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Argerverarbeitung bei kardiovaskulir Erkrankten
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Anger coping and cardiovascular diseases -

Patients with essential hypertension and coron-
ary heart disease were compared to a healthy and clinical
control group an the recently developed Miiller-Anger-Coping
Questionnaire (MAQ). The inventory measures the factors
“Spontaneous Behavior” (fl), “Controlled Affect” (f2),
“Guilt” (f3) and “Social Inhibition” (f4) as a trait. The pa-
tients, suffering from essential hypertension, in comparison to
the healthy control group, showed significant differences on
factors 2 to 4, indicating, that they are expressing anger to a
lesser degree and that they are more likely to exhibit an anger-
in/guilt coping style. The same was true for patients suffering
from coronary heart disease with respect to factors 2 and 4.
With respect to “Guilt” coronary heart disease patients showed
a clear trend for more feelings of guilt after anger expression,
as compared to the healthy control group. None of the groups
showed significant differences on expressing anger-in an ag-
gressive manner (factor 1). These results provide further evi-
dence, that patients with cardiovascular disorders have a clear
tendency to show anger to a lesser degree in an socially asser-

. tive manner and to suppress anger. If anger is expressed by
these patients, they tend to feel guilty. Implications of the
-.| findings are discussed.
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Zusammenfassung

Die Unterschiede in den Argerverarbeitungs-
stilen zwischen essentiellen Hypertonikern und Infarktpatien-
ten, im Vergleich zu einer gesunden und klinischen Kontroll-
gruppe, wurden mit Hilfe des neu entwickelten Miiller Anger-
Coping Questionnaires (MAQ) erfalit. Das Inventarium mifit
den habituellen Argerausdruck auf den Faktoren spontanes
Verhalten/Aggressivitdt (F1), kontrollierter Affekt (F2), Schuld
(F3) und Soziale Hemmung (F4).

, Essentielle Hypertoniker und Infarktpatienten
unterschieden sich signifikant zur gesunden Kontrollgruppe
durch eine reduzierte Hiufigkeit des sozial kompetenten Ar-
gerausdrucks (F2) und einer vermehrten Tendenz zur Arger-
suppression (F4). Weiterhin unterschieden sich essentielle Hy-
pertoniker signifikant zu Gesunden durch eine vermehrte ha-
bituelle Tendenz, Schuldgefiihle nach Argerartikulation zu ha-
ben (F3). Infarktpatienten zeigten einen deutlichen Trend in
diese Richtung.

Kein iiberzufilliger Unterschied zwischen
den Gruppen konnte beziiglich des aggressiven Argeraus-
drucks (F1) ermittelt werden. Essentielle Hypertoniker und
Infarktpatienten zeichneten sich demnach durch einen spezifi-
schen habituellen Argerausdruck aus, der darin zu sehen ist,
daB sie weniger héufig ihren Arger sozial kompetent artikulie-
ren, hiufiger ihren Arger unterdriicken und vermehrt Schuld-
gefilhle entwickeln, nachdem sie ihren Arger gezeigt haben.
Die weiteren Implikationen dieser Ergebnisse werden disku-
tiert.

Einleitung

Arger, Argerverarbeitung und Feindseligkeit
werden schon seit iiber fiinf Jahrzehnten als mégliche Risiko-
faktoren fiir Herz-Kreislauferkrankungen diskutiert und unter-
sucht!l. Auch wenn in den letzten Jahren die Rolle von Feindse-
ligkeit, Konflikten und Arger als Vorboten von Aktiviertheit und
Krankheit zunehmend belegt werden konnten, so fehlt es doch
weitgehend an der Spezifikation der Einfliisse. Die vorliegende
Arbeit soll dazu dienen, die Besonderheiten von Argerverarbei-
tungsstilen bei Personen mit Bluthochdruck und solchen, die

1 Alexander (1939) charakterisierte die Psychodynamik hypertensiver
Patienten im Rahmen eines Konfliktes zwischen stark aggressiven,
feindseligen und passiv abhingigen Tendenzen.

bereits einen Herzinfarkt erlitten haben, im Vergleich mit Ge-
sunden und einer anderen Patientengruppe niher zu spezifizie-
ren. ' :

- , .

Bei der Beschreibung von Emotionen wird Ar-
ger in den meisten Modellen als Basisemotion gefunden. Ent-
sprechend wird Arger als eine primire, prototypische Emotion
gewertet, die beim Menschen kulturunabhingig auftritt (z.B.
Plutchik 1980). Anhand der Einschitzung von Emotionen iiber
Gesichtsausdriicke belegen sowohl Jzard u. Buechler (1980) als
auch Ekman u. Friesen (1978) Arger als eine prototypische
Emotion, die mit einem spezifischen, fiir alle Kulturen als Ar-
ger interpretierbaren, Gesichtsausdruck verbunden ist. Untersu-
chungen zur Differenzierung von Emotionen aufgrund spezifi-
scher physiologischer Reaktionsmuster konnten im Humanex-
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periment nachweisen, daf8 Arger —im Vergleich zu Furcht — mit
physiologischen Reaktionen gekoppelt ist, die auf eine-iiberwie-
gend noradrenerge Aktivitit schlielen lassen, wie z.B. erhohter
diastolischer Blutdruck (Ax 1953, Funkenstein et al. 1954,
Schachter 1957, Buss 1961, Stemmler 1989, siehe auch Stemm-
ler 1993, fir einen Uberblick). Das peripherphysiologische Re-
aktionsmuster von Arger fiihrte 4x (1953) zur Formulierung der
Noradrenalinhypothese des Argers, wonach Arger mit einer ge-
mischt adrenerg-noradrenergen Reaktionsspezifitit, Furcht hin-
gegen mit einem adrenergen Reaktionsmuster einhergeht. Diese
Hypothese konnte in einigen Untersuchungen, die die Katechol-
aminkonzentration bei Arger und Furcht direkt iiber den Urin
gemessen haben, bestitigt werden (z.B. Axelrod u. Weinshil-
boum 1972, Kadish 1983).

Sympathische Innervation des Herzens bewirkt
sowohl eine Erhéhung der Herzfrequenz als auch eine stirkere
Kontraktionskraft des Myokards. Dieser Mechanismus wird
durch Noradrenalin unterstiitzt, da sich am Herzen {iberwiegend
Bi-Rezeptoren befinden, die ebenso eine starke Affinitdt fiir
Noradrenalin aufweisen (Jinig 1990). Noradrenalin bewirkt am
Myokard aber hauptsachlich eine Steigerung der Kontraktions-
kraft, die Herzfrequenz scheint eher durch Adrenalin beeinflufit
zu sein. Die positiv inotrope Wirkung von Noradrenalin fiihrt
zu einer Erh6hung der Schlagkraft und damit des systolischen

Blutdrucks. Der diastolische Blutdruck wird von der positiv -

inotropen Wirkung auf das Myokard weniger beeinfluft. Die
Hohe des Blutdrucks wird aber nicht nur iiber kardiale Aktivi-
titen determiniert, sondern ist ebenso vom peripheren Wider-
stand abhidngig. An den Gefallen der Skelettmuskulatur befin-
den sich Pz2-und o-Rezeptoren. Die P2-Rezeptoren weisen eine
starke Affinitdt fir Adrenalin auf. Reizung dieser Rezeptoren
bewirkt Vasodilatation. Die a-Rezeptoren weisen eine starke
Affinitit fiir Noradrenalin auf (aber auch eine geringere fiir
Adrenalin). Reizung dieser Rezeptoren bewirkt Vasokonstrik-
tion, die sich vor allem in der Erhdhung des diastolischen Blut-
drucks bemerkbar macht. Der systolische Blutdruck wird eben-
falls erhoht, aber die differentielle Wirkung von Noradrenalin
auf die Regulation der Vasomotorik besteht in der Erh6hung des
systolischen und diastolischen Blutdrucks, was sich in der Er-
héhung des mittleren arteriellen Blutdrucks bemerkbar macht.
Bei Adrenalin ist der mittlere arterielle Blutdruck nur leicht
erhoht, da der Erhohung des systolischen Blutdrucks eine Re-
duktion des diastolischen Blutdrucks entgegensteht (Léligen,
Meuret, Just u. Wiemers 1985). Fir die Entstehung von arteriel-
lem Bluthochdruck ist Noradrenalin wegen seiner vasokonstrik-
torischen Wirkung wahrscheinlich bedeutsamer als Adrenalin.

Gem3B der Noradrenalinhypothese des Argers,
konnte folgender Mechanismus zur Chronifizierung von situa-

tivem Bluthochdruck beitragen: Bei hiufigem und intensivemn

Arger wird vermehrt Noradrenalin ausgeschiittet, was eine Er-
hdhung des peripheren Widerstands und der Schlagkraft des
Myokards nach sich zieht. Dieser Mechanismus, dessen evolu-
tionsbiologischer Sinn in der Bereitstellung von Energie zum
Kampf zu sehen ist, hat beim Menschen in der modernen Indu-
striegesellschaft seine urspriingliche, evolutionire Funktionali-
tdt weitgehend verloren, da diese Energie in den seltensten Fil-
len tatsichlich verbraucht wird. Dies ist z.B. der Fall, wenn
Arger nicht ausagiert werden kann, wobei hier sowohl situatio-
nale als auch personlichkeitsspezifische Einfliisse eine Rolle
spielen kénnen (Julius et al. 19679, Steptoe 1981). Eine mogli-
che Folge wire, daB das Regulationssystem sich auf héhere
Niveaus einpendelt, was einer Chronifizierung des erh¢hten

Blutdrucks gleichzusetzen wire. Dieses Erklirungsmodell geht

konform mit der Tatsache, daB3 bei der Entstehung von essen-
tieller Hypertonie im Anfangsstadium zuerst eine Erhéhung der
Kontraktionskraft und der Herzrate zu beobachten ist, die dann
zu einem spéteren Zeitpunkt einem erhdhten Gefiaiwiderstand
weicht (z.B. Julius et al. 1975, Weiner 1977).

Weiterhin muBl beriicksichtigt werden, da8}
Noradrenalin einen bedeutenden zusitzlichen Einflufl auf die
mittelfristigen Regulationsmechanismen hat, die iiber renale
Mechanismen und {iber die Hormone Renin und Angiotensin
gesteuert werden. Angiotensin wirkt als starker Vasokonstriktor,
was vor allem eine Erhohung des diastolischen Blutdrucks be-
wirkt (fiir eine Ubersicht siehe Esler et al. 1977, Laragh et al.
1979, Miiller 1988, 1993 ¢). Durch diesen Mechanismus besteht
eine weitere Moglichkeit, daB Arger die Chronifizierung patho-
logischer Blutdruckwerte begiinstigt.

Arger/Argerverarbeitung
und essentielle Hypertonie

Uber den EinfluB von Arger und Argerverar-

beitung zur Entstehung von essentieller Hypertonie und koro-
naren Herzerkrankungen liegt eine Vielzahl von Untersuchun-
gen vor (fiir eine Ubersicht siehe: Diamond 1982, Chesney u.
Rosenman 1985, Miiller 1988, 1993, Schenkmezger u. Lieb
1991). Untersuchungen an Normotonikern kamen zu dem Er-
gebnis, daB diejenigen Personen, die dazu tendieren ihren Arger
zu unterdriicken, den hochsten Blutdruck aufweisen (z.B. Har-
burg et al. 1973, Gentry et al. 1982, Spielberger et al. 1985,
Goldstein et al. 1988). Umgekehrt findet man bei Grenzwerthy-
pertonikern haufiger eine Tendenz, Arger zu unterdriicken (z. B.
Cottington et al. 1986, Dimsdale et al. 1986, Schneider et al.
1986). In diesen Untersuchungen sind die Ergebnisse beziiglich
des diastolischen und systolischen Blutdrucks aber uneinheit-
lich. Es kann aber festgehalten werden, daB3 die Unterdriickung
von Arger positiv mit der Blutdruckhéhe korreliert.

Als weitere wichtige Komponente der Arger-
verarbeitung gilt das Vorhandensein von Schuldgefiihlen, nach-
dem Arger gezeigt wurde. Es konnte gezeigt werden, daB Per-
sonen mit erhohtem Blutdruck und Grenzwerthypertoniker ver-
mehrt Schuldgefiihle aufwiesen (z.B. Harburg et al. 1973, van
Egerer et al. 19678, Gentry et al. 1982). Nach diesen Untersu-
chungen scheint sich zu bestitigen, daB Argerunterdriickung,
verbunden mit Schuldgefiihlen nach einer Argerreaktion, in en-
gem Zusammenhang mit erhShtem tonischen Blutdruck steht,
woraus sich eine mogliche pathogene Bedeutung des Argers
und der inadéiquaten Argerverarbeitung ableiten 148t.

Arger/Argerverarbeitung
und koronare Herzerkrankungen

Neben niedrigem sozioSkonomischen Status,
starker psychosozialer Belastung am Arbeitsplatz, Lebensereig-
nissen (Verlust z.B. einer Bezugsperson), galt lange Zeit das
sogenannte Typ-A-Verhaltensmuster als wichtigster psychologi-
scher Risikofaktor fiir koronare Herzerkrankungen (Friedman
u. Roseman 1974). Den anfénglich positiven Ergebnissen liber
den Zusammenhang von globalem Typ-A und koronaren Herz-
erkrankungen, z.B. in der prospektiven Western Collaborative
Group Study (WCGS), folgte bald eine Reihe von Belegen, daf3
das globale Typ-A-Verhaltensmuster keinen reliablen Pradiktor
fiir koronarc Herzerkrankungen darstellt (z. B. Matthews 1952,
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Dembroski u. MacDFougall 1985). In einer weiteren prospekti-
ven Untersuchung, der Multiple Risk Factor Intervention Study
(MRFIT), konnte kein Zusammenhang zwischen dem globalen
Typ-A-Verhaltensmuster und der Inzidenz koronarer Herzer-
krankungen festgestellt werden (Shekelle et al. 1985; siehe fiir
eine weitere kritische Ubersicht auch Dembroski u. Costa
1988).

Bei der Analyse einzelner Komponenten des
Typ-A-Verhaltensmusters konnte bei der Reanalyse der Daten
aus den oben aufgefithrten prospektiven Studien gezeigt wer-
den, dafl vor allem die Komponenten Aggressionsbereitschaft
(hostility)?, hdufiger Arger und nach aufen gerichteter Arger
mogliche Pradiktoren fiir koronare Herzerkrankungen darstell-
ten (Matthews et al. 1977, Dembroski et al. 1983). Vor allem die
Aggressionsbereitschaft stellte den vergleichsweise besten Pra-
diktor fir koronare Herzerkrankungen dar. Dieser Effekt war
selbst nach der Kontrolle von traditionellen Risikofaktoren
noch stabil (Dembroski et al. 1988, Hecker et al. 1988).

Somit scheint das globale Typ-A-Verhaltens-
muster kein valider Priadiktor fiir das Auftreten von koronaren
Herzerkrankungen darzustellen. Diese Funktion kann — nach
den oben zitierten Befunden — eher Arger und Feindseligkeit
zugeschrieben werden. Dies wird durch die Untersuchungen
von Barefoot et al. (1983) und Shekelle et al. (1983) unterstiitzt,
bei denen eine héhere Mortalitit an koronaren Herzerkrankun-
gen innerhalb 25 (Barefoot) und 10 Jahre (Shekelle) bei Perso-
nen nachgewiesen werden konnte, die sich durch héhere habi-
tuelle Arger- und Feindseligkeitsreaktionen auszeichneten.

Bei post-hoc-Untersuchungen zu koronarskle-
rotlschen Veranderungen konnte demgegeniiber gezeigt werden,
daB diese Verinderungen in engem Zusammenhang zum Arger-
erleben stehen, wobei die Komponente Argerunterdriickung ei-
nen wichtigen Faktor darstellte (Dembroski et al. 1983, 1985,

Arrowood et al. 1982, Williams et al. 1980). Haynes et al.

(1980) fanden einen deutlichen Zusammenhang zwischen der
Inzidenz von Koronarsklerose und Argerunterdriickung inner-
halb der Framinghamstudie. Diese post-hoc-Studien legen dem-
nach den SchluB} nahe, daf vor allem die Argerunterdriickung
der bessere Pradiktor fir zukiinftige koronare Herzerkrankun-
gen darstellt, was in einem gewissen Widerspruch zu den pro-
spektiven Untersuchungen steht.

Mittels des jlingst entwickelten Miiller Anger-
Coping Questionnaire (MAQ) (Miiller u. Revenstorf 1991, Miil-
ler 1993 a, b) wurde in der vorliegenden Studie der Frage nach-
gegangen, inwieweit sich essentielle Hypertoniker und Infarkt-
patienten hinsichtlich der Argerverarbeitung von Gesunden und
von Patienten ohne kardiovaskuldre Auffilligkeiten unterschei-
den. Weiterhin sollte untersucht werden, ob Infarktpatienten
und essentielle Hypertoniker dhnliche habituelle Argerverarbei-
tung aufweisen. Die Hypothesen der vorliegenden Studie laute-
ten, dall essentielle Hypertoniker sich a) durch die Tendenz,
Arger zu unterdriicken, und b) durch vermehrte Schuldgefiihle
von Gesunden und auch anderen Patientenkollektiven unter-
scheiden. Weiterhin wurde die Hypothese aufgestellt, da} sich
Herzpatienten in ihrem habituellen Argerausdruck nicht von
essentiellen Hypertonikern differenzieren. Da nach unserem

*P

Wissen in noch keiner Untersuchung zur Erfassung des habitu-
ellen Argerausdrucks das identische Inventarium bei essentiel-
len Hypertonikern und Herzpatienten eingesetzt wurde, konnen
mit der vorliegenden Studie erste Hinweise fiir die Spezifitit
des habituellen Argerausdrucks bei kardiovaskulr Erkrankten
gewonnen werden: Unterscheiden sich essentielle Hypertoniker
von Herzpatienten in threm habituellen Argerausdruck, oder
kann die Argersuppression als moglicher Risikofaktor fiir beide
Gruppen gesehen werden?

Inventarium

Der MAQ umfafit vier Skalen, die auf die ha-
bituelle Argerverarbeitung abzielen: Zu diesem Zweck miissen
die Ttems auf einer 4-Punkte-Skala (0 = praktisch nie bis 4 =
fast immer) bewertet werden (siehe Miiller u. Revenstorf 1991,
Miiller 1993a, b fiir eine genaue Beschreibung der Konstruk-
tion und des theoretischen Hintergrunds des Fragebogens). Der
MAQ umfafit folgende Skalen (Faktoren):

Spontanes, nach aufSen gerichtetes Verhalten/
Aggressivitdt: Sieben Items (Itembeispiele sind: ,, Wenn ich wii-
tend bin, schlage ich Tiiren zu* oder ,,In meiner Wut werfe ich
Gegenstiande®).

Kontrollierter Affekt: Sieben Items, die auf den
sozial kompetenten Argerausdruck abzielen (Itembeispiele:
,,Wenn mich jemand verdrgert hat, sage ich es itun/ihr* oder

,,Hat mich jemand verérgert, sage ich der Person, wie ich mich
fiihle*).

Schuld: Sechs Items (Iterﬁbeispiele: ,,Jn mei-
ner Wut habe ich Gedanken, die mich hinterher beschimen®
pder ,,Nach einem Wutausbruch habe ich Gewissensbisse®).

Soziale Hemmung: Acht Items, die hauptsach-
lich kognitive Komponenten der Argerverarbeitung beinhalten
(Itembeispiele: ,,Ich denke, daB man mich leichter verdrgern
kann als andere Menschen® oder ,,Wenn ich anderen sage, daf}
ich wiitend bin, glaube ich fiir eine Person gehalten zu werden,
mit der es schwer 1ist auszukommen®).

Unsere fritheren Untersuchungen (Miiller
1991) ergaben, dafl die Ausprigungen auf diesen Skalen weder
vom Alter noch vom Geschlecht abhingen3.

Im Vergleich zum State-Trait-Anger-Expres-
sion Inventory (STAXI), welches in der deutschen Adaptation
von Schwenkmezger u. Hodapp (1989, Schenkmezger, Hodapp
u. Spielberger 1992) vorliegt und in einer Rethe von Untersu-
chungen zur Erfassung des habituellen Argerausdrucks bei kar-
diovaskuldr Erkrankten eingesetzt wurde (siehe Miiller 1993 fiur
einen Uberblick), stellt der MAQ eine wesentliche Erweiterung
beziiglich der Erfassung des habituellen Argerausdrucks dar.
Beim STAXI wird “Anger-out” ausschlieBlich iiber aggressive
Verhaltensweisen erfal3t. Die Folge davon ist, da3 Personen mit
sozial kompetentem Argerausdruck als Argerunterdriicker klas-
sifiziert werden, da sie beziiglich der “Anger-out”-Skala sicher-
lich niedrige Skalenwerte aufweisen, Weiterhin werden die ko-

gnitiven Komponenten der Argersuppression beim STAXI

.2 Zur-z.Z. synonymen Verwendung von Aggressivitit und Feindselig-
keit (hostility) und die notwendige Differenzierung dieser Begriffe
siehe Miiller u. Revenstorf (1991).

3 Die Normierung des MAQ ist gegenwirtig im Gange. Von daher
gehen in die Auswertung die Rohdaten ein.



praktisch nicht beriicksichtigt. “Anger-in” wird tiber des Fehlen
aggressiver Auflerungen erfaBt, in Form von Riickzugstenden”
zen (z.B. sich zuriickziehen, schmollen und bocken). Nach
Wallbott u. Scherer (1989) sind diese Verhaltensweisen aber
eher untypisch bei Arger, sondern zeichnen eher Depression
und Trauer aus. Eine weitere wesentliche Erweiterung.des MAQ
stellt die Erfassung von Schuldgefiihlen im Zusammenhang mit
dem habituellen Argerausdruck dar. Die Untersuchungen von
Harburg et al. (1973) und Gentry et al. (1982) haben nachge-
wiesen, da} das Vorhandensein von Schuldgefiihlen ein wichti-
ger Einflufifaktor bei der Erhéhung des Blutdrucks und des
zeitlichen Verlaufs des Blutdruckabfalls auf dem Ausgangswert
nach Argersituationen darstellt. Auch van Egerer et al. (1978)
konnten nachweisen, dafl der Blutdruck bei Normotonikern mit
Schuldgefiihlen signifikant linger nach einer Argerindukation
und anschlieBender Méglichkeit der- Argerartikulierung erhéht
bleibt, als bei Normotonikern, die keine Schuldgefiihle hatten.

Als weiterer kritischer Punkt ist zu vermerken,
daB die deutsche Adaptation des STAXT fast ausschlieBlich tiber
studentische Populationen vorgenommen wurde. Dies flhrt ei-
nerseits zur Homogenisierung der Varianzen, was sich in der
Faktorenstruktur niederschlagt; andererseits erscheint dadurch
die Reliabilitdt des STAXI bei nichtstudentischen Populationen
eher fragwiirdig (siehe hierzu auch Uberla 1971, Lienert 1969).
Diese Punkte fanden bei der Konstruktion des MAQ besondere
Beriicksichtigung, indem bei der Konstruktion und der Uber-
priifung der Giitekriterien nicht ausschliefSlich auf studentische
Populationen zuriickgegriffen wurde (Miiller u. Revenstorf
1991, Miiller 1993 a).

Die Uberpriifung der Giitekriterien des MAQ
erbrachte hohe Retestreliabilititen (flinf Wochen und zwei Jah-
re) und die Skalen zeichneten sich durch eine hohe Konstrukt-

“validitat aus (Miiller 1993 a, b). Weiterhin korrelierte keine der
Skalen mit der moglichen Tendenz eines Probanden, sich in
einem giinstigeren Licht darzustellen (Miiller 1993 b).

Methodik

Stichprobe

In die Stichprobe wurden Probanden ohne neu-
rologische oder psychiatrische Erkrankungen im Alter zwischen
25 und 65 Jahren aufgenommen. Die Gruppeneinteilung der
Patienten erfolgte nach der arztlichen Diagnose. Die Diagnose
wurde im Rahmen der Eingangsuntersuchung innerhalb der
psychosomatischen Fachklinik erstellt bzw. bestitigt. Die Teil-
nahme an der Fragebogenuntersuchung erfolgte auf freiwilliger
Basis. Die Patienten befanden sich zum Zeitpunkt der Befra-
gung zwischen einer und drei Wochen in der Klinik4. Als ,,Kon-
trollgruppe Gesunde* wurde eine Zufallsstichprobe aus Stadt
und Kreis Tibingen gezogen. Bei der Zufallsstichprobenzie-
hung der gesunden Kontrollgruppe wurde auf die Heterogenitat
der Probanden bezliglich sozialer Schitht und Bildungsstand
geachtet. Die Erhebung der gesunden Kontrollgruppe erfolgte
im selben Zeitraum wie die Patientenerhebung.
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Gruppe Hypertonie: n = 29: 17 Méanner und 1 2,‘. 1y

“Frauen im Alter zwischen 33 und 65 Jahren (M = 50,59, SD =

8,58) mit essentieller Hypertonie (systolischer Blutdruck héher
als 150 mmHg, diastolischer Blutdruck héher als 90 mmHg).
Bei den Patienten dieser Gruppe lagen weder Herzerkrankun-
gen noch sekundire Hypertonieformen vor.

Gruppe Infarkt: n = 47: 38 Méanner und 9 Frau-
en im Alter zwischen 25 und 65 Jahren (M = 52,11, SD = 9,00)
mit Herzinfarkt oder Bypassoperationen nach Herzinfarkt.

Kontrollgruppe Patienten: n=22: 9 Minner
und 13 Frauen im Alter zwischen 22 und 65 Jahren (M = 47,23,
SD =8,59), zum gréfiten Teil Tumorpatienten. Keiner dieser
Patienten litt an kardiovaskuliren Stérungen oder wies eine
diesbeziigliche Krankengeschichte auf.

Kontrollgruppe Gesunde: n=48: 18 Manner
und 30 Frauen im Alter zwischen 25 und 55 Jahren (M = 31,23,
SD=17,21).

Datenerfassung

Die Probanden erhielten den Fragebogen aus-
gehindigt, mit der Bitte, moéglichst alle Fragen zu beantworten.
Die schriftliche Instruktion lautete: ,,Machen Sie einen Kreis
um die Zahl, die angibt, wie oft Sie im allgemeinen auf diese
Art und Weise reagieren wenn Sie verargert oder wiitend sind.*
Durchschnittlich wurden 10 min zur Beantwortung der 28 Items

benétigt. Alle- Probanden fiillten den Fragebogen vollstindig

aus.

Datenaﬁalyse

Da zwischen den Patientengruppen und der ge-
sunden Kontrollgruppe ein grofler Altersunterschied vorlag,
wurde in einer ersten Analyse {iberpriift, ob das Alter einen
signifikanten Einflufl auf die Auspragungen der Skalen hat. Zu

- diesem Zweck wurde eine einfaktorielle Kovarianzanalyse

(ANCOVA) mit dem Faktor Diagnose und der Kovariaten Alter
fiir jede Skale berechnet.

Getrennt fiir jede der vier Skalen erfolgte die
Uberpriifung der Gruppenunterschiede mittels einer zweifakto-
riellen Varianzanalyse (ANOVA) mit den Gruppenfaktoren Ge-
schlecht und Diagnose, wobei der letztere Faktor die vier ge-
nannten Ausprigungen hatte. Bei signifikanten Effekten erfolg-
ten Einzelvergleiche iber direkte Mittelwertvergleiche. In die
Analyse gingen die Skalenwerte der einzelnen Faktoren ein.

Ergebnisse

«ANCOVA

Auf keiner der Skalen hatte die Kovariate Alter
einen signifikanten Einflul (4ggression: F[1,138] = 1,1; Kon-
trollierter Affekt: F[1,138] = 0,2; Schuld: F[1,138]=0,15; So-
ziale Hemmung: F[1,138] = 0,06)5. Aufgrund dieses Befundes
wurde der Altersunterschied zwischen den Gruppen nicht wei-
ter beriicksichtigt.

4 Die Autoren mochten sich an dieser Stelle nochmals bei Herrn Dr.
Sorembe, Klinik St. Irmingard, recht herzlich fiir die Unterstiitzung
bedanken. ’

5 Dies steht in Ubereinstimmung mit fritheren systematischen Untersu-
chungen des Alterseinflusses auf.die Skalenausprigungen, die keinen
iberzufilligen Effekt des Alters zeigen konnten (Miller 1991).
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ANOVA

Tab.1 gibt die Mittelwerte und Standard-
abweichungen der einzelnen Gruppen, Tab. 2 die Ergebnisse der
Varianzanalyse wieder.

Wie aus Tab.2 ersichtlich ist, unterschieden
sich die Gruppen signifikant auf den Faktoren Kontrollierter
Affekt, Schuld und Soziale Hemmung. Xein iberzufilliger Un-
terschied konnte auf dem Faktor Aggressivitit ermittelt werden.

: Post-hoc-Tests: Die Mittelwertvergleiche auf
den Faktoren mit signifikantem Gruppeneffekt (Faktor 2—4) er-
brachten folgende Resultate: Hinsichtlich des Kontrollierten Af-
fekts (Faktor 2) unterschieden sich alle Krankheitsgruppen von
Gesunden (Gesund vs. Hypertonie F = 4,59; Gesund vs. Infarkt
F=10,47; Gesund vs. Patientenkontrollgruppe F =4,16; p<
0,03, Tab. 1). Auf der Schuldskala (Faktor 3) wiesen Hypertoni-
ker hohere Werte als Gesunde auf (F=9,18; p <0,05). Der
Vergleich zwischen Gesunden und Infarktpatienten verfehite
die Signifikanzgrenze von 5 % nur knapp (F = 3,64; p = 0,058).
Signifikante Mittelwertsunterschiede der Gruppen beziiglich
der Skala Soziale Hemmung (Faktor 4) konnten zwischen Ge-
sunden und Hypertonikern (F = 5,50; p < 0,05), Hypertonikern
und der Patientenkontrollgruppe (F =4,56; p < 0,05) und zwi-
schen Gesunden und Infarktpatienten (F =3,82; p <0,05) ge-
funden werden.

Geschlechtsunterschiede wurden nur bei Fak-
tor 2 (Kontrollierter Affekt) und zwar als Wechselwirkung mit
der Diagnose angezeigt. Der Ursprung dieser Interaktion lag bei
den weiblichen Befragten: Gesunde Frauen hatten auf dieser
Skala héhere Ausprigungen (Abb. 1). Dies kann als Indiz dafiir

" gewertet werden, daf} es gesunden Frauen, im Vergleich zu Pa-

tientinnen héufiger gelingt, thren Arger auf sozial kompetentere

~~Art und Weise zu artikulieren. Im Vergleich mit allen untersuch-

ten Gruppen, gelingt dies Frauen mit Herzinfarkt am wenigsten
haufig.

Diskussion

In der vorliegenden Untersuchung wurde der
Frage nachgegangen, inwieweit essentielle Hypertoniker und
Infarktpatienten Besonderheiten in ihren Argerverarbeitungssti-
len aufweisen. Neben einer gesunden Kontrollgruppe diente

auch eine Gruppe von Patienten mit nicht herzkreislaufbedjng_
ten Erkrankungen (hauptsichlich Tumorpatienten) als weitere
Kontrollgruppe.

Die Ergebnisse zeigten, dafl sowohl Hyperton;.
ker als auch Infarktpatienten sich durch die Tendenz auszeich-
neten, ihren Arger zu unterdriicken, und vermehrt Schuldgefiih-
le nach Argerartikulation hatten. Herzinfarktpatientinnen wie.
sen die deutlichste Tendenz auf, ihren Arger nicht auf kontro]-
lierte (sozial kompetente) Art und Weise artikulieren zu kdnnen,
Der Befund, dal} essentielle Hypertoniker und Infarktpatienten
praktisch ein identisches Profil tiber die Faktoren des MAQ
aufwiesen, unterstiitzt Ergebnisse, wonach vor allem Arger und
Argerunterdriickung als wichtige psychologische Pridiktoren
fir koronare Herzerkrankungen angesehen werden miissen. Auf
dem Aggressionsfaktor unterschieden sich die Gruppen prak-
tisch nicht. Dieses Ergebnis ist in zweierlei Hinsicht von grofier
Bedeutung.

Erstens: Vor dem Hintergrund der Reanalysen
der prospektiven Studien lag der SchluB3 nahe, dal} sich Herzpa-
tienten eher durch einen feindselig aggressiven habituellen Ar-
gerausdruck auszeichnen wiirden. Dies konnte in unserer Stich-
probe nicht bestitigt werden. Gerade der Faktor Aggressivitdt
des MAQ erfafit — wie in den Validierungsstudien gezeigt wer-
den konnte — nicht nur aggressive, sondern auch habituell feind-
selige Tendenzen (Miiller 1993 b). Zweitens: Die Ergebnisse der
vorliegenden Studie unterstreichen die Wichtigkeit, Anger-out

Skalenwerte
14 L

Hypertorie
Infarkt

KG Gesunde
KG Patienten

aEmBE0n

Minner

Frauen

Abb. 1 Mittlere Skaienwerte und Standardfehier auf der Skala
kontroliierter Affekt in Abhédngigkeit von Geschlecht und Gruppe.

Tab.1 Mittelwerte und Standardabweichungen fiir die einzelnen Faktoren, getrennt nach den vier Gruppen.

Diagnose

Gruppe n F1: Aggressivitat F2: kontrollierter Affekt F3: Schuld F4: sozialé Hemmung
Hypertonie 29 4,7 £31 8,8 +3,1 7,938 10,1+3,6
Infarkt 47 48+41 8,5+3,8 - 7,340 10,7144
KG Gesunde 48 4,5+3,0 10,8 £3,0 Y 54+3,3 80128
KG Patienten 22 4028 8,6+3,2 6,8+3,1 7.9+3,7
Tab.2 Ergebnisse der Varianzanalysen; nur F-Briiche mit P < 0,1 sind aufgeftihrt.
Quelle . df F1: Aggressivitét F2: kontrollierter Affekt F3: Schuld F4: soziale Hemmung
Geschlecht 1,138
Diagnose 3,138 F=4,0 F=383 ' F=29
p<001. . p<0,05 ' p < 0,05
* Geschiecht x 3,138 F=30

p <005 v




iiber mehrere Komponenten, als nur iiber aggressives Verhalten
zu erfassen. Die Erfassung von Anger-out iiber aus§chlieﬁlich
aggressive Tendenzen, wie dies z.B. bei Spielbergers STAXI
der Fall ist, filhrt dazu, dal wichtige Komponenten der Arger-
verarbeitung vernachldssigt werden. Aggressive Tendenzen
werden in der Gesellschaft hdufig sanktioniert, was dazu fiihrt,
daB zur Artikulierung von Arger sozial kompetentere Verhal-
tensweisen in den Vordergrund riicken miissen (4verill 1982).
In diesem Fall kann aber nicht ausgeschlossen werden, daf3
Arger nicht artikuliert wurde und von daher auf eine Tendenz
des Probanden geschlossen wird, Arger zu unterdriicken. Die
Erfassung von sozial kompetenter Argerartikulation (z.B. mit
der Person dariiber sprechen) erfolgt im MAQ iiber die Skala
Kontrollierter Affekt. Die Differenzierung der Gruppen bez. An-
ger-out erfolgte ausschlieBlich auf dieser Skala und nicht auf
der Aggressionskala. :

: Die gefundenen Unterschiede zwischen Herz-
Kreislaufpatienten und Gesunden beziiglich der Argerartikula-
tion kénnen folgendermalBen interpretiert werden: Patienten ge-
lingt es seltener als Gesunden, ihren Arger zu artikulieren (ent-
sprechend der Skalenwerte des Fragebogens).

Als weiteres wichtiges Ergebnis im Hinblick
auf die zukiinftige Argerforschung, sind die Unterschiede zwi-
schen Patienten und Gesunden auf der Skala Schuld zu sehen.
Diese Komponente der Argerverarbeitung wurde in den neue-’
ren Untersuchungen vernachlissigt; wahrscheinlich vor allem
deshalb, weil der STAXI, der gebrauchlichste Test, der bei der
Erfassung von Argerverarbeitung zum Einsatz kommit, diese
Komponente nicht beriicksichtigt. Soweit uns bekannt liegen
keine Studien vor, die den Zusammenhang von koronaren Herz-
erkrankungen und Schuldgefiihlen niher untersucht haben. Die
Ergebnisse aus der vorliegenden Studie legen den Schluf nahe,
" daB auch bei koronaren Herzerkrankungen Schuldgefiihle eine
wichtige Rolle als mogliche Pradiktoren spielen kdénnen. Von
daher sollte in weiteren Untersuchungen der Frage nach dem
Vorhandensein von Schuldgefiihlen als mdogliche Pridiktoren
von Herz-Kreislauferkrankungen nachgegangen werden.

: Novaco (1975, 1985) betont in seinem Modell
die Wichtigkeit kognitiver Komponenten bei der Argerverarbei-
tung, eine Komponente, die beim STAXI ebenfalls vernachlis-
sigt wird. Kognitionen sind der wichtigste Bestandteil der Skala
Soziale Hemmung. Bei der Konstruktion des MAQ zeigte sich,
daB Argerunterdriickung (Anger-in) eher durch kognitive, als
durch verhaltensmiBige Faktoren determiniert wurde. Auf die-
ser Skala unterschieden sich essentielle Hypertoniker und In-
fa_rktpatienten ebenfalls signifikant von gesunden Probanden.
Dieses Ergebnis steht im Einklang mit einer Reihe von Unter-
suchungen (siehe Einleitung), die Anger-in als einen Pridiktor

Jiir essentielle Hypertonie und koronare Herzerkrankungen ge- -

fundgn haben. Damit werden im wesentlichen die Befunde aus
der Literatur gestiitzt. Essentielle Hypertoniker tendieren dazu,
thren Arger zu unterdriicken. Weiterhin legen die Ergebnisse
nahe, daf Argerunterdriickung bei koronaren Herzerkrankun-
gen ebenfalls als méglicher Pradiktor in Betracht gezogen wer-
den mufB. Als wichtige neue Aspekte muBl die hohe Auspragung
der Hypertoniker und Infarktpatienten auf der Schuldskala und

die niedrigeren Auspragungen auf der Skala Kontrollierer Af-
Jekt gesehen werden.

X Aufgrund der Ausprigungen auf den Skalen
ann geschlossen werden, daB es Patienten mit anderen Erkran-

-~

kungen ebenso selten gelingt wie den Herz-Kreislaufpatienten,
Arger auf sozial kompetente Art und Weise auszudriicke® Es
stellt sich somit die Frage, inwieweit eine Erkrankung Arger-
verarbeitung manipuliert. Es kénnte ja sein, daB Infarktpatien-
ten aufgrund ihrer Krankheit dazu tendieren, Arger zu unter-
driicken, da ihre Krankheit ein potentes Handicap darstellen
kann, Arger auszuleben. Hier zeigt sich ein generelles Problem
retrospektiver Studien. Der Ursachen-Wirkungszusammenhang
148t sich nicht eindeutig klaren. Sollte aber die Angst vor einem
erneuten Infarkt die Argerverarbeitung modulieren, bliebe zu
erkldren, warum dieser Unterschied bereits bei Hypertonikern
zu beobachten ist. Die Frage ob die Argerverarbeitung ein vali-
der Pridiktor fur eine kiinftige Herz-Kreislauferkrankung dar-
stellt, 1aBt sich letztlich nur in einer gréBeren prospektiven Un-
tersuchung kléren. Eine solche prospektive Untersuchung ist
bereits im Gange. Trotz der bekannten Probleme einer retro-
spektiven Untersuchung miissen die hier gefundenen Ergebnis-
se auf ihre Reproduzierbarkeit tiberpriift werden. Auch eine
solche Nachfolgeuntersuchung ist bereits im Gange, wobei ne-
ben der Homogenisierung des Alters der zu untersuchenden
Gruppen, andere Patientenkontrollgruppen und die Medikation
der Patienten verstirkt Beriicksichtigung finden.
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