positiv mit der Subskala ,, Zeitdruck® des Typ A-Verhatens
mit r=0,36. Bei den 30 tellnehmenden, gesunden Frauen ergab sich lediglich eine
signifikant positive Korrelation zwischen Serumgesamtcholesterinkonzentration
und der Subskala ,, Feindseligkeit” des Typ A-Verhatens.

DUJOVNE et al. entdeckten 1992 unter 74 Maéannern und 54 Frauen fur die
mannlichen Probanden signifikant positive Korrelationen zwischen einem Typ
A-Verhdten und dem LDL/HDL-Quotienten (r=0,24), der LDL-Cholesterin-
(r=0,23) und der Serumgesamtcholesterinkonzentration (r=0,23). Fir die
Tellnehmerinnen fand man signifikant positive Korrelationen zwischen dem
Unterdriicken von Wut und Zorn (,,anger-in“) und der Serumgesamtcholesterin-
(r=0,27) und der Triglyceridkonzentration (r=0,27).

WALDSTEIN et al. tUberpriften 1993 unter 63 Studenten/-innen, welchen
EinfluR die Art und Weise Arger auszudriicken auf die Serumlipidfraktionen

nimmt. So liefd sich bel den Tellnehmenden, die drei verschiedenen Stressoren
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ausgesetzt waren, eine signifikant positive Korrelation zwischen der HDL-
Cholesterinkonzentration und der Fahigkeit, Arger auszudriicken (, anger-out*)
nachweisen (r=0,30). Eine signifikante Korrelation zur Serumgesamtcholesterin-
konzentration fand sich jedoch nicht.

Gegenteilige Ergebnisse lieferten HAYMAN et a. (1988). Sie unterteilten 112
Zwillingspaare mit einem Durchschnittsalter von 8,6 Jahren in zwel
Untersuchungsgruppen. Nach Kontrolle von Alter, Geschlecht, Korpergrof3e und
Korpergewicht stellte man in der ersten Gruppe signifikant negative
Korrelationen zwischen Typ A-Verhalten und Serumgesamt- (r=-0,27) bzw.
LDL-Cholesterinkonzentration (r=-0,24) fest. In der zweiten Gruppe entsprachen
die Ergebnisse mit r=-0,24 und r=-0,32 weitestgehend denen der ersten Gruppe.
Bestdtigen konnten diese Resultate KELTIKANGAS-JARVINEN und
JOKINEN (1989). In ihre Untersuchung schlossen sie 208 Jugendliche im Alter
von 12 bis 18 Jahren ein. Fur die Jungen (n=30) und die Mé&dchen (n=33) im
Alter von 18 Jahren konnten signifikant negative Korrelationen zwischen Typ A-
Verhaten und Serumgesamt- (Jungen: r=-0,4; Madchen: r=-0,34) bzw. LDL-
Cholesterinkonzentration (Jungen: r=-0,4; Madchen: r=-0,41) nachgewiesen
werden.

FOWKES et a. (1992) konnten bei Gber 800 méannlichen Probanden im Alter
zwischen 55 und 74 Jahren keine signifikante Korrelation zwischen

Serumgesamtchol esterinkonzentration und aggressivem Verhalten nachweisen.
1.2.2.2 Aggression im Rahmen der antisozialen Personlichkeit

Die vorangegangenen Arbeiten fassen das Typ A-Verhaten as ein situations-
bezogenes Instrument im Sinne ener Coping-Strategie auf, ohne dieses als

festes Personlichkeitsmerkmal zu deuten. Demgegeniber steht im folgenden die

Aggression als fixiertes Personlichkeitsmerkmal der antisozialen Personlichkeit
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im Mittelpunkt. Aggressive Tendenzen galten hier als Auswahlkriterium fur die
Untersuchungskollektive.

VIRKKUNEN (1979) konnte eine negative Korrelation zwischen antisozialer
Personlichkeit und Serumgesamtcholesterinkonzentration ausmachen. 139
Probanden mit antisozialer, gewalttétiger Personlichkeit (FEIGHNER et al.
1972) stellte er 135 Kontrollpersonen mit abweichenden, nicht néher definierten
Personlichkeitsstorungen gegentiber. Alle Teilnehmenden waren im Rahmen
verschiedener Gerichtsprozesse in der psychiatrischen Klinik der Universitét
Helsinki begutachtet worden. Die durchschnittliche Serumgesamtchol esterinkon-
zentration der Gruppe der antisozialen und gewalttatigen Personlichkeiten lag mit
195mg/dl um 38mg/dl unter dem der Kontrollgruppe mit 233mg/dl. Eine
maogliche Erklarung fir diese Beobachtung lieferte VIRKKUNEN (1983) selbst,
as er feststellte, dal3 gewalttétige, antisoziale Personlichkeiten im Vergleich zu
nicht-gewalttétigen, antisozialen Personlichkeiten eine gesteigerte Insulin-
ausschuttung aufweisen, welche wiederum eine Erniedrigung der Serum-
gesamtcholesterinkonzentration bewirkt. In ener welteren Untersuchung
ermittelten VIRKKUNEN und PENTTINEN (1984) bei 47 Jungen mit
aggressiven- und Aufmerksamkeitsstorungen (hyperreaktives Kind-Syndrom)
eine mit 144,23mg/dl deutlich niedrigere durchschnittliche Serumgesamtchol-
esterinkonzentration als mit 188,46mg/dl in der gesunden Kontrollgruppe.

Nach Auswertung der Literatur la%t sich festhalten, dald Typ A-Verhalten
uberwiegend positiv und antisoziale Personlichkeit Gberwiegend negativ mit der

Serumgesamtchol esterinkonzentration korrelieren.

1.2.2.3 Field-In-/Dependence
WITKIN et a. (1971, 1979) entwickelten die Begriffe Field-Independence bzw.

Field-Dependence as zwe entgegengesetzte kognitive Dimensionen. Nach
McCRANIE et al. (1981) ist die Field-Independence definiert als das Mal3, in
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welchem ein Individuum unabhangig von externen Referenzrahmen bezlglich
der Wahrnehmung und Verarbeitung von Umwelteinfllissen agiert.

Personen, die vorherrschend internale Referenzrahmen in ihre Wahrnehmung
integrieren, gelten as Field-Independent, wéhrend Personen mit externen
Referenzrahmen as Field-Dependent angesehen werden. Field-1ndependent-
Individuen bedienen sich ihres hoheren Grades an psychologischer
Differenziertheit und nehmen sich selbst verstérkt als autonome Identitéten
wahr, verfligen Uber eine breitere Paette von Problembewadltigungsstrategien
(Coping-Strategien), vermdgen eine grofdere Auswahl an Verteidigungsstrategien
zu nutzen und besitzen ein ausgepragteres Korperkonzept. Field-Dependent-
Individuen nennen einen geringeren Grad an autonomer personlicher [dentitét ihr
eigen, was sie soziae Interaktionen bevorzugen &% und sich in erhdhter
Aufmerksamkeit gegenilber soziden Problemen und AuRerungen anderer
reflektiert (WITKIN und GOODENOUGH 1977).

FLEMENBAUM und ANDERSON (1978) ermittelten in einer Untersuchung
von 196 stationdr-psychiatrischen Patienten eine signifikant positive Korrelation
(r=0,33) zwischen der Ausprégung der Field-Dependence und der Serumgesamt-
cholesterinkonzentration fir die weiblichen Probanden (n=80).

McCRANIE et a. (1981) beobachteten unter 82 Studenten/-innen eine geringe
negative Korrelation von r=-0,12 zwischen der Ausprégung der Field-Indepence
und der Serumgesamtcholesterinkonzentration. Deutliche Unterschiede fanden
sich nach geschlechtsspezifischer Differenzierung; so ergab sich ein r=-0,43 fir
Frauen und ein r=-0,06 fir Méanner. Die mannlichen Individuen mit einem Typ
A-Verhaten, welche als Field-Independent beurteilt wurden, zeigten ein um
17,8mg/dl niedrigeres Serumgesamtcholesterin (170mg/dl; SD=21,4) gegeniber
den Probanden mit Field-Dependence. Das weibliche Patientenkollektiv zeigte
eine Differenz von 32mg/dl (191mg/dl, SD=52,5; 159mg/dl, SD=11) zugunsten
der Field-Independent-Individuen, wobei kritisch zu bemerken ist, dal3 n=8 fir
Frauen mit Typ A-Verhalten und Field-Independence war.
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1.2.2.4 Angst, Serumlipidkonzentrationen und Mortalitét

Der Zusammenhang zwischen dem Vorliegen einer relevanten Angsterkrankung
und einer erhdhten Inzidenz cardiovaskuldrer Morbiditét und Mortalitét wurde in
der Vergangenheit verschiedentlich beleuchtet. Bereits 1982 beobachteten
CORYELL et a. im Rahmen einer Untersuchung von 113 vormals wegen einer
Panikstorung stationér therapierter Patienten/-innen (42 Frauen; 71 Manner) eine
um den Faktor zwei erhohte cardiovaskulér bedingte Mortalitét im Vergleich mit
der Normabevolkerung. Eine weitere Studie, welche sich mit ambulanten
Patienten/-innen beschéftigte, wurde von CORYELL et a. 1986 vertffentlicht.
Es nahmen 155 Patienten/-innen mit einer Angsterkrankung teil. Bel den
mannlichen Probanden fand sich erneut ein um den Faktor zwei erhohtes Risiko
im Vergleich mit der Normalbevdlkerung, an einem cardiovaskuldr bedingten
Ereignis zu versterben.

Unterschiedlich stellte sich die geschlechtsspezifische Konstellation in den
Ergebnissen von HAYWARD et al. (1989) dar. Von insgesamt 102 Patienten/-
innen mit Panikstérungen oder Agoraphobie lief3 sich bel den weiblichen
Probanden eine signifikante Erhéhung der Serumgesamtchol esterinkonzentration
im Vergleich zur Normalbevdlkerung ermitteln. Ausgehend von der 75er
Perzentile der nationalen Referenzwerte von 1980 (LIPID RESEARCH
CLINICS POPULATION STUDIES DATA BOOK), entsprechend 208mg/dl
Serumgesamtchol esterinkonzentration, lagen 46% gegentiber den theoretisch zu
erwartenden 25% der Patientinnen oberhalb dieser Marke. Dieser
Zusammenhang findet sich bei den mannlichen Teilnehmern jedoch nicht.

Ein erweitertes Studiendesign entwickelten BAJWA et a. (1992). Hier stellte
man 30 Patienten mit Angsterkrankungen 30 depressiven Patienten sowie 30
psychisch unauffélligen Kontrollpersonen gegeniber. Zu kritisieren ist jedoch,
da3 die Blutentnahmen zu unterschiedlichsten Tageszeiten ohne
Berlicksichtigung der individuellen Ernghrungsgewohnheiten sowie des

Nuchternzustandes erfolgten. Die Serumgesamtcholesterinkonzentrationen der
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Angstpatienten befand sich im Durchschnitt 34,9mg/dl (224,4mg/dl; SD=43,5)
Uber denen der Depressiven und 41,1mg/dl Gber denen der Kontrollpersonen.
Erwahnenswert ist eine Gruppe von neun depressiven Patienten, die zusétzlich
anamnestisch unter einer Angststorung litten; hier lag die durchschnittliche
Serumgesamtcholesterinkonzentration ~ 34,8mg/dl oberhalb der Werte der
ubrigen Probanden dieser Gruppe.

Ergénzt werden diese Ergebnisse durch die Studie von KUCZMIERCZYK et al.
(1995); en Vergleich der Serumgesamtcholesterinkonzentrationen 38 angster-
krankter Patienten mit denen 21 depressiver Patienten mit zusétzlicher
Angststérung  ergab  219,28mg/dl  (SD=60,37) gegeniber 190,71mg/dl
(SD=25,62). Als EinflugréfRen wurden Alter, Geschlecht, Korpergréfe und —
gewicht sowie der Body-Mass-Index gewertet.

Weitere Hinweise lieferten FREEDMAN et al. (1995) in einer Untersuchung von
697 ,Vietnam-Veteranen” der amerikanischen Streitkréfte, welche zumindest
einmalig Ereignisse im Sinne einer generalisierten Angststorung entwickelt
hatten. Hier fand sich eine durchschnittliche Serumgesamtcholestrinkonzen-
tration von 216mg/dl. Eine Untergruppe von 135 Soldaten erlebte in den vier
Wochen vor Beginn der Studie eine Panikattacke; die durchschnittliche
Serumgesamtcholesterinkonzentration  betrug fur diese 222mg/dl. Die
durchschnittliche Serumgesamtcholesterinkonzentration der insgesamt 1.237
gesunde Probanden umfassenden Kontrollgruppe betrug 212mg/dl, so dal3 sich
ein signifikanter Unterschied von 10mg/dl zu Ungunsten der Soldaten mit
vorangegangener Panikattacke ergab.

In einer Vergleichstudie von 30 Patienten mit manifesten Angststérungen und 30
psychisch unauffélligen Kontrollpersonen fanden PETER et al. (1999) ebenfalls
signifikant erhdhte Serumgesamtcholesterinkonzentrationen (p<0,006) sowie
signifikant erhéhte LDL-Cholesterinkonzentrationen (p<0,003) fur die Gruppe
der Erkrankten. Das Design dieser Studie bezieht erstmals das Bewegungs- und

Erndhrungsverhalten der Teilnehmer/-innen mit in die Auswertung ein
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Bei der Literaturrecherche fanden sich lediglich drel Verdffentlichungen, die
gegenteilige Ergebnisse erbrachten. Zunéchst stellten YERAGANI et al. (1990)
in einem Vergleich der durchschnittlichen Serumgesamtcholesterinkonzentration
von 92 angsterkrankten Patienten mit den nationalen Referenzwerten des Jahres
1980 (LIPID RESEARCH CHOLESTEROL POPULATION STUDIES DATA
BOOK) keine signifikanten Unterschiede fest.

Im Einzelnen ergaben sich ene durchschnittliche Serumgesamtcholesterin-
konzentration von 203mg/dl fur die mannlichen und von 186mg/dl (SD=31) fir
die weiblichen Probanden/-innen. Somit ergab sich fir 31% statt der erwarteten
25% der Manner ein Wert oberhalb der 75er Perzentile des vom Lipid Reserach
Clinics-Program empfohlenen Referenzwertes.

TANCER et a. (1990) stellten eine Studie von 80 angsterkrankten Patienten vor,
welche eine lediglich um 6,7mg/dl (im Mittel 194,4mg/dl; SD=36,9) erhthte
durchschnittliche Serumgesamtchol esterinkonzentration gegeniiber einer in Alter
und Geschlecht gematchten Kontrollgruppe erwies. Es befanden sich die Werte
von 38% der Patienten gegenlber 29% der Kontrollpersonen oberhab einer
Marke von 200mg/dl; bel 68 Patienten konnte auf der Grundlage des STATE
TRAIT ANXIETY INVENTORY (SPIELBERGER u. GUROSCH, 1970) eine
negative Korrelation von r=-0,20 zwischen der Ergebnispunktzahl des
Mefdinstrumentes und der Serumgesamtcholesterinkonzentration —ermittelt
werden. Nach statistischer Aufarbeitung der Zahlen erwies sich dieses Ergebnis
mit p=0,10 jedoch als nicht signifikant. In die beiden genannten Untersuchungen
flossen weder die Erndhrungsgewohnheiten noch der Body-Mass-Index ein.

Eine vergleichbare Konstellation findet sich bei REIFMAN und WINDLE
(1993), die sich eines Kollektivs von 4.462 ,Vietnam-Veteranen® der
amerikanischen Streitkréfte bedienten; sie rekrutierten u.a. 3.025 psychisch
unbeeintréchtigte, 18 isoliert angsterkrankte und 56 kombiniert angsterkrankte
und depressive Personen. Zwar lag die durchschnittliche Serumgesamt-
cholesterinkonzentration der Angsterkrankten mit 227,33mg/dl (SD=29,92)
oberhalb der 212,53mg/dl (SD=42,28) der gesunden Kontrollpersonen, jedoch

23



unterlief der Mittelwert der kombiniert Erkrankten mit 211,84mg/dl (SD=39,09)
die der Vorangestellten. Eine statistische Signifikanz war nicht nachweisbar. In
einer Varianzanalyse wurden Alter, Body-Mass-Index sowie eine Bewertung des

cardiovaskuldren und pulmonalen Status der Teilnehmer einbezogen.

1.2.2.5 Physiologische und biochemische Hintergrinde von Angst und Serum-
lipidkonzentrationen (F. Oeder)

Im folgenden werden verschiedene Erkl&rungsmodelle fir die bereits erl&uterten
Zusammenhange zwischen psychischen Faktoren und der Serumgesamtcholes-
terinkonzentration aufgearbeitet.

HENRY (1982, 1987) entwirft ein dreidimensionales Bild neuroendokrino-
logischer Regulationssysteme, die emotionale Eindriicke zu physiologischen
Verhaltensmustern verarbeiten. Er beschreibt eine , Bestreben/Relaxation-
Achse®, eine ,, Ausgelassenheit/Niedergeschlagenheit-Achse® und eine ,,sozialer
Erfolg/sozidles Unvermdgen-Achse”. Die , Bestreben/Relaxation-Achse” findet
ein  morphologisches Korrelat im  sympathischen  adreno-medulléren
Steuerungssystem; hier finden sich der ,, Kampf-Flucht-Reflex” und digjenigen
Reaktionsmuster, welche von furchtsamer Wachsamkeit und gesteigerter
Aktionsbereitschaft bis zu  Aggresson und Wut reichen. Die
»~Ausgelassenheit/Niedergeschlagenheit-Achse®  findet ihre  Steuerung im
hypophyséren adreno-cortikalen System; Impulse wie Hilflosigkeit bis zur
Immobilisation und Kontrollverlust werden hier letztlich zu Niederge-
schlagenheit verarbeitet. Die ,sozider Erfolg/soziales Unvermogen-Achse
manifestiert sich im hypophysér-gonadotropen Steuerungssystem; in der
hormonellen Steuerung kommt dem Testosteron eine zentrale Bedeutung zu.
HENRY (1982) postuliert eine Beeinflussung neuroendokrinologischer Systeme
durch Emotionen, die zur Entwicklung spezifischer Reaktionsmuster auf

physiol ogisch-biochemischer Ebene fihren; diese werden im limbischen System
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gespeichert. Es kommt zu einer Stimulation oder einer Hemmung dieser
psychoneuroendokrinen Reaktionsmuster durch Emotionen, was eine Imbalance
des Gesamtsystems zur Folge hat und hormonelle Feedbackmechanismen
aktiviert, um die Homoostase wieder herzustellen. Folglich kann die permanente
Uberbeanspruchung einzelner Reaktionsmuster eine Dekompensation der
regulatorischen Feedbackmechanismen nach sich ziehen, welche wiederum zu
einer dauerhaften Destabilisierung des physiologischen psychoneuroendokrinen
Systems fiihrt, d. h. die protrahierte Uberbelastung einzelner Systemkom-
ponenten kann in die Fixierung pathologischer Reaktionsmuster minden.

Auf  biochemischer Ebene kann dies konkret bedeuten, dal3 eine chronische
Erhohung von Katecholaminen und Corticoiden Stérungen in Gastrointestinal-
und Urogenitaltrakt, ZNS und Herz-Kreidaufsystem (Angina pectoris,
paroxysmale Tachycardien, komplexe Herzrhythmusstérungen) provoziert. In
einer weiteren Arbeit stellt HENRY (1987) heraus, dal3 das Muster ,, Kampf* mit
einer noradrenergen, das Muster ,Angst® mit ener adrenergen Reaktion
vergesellschaftet ist.

Dieses Modell wurde von SIEGRIST (1987) und von ROGNER et al. (1991)
erneut aufgegriffen und um den Begriff der ,Herausforderung von
Kontrollbestrebungen” erweitert. Gemeint sind hiermit Situationen, welche fur
das Individuum eine Bedrohung von Motiven oder Bedirfnissen implizieren und
zu einer Aktivierung der ,Kampf-Flucht-Reaktion“ als Bestandteil der
sympathischen adreno-medulléren Achse fuhren. Diese Phdnomen untersuchten
NESSE et al. (1984) unter der Fragestellung einer moglichen Erhéhung der b-
adrenergen  Rezeptorsensitivitdét  oder aber  Rezeptorstimulation  bei
angsterkrankten Patienten. Diese wiesen im Vergleich zu Kontrollpersonen eine
bereits unter Ruhebedingungen erhdhte Pulsfrequenz sowie gesteigerte
Serumkortisol- und —epinephrinspiegel auf. Eine Versuchsreihe mit Applikation
eines b-Mimetikums (Isoproterol) ergab einen geringeren Anstieg der

Pulsfrequenz bel den Angsterkrankten. Hieraus entwickelten sie das Konzept
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einer down-Regulation der b-adrenergen Rezeptoren als Konsequenz der
dauerhaften Stimulation adrenerger Funktionen.

Dieses deckt sich mit den Ergebnissen von ROTH et al. (1986), die ebenfalls eine
erhohte Pulsfrequenz bei angsterkrankten Personen nachwiesen.

CHARNEY und REDMOND (1983) berichten desgleichen von erhdhten Serum-
katecholaminwerten bel Patienten mit Angsterkrankungen.

Im Tierversuch gelang es O'DONNELL (1988) einen Zusammenhang zwischen
Serumkatecholaminspiegeln und der Lipoproteinregulation aufzuzeigen; die
Applikation von Norepinephrin an Hasen verursachte einen signifikanten Anstieg
der Serumgesamtcholesterinkonzentration um den Faktor 1,7 sowie der LDL-
Cholesterinfraktion um den Faktor 5.

Auf der Basis der 0.g. Erkenntnisse von CHARNEY und REDMOND (1983)
entwickelten BAIJWA et a. (1992) folgendes Modell: unmittelbar empfundene
Angst findet ihr neuroendokrinologisches Korrelat in einer erhdhten zentralen
sympathikotonen (noradrenergen) Aktivitét im angsterkrankten Patienten. Uber
zwel wesentliche Mechanismen fuhrt die Norepinephrinausschittung zu einer
Beeinflussung der Serumlipidkonzentrationen. Zum einen induziert ein erhdhter
Norepinephrinspiegel die Lipoproteinlipase, welche ihrerseits durch Abbau der
Chylomikronen die Konzentration der freien Fettsauren steigert (OLIVECRONA
und BENGTSSON-OLIVECRONA 1991); diese werden durch hepatische
Metabolisation zu Cholesterin verarbeitet. Zum anderen bewirkt Norepinephrin
eine Stimulation der hepatischen Hydroxy-Methyl-Glutaryl-Coenzym A-
Reduktase (HMG-CoA-Reduktase), welche ebenfalls eine Zunahme der
Cholesterinproduktion nach sich zieht (DEVEREY et a. 1986).

Die Komplexitdt dieser Mechanismen skizziert folgende Graphik nach
BRINDLEY et al. (1993).
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Ausgehend von der These, Angst sei in der menschlichen Wahrnehmung as
StreRRereignis  aufzufassen, erfolgte eine Ubertragung auf die Ebene der
biochemischen Stref3reaktion. Diese Strefdreaktion besteht in einem massiven
Anstieg der Serumkatecholamine sowie des Serumkortisols, die ihrerseits zu
einer Verdnderung des individuellen Serumlipoproteinprofils im Sinne ener
zunehmenden  Atherogenitat fuhren. Neben den Dbereits diskutierten
beeinfluaren und nicht beeinfluBbaren Risikofaktoren der Atherosklerose
konnte somit Angst ein bedeutender Kofaktor hinsichtlich der Inzidenz cardio-
und cerebrovaskuldr bedingter Ereignisse sein. Als Mediatoren fungieren
Katecholamine, die Hormone Kortisol und Insulin einerseits sowie die freien

Fettsduren und Lipoproteine andererseits.

1.2.2.6 Stref3 und Serumlipidkonzentrationen (O. Mindermann)

MATTIASSON et al. (1990) widmeten sich dem Einflu? von schwerem,
chronischem Stref3 auf die Serumgesamtcholesterinkonzentration. Sie verglichen
437 mannliche Tellnehmer, die behaupteten, seit mehreren Jahren vom Verlust
ihres Arbeitsplatzes bedroht zu sein, mit 539 Kontrollpersonen, deren
Arbeitsplatz als gesichert galt. Bei den von Arbeitslosigkeit bedrohten lief3 sich
nach einem Zeitraum von durchschnittlich 6 Jahren ein Anstieg der
Serumgesamtcholesterinkonzentration um 10,8mg/dl feststellen, wahrend der
Anstieg der Werte fur die Kontrollgruppe lediglich 5,8mg/dl in demselben
Zeitraum betrug.

In der Literatur fand sich zwar eine Vielzahl von Verdffentlichungen, welche
sich mit Stref3, Streflempfinden und —verarbeitung sowie einer maoglichen
Einflu3nahme auf den Lipidstoffwechsel beschaftigen, jedoch sind diese zumeist
nur eingeschrankt aussageféhig. Zum Teil wurden relevante Daten, wie z. B. das
Erndhrungsverhalten oder Serumlipidkonzentrationen nicht erhoben, zum Telil

fehlen aufgrund spezifischer Fragestellungen Signifikanzberechnungen.
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In einer Ubersichtsarbeit von DIMSDALE und HERD (1982) wurden 42 seit
1950 verdffentlichte Studien zusammengefaldt; Ziel dieser Arbeit war es,
kurzfristige  Stref}ereignisse, neben  relevanten  Grolen, wie die
Erndhrungssituation, in ihrem Einflu auf die Serumlipidkonzentrationen zu
Uberprifen. Als kurzfristige Strefiereignisse definierten sie z. B. Operationen,
Blutentnahmen, Prifungssituationen, aber auch aktiven Motorsport und
Militardienst. Die Ergebnisse schwanken von Zunahmen der Serumgesamt-
cholesterinkonzentrationen zwischen 8% und 36% (26 verwertete Studien) bis zu
Abnahmen der Serumgesamtcholesterinkonzentrationen zwischen 15% bis 25%
(vier verwertete Studien). 12 Studien liefern keine signifikanten Ergebnisse,
wahrend weitere 12 Studien keine Angaben Uber eine Signifikanz machten.

In einer weiteren Ubersichtsarbeit widmeten sich NIAURA et a. (1992) 58
zwischen 1982 und 1992 erschienen Verdffentlichungen; Ziel dieser Arbeit war
die Differenzierung gemal Qualitdt und Quantitét des einwirkenden Stressors
bzw. dessen Wahrnehmung. Unterschieden wurden akuter, episodischer und
chronischer Stref3. Lediglich die Zu- oder Abnahme der Serumgesamtchol-
esterinkonzentration wurde dokumentiert, Angaben zur Signifikanz der
Ergebnisse fehlen. Akuter Stref3, wie z.B. Pilotentraining, Videospiele, aktiver
Motorsport und Recheniibungen wurde in 24 Studien thematisiert. Vier dieser
Studien verzeichneten einen Anstieg, zwel keine Veranderung der Serumge-
samtchol esterinkonzentration, die Ubrigen 18 Arbeiten machen hierzu keine
Angaben. Episodischer Stref3, wie z.B. bel Erdbebenopfern oder Examens-
kandidaten war Inhalt 16 weiterer Studien; sieben dieser Arbeiten verzeichneten
einen Anstieg, acht keine Veranderung und eine die Abnahme der Serumgesamt-
cholesterinkonzentration. Chronischer Stref3, wie z.B. soziale Isolation,
Okonomische Instabilitét oder berufliche Belastung standen im Mittel punkt von
insgesamt 18 Arbeiten; sechs dieser Studien verzeichneten einen Anstieg, eine
den Abfall der Serumgesamtcholesterinkonzentration. Die verbliebenen 11
Verdffentlichungen benannten keinen Zusammenhang zwischen den gefragten

GrolRen, lediglich eine dieser Arbeiten spricht von einer positiven Korrelation der
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Serumgesamtcholesterinkonzentration von 116 Patienten nach stattgehabtem
Myocardinfarkt mit der berufsbedingten Belastung. Die Autoren restimieren, dal3
akuter Strefd haufig mit kurzfristigen Veranderungen des Serumlipidprofiles
vergesellschaftet sei, wogegen méaldig ausgepragter episodischer oder chronischer
Stref3 selbiges nicht veréndere.

1.2.3 Epidemiologie der Angsterkrankungen (F. Oeder)

In diesem kurzen Abschnitt werden einige epidemiologische Eckdaten benannt,
um die gesellschaftliche Relevanz der Angsterkrankungen zu illustrieren.
Angsterkrankungen sind nach den Substanzabhéngigkeiten und neben
depressiven  Storungen die haufigsten psychiatrischen  Krankheitshilder
(HAFNER 1986). Innerhalb der Gruppe der Phobien stellt wiederum die
Agoraphobie mit einer Haufigkeit von etwa 50%, gefolgt von Sozialphobien und
spezifischen Phobien (insbesondere Krankheits- und Tierphobien) mit jeweils
etwa 25%, den bedeutendsten Anteil dar (REINECKER 1993).

AGRAS et a. (1969) dokumentierten im Rahmen der VERMONT-STUDIE eine
Préavalenz phobischer Stérungen von 7,7%; nur 25% der Betroffenen befanden
sich zum damaligen Zeitpunkt in &rztlicher Behandlung. 26 Jahre spéter konnten
WEISSMAN et a. (1985) Werte in nahezu identischer Auspragung erheben.

In den westlichen Industrienationen wird die Lebenszeitpravalenz von Angster-
krankungen abhangig von Definition, Diagnosekriterien und Autor mit 3% bis
13,9% angegeben (MARKS 1987, MYERS et a. 1984, ROBINS et al. 1984,
WITTCHEN 1986, WITTCHEN 1988).

Bel bestehender Angsterkrankung nehmen phobische Stérungen mit nach
Autoren differierender Haufigkeit von 30% bis zu 70% die wichtigsten
psychiatrischen Nebendiagnosen ein (MARKS 1987, MYERS et al. 1984,
WEISSMAN et a. 1978, WEISSMAN et al. 1985, WITTCHEN 1986).
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Nach MARKS (1987), weisen 12% bis 15% aller Patienten, die von einem Allge-
meinmediziner behandelt werden, phobische und depressive Stérungen auf.

Mehr as 18.000 Teilnehmer umfalite eine Studie des EPIDEMIOLOGICAL
CATCHMENT AREA PROGRAM (MYERS et al. 1984, ROBINS et a. 1984).
Hier ergab sich eine Lebensprévalenz fur einfache Phobien von 6,2% bis 7,7%,
fur Agoraphobie von 3,5% bis 3,9% und fir generalisierte Angststérungen von
10,3% bis 11,0%.

WITTCHEN (1986, 1988) erarbeitete in der MUNCHENER FOLLOW-UP
STUDIE unter mehr as 1300 Teilnehmern eine Lebenspravalenz von 8,0% fir
einfache Phobien, von 5,7% fur die Agoraphobie und von 13,9% fir
generalisierte Angststorungen.

Die Agoraphobie ist in ihrem Auftreten wesentlich héufiger as
Angsterkrankungen, welche mit Panikattacken verbunden sind (MYERS et a.
1984, ROBINS et al. 1984, WITTCHEN 1986). Nach REINECKER (1993)
betragt die Habjahrespravalenz der Entwicklung einer Agoraphobie in den
westlichen Industrienationen 3%; hiervon sind Uberwiegend Frauen betroffen, die
ermittelten Daten sprechen von einem Anteil von Uber 60% (MARKS 1987) bis
zu 80% (GOLDSTEIN und CHAMBLES 1978, THORPE und BURNS 1983).
Nach THYER et a. (1985) liegt das Durchschnittsalter bei Erkrankungsbeginn
im 28. Lebengahr. WITTCHEN (1986) beschreibt das Erleben von
Panikattacken bei weniger als 50% der Agoraphobiker.

Die sozialen Phobien treten nach MYERS et al. (1984) mit einer Halbjahres-
pravalenz von 1,7% auf; das Durchschnittsalter bei Erkrankungsbeginn liegt
zwischen dem 16. und dem 22. Lebensjahr (REINECKER 1993).

Die spezifischen Phobien sind, obwohl prinzipiell in der Bevolkerung weit
verbreitet, vergleichsweise selten behandlungsbedirftig; nach REINECKER
(1993) betragt die Halbjahrespréval enz zwischen 4% und 7%.
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1.2.4 Ernghrungsbedingungen und Serumlipidkonzentration (F. Oeder)

Die Bedeutung des kurzfristigen Einflusses der Erndhrungsgewohnheiten auf die
Serumlipidkonzentrationen bleibt bis heute umstritten. So postulieren NICHOLS
et a. (1976) eine Autonomie der Serumgesamtcholesterinkonzentration von
individuellen Erndhrungsgewohnheiten; vielmehr unterstellen sie eine direkte
Korrelation mit dem sogenannten Adipositas-index, der Korpergewicht,
KorpergrofRe, Hautdicke sowie das Geschlecht miteinbezieht. Im Rahmen einer
Studie mit prospektiv-epidemiologischem Setting, an der Gber 4000 Probanden
partizipierten, wurde u.a. ene signifikant positive Korrelation zwischen
Serumgesamtcholesterinkonzentration und Adipositas-index bel  Mannern
zwischen dem 21. und 40. Lebengahr von r=0,23 ermittelt.

Zu ahnlichen Ergebnissen gelangten COHN et al. (1988); die Einnahme einer
aul3erst fettreichen Mahlzeit mit insgesamt 1g Fett pro Kg Korpergewicht wirkte
sich bel 22 psychisch unauffélligen Probanden vernachléligbar auf die
Serumgesamtcholesterinkonzentration aus. Drei Stunden nach Fettinokulation
fiel die HDL-Cholesterinkonzentration von durchschnittlich 53mg/dl  auf
49mg/dl, gleichsinnig verhielt sich die LDL-Cholesterinkonzentration; sie fiel
von 114mg/dl auf 89mg/dl.

Variierend gestaltet sich das Ergebnis einer Ubersichtsarbeit von HOPKINS
(1992), die 41 Studien aus den Jahren 1960 bis 1990 umfaldt. Der Einflul? der
Erndhrungsbedingungen basiert seiner  Meinung nach auf genetisch
determinierten interindividuellen Unterschieden der Cholesterinresorption, da bei
insgesamt Uber 1500 Probanden nach Einnahme einer unterschiedlich fetthaltigen
Testmahlzeit die Bandbreite des Serumgesamtcholesterinkonzentration-

Anstieges zwischen 1,9mg/dl und 114,7mg/dl betrug.
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1.2.5 Bewegungsverhalten und Serumlipidkonzentration (F. Oeder)

Der Einflul des Bewegungsverhaltens auf die Serumgesamtcholesterin-
konzentration ist hingegen weitgehend unstrittig. Am Beispiel von tber 200
Marathonldufern dokumentierten HARTUNG et a. (1980) eine signifikante
niedrigere Serumgesamtcholesterin- und LDL-Cholesterinkonzentration als bei
korperlich inaktiven Kontrollpersonen. Die Erndhrungsgewohnheiten beider
Gruppen unterschieden sich nicht. Es konnte eine Korrelation von r=0,24
zwischen Laufstrecke und Serumgesamtcholesterinkonzentration bewiesen
werden.

Ahnliche Ergebnisse erzielten BROWNELL et al. (1982) in einer Untersuchung,
an der 61 Probanden (37 Frauen, 24 Manner) teilnahmen. Sie unterzogen sich
einem zehnwochigen Bewegungsprogramm, welches aus einem dreimaligen
Training pro Woche von jeweils 15 bis 20 Minuten Dauer bei einer Belastung
von 70% der maximalen Herzfrequenz bestand. Bel den Méannern fiel die
Serumgesamtchol esterinkonzentration um 44% und die LDL-
Cholesterinkonzentration um 6%, wohingegen der HDL/LDL-Quotient um
12,4% und die HDL-Cholesterinkonzentration um 5,1% anstieg. Bei den Frauen
fiel die Serumgesamtcholesterinkonzentration um 3,9%, die LDL-
Cholesterinkonzentration um 4,3% und auch die HDL-Cholesterinkonzentration
fiel um 1%, wahrend der HDL/LDL-Quotient keine signifikante Anderung
zeigte. Sie beziehen weitere 13 Studien in ihre Uberlegungen ein; hierbei zeigte
sich in funf Arbeiten mit einer Stichprobengrof3e von 158 Mannern ein Riickgang
der Serumgesamtcholesterinkonzentration um 7,0mg/dl bis zu 259mg/dl im
Rahmen verschiedener Trainingskonzepte. In finf weiteren Studien mit einer
StichprobengrofRe von 174 Mannern stieg die HDL-Cholesterinkonzentration
signifikant zwischen 5,4mg/dl und 16,0mg/dl nach Bewegungstraining an. Ein
signifikanter Abfall der LDL-Cholesterinkonzentration zwischen 12,7mg/dl und
22,6mg/dl konnte in drei weiteren Arbeiten mit insgesamt 112 Mannern nach

einem Bewegungstraining festgestellt werden.
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Die Gewichtsabnahme as weitere Variable wurde von TRAN und WELTMAN
(1985) eingefuhrt. Nach Auswertung von 95 Studien der Jahre 1955 bis 1983
kamen sie zu der Erkenntnis, dal3 eine Reduktion der Serumgesamtchol esterin-
konzentration (13,2mg/dl) und der LDL-Cholesterinkonzentration (11,1mg/dl)
am ausgeprégtesten war, wenn Bewegungstraining mit Gewichtsabnahme
verbunden wurde. Die Korrelation fur die LDL-Cholesterinkonzentration betrug
r=0,52. Hinsichtlich der Serumgesamtcholesterinkonzentration war dieser
Zusammenhang nicht signifikant. Ohne Gewichtsreduktion betrug der Abfall von
Serumgesamtchol esterinkonzentration und L DL-Cholesterinkonzentration
lediglich 7,3mg/dl bzw. 3,3mg/dl.



2. FRAGESTELLUNGEN (O. Mindermann, F. Oeder)

Aus dem Vorangestellten ergibt sich, da hinsichtlich der Bedeutung der
Hyperlipoproteindmie als einer der Hauptrisikofaktoren fir die Inzidenz cardio-
und cerebrovaskuldrer Erkrankungen wund ihrer Beziehung zu den
Angststorungen weiterhin  ein  immanenter Klarungsbedarf besteht. Die

vorliegende Untersuchung soll dazu beitragen, folgende Fragen zu beleuchten:

1. Besteht fur die Stichprobe ein tGiberdurchschnittliches Risiko der Entwicklung
einer atherosklerotischen Erkrankung auf dem Boden ener etwaigen
Hyperlipoproteindmie ?

2. L& sich die Beziehung zwischen den Serumlipidkonzentrationen und den
Ernghrungss und Bewegungsgewohnheiten der Stichprobe anhand der
verwandten Materialien darstellen ?

3. Besteht eine Beziehung zwischen Serumlipidkonzentrationen und den
Resultaten  psychometrischer  Mefdinstrumente zum  Zeitpunkt  der
Ersterhebung ?

4. L% sich eine Beziehung zwischen den Serumlipidkonzentrationen und den
Merkmalen , Neurotizismus® und ,, Gehemmtheit” des Freiburger Personlich-
keitsinventars der Vorstudie replizieren ?

5. Besteht eine Beziehung zwischen den Serumlipidkonzentrationen und der
Auspragung des Merkmal es Field-Dependence-1ndependence ?

6. Wie verhaten sich die Serumlipidkonzentrationen im Verlauf unter
verschiedenen therapeutischen Interventionen ?

7. Besteht eine Beziehung zwischen den Serumlipidkonzentrationen und dem
subjektiv empfundenen Erfolg therapeutischer Interventionen ?

8. Wie verhalten sich die Gesamtscores der psychometrischen Mefdinstrumente

im Verlauf des Untersuchungszeitraumes ?
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9. Besteht eine Beziehung zwischen der Verlaufsentwicklung der Serumlipid-
konzentrationen und der Verlaufsentwicklung der Gesamtscores psycho-

metrischer Meldinstrumente ?
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3. METHODIK (O. Mindermann, F. Oeder)

In diesem Abschnitt wird zundchst das Patientenkollektiv und deren
Rekrutierung dargestellt; im Anschlul? erfolgt die Erlduterung der verwandten
Meldinstrumente und Laboruntersuchungen. Die Durchfiihrung dieser
Untersuchung oblag Herrn Dr. med. H. Peter und zwei Doktoranden as

Studienbegleiter.

3.1 Studienteilnehmer

In einem Zeitraum von insgesamt 17 Monaten (Ma 1996 bis September 1997)
wurde ein Kollektiv von Patienten, welche sich erstmals aufgrund einer
Angststorung in der verhaltenstherapeutischen Ambulanz des Universitéts-
Krankenhauses Eppendorf vorstellten, rekrutiert. Hinzu kamen Patienten mit
einer manifesten Angsterkrankung, die sich zu gleicher Zeit in Behandlung auf
der verhaltenstherapeutischen Station der Psychiatrischen- und Nervenklinik des
UKE befanden. Es wurden freiwillige Teilnehmer im Alter zwischen 18 und 65
Jahren ausgewdhlt, die an einer Angsterkrankung gema3 INTERNATIONALER
KLASSIFIKATION PSYCHISCHER STORUNGEN (ICD 10, 1991) litten. Die
Mehrzahl der Storungen entfielen auf die ICD — Gruppen F40.xx und F41.xx.

3.2 Patientenrekrutierung
Die Patienten, welche die verhaltenstherapeutische Ambulanz zu einem
Erstgesprach im Rahmen der sog. Angstsprechstunde aufsuchten, wurden

zunéchst von den dort betreuenden Therapeuten auf die Studie hingewiesen.

Solche, die Interesse und Bereitschaft zur Teilnahme bekundeten, wurden, nach
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einer ausfuhrlichen Aufkldrung und EinfUhrung in das Thema, zu einem
strukturierten Interview gebeten. Ein vorbereitetes Aufnahmeprotokoll erfafdte
einerseits spezifische, personliche Daten (u.a. Geburtsdatum, Korpergréf3e und —
gewicht, Kurzanamnese, Familienanamnese und aktuelle Medikation),
andererseits wurden mogliche Ausschlufkriterien eruiert. Weitere, im Rahmen
des Studiendesigns entwickelte Fragebogen dienten zur Ermittlung der
Erndhrungs- und Bewegungsgewohnheiten der Probanden, um ein Mai} fir die
beeinflulRbaren Parameter des Lipidstoffwechsels abschétzen zu konnen. Im
Anschlu3 wurde en standardisiertes Fragebogenpaket mit den Patienten
bearbeitet. Abschlief3end erfolgte eine Nichternblutentnahme zur Bestimmung

der relevanten Laborparameter.

3.3 Patientenkoll ektiv

Aufgenommen wurden Personen im Alter von 18 bis 65 Jahren, welche unter
einer der unten genannten Storungen, gemal3 ICD 10 (1991), litten. Zur besseren
Ubersicht sind die Diagnosen in absteigender Haufigkeit in der folgenden
Tabelle dargestellt.
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Hauptdiagnosen

ICD-Nummer Klartext n=
F 41.0 Panikstorung 22
F 40.01 Agoraphobie mit Panikstorung 7
F 40.1 Soziale Phobie 7
F 43.2 Anpassungsstérung m. depr. Verstimmung 1
F 40.2 Spez. Phobien mit Panikattacken 1
Unklare ICD-Klassifikation 1
Nebendiagnosen
F 40.01 Agoraphobie mit Panikstorung 6
F 321 Mittelgr. Depr. Episode 4
F 32.0 L eichte depressive Episode 3
F 40.1 Soziale Phobie 2
F 33.0 Rez. Depr. Storung, z.Zt. leichte Episode 2
F 54.0 Psychol ogische Faktoren oder Verhaltensformen bei 1
andernorts klassifizierten Erkrankungen
F 32.19 Depressive Episode 1
F 42 Zwangsstorung 1
F 41.10 Generalisierte Angststérung 1
F 40.0 V.a. Panikstorung 1
F 43.2 Anpassungsstérung mit depressiver Verstimmung 1
F 45.30 Herzneurose 1
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Von der Studie ausgeschlossen wurden Patienten, die entweder an einer

Erkrankung litten, oder unter einer Medikation standen, welche mit einer

Alteration der  Serumlipidkonzentrationen einhergeht (BROWN und

GOLDSTEIN, 1993). Diese Kriterien wurden in einem strukturierten Interview,

welches von den Studienbetreuern durchgeftihrt wurde sowie anhand

standardisierter Blutuntersuchungen Uberprift.

Zum Ausschluf fuhrten

- (Non-) Insulin Depending Diabetes mellitus

- Glycogenspeicherkrankheit Typ |

- Aktiver Alkohol- und Drogenabusus

- Graviditét

- Hyper- und Hypothyreose

- Morbus Cushing

- Hyperlipoproteinamie Typ I, I1b -V

- Medikation mit Lipidsenkern, Methylxanthinen, Benzothiaziden, Mineralo-
und Glucocorticoiden, Betablockern ohne intrinsic function sowie
Schilddrisenpréparaten inkl. Hormonsubstitutionen.

Ein weiteres, unabhangiges Ausschluflkriterium war das Vorliegen einer

manifesten Psychose.

Aufgenommen wurden zunéchst insgesamt 38 Patienten, hiervon nahmen jedoch
lediglich 29 an einer Follow-up Untersuchung erneut teil. Die Teilnehmer
bestanden aus 22 Frauen und 16 Mannern; die Altersspanne reichte von 20 bis 58
Lebengahren, im Mittel waren dies 37,3 Lebengahre.

Der Familienstand wurde als verheiratet (n=14), ledig (n=15) und
geschieden/getrennt lebend (n=9) angegeben, tatséchlich |ebten 18 Probanden in
einer dauerhaften Partnerschaft, 19 allein und eine Teilnehmerin in ener

Wohngemeinschaft.
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Familienstand

Dverheiratet

W ledig
Ogetrennt lebend
Okeine Angaben

38%

Zu ihrem Schulabschlul® befragt, gaben zwei Probanden (5%) an, vor Abschluf3
der Hauptschule die Ausbildung abgebrochen zu haben, 12 (32%) erreichten den
Hauptschulabschlul?, neun (24%) die mittlere Reife, weitere drei (8%) verlief3en
das Gymnasium vor dem Abitur, 12 (32%) legten dieses erfolgreich ab. Aus der
letzten Gruppe begannen funf ein Hochschulstudium, weitere drei hatten ein

solches bereits abgeschl ossen.

Schulabschluf

3% 5%

@ kein Abschluf3

B HauptschulabschluR
ORealschulabschluf
O Abitur

W Hochschulabschlu
Dkeine Angaben

23%

31%
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Zum Zeitpunkt der Untersuchung waren 25 (66%) Probanden berufstétig, zwei
(5%) halfen im eigenen Betrieb mit, sechs (16%) bezeichneten sich als Hausfrau
bzw. Hausmann. Aul3erdem fanden sich unter den Teilnehmern zwei Studenten
(5%), zwei Arbeitslose (5%) und ein Zivildienstleistender (3%).

Die Erwerbstétigen (n=27) gliederten sich in Facharbeiter (n=8; 30%), leitende
Angestellte (n=6; 22%), Angestellte (n=6; 22%), sonstige Arbeiter (n=4; 15%),
freiberuflich Tétige (n=2; 7%) und Beamte (n=1; 4%).

Berufstatigkeit

w 5%

B Freiberufler

B td. Angestellte
O Angestelite
OBeamte

B Facharbeiter

O Arbeiter

@ nicht berufstatig
O Arbeitslose

W Studenten

B Zivildienstleistende

DOkeine Angabe

Als weiteren, relevanten Parameter zur Beschreibung des Kollektives wurde der
Body-Mass-Index herangezogen, welcher sich aus Koérpergrof3e und —gewicht
errechnet (kg KG / Korpergrof3e?); dieser betrug zwischen 18,87 kg/m? und 35,0
kg/m2, im Mittel 24,35 kg/m2. Die Gliederung nach Geschlechtszugehotrigkeit
ergibt einen BMI-Mittelwert von 23,29 kg/m? (SD=4,01) fur Frauen und von
25,82 kg/m? (SD=3,23) fur Manner. Die aktuell gultige Einteilung spricht von
Normalgewichtigkeit bei einem BMI zwischen 18,5 kg/m? und 25,0 kg/m?,
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Ubergewicht wird dem Bereich von uber 25,0 kg/m? bis unter 30,0 kg/m?

zugeordnet, ein BMI 3 30,0 kg/m? definiert eine Adipositas.

3.4 Strukturiertes Interview

Im Rahmen dieses Interviews wurden mittels zweier Fragenbogen (siehe

Anlage), unter den gultigen Mal3gaben des Datenschutzes, relevante, personliche

Daten sowie mogliche Ausschluf3riterien erhoben.

3.5 Fragebogen-Mefiinstrumente (O. Mindermann, F. Oeder)

Im Rahmen der Erstbefragung der Teilnehmer wurde diesen ein standardisiertes

Fragebogenpaket ausgehandigt, welches folgende M efiinstrumente enthielt :

Erndhrungsfragebogen

Bewegungsfragebogen

- Freiburger Personlichkeitsinventar (FPI) (in Ausziigen)

- Beck Angstinventar (BAI)

- Fear Survey Schedule (FSS)

- Beck Depressionsinventar (BDI)

- Toronto Alexithymie Skala (TAS)

- Panik- und Agoraphobiefragebogen

- Maastricht Fragebogen (MAA)

- Group Embedded Figures Test (GEFT)

Verwendung fanden die deutschen Versionen in der jeweils aktuellen Auflage.
Um alle Fragebogen zu beantworten, benttigten die Studienteilnehmer/-innen ca.
45 bis 60 Minuten.
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3.5.1 Ernadhrungsfragebogen (F. Oeder)

Dieses Mefdinstrument orientiert sich an einem validierten, US-amerikanischen
Erndhrungsfragebogen (KRISTAL et al., 1990), der wegen zum Teil erheblich
differierender Erndhrungsgewohnheiten in der Bundesrepublik Deutschland
modifiziert wurde. Hierbei handelt es sich um einen 18 Fragen umfassenden
Fragebogen, welcher die Qualitat und Quantitdt der durchschnittlichen Ernghrung
der vergangenen zwel Wochen erfaldt. Im einzelnen wurde zunéchst der
Ernghrungsrhythmus sowie der Umfang der jeweiligen Mahlzeiten erfragt; im
weiteren wurde die individuelle Zusammensetzung der Nahrung anhand zweier
Skalen in eine fettreiche und eine ballaststoffreiche Komponente gegliedert;

hierzu wurden konkrete, reproduzierbare Beispiele prasentiert.

3.5.2 Bewegungsfragebogen (F. Oeder)

Mit diesem Fragenkatalog wurden mittels zehn Fragen die regelmaigen
sportlichen Aktivitdten und die alltéglichen Bewegungsmuster der Probanden
erhoben. Zur Abschdtzung des hierbel umgesetzten Kalorienbedarfes wurden
unter anderem Frequenz und Dauer von sportlicher Aktivitdt, Fahrradfahren und
Fuwegen ermittelt. Die korperliche Belastung im Berufsleben fand zudem

Eingang in den Gesamtscore.

3.5.3 Freiburger-Personlichkeitsinventar (FPI) (F. Oeder)

Das vollstandige Freiburger-Personlichkeitsinventar (FAHRENBERG et d.
1984) enthélt insgesamt 138 Fragen, welche ihrerseits in zehn Standard- und
zwel Zusatzskalen gegliedert sind. Jeder Skala ist ein  spezifisches
Personlichkeitsmerkmal  zugeordnet  (1.,Lebenszufriedenheit®; 2., Soziale



Orientierung”; 3., Leistungsorientierung”; 4., Gehemmtheit®; 5., Erregbarkeit”;
6., Aggressivitat”; 7.,,Beanspruchung*; 8.,Korperliche  Beschwerden®;
9., Gesundheitssorgen”; 10.,Offenheit”; E.,Extraversion; N.,Emotionalitat”).
Aul¥erdem werden eine Reihe sozio-epidemiologischer Daten erhoben, die das
Gesamtbild vervollstandigen helfen. Die den jeweiligen Skalen zugeordneten
Fragen und Antworten entsprechen Zahlenwerten, die in ihrer Summe Rohwerte
ergeben. Unter Berlicksichtigung von Geschlecht und Alter der Probanden
werden diese Rohwerte mit Hilfe von Normtabellen in Stanine-Werte
umgeformt. Diese Stanine-Werte flief3en schliefdlich in die Anayse ein. Im
Rahmen unserer Studie fanden lediglich die Skalen 4 und N, sowie der sozio-

epidemiol ogische Fragenkatal og Eingang.

3.5.4 Beck Angstinventar (BAI) (F. Oeder)

Das Beck-Angstinventar (dt. Verson JMARGRAF und A.EHLERS; Bern,
Huber-Verlag, 1995) dient der Erfassung der Schwere klinisch relevanter Angst
in Patientengruppen und Allgemeinbevélkerung. Diesem Mefdinstrument wird
eine geringere Konfundierung von Depressivitat mit der Intensitdt von Angst
attestiert, als bel vergleichbaren Fragebogen tblich.

Von den 21 Items des BAI Iehnen sich 19 an die Symptomlisten des DSM-I1I-R
zur Klassifikation von Panikanfallen und generalisierter Angst an. Diese 21 Items
sollen von den Probanden hinsichtlich der Schwere ihres Auftretens in den
letzten sieben Tagen eingeschétzt werden. Jedes dieser Items wird auf einer
Skala von null bis drel kodiert, bevor ein Gesamtwert als Summenwert berechnet

wird. So ergibt sich ein Range von null bis 63.
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3.5.5 Fear Survey Schedule (FSS) (F. Oeder)

Der Fear Survey Schedule erhebt mit Hilfe von 45 Fragen, die den
Subskalierungen ,,Agoraphobie”, , Kleintiere*, , Blut, Verletzung, Katastrophen*
und , Spezifische Situationséngste” zugeteilt sind, das Ausmald der subjektiv
empfundenen Angst in bzw. vor spezifischen Situationen (HALLAM, R.S,,
HAFNER, RJ., 1978). Hierzu werden verschiedene, mutmaldich
angstauslosende Situationen angeboten, zu denen die Probanden das hierbei
assoziierte Angstausmald auf einer linearen Skala von null@eine Angst Uber
l@nbehaglich, leichte Angst und 2@tarke Angst bis zu 3@anische Angst
aufzutragen haben.

Es ergibt sich insgesamt ein Score von null bis zu 135 Punkten, welcher mit
ansteigender Gesamtsumme einer zunehmenden Angsthaufigkeit und —intensitét

entspricht.

3.5.6 Beck Depressionsinventar (BDI) (O. Mindermann)

Das Beck Depressionsinventar (A.T.BECK, 1978; dt. Version: Bern, Huber-
Verlag, 1992) besteht aus 21 Blocken zu je vier Aussagen, aus welchen die
Probanden die am ehesten auf ihre derzeitige Lebenssituation zutreffende
anzugeben haben. Zugrunde gelegt werden die vorausgegangenen acht Tage, den
Tag des Interviews eingeschlossen. Den einzelnen Aussagen sind Zahlenwerte
von null bis drei zugeordnet, welche in ihrer Summe den Gesamtscore ergeben.
Es wird ene lineare Beziehung zwischen der Intensitdt der subjektiv

empfundenen Defizitsituation und dem Summenwert postuliert.

46



3.5.7 Toronto Alexithymie Skala (TAS) (O. Mindermann)

Die Toronto Alexithymie Skala (M. BACH et a. 1995; JDA PARKER et 4.,
1993) ist als Selbstbeurteilungsfragebogen konzipiert, welchem drei zentrale
Alexithymie-Faktoren zugrunde liegen. Es werden insgesamt 20 Fragen diesen
drei Faktoren zugeordnet, die anhand einer finfstufigen Skala (1@rifft Uberhaupt
nicht zu; 2@rifft selten zu; 3@rifft tellweise zu; 4@rifft oft zu; 5@rifft
vollstandig zu) erhoben werden. Der erste Faktor ermittelt , Schwierigkeit bei der
Identifikation von Gefuihlen und Diskrimination von kérperlichen Sensationen®,
der zweite ,, Schwierigkeit bei der Beschreibung von Gefuihlen®, der dritte Faktor
»Extern orientierter Denkstil“. Das Ergebnis wird als Gesamtscore mit einem
Zahlenwert zwischen 20 und 100 Punkten erfald, wobei finf Fragen eine

reziproke Skalierung besitzen.

3.5.8 Panik- und Agoraphobiefragebogen (O. Mindermann)

Die Datenerfassung mittels Panik- und Agoraphobiefragebogen (BANDELOW,
1995) ful’t auf den diagnostischen Kriterien des DSM-IV. Im Mittel punkt stehen
die Haufigkeit stattgehabter Panikattacken einerseits und agoraphobisch
gepragter Episoden andererseits. Zusédtzlich werden konkrete angstausldsende
Situationen présentiert, der Patient hat die Maoglichkeit, individuelle
Angstausloser zu formulieren. Erhebungszeitraum ist die vor Testdurchfihrung
abgelaufene Woche. Die Punktwerte der insgesamt 13 Items werden zu einem

Gesamtscore addiert
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3.5.9 Maastricht-Fragebogen (MAA) (O. Mindermann)

Der 21 Items umfassende Maastricht Fragebogen (A. APPELS, P.HOPPENER,
P. MULDER, 1987) wurde als Mefdinstrument zur besseren Vorhersagbarkeit
cardiovaskulérer Ereignisse konzipiert. Zugrunde gelegt wird das subjektiv
empfundene Mal3 von Mudigkeit, Verlust von Vitaitét, Hilflosigkeit und
Depression, welche subsummiert werden unter dem Begriff der ,vita
exhaustion”. Den Fragen sind jeweils drei Antwortmoglichkeiten zugeordnet
(Ja@, 7@, Nein@), wovon zwei Antworten reziprok zu werten sind. Ein
Gesamtscore zwischen null und 42 Punkten ist erreichbar, das Ausmal3 der ,vital
exhaustion® steht in linearem Verhdltnis zu diesem Score. Das Risiko
cardiovaskulérer Ereignisse steht wiederum in direkter Beziehung zur ,vita

exhaustion”.

3.5.10 Group embedded figures test (GEFT) (O. Mindermann)

Der Group embedded figures test (P.K.OLTMAN, E.RASKIN und
H.A.WITKIN, 1971, dt. Version: Beltz Test GmbH, 1987) ist ein psychol ogisch-
optisches Testverfahren, welches priméar die Fahigkeit eines Individuums
darstellt, eine vorgegebene, einfache geometrische Figur in einem komplexen
geometrischen Muster wiederzuerkennen. Diese Fahigkeit zur optischen
Informationsverarbeitung korreliert mit Fahigkeiten zur aktiven intellektuellen
Informationsverarbeitung, dem Grad an psychologischer Differenzierung und
gibt somit Aufschlul3 Uber die Ausprégung der Eigenschaften Field-In-
/Dependence (siehe 1.2.2.3).

Nach einer mehrere Motive umfassenden Einleitung ohne zeitliche Begrenzung
werden dem Probanden komplexe Strukturen prasentiert, innerhalb derer
vorgegebene, einfache Figuren erkannt und markiert werden muissen. Dieser
Abschnitt ist mit einem Zeitlimit belegt. Die Anzahl der im Zeitlimit korrekt
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erkannten Figuren wird als absolute Zahl al's Ergebnis gewertet und repréasentiert

die Auspragung der Eigenschaft Field-1n-/Dependence”.

3.6 Aufbau der Follow-up Untersuchung (O. Mindermann, F. Oeder)

Nach einem Zeitraum von mindestens zehn Wochen wurden die Patienten zu
einem erneuten Gespréach einbestellt. Ein zweites strukturiertes Interview wurde
erganzt durch zwel Fragen, welche das subjektive Befinden seit dem
Erstgespréch in der Verhaltenstherapieambulanz zum Inhalt hatten; diese finden
als Erfolgskriterien Eingang in die Auswertung.

Die erste Frage tiberpriift das Befinden aller Probanden. In diesem Kontext findet
eine in der Zwischenzeit eventuell stattgehabte Therapie keinerlei Beriick-
sichtigung. Die zweite Frage bezieht sich konkret auf eine Verénderung des
Befindens bezlglich einer stattgehabten medikamentdsen Therapie. Im Rahmen
der Auswertung werden hier tricyklische Antidepressiva, Benzodiazepine,
Neuroleptika sowie Serotonin-Re-Uptake-Inhibitoren unterschieden. Gesondert
aufgefuhrt werden Patienten, welche keinerlei Medikamente verordnet bekamen
und solche, die Psychopharmaka anderer Substanzgruppen einnahmen; letztere
sind als ,Sonstige” zusammengefaldt. Es wurde eine funfstufige Skalierung von
,Befinden viel besser* bis ,Befinden viel schlechter zur Beantwortung
vorgelegt. Eine Umschlisselung lieferte eine funfstufige Skala, die Auskunft
Uber Erfolg und Milerfolg therapeutischer Bemihungen gibt. Digenigen
Antworten, welche eine gleichbleibende bzw. intensivere Symptomatik
dokumentieren, wurden im Zuge der Auswertung als Milserfolg gewertet, eine
Linderung der Beschwerden lieferte ein positives Erfolgskriterium.

Wiederholt bearbeitet wurden zudem das BAI, der Panik- und
Agoraphobiefragebogen, das BDI, der FSS und der MAA. Es erfolgte
abschliel3end eine erneute Nuchternblutentnahme zur Verlaufsermittiung der

rel evanten |aborchemischen Parameter.
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3.7 Laboruntersuchungen (O. Mindermann)

Es wurden bei alen Tellnehmenden im Rahmen der Erstuntersuchung und der
Follow-up Untersuchung Nuchternblutproben entnommen. Hierfir kam das
Monovettend -System der Firma Sarstedt zum Einsatz; Verwendung fanden
jeweils zwei Serum-Monovettend mit gerinnungsforderndem Granulat  zur
Serumgewinnung sowie eine Blutbildmonovetted mit EDTA zur Gerinnungs-
hemmung zur maschinellen Blutbildbestimmung. Letztere wurden erst seit
Rekrutierung des sechsten Patienten genutzt. Die Entnahme des periphervendsen
Blutes oblag den studienbetreuenden Doktoranden. Je eine befillte Serum-
Monovetted erhielten das Labor fir klinische Chemie sowie das Hormonlabor
des Universtatskrankenhauses Eppendorf; die Blutbildmonovetted ging an das
Blutbildlabor des Hauses.

Am Entnahmetag wurden die angeforderten Bestimmungen von den benannten
Labors geleistet; die Serumgesamtcholesterinkonzentration, angegeben in mg/dl,
wurde mit der CHOD-PAP-Methode (Boehringer, Mannheim) bestimmt.

Die Serumtriglyceridkonzentration, angegeben in mg/dl  wurde mittels
vollenzymatischer UV-Methode (Boehringer, Mannheim) bestimmt.

Zur Bestimmung der HDL-Cholesterinkonzentration wurde eine spektral-
photometrische Variante der CHOD-PAP-Methode herangezogen.

Die LDL-Cholesterinkonzentration, angegeben in mg/dl, errechnete sich nach der
, Friedewald-Formel“ (FRIEDEWALD et a. 1972):

LDL-Cholesterin=Total chol esterin—-HDL -Chol esterin—1/5
Triglyceridkonzentration.

Die Serumkonzentration der gGT, angegeben in U/l, wurde bei 37,0°C nach der
Szasz-Methode (Boehringer, Mannheim) bestimmt.

Das Hormonlabor bestimmte die Konzentration des Serum TSH (muU/l) sowie

desfT4 und des T3 (pmol/l) durch Immuno-Diagnosticsa (Bayer, Leverkusen).
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Die Blutbildbestimmung wurde mittels des ABBOTT CELL-DYN& 3500
maschinell durchgefihrt.

3.8 Statistik und Auswertung (F. Oeder)

Die Datenerfassung und —verwatung wurde mit dem Tabellenkalkulations-
programm EXCEL? , Version 1997, der Firma Microsoftd unter Einhaltung der
aktuell gultigen Mal3gaben des Datenschutzbeauftragten der Hansestadt Hamburg
durchgefihrt.

Die statistischen Analysen wurden mit Hilfe des Statistikprogrammes SPSS fuir
Windows®, release 6.1.3 der Firma SPSS inc.d erstellt. Zum Einsatz kamen
ANOVA Modele zur enfaktoriellen Varianzanalyse zur Erhebung von
Mittelwerten, Medianen und Standardabwei chungen; die bivariaten Korrelations-
berechnungen mit zweiseitigem Test auf Signifikanz erfolgten nach PEARSON.
Berechnungen der Korrelation nach SPEARMAN sind  gesondert
gekennzeichnet.
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4. ERGEBNIS

4.1 Serumlipidkonzentrationen der Ausgangsstichprobe (F. Oeder)

Zunéchst wird in diesem Abschnitt einen Uberblick tber die Serumlipid-
konzentrationen aller Teilnehmer bei Beginn der Untersuchung dargestellt. Die
statistische Signifikanz der Ergebnisse wird der Ubersicht halber in , signifikant@
p£0,05*, ,sehr sdignifikant@ p£0,01* und ,hoch signifikant@ p£0,001

unterschieden.

4.1.1 Geschlechtsspezifische Verteilungen (F. Oeder)

Bel Aufnahme lag der Mittelwert der Serumgesamtcholesterinkonzentration der
Gesamitstichprobe bei 202mg/dl (n=37; SD=33,26), hier reichte die Spanne von

136mg/dl bis 275mg/dl; der Median betrug 203mg/dl.

Tabelle 1: Ubersicht der Serumgesamtchol esterinwerte im Geschlechtervergleich
(ANOVA mit Mef3wiederholung)

Min. Max. MW SD Median df F p

Mannl. (n=16) 144 251 198,3 2858 202,0
Weibl. (n=21) 136 275 2054 36,82 203,0

Gesamt (n=37) 136 275 202,3 33,26 203,0 1 0411 0,526

Betrachtet man die Empfehlungen des NATIONAL CHOLESTEROL
EDUCATION PROGRAMM EXPERT PANEL (1988), so stellt sich heraus, dal3
lediglich die Werte von 15 Tellnehmern der Gesamtstichprobe (41%) im
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empfohlenen Bereich unterhalb 200mg/dl Serumgesamtcholesterin, die weiterer
16 (44%) im sogenannten grenzwertigen Bereich von 200mg/dl bis 239mg/dl
Serumgesamtcholesterin und schliefdlich die von 6 Probanden (15%) im
pathologischen Bereich oberhab 239mg/dl der Serumgesamtcholesterin-
konzentration liegen.

Tabelle 2: Vertellung der Serumgesamtcholesterinkonzentration nach Mal3gabe
des NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAMM EXPERT
PANEL

» empfohlen® » grenzwertig* » pathologisch®

(<200mg/dl)  (200-239mg/dl)  (>239mg/dl)

Mannl. (n=16) n=7 44% n=8 50% n=1 6%
Weibl. (n=21) n=38 38% n=8 38% n=5 24%
Gesamt (n=37) n=15 41% n=16 44% n=6 15%

Die Vertellung der LDL-Serumkonzentrationen gliedert sich in  einen
empfohlenen Bereich von unter 130mg/dl, einen grenzwertigen Bereich von
130mg/dl bis 159mg/dl und einen pathologischen Bereich oberhalb 159mg/dl
(NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAMM EXPERT
PANEL, 1988).
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Tabelle 3. Verteilung der LDL-Cholesterinkonzentration nach Mal3gabe des
NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION PROGRAMM EXPERT PANEL

» empfohlen® » grenzwertig* » pathologisch®

(<130mg/dl)  (130-159mg/dl)  (>159mg/dl)

Mannl. (n=16) n=6 38% n=8 50% n=2 12%
Weibl. (n=20) n=13 65% n=1 5% n=6 30%
Gesamt (n=36) n=19 53% n=9 25% n=38 22%

Bezogen auf das mit der LDL-Serumkonzentration vergesellschaftete
cardiovaskuldre Risiko bedeutet dies fir insgesamt 17 (47%) Patienten ein
erhohtes Risikoprofil, welches zu einer Uberwachung bzw. therapeutischen

Intervention Anlal3 gibt.
Die geschlechtsspezifische Verteilung der LDL-Cholesterinkonzentrationen stellt

sich wiefolgt dar :

Tabelle 4: Ubersicht der LDL-Cholesterinwerte im Geschlechtervergleich
(ANOVA mit Mef3wiederholung)

Min. Max. MW SD Median df F p

Mannl. (n=16) 84 183 130,3 26,21 136,0
Weibl. (n=20) 92 187 1330 2956 122,0

Gesamt (n=36) 84 187 1318 27,76 1280 1 0,085 0,773

In der Zusammenschau der ermittelten Ergebnisse ist festzuhalten, dal3 sich nach
geschlechtsspezifischer Trennung der gewonnen Daten kein signifikanter
Unterschied bezogen auf Serumgesamt- und LDL-Cholesterin findet, hinsichtlich
der HDL - und Triglyceridkonzentrationen dieser jedoch besteht.



Betrachtet man zund&chst das Gesamtkollektiv in puncto HDL-
Cholesterinkonzentrationen, findet sich eine mittlere Konzentration von
51,97mg/dl (min. 23mg/dl, max. 96mg/dl), welche somit deutlich unterhalb der
fir Manner empfohlenen Konzentration von 55mg/dl (Frauen 65mg/dl) liegt
(CLASSEN, DIEHL, KOCHSIEK, 1993). Zunéchst fligen sich diese Zahlen
recht gut in das Profil der Blutfettwerte unserer Stichprobe ein, dafd as
weitgehend homogen bezeichnet werden darf; in der geschlechtsspezifischen

Unterscheidung zeigt sich jedoch ein statistisch sehr signifikanter Unterschied.

Tabelle 5. Ubersicht der HDL-Cholesterinwerte  (ANOVA  mit
M ef3wiederholung)

Min. Max. MW SD Median df F p

Mannl. (n=16) 23 62 429 1005 435
Weibl. (n=20) 34 9% 592 17,98 530

Gesamt (n=36) 23 96 52,0 1691 47,5 1 10,44 0,003

» empfohlen® ,» hicht » empfohlen® ,» hicht
empfohlen® empfohlen®
(>55mg/dI) (>65mg/dl)
(<55mg/dl) (<65mg/dl)

Mannl. n=3 19% n=13 81%

Weibl. n=7 3% n=13 65%

Ein statistisch signifikanter Unterschied ist in der Konzentration der
Serumtriglyceride nachweisbar, hier liegen die Werte der weiblichen Probanden

deutlich unter denen der mannlichen Teilnehmer.
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Tabelle 6: Ubersicht der Serumtriglyceride (ANOVA mit MeRwiederholung)

Min. Max. MW SD Median df F p

Mannl. (n=16) 36 329 13055 7469 1285
Weibl. (n=20) 94 160 857 2559 790

Gesamt (n=36) 36 329 1051 56,53 93,0 1 6,602 0,015

4.1.2 Altersspezifische Verteilungen (O. Mindermann)

Zur Darstellung der Serumlipidkonzentrationen der Gesamtstichprobe wird als
weiteres Kriterium das Lebensalter herangezogen; die Einteilung in zwel
Altersgruppen (20 bis 39 Jahre und 40 bis 59 Jahre) trégt der Struktur des
Kollektives mit einem mittleren Lebensalter von 38,4 Jahren (SD=8,884) bei
einem Minimum von 20 Jahren und eine Maximum von 58 Jahren Rechnung.
Der Median liegt bei 38 Jahren. Signifikante Unterschiede, wie sie bezlglich der

geschlechtsspezifischen Verteilung auffallen, sind hiernach nicht nachzuweisen.
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Tabelle 7. Ubersicht der Serumlipidkonzentrationen im Altersvergleich
(ANOVA mit Mef3wiederholung)

Gesamtchol. Min. Max. MW SD Median df F p

20-39 (n=22) 144 254 203,3 28,95 203,0
40-59 (n=15) 136 275 2009 39,80 1950

1 0,045 0,832

HDL-Chal. Min. Max. MW SD Median df F p

20-39 (n=22) 23 84 92,6 1516 50,0
40-59 (n=14) 34 96 51,1 1993 435

1 0,063 0,803

LDL-Chal. Min. Max. MW SD Median df F p

20-39 (n=22) 84 187 1294 2797 126,0
40-59 (n=14) 92 186 1356 28,03 136,0

1 0421 0,521

Triglyceride Min. Max. MW SD Median df F p

20-39(n=22) 36 329 1063 62,66 88,0
40-59 (n=15) 55 201 1032 41,76 102,0

1 0,026 0,872
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4.2 Serumlipidkonzentrationen und Einfluf® von Erndhrung und Bewegung
(F. Oeder)

Die auf die Stoffwechselsituation der Probanden einflul3nehmenden Variablen
»Erndhrung® und , Bewegung“, wurden mit zwel separaten Fragebogen (siehe
Anhang) ermittelt.

Daten, die durch den Fragebogen zur Erndhrung gewonnen wurden, unterteilen
sich in eine Sparte der Aufnahme von Fetten und eine Sparte der Aufnahme von
Ballaststoffen.

4.2.1 Erndhrung und Serumlipidkonzentrationen
Zwischen dem Gesamtscore des modifizierten Ernghrungsfragebogens und den
ermittelten Serumlipidkonzentrationen lief3 sich kein statistisch signifikanter

Zusammenhang ermitteln.

Tabelle 8: Ubersicht der Ergebnisse des Ernghrungsfragebogens, Gesamtscore

Min. Max. MW Median SD r p

Ernéhr. (n=38) 84 430 231 22,0 7,64

Ges.chal. (n=37) -0,302 0,069
HDL (n=36) -0,322 0,056
LDL (n=36) -0,148 0,388
TGL (n=37) 0,145 0,391

Die getrennte Auswertung der Subscores fir die Antelle , Fettkonsum® und
,Balaststoffkonsum®, aus welchen sich dieser Fragebogen zusammensetzt,

ergibt zwei unerwartete Ergebnisse; zum einen fallt eine negative, signifikante
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Korrelation zwischen dem Ausmall der Ballaststoffaufnahme und der HDL-
Konzentration auf. Zum anderen besteht eine positive, signifikante Korrelation
zur Triglyceridkonzentration. Diese Daten stehen in reziprokem Verhdtnis zu
der zu erwartenden Konstellation. Weitere auffallende Korrelationen sind nicht

ermittelbar.

Tabelle 9: Ubersicht der Ergebnisse des Ernahrungsfragebogens, Subscore
» Fette

Min. Max. MW Median SD r p
Fette (n=38) 49 290 141 136 510
Ges.chal. (n=37) -0,268 0,108
HDL (n=36) 0,200 0,241
LDL (n=36) -0,103 0,549
TGL (n=37) -0,163 0,924

Tabelle 10: Ubersicht der Ergebnisse des Erndhrungsfragebogens, Subscore
., Ballaststoffe"

Min. Max. MW Median SD r p

Ballast (n=38) 20 161 90 100 359

Ges.chal. (n=37) -0,256 0,126
HDL (n=36) -0,396 0,017
LDL (n=36) -0,166 0,332

TGL (n=37) 0,333 0,044
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4.2.2 Bewegung und Serumlipidkonzentrationen
Mit Hilfe des von uns konzipierten Fragebogens zur Evaluation des
Bewegungsprofiles unserer Probanden konnten keine wegweisenden

Korrelationen nachgewiesen werden.

Tabelle 11: Ubersicht der Ergebnisse des Bewegungsfragebogens

Min. Max. MW Median SD r p

Beweg. (n=38) 00 1241 37,3 318 3109

Ges.chal. (n=37) 0,021 0,903
HDL (n=36) -0,050 0,771
LDL (n=36) 0,178 0,299
TGL (n=37) -0,237 0,159

4.3 Serumlipidkonzentrationen und Psychometrie (O. Mindermann, F. Oeder)

Dieser Abschnitt des Ergebnisteiles beschéftigt sich zunachst mit der
Uberprifung von Zusammenhéngen zwischen Serumlipidkonzentrationen und
psychometrischen Merkmalen, die in vorangegangenen Untersuchungen unserer

Arbeitsgruppe festgestel It wurden.

Der sich anschlieffende Teil widmet sich weiteren psychometrischen
Meldinstrumenten, welche im Sinne einer explorativen Fragestellung hinsichtlich
maoglicher Zusammenhange zwischen Testergebnis und Serumlipidkonzentra-

tionen beleuchtet werden.
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4.3.1 Freiburger Personlichkeitsinventar — Neurotizismus und Gehemmitheit
(F. Oeder)

Im Rahmen einer Verdffentlichung von GOEBEL, PETER, MULLER und
HAND (1998) wurde ein Zusammenhang zwischen dem Ausmald des
Neurotizismus und der Gehemmtheit, ermittelt im Rahmen des FPl und
Serumlipidkonzentrationen dargestellt. Hierbel zeigten sich signifikante
Korrelationen (Signifikanzniveau p£0,05) zwischen der Neurotizismus-Skala
(FPI-N) und der LDL-Cholesterin-konzentration sowie zwischen der
Gehemmtheit-Skala (FPI-4) und der Serumgesamtcholesterinkonzentration.
Zugrunde lagen die Daten von 30 an einer Angsterkrankung gema? DSM-1V
leidenden Patienten und 30 psychisch unauffélligen Kontrollpersonen.

Zur Uberprifung der dargestellten Zusammenhange wurden die Skalen 4 und N
sowie der sozio-epidemiologischen Teil des FPI in die Studienunterlagen
eingebunden, verzichtetet wurde jedoch auf die Skalen, welche im Rahmen der

0.g. Untersuchung keine verwertbaren Ergebnisse erbrachten.
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Zunéchst muld man feststellen, dal3 eine Replikation der Zusammenhange in
gleicher Weise nicht moéglich war; vielmehr fand sich eine negative, nicht
signifikante Korrelation des FPI-4 mit der Serumgesamtchol esterinkonzentration
(r=-0,051; p=0,765) und eine ebenfalls nicht signifikante, positive Korrelation
(nach  PEARSON) zwischen FPI-N und der LDL-Cholesterinkonzentration
(r=0,093; p=0,588). Die Einzeldaten sind in folgenden Tabellen

zusammengestellt.

Tabelle 12: Ubersicht der Ergebnisse von FPI-4 und FPI-N

Min. M ax. MW Median SD
FPI-4 (n=38) 2 9 6,3 6,0 1,66
FPI-N (n=38) 4 9 7,1 7,0 1,55

Tabelle 13: Korrelation von FPI-4 und FPI-N mit Serumlipidfraktionen

FPI-4; r FPI-4;p  FPI-N;r  FPI-N; p

Geschol. (n=37)  -0,051 0,765 -0,169 0,316
HDL (n=36) -0,274 0,106 -0,375 0,024
LDL (n=36) 0,099 0,563 0,093 0,588
TGL (n=37) -0,035 0,838 0,049 0,774

Im Gegensatz zu den zitierten Konstellationen fand sich eine signifikante,
negative Korrelation zwischen der Auspragung des Attributes Neurotizismus und
der HDL -Cholesterinkonzentration.
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4.3.2 Beck Angstinventar (BAI) (F. Oeder)

Mit Hilfe des BAIl konnte keinerlei signifikante Korrelation zwischen dem
gemessenen, subjektiv. empfundenen Angstausmald und dem Auftreten von

Panikattacken mit der Konzentration der bestimmten Serumlipidfraktionen

nachgewiesen werden.

Tabelle 14: Ergebnisiibersicht BAI

Min. Max. MW Median SD r p
BAI (n=37) 50 450 283 290 1042
Ges.chol. (n=36) -0,050 0,774
HDL (n=35) 0,124 0,478
LDL (n=35) -0,008 0,965
TGL (n=36) -0,168 0,327

4.3.3 Fear Survey Schedule (FSS) (F. Oeder)

Hinsichtlich des Ausmal3es der subjektiv empfundenen Angst in bzw. vor

bestimmten angstausl 6senden Situationen und den Serumlipidfraktionen lief3 sich

zwischen der LDL-Cholesterinkonzentration und dem Score des FSS ene

positive, signifikante Korrelation ermitteln.
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Tabelle 15: Ergebnistibersicht FSS

Min. Max. MW Median SD r p
FSS (n=37) 7,0 740 391 380 17,65
Ges.chal. (n=36) 0,268 0,114
HDL (n=35) 0,075 0,667
LDL (n=35) 0,423 0,011
TGL (n=36) -0,234 0,169

4.3.4 Beck Depressionsinventar (BDI) (O. Mindermann)

Die Aufarbeitung der gewonnenen Ergebnisse des BDI lieferte keinen Anhalt fur
einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen ermitteltem Umfang der
von den Teilnehmern as deprimierend empfundenen Lebenssituationen der

jungsten Vergangenheit und den gemessenen Blutfettwerten.

Tabelle 16: Ergebnistibersicht BDI

Min. Max. MW Median SD r p
BDI (n=37) 50 380 178 18,0 7,71
Ges.chol. (n=36) -0,081 0,639
HDL (n=35) -0,072 0,681
LDL (n=35) 0,770 0,660
TGL (n=36) -0,185 0,280




4.3.5 Toronto Alexithymie Skala (TAS) (O. Mindermann)

Das Ergebnis der Auswertung der TAS setzt sich aus drei Subscores zusammen,

welche , Schwierigkeit bel der Identifikation von Gefuhlen und Diskrimination

von korperlichen Sensationen®, , Schwierigkeit bei der Beschreibung von

Gefuihlen® und ,, Extern orientierten Denkstil* im Sinne einer Selbsteinschétzung

erfassen. Sowohl fir die einzelnen Subscores as auch fir den Gesamtscore
ergeben sich keine Hinweise auf enen Zusammenhang mit

Serumlipidkonzentrationen. Der Uberschaubarkeit halber wird hier nur das

Ergebnis des Gesamtscores dargestellt.

Tabelle 17: Ergebnisiibersicht TAS

Min. Max. MW Median SD r p
TAS (n=37) 300 670 521 520 10,03
Ges.chol. (n=36) 0,136 0,428
HDL (n=35) -0,101 0,562
LDL (n=35) 0,187 0,283
TGL (n=36) 0,052 0,762

4.3.6 Panik- und Agoraphobiefragebogen (O. Mindermann)

Es fand sich keane statistisch verwertbare Korrelation zwischen den

Serumlipidkonzentrationen und der Haufigkeit und Intensitét von als potentiell

Panikattacken bzw. Agoraphobie ausl6senden Alltagssituationen.
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Tabelle 18 : Ergebnisiibersicht Panik- und Agoraphobiefragebogen

Min. Max. MW Median SD r p

Panik- ... (n=37) 4,0 440 272 270 8,80

Ges.chol. (n=36) 0024 0,888
HDL (n=35) 0078 0,658
LDL (n=35) 0151 0,386
TGL (n=36) -0,199 0,245

4.3.7 Maastricht Fragebogen (MAA) (O. Mindermann)

Eine signifikante Korrelation des als ,,vital exhaustion bezeichneten, moglichen
Vorhersagefaktors fur cardiovaskuldre Ereignisse mit den ebenfalls as
Risikofaktor geltenden Blutlipidfraktionen 18/% sich nicht nachweisen; en
Zusammenhang mit der as  cardioprotektiv  bekannten  HDL-
Cholesterinkonzentration besteht fur unser Patientenkollektiv ebenfalls nicht.

Tabelle 19: Ergebnistibersicht MAA

Min. Max. MW Median SD r p
MAA (n=37) 11,0 400 28,0 29,0 7,41
Ges.chol. (n=36) -0,015 0,930
HDL (n=35) 0,072 0,682
LDL (n=35) 0,065 0,713

TGL (n=36) 0,263 0,121
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4.3.8 Group Embedded Figures Test (GEFT) (O. Mindermann)

Die statistische Aufarbeitung der Ergebnisse des GEFT erfolgte mit Hilfe einer
Korrelationsberechnung nach SPEARMAN. Hierbel 18% sich eine sehr
signifikante, negative Korrelation zwischen der Ausprégung des Merkmales
,Field-Independence” und der Triglyceridkonzentration im Serum der
Gesamitstichprobe feststellen.

Tabelle 20: Ergebnisibersicht GEFT, Gesamtstichprobe; Korrelation nach
SPEARMAN

Min. Max. MW Median SD r p

GEFT (n=39) 00 170 64 60 4,68

Ges.chol. (n=37) -0,093 0,583
HDL (n=36) 0,298 0,078
LDL (n=36) -0,183 0,285
TGL (n=37) -0,462 0,004

Da sich in der Literatur Hinweise finden, dal3 der Zusammenhang zwischen
Field- Independence und Serumgesamtcholesterinkonzentration bei  Frauen
ausgepragter ist, erfolgte die geschlechtsspezifische Betrachtung der Daten.
Wiederum resultiert eine sehr signifikante, negative Korrelation zwischen der
Auspragung des Merkmales , Field-Independence” und der Triglycerid-
konzentration fur die Probandinnen, welche sich fir die Probanden nicht
festhalten |&t.

67



Tabelle 21: Ergebnisiibersicht GEFT, welbliche Probanden; Korrelation nach
SPEARMAN

Min. Max. MW Median SD r p

GEFT (n=23) 00 170 61 40 523

Ges.chal. (n=21) -0,137 0,566
HDL (n=20) 0,269 0,251
LDL (n=20) -0,186 0,433
TGL (n=21) -0,591 0,006

Tabelle 22: Ergebnistibersicht GEFT, ménnliche Probanden; Korrelation nach
SPEARMAN

Min. Max. MW Median SD r p
GEFT (n=16) 1,0 150 6,7 6,5 3,91
Ges.chal. (n=16) -0,033 0,905
HDL (n=16) 0,442 0,087
LDL (n=16) 0,090 0,742
TGL (n=16) -0,388 0,138

4.4 V erlaufsbeobachtung (O. Mindermann, F. Oeder)

Die Teilnehmer unserer Studie wurden im Rahmen des Erstinterviews gebeten,
an einem zweiten Termin erneut zur Verfigung zu stehen, um, soweit erfolgt,
eine EinfluBnahme therapeutischer oder sonstiger Interventionen auf die
bestimmten Serumlipidkonzentrationen erfassen zu kénnen. Als Intervall war ein

Zeitraum von mindestens zehn Wochen geplant. Insgesamt gelang es jedoch nur
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von 29 Teilnehmern vollsténdige Fragebogenpakete ausfiillen zu lassen, zu einer
erneuten Blutentnahme erkl&rten sich 27 Probanden bereit.

Im folgenden steht die Verlaufsbeobachtung der Lipidfraktionen im Mittel punkt;
mittels Varianzanalyse wird die Entwicklung der einzelnen Fraktionen
dargestellt.

4.4.1 Entwicklung der Serumlipidkonzentrationen (F. Oeder)

Zunéchst ist festzustellen, dal’3 die Serumgesamtcholesterinkonzentration aller
Probanden, welche an beiden Mef3zeitpunkten zur Verfligung standen, insgesamt
gesehen zugenommen hat. Die gleiche Konstellation findet sich bei den
Fraktionen HDL und Triglyceriden; lediglich die Konzentration der LDL nahm
geringfligig ab.

Betrachtet man diese Verédnderungen im Rahmen der Varianzanlysen, so

erreichen diese nicht das Ausmal3 einer statistischen Signifikanz.

Tabelle 23: Entwicklung der Serumlipidfraktionen im Verlauf

Median Median Mittedwert Mittelwert Mittelwert-

pra post pra post Differenz
Ges.chal. (n=26) 203,0 217,0 206,5 211,3 4,8
HDL (n=25) 49,0 48,0 52,6 53,8 1,2
LDL (n=25) 131,0 135,0 1351 1344 -0,7
TGL (n=26) 93,0 98,0 102,7 1139 11,2
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Tabelle 24: Interaktion der einzelnen Serumlipidfraktionen von Pra nach Post
(ANOVA mit Mef3wiederholung)

I nter aktion df F p

Ges.chal. pré/post (n=26) 1 1,23 0,278
HDL-Chal. pré/post (n=25) 1 0,39 0,537
LDL-Chol. pré/post (n=25) 1 0,05 0,832
TGL pra/post (n=26) 1 1,47 0,237

4.4.2 Bewertung intervenierender Variablen (O. Mindermann)

Die Auswertung der oben dargestellten Daten wurde um die Einbeziehung
potentiell intervenierender Variablen im Rahmen der Verlaufsbeobachtungen
erweitert. Hier sind subjektiv empfundene Erfolgskriterien von objektivierbaren,
welche mittels validierter psychometrischer Fragebogen erhoben wurden, zu

unterscheiden.

4.4.3 Subjektive Erfolgskriterien (O. Mindermann)

Alle Teilnehmer der Follow-up Untersuchung wurden gebeten, ihr Befinden im
Vergleich zu dem Zeitpunkt der Ersterhebung, ungeachtet einer eventuell in der
Zwischenzeit stattgehabten Therapie, zu beurteilen. Als ,Erfolg“ wurden
Angaben, die eine eindeutige Besserung der Symptomatik bekundeten, gewertet
(s. 3.6).
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Tabelle 25: Interaktion der einzelnen Serumlipidfraktionen, Erfolgskriterium
»Subjektives Befinden ungeachtet eventuell stattgehabter Therapie® (ANOVA
mit Mef3wiederholung)

Gesamtchal. Median Median MW MW MW- df F p
(n=26) pra post pra post Diff.

Erfolg (n=21) 2030 222,0 2084 2128 4.4
MiRerfolg (n=5) 1940 2000 1984 2048 64

I nter aktion 1 0,03 0,857

HDL (n=25)

Erfolg (n=20) 51,5 505 546 556 1,0
MiRerfolg (n=5) 450 480 444 466 2,2

I nter aktion 1 006 0,814

LDL (n=25)

Erfolg(n=20) 1300 1345 1355 1345 -10
MiRerfolg (n=5) 1380 1430 1334 1338 04

I nter aktion 1 003 0,872

TGL (n=26)

Erfolg (n=21) 940 1000 1026 1120 94
MiRerfolg (n=5) 920 900 1032 1220 188

I nter aktion 1 016 0,694

Eine zweite Frage betraf ausschliefdlich digenigen Patienten, welche eine
medikamentose Therapie erhalten hatten. Diese evaluierte den subjektiv

empfundenen Erfolg der stattgehabten Therapie, Vergleichskriterium war
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wiederum der Zeitpunkt der Ersterhebung. Wegen der geringen Grofde der

Teilstichprobe, welche ihre Therapie als erfolglos empfand, war hier eine

statistische Aufarbeitung der Daten nicht moglich.

Tabelle 26 Velaufsentwicklung der einzelnen Serumlipidfraktionen,

Erfolgskriterium , subjektives Befinden nach medikamenttser Therapie® ; ale

Substanzgruppen

Gesamtchal. Median Median MW pra& MW post MW-Diff.
(n=20) préa post

Erfolg (n=18) 203,0 228,0 207,6 218,0 10,4
MiRerfolg (n=2)  194,5 190,5 194,5 190,5 -4,0
HDL (n=19)

Erfolg (n=17) 51,0 45,0 53,5 55,9 2,4
MiRerfolg (n=2) 53,0 58,5 53,0 58,5 55
LDL (n=19)

Erfolg (n=17) 136,0 140,0 138,2 138,8 0,6
MiRerfolg (n=2) 1235 119,0 123,5 119,0 -4,5
TGL (n=19)

Erfolg (n=17) 87,5 106,0 92,7 116,5 23,8
MiRerfolg (n=2) 90,5 63,5 90,5 63,5 -27,0
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4.4.4 Einfluld der verschiedenen Substanzgruppen (F. Oeder)

Die Differenzierung der applizierten Medikamentengruppen erbrachte fur die
Gruppe der mit tricyklischen Antidepressiva behandelten Patienten einen sehr
signifikanten Anstieg der Serumtriglyceridkonzentrationen.

Auf die Einfihrung eines subjektiven Erfolgskriteriums wurde aufgrund der

geringen Fallzahlen verzichtet.

Tabelle 27: Interaktion der Serumgesamtchol esterinkonzentrationen, differenziert
nach Substanzgruppen (ANOV A mit Mef3wiederholung)

Gesamt- n= Median Median MW MW MW- df F p
cholesterin préa post pra post Diff.

Keine Med. 6 2045 2015 2073 1980 -93 1 2,79 0,156
Tricyklika 8 2070 2315 2063 2196 133 1 3,33 0,111

Benzodiazepin 4 2095 2045 2090 2053 -3,7 * * *

Neuroleptika 1 * * 2290 2290 00 * * *
SSRI 4 2005 2105 2080 2113 33 * * *
Sonstige 3 2030 2160 192,7 217,7 250 * @ * *

* Fallzahl<5, Berechnung nicht sinnvoll

73



Tabelle 28: Interaktion der HDL-Cholesterinkonzentrationen, differenziert nach
Substanzgruppen (ANOV A mit Mel3wiederholung)

HDL n= Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.
Keine Med. 6 450 475 498 463 -35 1 091 0,385
Tricyklika 8 550 465 545 566 21 1 015 0,714
Benzodiazepin 4 47,5 495 51,8 500 -18 * * *
Neuroleptika 1 * * 420 450 30 * * @ x
SSRI 4 455 535 460 550 90 * % *
Sonstige 2 710 745 710 745 35 * % *

* Fallzahl<5, Berechnung nicht sinnvoll

Tabelle 29: Interaktion der LDL-Cholesterinkonzentrationen, differenziert nach
Substanzgruppen (ANOV A mit Mel3wiederholung)

LDL n= Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.
Keine Med. 6 13055 126,0 130,0 1270 -30 1 0,44 0,538
Tricyklika 8 1290 1400 1333 1351 18 1 0,09 0,773
Benzodiazepin 4 1420 1330 1405 1353 -52 * * *
Neuroleptika 1 * * 1700 1630 -70 * * *
SSRI 4 1365 1385 1413 13/0 43 * * *
Sonstige 2 1170 1320 117,0 1320 150 * * *

* Fallzahl<5, Berechnung nicht sinnvoll
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Tabelle 30: Interaktion der Triglyceridkonzentrationen, differenziert nach
Substanzgruppen (ANOV A mit Mel3wiederholung)

TGL n= Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.

Keine Med. 6 106,0 84,5 1370 1228 -142 1 0,57 0,486
Tricyklika 8 76,0 1385 894 140,1 50,7 1 18,3 0,004

Benzodiazepin 4 83,0 765 835 1000 165 * * *

Neuroleptika 1 * * 83,0 1050 220 * * *
SSRI 4 1095 1035 1038 973 -65 * * *
Sonstige 3 116,0 78,0 100,7 69,7 -310 * * *

* Fallzahl<5, Berechnung nicht sinnvoll

Die statistische Signifikanz der Erhdhung der Triglyceridkonzentration der mit
Tricyklika behandelten Probanden konnte auf Stoffwechselphénomenei. S. einer
unerwinschten Arzneimittelwirkung zurtickzufiihren sein; exemplarisch wurde
daher die Entwicklung des BMI dieser Patienten dargestellt. Ein signifikantes

Ergebnis kommt nicht zum Tragen.

Tabelle 31: Interaktion des BMI, Patienten mit Tricyklikamedikation (ANOVA
mit Mef3wiederholung)

BMI n= Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.

Tricyklika 6 232 246 232 240 08 1 35 0,101
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4.45 Weitere Erfolgskriterien

Die im Fragebogenpaket der Follow-up Untersuchung erneut verwandten,
validierten Mefdinstrumente wurden zun&chst hinsichtlich ihrer Entwicklung im
Verlauf betrachtet. Anschlief3end wurde der Median der jeweiligen Differenz der
»préScores’ und ,post-Scores® als Erfolgskriterium definiert. Als erfolgreich
wurden digenigen Scores aufgefal, welche in ihrer Differenz oberhalb des

ermittelten Medians lagen.

Tabelle 32: Verlauf der Symptomskalen von PRA nach POST; Bestimmung der
Erfolgskriterien (ANOVA mit Mef3wiederholung)

MeRinss Median Median MW MW MW- Reduk- df F p
trument  pra post pra post Diff. tion

BAI 29,0 140 283 160 -123 433% 1 44,48 0,000
(n=29)

Panik-... 29,0 160 282 151 -131 46,3% 1 52,62 0,000
(n=29)

BDI 20,0 8,0 18,7 119 -68 365% 1 2091 0,000
(n=29)
FSS 39,0 230 419 286 -133 31,8% 1 23,06 0,000
(n=29)

MAA 30,0 190 285 204 -81 285% 1 1947 0,000
(n=29)

Die oben dargestellten Mediane und Mittelwerte aller eingesetzten
psychometrischen Verfahren illustrieren eine Besserung des Beschwerdebildes

aler Teilnehmenden zum Zeitpunkt der Follow-up Untersuchung im Vergleich
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zur Ersterhebung. Die Varianzanalysen der Psychometrie im Verlauf sind fir ale

ausgewerteten Verfahren als statistisch hoch signifikant anzusehen.

4.4.6 Varianzanalysen der Serumlipidfraktionen mit definierten Erfolgskriterien
(O. Mindermann, F. Oeder)

Abschlie?end erfolgte die Varianzanalyse der Serumlipidfraktionen unter
Einbeziehung der Psychometrie a's definiertes Erfolgskriterium; eine statistische
Signifikanz kam nicht zur Darstellung.

Tabelle 33: Verlauf der Serumlipidfraktionen der  Erfolgsgruppe
(Erfolgskriterium Beck Angstinventar) von Pra nach Post; (ANOVA mit
M ef3wiederholung)

BAI n= Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.

Geschol. 13 2010 2180 2024 2121 97 1 133 0,260

HDL 12 575 615 571 604 -33 1 103 0,320

LDL 12 1255 1320 1313 1316 -03 1 007 0,788

TGL 13 830 940 871 985 -114 1 000 0981

77



Tabelle 34: Verlauf der Serumlipidfraktionen der  Erfolgsgruppe
(Erfolgskriterium Panik- und Agoraphobiefragebogen) von Pra nach Post;
(ANOVA mit Mef3wiederholung)

Panik... n= Median Median MW MW MW- df F p

pra post pra post Diff.

Geschol. 13 2010 2160 2003 2072 69 1 023 0,639
HDL 12 52,5 520 512 543 21 1 0,79 0,382
LDL 12 1270 1240 1306 1281 -25 1 025 0,622

TGL 13 1020 1010 1074 1179 105 1 0,00 0,948

Tabelle 35. Verlauf der Serumlipidfraktionen der  Erfolgsgruppe
(Erfolgskriterium Beck Depressionsinventar) von Préa nach Post; (ANOVA mit
M ef3wiederholung)

BDI n

Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.

Geschol. 12 1935 2190 1991 2110 119 1 251 0,126
HDL 11 51,0 560 540 568 28 1 049 0492
LDL 11 1180 1340 128,7 1315 28 1 086 0,362

TGL 12 98,0 95 985 1092 107 1 000 0,962
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Tabelle 36: Verlauf der Serumlipidfraktionen der  Erfolgsgruppe
(Erfolgskriterium Fear Survey Schedule) von Prd nach Post; (ANOVA mit
M ef3wiederholung)

FSS n

Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.

Geschol. 11 2030 2160 204,1 2068 27 1 016 0,693
HDL 10 575 615 571 588 17 1 003 0,854

LDL 10 1280 1320 1332 1295 -3/ 1 051 0481

TGL 11 102,0 940 911 881 -30 1 178 0,194

Tabelle 37. Verlauf der Serumlipidfraktionen der  Erfolgsgruppe
(Erfolgskriterium Maastricht-Fragebogen) von Pra nach Post; (ANOVA mit
M ef3wiederholung)

MAA n= Median Median MW MW MW- df F p
pra post pra post Diff.

Geschol. 13 2000 2160 201,2 2096 84 1 0,70 0411
HDL 12 50,5 945 510 543 33 1 103 0,320
LDL 12 1235 1320 1296 1298 0,2 1 0,07 0,788

TGL 13 1030 1010 1178 1218 40 1 059 0,449
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5. DISKUSSION

5.1 Serumlipidkonzentrationen bei Erstuntersuchung (F. Oeder)

Zum Zeitpunkt der Ersterhebung fanden sich Serumgesamtchol esterinkonzentra-
tionen zwischen 136mg/dl und 275mg/dl, der Mittelwert betrug 202mg/dl (n=37;
SD=33,26); der Median betrug 203mg/dl. Insgesamt liegen Mittelwert und
Median bei getrennter Betrachtung der Geschlechtszugehorigkeit bei den Frauen
Uber denen der Manner; die Unterschiede erreichen jedoch nicht das Niveau einer
statistischen Signifikanz und sind daher zu vernachlassigen. Eine differenziertere
Betrachtung ermoglicht die Berticksichtigung anerkannter Grenzwertem-
pfehlungen, in diesem Fal entsprechend dem NATIONAL CHOLESTEROL
EDUCATION PROGRAMM EXPERT PANEL (1988). In dem empfohlenen
Bereich von bis zu 200mg/dl Serumgesamtcholesterin befinden sich 44% der
mannlichen (n=7) und 38% der weiblichen Probanden (n=8), ebenso homogen
erscheint die Verteilung im sog. grenzwertigen Bereich bis 239mg/dl mit 50%
der Ménner (n=8) und weiteren 38% der Frauen (n=8). Deutlicher ist die
Diskrepanz im sog. pathologischen Bereich oberhalb 239mg/dl, hier sind die
Werte von 24% der Frauen (n=5) und lediglich 6% der Manner (n=1)
angesiedelt. Dies bedeutet fir die Gesamtstichprobe, dal3 die Serumgesamt-
cholesterinkonzentrationen 41% aller Teilnehmer (n=15) im ,empfohlenen”
Bereich rangieren, digenigen weiterer 44% (n=16) im , grenzwertigen* Bereich
und digienigen von 15% (n=6) in den , pathologischen” Bereich fallen.

Vergleicht man diese Resultate mit denen der Arbeitsgruppe um Peter et al.
(1999), so werden Parallelen deutlich; die Kontrollpersonen dieser Studie (n=30)
wiesen zu 63% (n=19) Serumgesamtcholesterinkonzentrationen im
~empfohlenen®, zu 27% (n=8) im ,grenzwertigen* und zu 10% (n=3) im
»pathologischen* Bereich auf. Demgegeniber ermittelten sie fir die Patienten

mit manifesten Angststérungen (n=30) Serumgesamtcholesterinkonzentrationen,
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welche stets oberhalb des ,empfohlenen Bereiches lagen; die Werte von 77%
der Erkrankten (n=23) rangierten im ,grenzwertigen“, die von 23% im
»pathologischen* Bereich (n=7).

Diese Konstellation variiert bei Betrachtung der LDL-Cholesterinkonzen-
trationen; hier reichte das Spektrum von 84mg/dl bis 187mg/dl, der Mittelwert
lag bei 131mg/dl (Median 128mg/dl, SD=27,76). Erneut wurden diese Daten auf
die Empfehlungen des NATIONAL CHOLESTEROL EDUCATION
PROGRAMM EXPERT PANEL bezogen; so ergaben sich fur 65% (n=13) der
weiblichen Probanden ,,empfohlene® (<130mg/dl), fur 5% (n=1) der weiblichen
Probanden ,grenzwertige® (130-159mg/dl) und fir 30% (n=6) der
Teillnehmerinnen  ,pathologische®  (>160mg/dl) Werte. Die  LDL-
Cholesterinkonzentrationen der mannlichen Teilnehmer verteilten sich zu je 38%
in den ,empfohlenen* (n=6), zu 50% in den , grenzwertigen” (N=8) und zu 12%
in den ,pathologischen* (n=2) Bereich. Die Gesamtstichprobe stellt sich wie
folgt dar: 53% (n=19) im ,,empfohlenen”, 25% (n=9) im , grenzwertigen“, 22%
(n=8) im ,, pathol ogischen* Bereich.

Zieht man erneut die Studienergebnisse von PETER et a. zum Vergleich heran,
lassen sich die oben dargestellten Ergebnisse replizieren: die LDL-Cholesterin-
konzentrationen der Kontrollpersonen verteilen sich zu je 77% (n=23) auf den
»empfohlenen®, zu 13% (n=4) auf den , grenzwertigen* und zu 10% (n=3) auf
den , pathologischen® Bereich, wadhrend die LDL-Cholesterinkonzentrationen
von nur 43% der Patienten (n=13) im ,empfohlenen“, die von 33% (n=10) im
»grenzwertigen und die von 23% (n=7) im ,, pathologischen“ Bereich liegen.
Hieraus resultiert fur die vorliegende Studie, dald einerseits 62% der
Teilnehmerinnen (n=12) und 56% der Teilnehmer (N=9) entsprechend 59% der
Gesamtstichprobe (n=21) aufgrund einer erhdhten Serumgesamtcholesterinkon-
zentration, andererseits 35% der Probandinnen (n=7) und 62% der Probanden
(n=10), somit 47% aller Patienten (n=17) aufgrund einer Erhdéhung der LDL-
Cholesterinkonzentration diesbeziiglich &rztlicher Uberwachung bzw. Therapie
bedirfen.
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Das as cardioprotektiv bekannte HDL-Cholesterin weist in seiner geschlechts-
spezifischen Differenzierung einen statistisch sehr signifikanten Unterschied
(p=0,003) hinsichtlich einer antiatherogenen Serumkonzentration zugunsten der
weiblichen Teilnehmer auf; empfohlen wird hier eine Mindestkonzentration von
55mg/dl fur Manner bzw. 65mg/dl fur Frauen (CLASSEN, DIEHL und
KOCHSIEK, 1993), welche von 81% der Teilnehmer (n=13) und 65% der
Teilnehmerinnen (n=13) unterschritten wird. Ein relevanter protektiver Effekt ist
daher nur fir insgesamt 28% (n=10) der Patienten zu erwarten.

Die Fraktion der Triglyceride zeigt sich in lhrer geschlechtsspezifischen
Differenzierung ebenfalls ausgesprochen inhomogen. Die Spanne reicht von
36mg/dl bis 329mg/dl, der Mittelwert betrdgt 105mg/dl mit einer SD=56,53
(Median 93mg/dl) im Gesamtkollektiv. Diese sehr breite Streuung wird
vorwiegend von den mannlichen Probanden verursacht, da sich be o.g.
Eckwerten ein Mittelwert von 130,5mg/dl mit einer SD=74,69 ergibt. Die bei den
Frauen ermittelten Daten sind einerseits enger gefaldt (54mg/dl bis 160mg/dl), der
Mittelwert betrug 85mg/dl bei einer SD=25,59. Andererseits liegen sie auf einem
statistisch  signifikant niedrigerem Niveau (p=0,015) als digenigen der
mannlichen Probanden. Oberhalb des empfohlenen maximalen Serumspiegels
von 180mg/dl (HEROLD et al. 1998), gilt die Hypertriglyceridamie a's koronarer
und cerebrovaskuldrer Risikofaktor sowie as moglicher Ausdruck des
metabolischen Syndroms.

Eine weitere Unterteilung der Gesamtstichprobe erfolgte anhand des
Lebensaters, das Kollektiv mit einem mittleren Lebensalter von 38,4 Jahren
(SD=8,884) wurde in zwei Altersklassen von 20 bis 39 sowie 40 bis 59 Jahre
gegliedert, anschlief?end wurden die jeweiligen Serumlipidfraktionen beider
Gruppen verglichen. Hierbel ergaben sich keine verwertbaren Differenzen.

In der Zusammenschau der gewonnen Daten ist festzuhalten, das nach den
gangigen Kriterien die von uns rekrutierte Stichprobe ein Uberdurchschnittlich

hohes Risikopotential in Bezug auf die Entwicklung einer Arteriosklerose birgt.
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5.2 Beziehungen zwischen Serumlipidkonzentrationen und Psychometrie sowie

Erndhrungs- und Bewegungsverhalten (O. Mindermann, F. Oeder)

In der Vergangenheit gelang es anhand validierter psychometrischer
Mef3verfahren bestimmte Personlichkeitsmerkmale sowie psychopathologische
Auffaligkeiten zu erfassen. Diesem Anspruch werden die von uns verwandten
Fragebogen, ausgenommen die Dokumentation von Ernghrungs- und
Bewegungsverhalten, gerecht. In dieser Studie wird auf einen mdoglichen
Zusammenhang zwischen Angststorungen, mit und ohne Panikattacken und

Veranderungen des Lipidstoffwechsels fokussiert.

Unter der Vorstellung, unstrittig einfluBnehmende Variablen des
Fettstoffwechsels quantifizieren zu kdnnen, wurde in das Studiendesign je ein
Fragebogen zur Ermittlung der Erndhrungs- und Bewegungsgewohnheiten der
Probanden aufgenommen. Die Fragen, welche der subjektiven Einschéatzung der
Nahrungsaufnahme  dienten, wurden den Sparten Fettkonsum und
Ballaststoffkonsum zugeordnet; wéhrend sich kein statistisch signifikanter
Zusammenhang zwischen Gesamtscore bzw. Subscore , Fette* und Serumlipid-
fraktionen aufzeigen liel3, ergaben sich zwel Beziehungen zum Subscore
,Ballaststoffe”. Einerseits besteht eine negative, signifikante Korrelation
(p=0,017) zwischen dem Ausmal® der Ballaststoffaufnahme und der HDL-
Konzentration, andererseits besteht eine positive, signifikante Korrelation
(p=0,044) zur Triglyceridkonzentration. Diese Ergebnisse widersprechen der zu
erwartenden Situation, so da? Zweifel an der Validitdt des verwandten
Mefdinstrumentes (KRISTAL et al., 1990) angebracht scheinen.

Die Ergebnisse des zur Ermittlung des Bewegungsverhaltens eingesetzten
Fragebogens konnten in keiner Hinsicht mit den Serumlipidkonzentrationen in
Beziehung gesetzt werden. Das jedoch ein Zusammenhang zwischen diesen
Parametern besteht, bleibt ebenfalls unstrittig, so dal3 wiederum postuliert werden
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mul3, dal? dieses Mefdinstrument in Bezug auf diese Fragestellungen invalide zu

sein scheint.

GOEBEL et al. (1998) fanden Zusammenhange zwischen Personlichkeitsmerk-
malen und Serumlipiden. ,Neurotizismus® war mit erhohter LDL-
Cholesterinkonzentration und ,Gehemmtheit® mit einer Erhthung des
Serumgesamtchol esterins vergesell schaftet.

Diese Zusammenhange wurden im Rahmen dieser Studie einer Uberpriifung
unterzogen. Die Skaen 4 (,Gehemmtheit”) und N (,Neurotizismus®) des FPI
(FAHRENBERG et al. 1984) konnten jedoch nicht in statistisch signifikanter
Auspragung zu den Serumlipidkonzentrationen in Beziehung gesetzt werden,
eine Replikation der Ergebnisse war nicht moglich (4.3.1). Demgegeniber ergab
sich eine signifikante, negative Korrelation (p=0,024) zwischen der Auspragung
des Attributes ,Neurotizismus® und der HDL-Cholesterinkonzentration.
Obgleich sich die vorbeschriebenen Ergebnisse nicht untermauern lief3en, bleibt
die Annahme bestehen, dald die Auspragung von ,Neurotizismus® mit
cardiovaskuldr relevanten Verdnderungen des Lipoproteinstoffwechsels
assoziiert ist. Zur Erkldrung dieser differierenden Ergebnisse konnte die
unterschiedliche Struktur des jewelligen Patientenkollektivs herangezogen
werden, insbesondere die Dauer der bestehenden Angststérung zeigt mit 79
Monaten im Mittel bel der Stichprobe von GOEBEL et al. (1998) eine erhebliche

Abweichung von den hier dokumentierten 22,5 Monaten.

Zwischen dem vom FSS (HALLAM, HAFNER, 1978) ermitteltem Ausmal3 der
subjektiv empfundenen Angst in bzw. vor spezifischen Situationen und den
Serumlipidfraktionen der Stichprobe konnte ein Zusammenhang nachgewiesen
werden. Es besteht eine positive, signifikante Korrelation (p=0,011) zwischen der
LDL-Cholesterinkonzentration und dem Gesamtscore des FSS. Diese
Feststellung kann as Hinweis gedeutet werden, daR phobische Angste



maoglicherweise mit erhohten Serumcholesterinkonzentrationen einhergehen

konnen.

Die Auswertungen des BAI (dt. Versson MARGRAF und EHLERS), des BDI
(BECK, 1978), der TAS (PARKER et a., 1993; BACH et a. 1995) und des
Panik- und Agoraphobiefragebogens (BANDELOW, 1995) ergaben keine
statistisch signifikanten Ergebnisse hinsichtlich einer Beziehung zwischen den

jeweils gemessenen Scores und den einzelnen Serumlipidfraktionen.

Eine Sonderstellung in dem vorliegenden Studiendesign nimmt der MAA
(APPELS, HOPPENER, MULDER, 1987) ein, da die hiermit gemessene,
sogenannte ,vital exhaustion® as moglicher Vorhersagefaktor  fir
cardiovaskuldre Ereignisse dargestellt wird. Ein Pathomechanismus, welcher eine
Hyperlipoproteindmie miteinbezieht, wird hingegen nicht postuliert. In dieses
Bild lassen sich die vorliegenden Daten einfligen, da es weder gelang, eine
negative, signifikante Korrelation zu der as cardioprotektiv geltenden HDL-
Cholesterinfraktion, noch eine positive, signifikante Korrelation zu den tbrigen
Lipiden nachzuweisen. Da die bisherigen Ergebnisse fir die Existenz einer
negativen Auswirkung der ,vital exhaustion“ auf die cardiovaskuldre Morbiditét
sprechen, besteht hinsichtlich der hier zugrundeliegenden Pathophysiologie ein

weiterer Kl&rungsbedarf.

Die Ergebnisse des GEFT (OLTMAN, RASKIN und WITKIN, 1971; dt.
Version: Beltz Test GmbH, 1987), enem psychologisch-optischen
Mefdinstrument zur validierten Erfassung der individuellen Unabhéngigkeit von
externen  Referenzrahmen  (,Field-Independence), liefern  fur  die
Gesamtstichprobe eine sehr signifikante, negative Korrelation (p=0,004)
zwischen  Ausmald der individuellen  Unabhéngigkeit und der
Serumtriglyceridkonzentration. Die geschlechtsspezifische Differenzierung der

Daten verdeutlicht, dal3 dieser Zusammenhang nur fur die weiblichen Teilnehmer
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eine statistische Relevanz erreicht (p=0,006). Dieses Resultat ist mit den
Ergebnissen von FLEMENBAUM und ANDERSON (1978) in Einklang zu
bringen. Diese ermittelten in ihrer Untersuchung von 196 stationdr-
psychiatrischen Patienten eine signifikant negative Korrelation zwischen der
Serumgesamtcholesterinkonzentration der Patientinnen (n=80) und der
Auspragung der individuellen Unabhangigkeit von externen Referenzrahmen.
Gleichsinnige Schluf¥folgerungen zogen McCRANIE et a. (1981); unter
weiblichen Patienten, welche as unabhéngig eingestuft wurden, imponierten
signifikant niedrigere Serumgesamtcholesterinkonzentrationen im Vergleich mit
den as abhangig Angesehenen. Anzumerken ist jedoch, dal3 die Arbeitsgruppe
letztgenannter Verdffentlichung die Auspragung von , Field-Independence”
ausschliefdlich an Probanden/-innen untersuchte, die dartiber hinaus ein Typ-A
Verhalten zeigten. Ein direkter Vergleich mit der vorliegenden Arbeit ist daher
nur bedingt moglich.
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5.3 Verlaufsbeobachtung

Nach Ablauf von zumindest zehn Wochen erklarten sich 29 Teilnehmer bereit,
ein weiteres Fragebogenpaket auszuarbeiten, eine weitere Blutentnahme
gestatteten lediglich 27 Tellnehmer. Die in diesem Abschnitt diskutierten

Ergebnisse beziehen sich daher auf diese kleinere Stichprobe.

5.3.1 Serumlipidkonzentrationen im Verlauf

Die Serumgesamtcholesterinkonzentrationen (MW-Differenz 4,77mg/dl) sowie
die Fraktionen HDL-Cholesterin (MW-Differenz 1,24mg/dl) und Triglyceride
(MW-Differenz 11,16mg/dl) nahmen fur die Gesamtstichprobe zu. Die
Konzentration der LDL (MW-Differenz —0,72mg/dl) nahm geringftigig ab. Alle
Veranderungen konnten das Ausmald einer statistischen Signifikanz in der
Varianzanalyse nicht erreichen. Diese Betrachtungen entsprechen einem
Uberblick, da die Frage der Art einer eventuell stattgefundenen Therapie
zunéchst ausgeklammert wird; die Gesamtentwicklung der Serumlipidkonzen-
trationen folgte dennoch ener Richtung, die sich den Erwartungen

entgegengesetzt verhalt.

5.3.2 Bedeutung subjektiver Erfolgskriterien (O. Mindermann)

Die insgesamt relativ geringe Stichprobengrof3e einerseits, die mannigfaltigen
Therapieansdtze andererseits verhindern eine sinnvolle Unterteilung der
Ergebnisse aufgrund der Therapieform. Daher wird lediglich ene
medikamentése von einer nicht-medikamenttésen Therapie unterschieden.
Zugrunde liegt eine Selbsteinschdtzung der Teilnehmer, welche auf das
psychische Befinden nach stattgehabter Therapie ohne ndhere Zuordnung abzielt.
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Eine zweite Selbsteinschatzung gibt Auskunft ber das psychische Befinden nach
medikamenttser Therapie.

Betrachtet man vorerst die Mittelwertdifferenzen der Lipidfraktionen der
Gesamtstichprobe, untergliedert nach ,Erfolg / MiRRerfolg® einer nicht ndher
spezifizierten Therapieform, so falt auf, dal3 zwar im Schnitt ale Serumlipid-
konzentrationen bis auf die LDL-Cholesterinkonzentration ansteigen, dieser
Anstieg jedoch fur Patienten, welche die stattgehabte Therapie as erfolglos
einschétzten, deutlicher ausfallt.

Die Auswertung der Angaben zu einer medikamentdsen Therapie verhdlt sich in
ihrer Beziehung zu den Serumlipidkonzentrationen divergent zu den Letzt-
genannten. Mit Ausnahme der HDL-Cholesterinkonzentration verzeichnen alle
Patienten, die ihre medikamenttse Therapie als erfolglos auffal3ten, eine Senkung
der Serumlipidkonzentrationen. Diese erreichen jedoch jeweils nicht das Ausmal3
einer dSatistischen Signifikanz. Der Spiegel der as cardioprotektiv
einzuordnenden HDL-Fraktion steigt bel allen Patienten nach medikamentdser
Therapie an, bel denjenigen, welche ihre Therapie as erfolglos ansehen, fallt
dieser Anstieg jedoch deutlicher aus. Demgegenuber ist bei den Probanden nach
subjektiv erfolgreicher medikamenttser Therapie durchgangig eine Steigerung
der Spiegel aller Lipidfraktionen ersichtlich. Wiederum aber erreichen diese

Veranderungen kein statistisch signifikantes Niveau.

5.3.3 Bedeutung der medikamentosen Therapie (F. Oeder)

In diesem Zusammenhang ist es sinnvoll, nder auf die verordneten
Psychopharmaka einzugehen. Die Vielzahl der angewandten Pr8parate 18/ sich
in  fanf Gruppen einteilen, wobei tricyklische Antidepressiva (n=8),
Benzodiazepine (n=4), Neuroleptika (n=1) und Serotonin-Reuptake-Inhibitoren
(n=4) jeweils einzeln beleuchtet werden; die tbrigen Psychopharmaka wurden

as ,Songstige” (n=3) zusammengefaldt. Die Patienten, die keine Medikamente
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erhielten (n=6) wurden ebenfals separat betrachtet. Der Verlauf der
Serumlipidkonzentrationen imponiert sehr uneinheitlich. Es besteht eine
statistisch  sehr  signifikante,  positive  Korrelation  zwischen  den
Triglyceridkonzentrationen fur den Teil des Kollektivs, welcher mit tricyklischen
Antidepressiva (p=0,004) therapiert wurde. Der deutliche Anstieg dieser Fraktion
bei den mit Tricyklika Behandelten kénnte auf das bekannte Nebenwirkungs-
profil dieser Substanzgruppe mit u.a. Appetit- und Gewichtszunahme sowie
Modulation des Zuckerstoffwechsels zuriickzufiihren sein. Beleuchtet man
diesen Teil des Patientenkollektives hinsichtlich des BMI as Ausdruck der
Gewichtsentwicklung, ist ein geringer Anstieg zu verzeichnen (MW-pr&=23,2;
MW-post=24,0), welcher nicht signifikant ist (p=0,101).

Desweiteren falt eine Reduktion des Serumgesamtcholesterins bel den nicht
medikamentds behandelten Patienten (n=6; MW-Differenz=-9,3mg/dl) auf. Diese
erreicht kein statistisch signifikantes Niveau (p=0,156); da diese Gruppe keine
faldare, sonstige Gemeinsamkeit aufweist, muf3 auch hier offenbleiben, ob die

beschriebenen Veranderungen mit der Psychopathologie vergesellschaftet sind.

5.3.4 Bedeutung weiterer Erfolgskriterien (O. Mindermann)

Einheitlich prasentiert sich die Auswertung der im Rahmen der Follow-up
Untersuchung zum  zweiten Male  bearbeiteten  psychometrischen
Meldinstrumente. Durchgéngig ist eine deutliche Minderung der Gesamtscores as
Ausdruck einer objektivierbaren Besserung des Beschwerdebildes zu erfassen.
Die Auspragung dieser Besserung schlégt sich unterschiedlich stark nieder,
entsprechend den unterschiedlichen Aspekten der vorliegenden Stérungen,
welche von den jewelligen Instrumenten ermittelt werden. Eine differenzierte
Betrachtung der enzelnen Verfahren wird durch die Berechnung der
prozentualen Reduktion der Gesamtscores, bezogen auf die Ersterhebung,
maoglich. Diese bewegt sich zwischen 28,5% (MAA) und 46,3% (Panik- und
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Agoraphobiefragebogen). Allen wiederholt bearbeiteten Meldinstrumenten ist
jedoch gemein, dal3 die beschriebene Reduktion der Scores ein statistisch hoch
signifikantes Niveau erreicht (p=0,000).

In diesem Zusammenhang falt die Inkongruenz zwischen objektivierbar
gemessener Beschwerdebesserung und der subjektiv empfundenen Entwicklung
der psychischen Alteration auf, so dal3 die methodische Bedeutung dieses
subjektiven Erfolgskriteriums in Frage zu stellen ist. Zudem scheint dieser
Gesichtspunkt nicht dazu geeignet, einen Kausalzusammenhang zwischen
Intensitdt bzw. Aktivitat einer Angststorung, mit oder ohne Panikattacken, und
der  Entwicklung ener  Lipidstoffwechselstorung, bis hin  zur

Hyperlipoproteindmie, zu postulieren.

535 Bedeutung  definierter  Erfolgskriterien und  Verlauf  der
Serumlipidfraktionen (F. Oeder)

Nachdem die Verminderungen der Gesamtscores der von den Patienten erneut
bearbeiteten Mefdinstrumente as Erfolgskriterien definiert waren, fanden diese
Eingang in eine statistische Uberprifung des Verlaufes der Serumlipidfraktionen.
In der Varianzanalyse &3t sich mit Hilfe der auf diese Weise gewonnenen
Marker keinerlel statistisch signifikante Beziehung zwischen objektivierbar
dokumentierter  Besserung des psychischen Befindens und  der
Verlaufsentwicklung aller bestimmten Serumlipidkonzentrationen herstellen. Es
bleibt zu kritisieren, dal3 die hier présentierten Daten auf einer relativ geringen
Stichprobengrofde, insbesondere in der Follow-up Untersuchung basieren; die
V erlaufsheobachtungen sind daher nur al's bedingt aussagekréaftig aufzufassen.
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5.4 Schluf¥folgerungen (O. Mindermann, F. Oeder)

Eine kritische Wirdigung aler im Rahmen der durchgefiihrten Untersuchung
gewonnenen Erkenntnisse |&3 eine Rethe von Schitissen zu.

Zunéchst konnte die explorierte Stichprobe a's Risikogruppe fur die Entwicklung
eines sklerotischen Gefaldeidens mit den Folgen cardio- und cerebrovaskulérer
Komplikationen identifiziert werden. Dieser Sachverhalt deckt sich mit den in
der Literatur vorgefundenen Angaben. Zwar konnte anhand aller vorliegenden
Daten eine direkte Einfluf3nahme von Angststorungen auf den Lipidstoffwechsel
dieses Patientenkollektivs nicht nachgewiesen werden; dennoch scheint es
angezeigt, insbesondere diese Patienten hinsichtlich ihres Fettstoffwechsels in
angemessenen Zeitraumen arztlich zu dberwachen. In jlingster Zeit
vertffentlichte Studien (Pitt et al., 1999; Johannesson et al., 1997) untermauern
die Bedeutung eines engmaschigen Monitorings sowie der friihzeitigen und
aggressiven Therapie der Hyperlipoproteinamie.

Weiterhin ist den Teilnehmenden gemein, dal3 sie, nach objektivierbaren
Kriterien, nach Ablauf von zumindest zehn Wochen nach erster
Kontaktaufnahme mit der Verhaltenstherapieambulanz der Psychiatrischen- und
Nervenklinik des Universitdts-Krankenhauses Hamburg Eppendorf eine
erhebliche Besserung des initial beschriebenen Beschwerdebildes zeigen. Diese
Beobachtung trifft fir Patienten mit uneinheitlichen Angststorungen ebenso zu,
wie fur die unterschiedlichen medikamentdsen und nicht-medikamentdsen
Behandlungskonzepte.

Die gewonnenen Erkenntnisse geben auch Anlal3 zur Kritik; diese sollte in den
sicherlich erforderlichen, zukinftigen Studien zu diesem Themenkomplex
Berlicksichtigung finden.

Die hier explorierte Gruppe von Patienten zeichnet sich in vielerlei Hinsicht
durch eine ausgeprégte Inhomogenitét aus. Zu benennen sind einerseits
psychopathologische Kriterien, wie die Bandbreite der dokumentierten

Angststorungen, welche haufig mit weiteren psychischen Alterationen
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einhergehen sowie die Dauer der Erkrankungen, die z.T. as chronifizierte Leiden
aufzufassen sind, z.T. erst seit Kurzem bestanden. Bereits das unterschiedliche
Profil der Angststbrungen zieht eine erheblich differierende Dauer und
Ausgestaltung einer eventuellen Vortherapie nach sich, welche as relevante
Einflu3grofde auf die untersuchten Zusammenhange zu benennen ist.

Andererseits kommen erhebliche Unterschiede ausschliefdlich somatischer Natur
zum tragen. Zu benennen sind Kriterien wie Geschlecht und Lebensalter, deren
Bedeutung in der Vergangenheit bereits herausgearbeitet  wurde
(FLEMENBAUM und ANDERSON, 1978; McCRANIE et al. 1981) sowie der
Body-mass-index. Weiterhin ist eine fundierte internistische Untersuchung mit
korperlichem Status, einer breiter gefécherten laborchemischen Diagnostik (z.B.
Cholestaseparameter, Nieren- und Pankreasfunktion) sowie einer Sonographie
der Oberbauchorgane, um klinisch inapparente Dysfunktionen der im weitesten
Sinne am Lipidstoffwechsel teilnehmenden Organsysteme sicher zu eruieren
bzw. auszuschlief3en, zu fordern.

Die Ausstattung des Studiendesigns bedarf ebenfalls ener Erweiterung.
Anzusprechen sind hier in erster Linie die verwandten Fragebogen zur Erhebung
der Erndhrungs- und Bewegungsgewohnheiten der Probanden; diese Mefdinstru-
mente konnten den unstrittigen Einflu? der gemessenen Grof3en nicht in
gewinschter Weise zur Darstellung bringen. Anzuregen ware beispielsweise die
Protokollierung der individuellen Erndhrungs- und Bewegungsmuster durch die
Patienten selbst, um so valide Daten zu gewinnen. Die Umsetzung eines solchen
Vorhabens in die Praxis dirfte, insbesondere unter ambulanten Bedingungen,
aul3erordentlich schwierig sein. Auf3erdem gibt es in der Literatur Hinweise, dafi3
unterschiedlich intensiv und/oder andauerndes Angsterleben (NIAURA et al.,
1992; MATTIASSON et al. 1990) in zeitlich wechselhaftem Zusammenhang mit
Veranderungen des Lipidstoffwechsels einhergeht. Hieraus resultieren die
Forderungen nach engmaschigeren Kontrollen der relevanten Laborchemie und

einem insgesamt langer angel egten Beobachtungszeitraum.
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Die grof3ere Aussagekraft einer Untersuchung mit einer grof3eren Probandenzahl
bleibt unstrittig. Inwieweit diese Forderungen im Rahmen einer psychiatrischen

Studie in ambulantem Setting zu erfllen sein werden, bleibt zu diskutieren.
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6. ZUSAMMENFASSUNG (O. Mindermann, F. Oeder)

Fir das Kollektiv von 37 Patienten mit manifester Angststbérung wurde ein
erhohtes Risko der Entwicklung cardio- und cerebrovaskuldrer Erkrankungen
auf dem Boden einer Hyperlipoproteindmie  ermittelt. Die
Serumgesamtcholesterinkonzentrationen von 59% (n=22) sowie die LDL-
Cholesterinkonzentrationen von 47% (n=17) der Teilnehmer lagen oberhalb des
empfohlenen Bereiches, zudem unterschritten die HDL-
Cholesterinkonzentrationen von 70% der Probanden (n=26) das anzustrebende
Niveau. Ein Zusammenhang zwischen diesen Daten und den Erndhrungs- und
Bewegungsgewohnheiten kam indes nicht zur Darstellung.

Die Intensitat phobischer Angste korrelierte signifikant positiv (p=0,011) mit den
L DL-Chol esterinkonzentrationen.

Es gelang nicht, die Zusammenhange zwischen Gehemmtheit und den Serumge-
samtchol esterinkonzentrationen sowie Neurotizismus und den LDL-Cholesterin-
konzentrationen der Vorstudie zu replizieren, jedoch konnte eine signifikante,
negative  Korrelation  zwischen  Neurotizismus und den  HDL-
Cholesterinkonzentrationen belegt werden (p=0,024).

Zudem zeigte sich eine sehr signifikante, negative Korrelation zwischen der
Unabhangigkeit von externen Referenzrahmen (Field-Independence) und den
Triglyceridkonzentrationen der weiblichen Probanden (p=0,006).

Die Varianzanalysen der Serumlipidfraktionen unter Bertcksichtigung
verschiedener Therapieformen ergaben lediglich eine signifikante, negative
Korrelation (p=0,016) der Triglyceridkonzentrationen der mit ,sonstigen®
Psychopharmaka Behandelten sowie eine sehr signifikante, positive Korrelation
(p=0,004) der Triglyceridkonzentrationen der mit tricyklischen Antidepressiva
versorgten Patienten. Unklar bleibt, ob letztgenannter Zusammenhang durch das

Nebenwirkungsprofil dieser Substanzgruppe erklérbar ist.
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Schliefdich konnte anhand sémtlicher zweizeitig verwandter psychometrischer
Mefdinstrumente eine durchgéngige Besserung der Symptomatik aller Probanden
nachgewiesen werden. Fir alle Verfahren erreichte die statistische Uberprifung
ein hoch signifikantes Niveau (p=0,000). Eine gleichsinnige Veranderung der
Serumlipidkonzentrationen lief3 sich jedoch nicht belegen.
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8. ANHANG

8.1 Aufnahmebogen, Erstuntersuchung

Schllsse nummer: ............ Alter: ..o, Geschlecht: ..................
Grofe: ..o Medikamente: ........cccccevvveeeeiieeeennen.
€ ] o o | S
BOOY MESSINAEX: ...ccciiieiiiiiiiiis crtrieeeriee e erree s e see e e e rae e enree e
RRIPF: oo, orale Kontrazeptiva: ..........cccceevvvennns
AT G0 1] CoHs0OH: e

DI F=0 0105 (1) SRR

Anamnese

Beginn der AngSterkrankung: ........cocveeiieeiiee i s
UNtErDreChUNGEN: ... e e
Derzeitiges Befinden bez. Angsterkrankung (nach Therapie):

[ viel besser O besser [ gleichbleibend O schlechter [ viel schlechter

Allgemeines Befinden seit Therapie:
[ viel besser [ besser [ gleichbleibend O schlechter [ viel schlechter

sonstige Erkrankungen (Diagnose):

Diab. mell. (Typ) ..ccocevveenne. Herz/Kreidauf .................. Geféle ...
Familienanamnese:
Herzerkrankungen: ............ Fettstoffwechsal: ............... Sonstiges.......ce.. ...
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8.2 Aufnahmebogen, Follow-up

Schllsse nummer: ............ Alter: ..o, Geschlecht: ..................
Grof3e: .ooeeeeeee e M edikamente (Dauer und Dosierung wahrend
GewiCht: ....ccovveeeeeiee e der letzten zehn Wochen; Antidepressiva?): .......
BOOY MESSINAEX: ...cicviieiiiiiiiiis crtrieeeiee e esree e e see e e rae e snree e
Y USRS

Allgemeines Befinden seit Therapie:

[ viel besser O besser [ gleichbleibend O schlechter [ viel schlechter

Befinden beziiglich der M edikamente:

[ viel besser O besser [ gleichbleibend O schlechter [ viel schlechter
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8.3 Erndhrungsfragebogen

Ernahruna:

Alle folgenden Fragen beziehen sich auf die vergangenen zwel Wochen!

Wieviele Mahlzeiten haben Sie pro Tag gegessen?
[l eine O zwei Ol drel 01 vier 01 funf 0. mehr

Wenn Sie eine durchschnittliche Portion im Restaurant (z.B. Block House) essen,
ist diese:
O vie zugro3 Ozugro3 O ausreichend O zuklein 01 viel zu klein

Wieviele Scheiben Brot/Brotchen haben Sie bei e ner durchschnittlichen
Brotmahlzeit (Frihstlick, Abendessen) zu sich genommen?
O ene O zwel O drel O vier O funf 0. mehr

Wieviele Eier (Huhnereier) haben Sie pro Woche zu sich genommen?
Lein-zwe [Odrel —vier O flnf - sechs [ sieben - acht L1 neun 0. mehr

Wie genau haben Sie darauf geachtet, sich gesund, fettarm und ballaststoffreich
zu erndhren?
[ sehr genau [ genau 01 durchschnittl. [ wenig [1 gar nicht

Bezogen auf die letzten zwei Wochen, Angaben pro Woche:
<Ix 1-2x 3-5x >5x

Wie oft essen Sie rohes Obst, GemUse oder Salat? O 0O 0O 0O
Wie oft essen Sie Vollkornmldli, Leinsamen oder Kleie? 0O 0O O 0O
Wie oft benutzen Sie Vollkornprodukte statt anderer? O 0O 0O 0O
Wie oft essen Sie Aufschnitt bzw. K&se (nicht Diét-)? O O O 0O
Wie oft essen Sie mageres Fleisch? O O O 0O
Wie oft essen Sie durchwachsenes Fleisch? O 0O 0O 0O
Wie oft essen Sie am Imbif3 Pommes FritesHamburger etc.? O 0O O O
Wie oft essen Sie Torte, Cremetortchen o. Kuchenm. Sahne?l 0O O O
Wie oft essen Sie Pudding, Sahnedessertsoder Eiscreme? 0O 0O O 0O

Essen Sie gern fettes Fleisch [, oder schneiden Sie den Fettrand meistens [
oder immer [ ab? Kein Fleisch O ?

Benutzen Sie zum Kochen und Braten mehr Schmalz [, Butter [ oder
pflanzliche Fette (Ol, Margarine) O ? Kein Fett I ?

Streichen Sie aufs Brot Butter L1, wenig Butter L1, Margarine [ oder nichts [17?
Welches Brot essen Sie meistens? Knécke- L1, Vollkorn- I, Graubrot LI oder
Weil3brot O ?
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8.4 Bewegungsfragebogen
Bewegung:

(Diese Fragen beziehen sich auf die letzten 14 Tage)

1. Treiben Sie regelmafiig Sport?

N1 SRR O
Ja, einmal pro Woche oder WENIQEr .......cccovcueerieeiiie e |
Ja, zwel bisdreimal pro WOChe ..........c.cooviviiiiii e O
Ja, tAOIICN ..o O
Wenn Ja, welchen Sport betreiben SIe?.........v i,

2. Wie lange betreiben Siejeweild diesen Sport?

(O o ESRC O | T 010 1 (= TR O
I o TESX IO 1Y, LT 0101 (= o TR O

I o TESTZAS 10010 (< o T O
VL= a1 E= ESRZS 11 o = o O

3. Fahren Sieregelmalig Fahrrad?

1= T O
Ja, einmal pro Woche oder WENIQEr .......cccovcveeiiieiiee e |
Ja, zwei- bisdreimal Pro WOChE ........ooviiiiiiiiii e O
Ja, TAGIICH e O

4. Wenn Ja, wie lange fahren Sie taglich Fahrrad?

Weniger alszehn MINUEEN .......c.ooiiiiiii e O
Zwischen zehn und zwanzig MiNUEEN .........ccooceeiiiienee e O
BiSZU EINEN SEUNAE .....oeieiiiiiei et e O
MeNr S EINE STUNTE ......oveiiiiieee e s O

5. Gehen Sieregelmalidig Spazieren/zu Ful3?

=T T O
Ja, einmal pro Woche oder WENIQEr .......cccoocveeiiieiiieniee e |
Ja, zwei- bisdreimal ProWOChE .........ooeiiiiiiiiie e O
Ja, TAGIICH e O
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Blatt 2

6. Wenn Ja, wie lange gehen Sietéglich zu Ful3?

Weniger aszehn Minuten (=1 Km) ....c.oooiiiiiniiin e O
Zwischen zehn und zwanzig Minuten (1-2 Km) ..o O
Biszu greilBig Minuten (=3 KIM) ....ooeiiiiiiie e O
Mehr asdreilfig Minuten (>3 Km) ...oocevoiiiiiiiiieeee e |

7. Haben Siein den vergangenen zwei Wochen ber uflich eine korperlich
anstrengende Téatigkeit ausgelibt?

N = TR O
1= T O
Wenn Ja, wieviele Stunden t&glich? ........ccccocvviiiiiiiin e Stunden

Wie schwer korperlich anstrengend schatzen Sie selbst 1hre berufliche
Tatigkeit ein?

LS LSS o2 01 ST O
(< g TS o L8100 a1 e 1 [ o TR O
(< 01 (= | ST O
S < A 1= | TR O
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8.5 Maastricht-Fragebogen
Der Maastricht Fragebogen

Die medizinische Forschung versucht bestandig die Ursachen von Krankheiten
zu ermitteln. Sie wirden der Forschung behilflich sein, wenn Sie die folgenden
Fragen Uber Ihr Befinden in letzter Zeit beantworten wirden.

Bitte markieren Sie die fur Sie zutreffenden Antworten. Wenn Sie sich nicht
sicher sind, oder sich nicht entscheiden kénnen, markieren Sie das

» Fragezeichen”.

Esgibt keine , richtigen” oder ,falschen” Antworten.

NEIN
. FUhlen Sie sich oft mide?
. Haben Sie haufig Schwierigkeiten einzuschlafen?
Wachen Sie wahrend der Nacht wiederholt auf?
. Fuhlen Sie sich insgesamt schwach?
. Haben Sie das Gefuhl, dal3 Siein letzter Zeit
nicht viel zustande gebracht haben?
6. Haben Sie das Gefiihl, dal3 Sie sich nicht so wie
friher mit den taglichen Problemen messen kénnen? [
7. Glauben Sie, dal3 Sie in eine Sackgasse geraten sind?L]
8. Fuhlen Sie sich in letzter Zeit gleichguiltiger
alsvorher?
9. Ich genief3e Sex genauso wie immer?
10. Haben Siein letzter Zeit ein Geflihl von Hoffnungs-
losigkeit erfahren?
11. Benttigen Sie mehr Zeit, ein schwieriges Problem
zu begreifen as vor einem Jahr?
12. Reizen Sie kleine Dinge jetzt mehr, als sie es friher
getan haben?
13. Haben Sie das Geflihl, dal? Sie aufgeben méchen?
14. Ich fuhle mich gut.
15. Fuhlen Sie sich manchmal, als ob Ihr Korper wie
eine Batterieist, dieihre Kraft verliert?
16. Wirden Sie von Zeit zu Zeit tot sein wollen?
17. Haben Siein diesen Tagen das Gefuhl, dal3 Sie
einfach nicht mehr das haben, was erforderlich ist?
18. Fihlen Sie sich entmutigt?
19. Mdéchten Sie manchmal am liebsten weinen?
20. Wachen Sie manchmal mit einem Gefuhl der Er-
schopfung und Strapaze auf?
21. Stellen Sie fest, dal3 Sie mehr und mehr Schwierig-
keiten haben, sich auf eine einzelne Sache léangere
Zeit zu konzentrieren?

OAWN PR
O OoOooog

O OO0 OO OO0 O O oo oo o ooogode
O OO0 OO0 ooo o 0o oo oo 0o oooo

O OO0 OO0 OooOo o O oO0d

O
O
O
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