Aus der Abteilung Psychosomatische Medizin und Psychotherapie
(Prof. Dr. med. C. Herrmann-Lingen)
im Zentrum Psychosoziale Medizin

der medizinischen Fakultat der Universitat Gottingen

Depressivitat, Angst, Vitale Erschopfung, Lebensqualitat
und ihr Zusammenhang mit Herzfrequenzvariabilitat

bei Patienten mit kardiovaskularen Risikofaktoren

INAUGURAL — DISSERTATION
zur Erlangung des Doktorgrades
der medizinischen Fakult&t
der Georg-August-Universitat zu Gottingen

vorgelegt von
Vera Charlotte Duden

aus

Heidelberg

Gottingen 2012



DEKAN: Prof. Dr. med. C. Frdommel

I. Berichterstatter: Prof. Dr. med. C. Herrmann-Lingen
I1. Berichterstatter/in:

I11. Berichterstatter/in:

Tag der mundlichen Prifung:



Inhaltsverzeichnis

I = 1] LT 0] T IR URTTURPRTRRRR 6
1.1 HEIZINSUTTIZIENZ ...ttt 6
1.2 Psychosomatische Aspekte bei Herzerkrankungen ...........ccoveveieieiciincnenenese e 7

1.2.1 DEPIESSIVITAL.....cveeieeeiesiieite et ste et e re et e s e e s reesneeneesbeenteaneenneas 7
1202 AANGST e bbbt bbbt e et e et e b e e nneeanns 7
1.2.3 Vitale ErsChOPTUNG.......cviiiee et 8
1.2.4 LeDENSQUAITTAL .......veeiiiieiieiieee e 8
1.3 Herzfrequenzvariabilitat als Ausdruck autonomer Regulation .............cccoccvvveiveieiienen, 9
1.3.0 AIIGEIMEINES ...ttt bbbttt 9
1.3.2 Time und FrequenCy DOMAIN.........ccoiieiiiieiieie et sae e sneas 9
1.3.3 Limitationen und Einflussfaktoren............cccoeiieiiie i, 10
1.3.3.1 Alter und GESChIBCNT.........ccviiiiiiiicire s 10
1.3.3.2 ALIMUNG ...ttt ettt ettt et e et e e e mb e e ebeeanbeesbeeennee e 10
1.3.3.3 Medikamente und GenuUSSMILEEL...........cceveriiiiiiiniseee e 11
1.3.4 Somatische VOrerkrankKunQen .........ccoeiieieneieenesie e 11
1.3.5 Psychische VOorerkrankungen .........cc.couciieieiiieiee e 12
1.4 Kardiale Schweregradmarker und ihr Zusammenhang mit HRV und Psyche............... 13
LA LNT-PIO-BNP ..ottt 13
1.4.2 EChoKardiographie ..o 14
1.4.3 6-MiNUEEN-GENTEST .....oiviiiieieie e 15
1.5 Ziele und HYPOThESEN.......ciiiieieee e 16

2 Probanden und MEtNOOEN............ccviiiiiieieie e 18

2.1 Kompetenznetz HerzinSUTFIZIENZ ... 18
2.1.1 ProjektheSChreibUNQ .........coveiiiie e 18
2.1.2 ProbandenrekrUtIBIUNG .........ooiiiiiiieeee e 19

2.1.2.1 Einschlusskriterien KNHI ........ccooiiiiiice e 19
2.1.2.2 AUSSCNIUSSKITLEITEN ...ttt nne s 19
2.1.3 AUTKIAIUNG ..ottt re e re e beeste e e nres 20
2.1.4 UntersuchungSaufhau ...........cooiiiiiii e 20
2.2 Langzeit-EKG-UNLErSUCNUNG.........ccuiiieiicie ettt 21
2.2.1 Versuchsplanung LZ-EKG..........cooiiiiiiiiiieiiieeee e 21
2.2.1.1 6-MiNUEEN-GENLEST ..o e 22
2.2.1.2 TaKEAIMUNG ...ttt bbbt 22
2.2.2 LZ-EKG-UNErSUCHUNG.......eeiiiieiieciee ettt 23

2.3 PSYCNOIOQISCNE DALEN .......iviiieiieiieie et bbb 23
2.3.1 Hospital Anxiety and Depression SCale ..........ccccvevveieeiieeieeie e 24
2.3.2 MaastriCht-FragebOgen. ........ccoiiiiiiieee e 25
2.3.3 Short FOrm Health SUIVEY ...........cov et 26

2.4 DAENEINGADE .....coeeieieeee bbbttt 28

2.5 DatenbearDEItUNG ........coviieeece et 28
2.5.1 FragehOgENSCOIES .....cuvivieiteitestesteeie ettt sb ettt sb bbbt b e 28
2.5.2 LZ-EKG-Bearbeitung und ~AUSWEIUNG.........cccveiiieieiiesie e 29

2.5.2.1 RNythmUuSAUSSCNIUSSE ........ccuiiiiiiiiiieieie s 30
2.5.2.2 AAUSTRIIRE ..ottt ettt ettt b et et e b e nre s 31
2.5.2.3 Ausschliisse VON EKG-PhaSeN ..........ccceveieiieiieiesieseese e et sie e 31
2.5.3 ProbandenkoleKtIV...........ooiiiiiiie e 32
2.5.3.1 ReprasentatiVItatSPrufung.........coeieiieriereie e 34

2.6 Statistische DatenNaUSWEITUNG.........coiiiiiieiie et aeesree s 34

2.6.1 AUSWETTUNGSPIAN ... 34
2.6.1.1 NOrmalVerteilung ........cooveiieiicee e 35
2.6.1.2 UNADNEANGIGKEIT ... s 35



2.0.1.3 STALISTISCNE TESES ..eeeeeeeeeeieeeeeee ettt eeee et et eeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeenes 35

BB 01 0] LTS SRS 37
3.1 DESKITPLIVE STALISTIK ....c.veviiteiiieieeieie e 37
3.1.1 Somatische Kollektivheschreibung .........cccccvieiiiiiiic e 37
3.1.1.1 Kardiale Vorerkrankungen, Risikofaktoren, Medikamente ..............cccccccouenenn 37
3.1.1.2 Kardiale Schweregradmarker ............cccoveiiiieiieic e 38
3.1.2 Psychische Kollektivheschreibung..........coooeiiiiiiiiiiicccccee 40
3.1.3 Herzfrequenz und Herzfrequenzvariabilitat ..............cccooevvivi i, 41
3.2 HYPOhESENPIUTUNG ...t 43
3.2.1 Zusammenhang zwischen Depressivitat und HR sowie HRV-Parametern
(HYPOTNESE 1) .ottt sttt et e b e s e bt e nteeneesreense e 43
3.2.2.2 UNterNYPOLNESE Av... ..ottt nre s 43
3.2.1.2UNterNyPOothese B ........ooiiiiiieieee e 46
3.2 L2 L MITHIEre HR oo 47
B2 L 2.2 LN LF/HF .ottt 47
3.2.1.3 UNterNYPOtNESE C......ovieieeie ettt 49
3.2.1.4 UNterNYPOthESE D.....oveiiiiiiiiieieieee s 49
3.2.2 Zusammenhang zwischen Angst, Vitaler Erschopfung, korperlicher
Funktionsfahigkeit und HR sowie HRV-Parametern (Hypothese 2) ...........ccccvcvvvenennee. 50
Se2.2.1 ANGST ittt 50
3.2.2.1.1UNterNYPOtheSE A.....oeiiiieieeeee e 50
3.2.2.2 Vitale ErsChOPTUNG........coieie et 51
3.2.2.2.1UNterNYPOtheSE A.....oeiiiie e 51
3.2.2.2.2 UNterhyPotheSe B .......oviiieiiece ettt 52
3.2.2.2.2. L MITHIEIE HR .ot 53
322222 LN HF oo s 53
322223 LN LF/HF ..ot 54
3.2.2.2.3 UNterNYPOtNESE C ...ttt 55
3.2.2.2.4 UNterNYPOtheSE D.....cc.ooviiiiiiiiieee e 55
3.2.2.3 Korperliche Funktionsfahigkeit des SF-36 .........ccccoevieviiiiciicicceceee e 56
3.2.2.3.1UNterNYPOtheSe Av... .o 56
3.2.2.3.2UNterhyPotheSe B .......cui i 58
3.2.2.3. 2.1 LN SDNN .....ooiiii ettt 59
B.2.2.3. 2.2 LN LF o e 59
3.2.2.3.23 LN TOMAl ..o 59
3.2.2.3.3UNterNYPOtNESE C ...ttt 60
3.2.2.3.4 UNterNYPOtheSe D......c.ooiiiiiiieieee e 61
3.2.3 Zusammenhang zwischen kardialer VVorerkrankung, kardialen Schweregradmarkern
und HR sowie HRV-Parametern (Hypothese 3) ..o 62
3.2.4 Zusammenhang zwischen 6-Minuten-Gehteststrecke und HR und HRV-Parametern
(HYPOTNESE 4) .. bbbttt 65
3.2.5 Zusammenhang zwischen psychologischen Variablen und kardialen
Schweregradmarkern (HYPOtNESE 5) ......coviiiiiiiieieiei e 66
3.2.6 EXPIlOrative ANAIYSEN .....ccvieiie ettt 67
3.2.6.1 Nur unbearbeitete EKGS .......ccoiiiiiiiiiicece e 67
3.2.6.1.1 DepressiVitat (HYPOtNESE 1) ...ccviiiieiieiiiecie et 68
3.2.6.1.2 ANQSt (HYPOTNESE 2)....cviiiiiiiieiieieie e 68
3.2.6.1.3 Vitale Erschopfung (HYPOtheSe 2) .......ccveviviiiiiieieecece e 69
3.2.6.1.4 Korperliche Funktionsfahigkeit (Hypothese 2) ........ccccveviiiniiinicienen, 69
3.2.6.2 Nur Probanden ohne BetabloCKEr ..........cccoiiiiiiiiiiirieece e 70
3.2.6.2.1 DepresSiVItat (HYPOTNESE 1) .....cveiiiiiieiieriesiesieeeee e 70

4



3.2.6.2.2 ANQSt (HYPOLNESE 2)...uviiiiiieii ettt 70

3.2.6.2.3 Vitale Erschopfung (HYPOtNESE 2) ......ccveivieiiiiesiece e 71
3.2.6.2.4 Korperliche Funktionsfahigkeit (Hypothese 2) ........cccccoeviiiiiiiiicieen, 71
4 DISKUSSION ...ttt b bbbttt b st e e bbb b bbbt r et 72
4.1 Zusammenhéange von HRV-Parametern mit kardialen VVorerkrankungen und kardialen
SCRWEIEgradmMarkerIN ... ..c..i et et sre e re e ae e 72
4.2 DEPIESSIVITAL.......evitiiiieiieiiee ettt bbbttt bbbttt 73
I 1] PP TP 77
4.4 V1tale ErSCROPTUNG......coiiieiieee e 78
4.4 Korperliche FUNKEONSTANIGKEIL...........ccoiieie e 83
4.5 MethOdIKAISKUSSION .....ocuviiieiiiieieee et nneas 90
I R I 10 To 4= | =) USSR 90
4.5.1.1 EXPerimentelles SEttING........ccoviiiiiieieeee e 90
4.5.1.2 AufNahmeqUAlItaL .............cooveiiiie s 91
4.5.1.3 Atemkontrolle der HRV ........ooiiiiiii s 91
4.5.1.4 TechniSChe ASPEKLE.........cvciviiieieee e 91
4.5.2 PSYCNISCNE DALEN......ccuiiiiiiiieiteite ettt 91
4.5.3 GBNTEST....cueiieiesti ettt ettt bbb 91
4.6 LIMitationen dieSer STUAIE ......ooveiieeiiiie ettt nne s 92
4.7 Ausblick/weitere FOrSChUNG........ccvoiuiiie e 92
5 ZUSAMMENTASSUNG .....veeveetiee sttt bbbttt nb et b e 93
G372 a1 -V o USSR 95
6.1 Diastolischer Herzinsuffizienzscore im KNHI .........ccooooiiiiiiiiie e 95
6.2 Fragebogen KNHI Mit POIUNG .....c.cooviiiiiicccc e 96
6.3 PArameter HRV ...t 110
6.3.1 THIME DOMAIN......ccuiiiiiiieiieie ettt bbbt 110
6.3.2 FrequenCy DOMAIN .........ooiiiiiiiiiiieee e 111
6.4 HRV nach Alter und GeSChIEChT ..........coiiiiiiic 112
6.5 HRV nach psychologischen Variablen ..., 121
6.5.1 DEPIESSIVITAL......ccueiiiiiiiiieeie ettt be et e ra e nreeneens 121
B.5.2 ANDST ...t 122
6.5.3 Vitale ErsChOPfUNG.......ccooiiiii e 123
6.5.4 Korperliche FUNKEIONSTANIGKEIT.........cvoiiiiiceeee e 124
6.6 T-Testung bearbeiteter und unbearbeiteter EKGS.........c.ccoeviiiiiiiicciccece e 125
7 ADKUIZUNGSVEIZEICANIS ...ttt 126
8 LItEratUrVerZEICNNIS. ..o ittt bbb 129



Einleitung

1 Einleitung

Fur depressive Herzkranke wird eine erhohte Mortalitétsrate beschrieben (CARNEY und
FREEDLAND 2009; LADWIG et al. 2008).

Fur diesen Zusammenhang wird neben anderen Faktoren eine Fehlregulation des autonomen
Nervensystems (ANS) mit vermehrter Sympathikus- und verminderter Parasympathikus-
aktivierung als Erklarungsmodell angenommen. Das ANS kann mittels Herzfrequenzvariabili-
tatsanalyse untersucht werden (CARNEY und FREEDLAND 2009; HENNERSDORF und
STRAUER 2002). Diese Promotionsstudie prift den Zusammenhang von Depressivitit,
Angst, Vitaler Erschopfung, korperlicher Lebensqualitdt und der Herzfrequenzvariabilitét
(HRV) in drei unterschiedlichen Aktivierungszustanden des ANS an einem Herzinsuffizienz-

und Herzinsuffizienzrisikokollektiv im Rahmen des Kompetenznetzes Herzinsuffizienz.

1.1 Herzinsuffizienz

Aus vielen Herzerkrankungen kann im ungtinstigen Fall fir den Patienten eine Herzinsuffizi-
enz (HI) entstehen (RAUCHHAUS 2004). Das Herz ist bei einer Herzinsuffizienz nicht mehr
in der Lage, den Korper in Ruhe und unter Belastung mit ausreichend Sauerstoff zu versor-
gen. Man unterscheidet systolische und diastolische Herzinsuffizienz. Eingeteilt und beurteilt
wird Herzinsuffizienz anhand von subjektiven (NYHA-KIasse) und objektiven (z. B. Echo-
kardiographie, NT-pro-BNP, 6-min-Gehtest) Parametern. Teil der physiologischen Grundlage
der Herzinsuffizienz ist eine in der Echokardiographie erkennbare Dysfunktion. Hierbei un-
terscheidet man ebenfalls eine systolische und eine diastolische Dysfunktion (ANGERMANN
und ERTL 2004), die jeweils mit unterschiedlichen Vorerkrankungen verbunden sind und
eine unterschiedliche Verteilung zwischen den Geschlechtern haben (SCHEELE 2011).

Die Inzidenz und Pravalenz der Herzinsuffizienz (s. SCHEELE 2011: kardiologische Doktor-
arbeit der KNHI-Studie) steigen aufgrund der verbesserten Therapie von kardialen Akuter-
krankungen (RAUCHHAUS 2004). Im Jahre 2006 war die Herzinsuffizienz in Deutschland
nach der Einteilung der ,International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems* (ICD) nach der Diagnose ,,Neugeborenes die haufigste Hauptdiagnose der
stationdren Aufenthalte mit mehr als 300.000 Fallen (STATISTISCHES BUNDESAMT
2007). Bei den Todesursachen nach ICD steht die Herzinsuffizienz an zweiter (Frauen) bezie-
hungsweise vierter (Manner) Stelle (ROBERT-KOCH-INSTITUT 2006).
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Einleitung

Sowohl auf den Krankheitseintritt als auch auf den Krankheitsverlauf haben psychische Fak-
toren groRen Einfluss (LADWIG et al. 2008). Mit diesen Zusammenhadngen beschéftigt sich
die Psychokardiologie.

1.2 Psychosomatische Aspekte bei Herzerkrankungen

Depression, Angst und Vitale Erschopfung (VE) scheinen besonders starken Einfluss auf die
Entstehung und den Verlauf kardialer Erkrankungen zu haben. Fur die Patienten besonders
relevant ist die subjektive Lebensqualitdt, die bei kardialen Erkrankungen erniedrigt ist
(LADWIG et al. 2008).

1.2.1 Depressivitat

Bei somatisch erkrankten Patienten ist eine Depression eine haufige Komorbiditat, wobei es
sich oft um leichtere Auspragungen von Depressivitat handelt. Die Pravalenz von depressiven
Storungen liegt bei kardiologischen Patienten zwischen 15 und 20%, flr Diabetiker bei bis zu
38% im Vergleich zu 6% bei allgemeinmedizinisch-internistischen Patienten in der hausérzt-
lichen Betreuung (HERRMANN-LINGEN 2003). Von den ambulanten Herzinsuffizienzpati-
enten leiden 11-25% an einer depressiven Storung. Im stationdren Bereich sind es 35-70%
(LADWIG et al. 2008). Prognostisch ist Depressivitat bei kardialer Vorerkrankung mit erhoh-
ter Mortalitat verbunden (LADWIG et al. 2008).

1.2.2 Angst

In der Allgemeinbevodlkerung liegt die Lebenszeitpravalenz aller Angststdrungen bei circa
15% (MEYER C et al. 2000). Prognostisch ist Angst teilweise fur beide Geschlechter als ein
Risikofaktor fur erhohte Morbiditat und Mortalitdt an kardiovaskularen Erkrankungen be-
schrieben worden (ROEST et al. 2010a; ROEST et al. 2010b; LADWIG et al. 2008; JANUZ-
ZI et al. 2000). Teilweise wird eine erniedrigte Mortalitatsrate im Zusammenhang mit Angst
beobachtet (HERRMANN et al. 2000). Die negativen Auswirkungen der Angst beruhen ver-
mutlich auf einem physiologischen Arousal bei Angst als einer potentiellen Ursache flr kar-
diale Verschlechterung z. B. durch Arrhythmien (z. B. MACMAHON und LIP 2002). Eine
positive Wirkung der Angst ist in einer friihzeitigen Kontaktaufnahme und damit friiheren
Diagnose und Therapie begriindet. Am ehesten ist diese Spannweite der Beobachtungen be-

zuglich Angst durch die unterschiedlichen Auspragungen von Angstsymptomatik (HERR-
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Einleitung

MANN et al. 2000), aber auch durch eine Interaktion der Angst mit den kardialen VVorerkran-
kungen bedingt (MEYER T et al. 2010).

1.2.3 Vitale Erschopfung

Ein der Depression ahnliches Konstrukt ist das der Vitalen Erschépfung (VE). APPELS et al.
2000 beschreiben es als das depressive Symptom mit der hochsten Korrelation zur Mortalitat
(APPELS et al. 2000). Entwickelt wurde das Konzept aus der Beobachtung heraus, dass Pati-
enten vor einem Herzinfarkt eine Phase von annahernd 12 Monaten mit Erschopfungsgefihl
erleben (APPELS 2004). Die Pravalenz der Vitalen Erschopfung liegt bei kardiologischen
Patienten zwischen 35 und 60% (KOP 1999). Fur beide Geschlechter ist die VE ein unginsti-
ger prognostischer Faktor fir Morbiditdt und Mortalitat an kardiovaskuldren Erkrankungen
(LADWIG et al. 2008; APPELS 2004; KOERTGE 2003).

1.2.4 Lebensqualitat

Das Konstrukt der Lebensqualitat wurde ab den 1970ern als Messparameter zur Beschreibung
der subjektiven Gesundheit eingefiihrt (BULLINGER 1997) und in der Regel als multidimen-
sionales Konzept angesehen, wobei unter anderem psychisches Befinden, korperliche Verfas-
sung, funktionale Kompetenz und soziale Beziehungen berticksichtigt werden (BULLINGER
und KIRCHBERGER 1998). In der vorliegenden Arbeit wurde nur der Aspekt der korperli-

chen Funktionsféhigkeit ndher betrachtet.

Bei kardiologischen Patienten ist die Lebensqualitat, insbesondere auch die korperliche Funk-
tionsfahigkeit erniedrigt (LADWIG 2008; ALONSO et al. 2004; JUENGER et al. 2002).
Prognostisch wird ein Zusammenhang von niedriger Lebensqualitdt mit erhohter Mortalitat
vermutet (LADWIG et al. 2008).

Insgesamt haben Depression, Angst, Vitale Erschopfung und Lebensqualitit Einfluss auf den
Verlauf einer kardiovaskuldaren Erkrankung und sind teilweise klar als unginstige Prognose-

faktoren identifiziert worden.
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1.3 Herzfrequenzvariabilitat als Ausdruck autonomer Regulation

Die HRV beschreibt die Modulationen des autonomen Nervensystems am herzeigenen Erre-
gungsbildungs- und Leitungssystem (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF
CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND
ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Eine autonome Dysfunktion, in dieser Arbeit definiert als
Ungleichgewicht der autonomen Nervensysteme mit Uberaktivitat des Sympathikus und ver-
minderter Aktivitdit des Parasympathikus, zeigt sich anhand von erniedrigten HRV-
Parametern (HENNERSDORF und STRAUER 2002). Eine erniedrigte HRV, unabhangig von
der Ursache, ist mit einer erhohten Mortalitat verbunden (SINSKI et al. 2006; SZTAJZEL
2004). Fir die beobachtete erhdhte Mortalitatsrate bei psychischen Begleiterkrankungen im
Rahmen von kardialen Erkrankungen (LADWIG et al. 2008) wird unter anderem die autono-
me Dysfunktion, messbar mittels HRV, als Erklarungsmodell herangezogen (z. B. CARNEY
und FREEDLAND 2009).

1.3.1 Allgemeines

Die Messung der Herzfrequenz (HR) und der HRV-Parameter ist eine schnelle, kostenginsti-
ge, nicht-invasive Methode, um (ber den autonomen Status eines Patienten Auskunft zu er-
halten. Diese Methode wird in der Forschung und einigen speziellen Indikationen in der Kar-
diologie genutzt, z. B. nach Myokardinfarkt oder bei Diabetes mellitus (RAJENDRA ACH-
ARYA et al. 2006). Gemessen wird in der Regel im Liegen oder Sitzen iber wenige Minuten
oder 24 Stunden. Funfminutige Messzeitradume sind gut verwendbar und zeigen eine passable
Korrelation mit den Werten ber 24 Stunden (HENNERSDORF und STRAUER 2002; TASK
FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AME-
RICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Verschiedene Ein-
flussfaktoren auf die HRV sind bekannt (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006). Weitere For-
schung erscheint insbesondere aufgrund der oft sehr komplexen Situation bei einzelnen Pati-

enten weiterhin notwendig.

1.3.2 Time und Frequency Domain

Die HRV kann durch unterschiedliche Parameter dargestellt werden. Fur diese Arbeit relevant

sind die Parameter der Time und der Frequency Domain.
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Die Werte der Time Domain beschreiben die Herzfrequenz zu einem bestimmten Zeitpunkt
oder den Abstand zwischen zwei benachbarten Normalschldgen (N). Aus den einfachen
Time-Domain-Messwerten konnen komplexere statistische Parameter errechnet werden
(TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH
AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996; s. auch 6.3
Parameter HRV ab S.110).

Die Frequency Domain beschreibt das Herzsignal, zerlegt in die zugrunde liegenden sinus-
férmigen Schwingungen ihrer Frequenzen und die Amplituden dieser Schwingungen. Fur
Kurzzeitmessungen (2-5 Minuten) sind die Frequency-Domain-Parameter gut geeignet
(YERAGANI 1995; TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY
AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY
1996; s. auch 6.3 Parameter HRV ab S.110).

1.3.3 Limitationen und Einflussfaktoren

Die HRV-Messung ist beschrankt auf Patienten im Sinusrhythmus und Patienten mit wenigen
ektopischen Schlagen (SZTAJZEL 2004). Bei nicht-stationdren Untersuchungsbedingungen
sind vor allem die Frequency-Domain-Parameter in ihrer Aussagekraft kritisch zu beurteilen
(TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH
AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996).

Neben dem Rhythmus des Herzens haben verschiedene Faktoren Einfluss auf die HRV. Die

fiir diese Arbeit relevantesten sind im Folgenden aufgefihrt.

1.3.3.1 Alter und Geschlecht

Inzwischen scheint belegt zu sein, dass Alter und Geschlecht die HRV beeinflussen
(RAJENDRA ACHARYA et al. 2006; s. auch 6.4 HRV nach Alter und Geschlecht ab S.112).

1.3.3.2 Atmung

Die HRV ist abhangig von der Atmung (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006; TASK FORCE
OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN
SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996), dabei insbesondere die
,high frequency (HF), die als Malk fur die respiratorische Sinusarrhythmie steht
(FRENNEAUX 2004; s. auch 6.3 Parameter HRV ab S.110).
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Bei regelmalligem Atmen in einer Frequenz nahe den Blutdruckwellen (Mayer-Wellen), die
durch die pulsatilen Aktivitaten des Sympathikus circa alle 10 Sekunden entstehen (PAGANI
et al.1997), kommt es zu einem ,,Resonanz-Effekt™ (gleichmalige, sinusformige Schwingun-
gen maximaler Amplitude) (GOLENHOFEN und HILDEBRANDT 1958) und maximalen,
durch die Atmung beeinflussten HRV-Werten (ZIEMSSEN et al. 2002). Die Anpassung der
Atemfrequenz in Richtung der Blutdruckwellenfrequenz fiihrt zu einer Steigerung der ,,low
frequency“ (LF) (BERNARDI et al. 2000).

1.3.3.3 Medikamente und Genussmittel

Einige Medikamente haben Einfluss auf die HRV (TASK FORCE OF THE EUROPEAN
SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING
AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Die Vormedikation mit Betablockern zeigt diesbe-
zlglich einen besonders ausgepragten Effekt. Die vagalen HRV-Parameter werden erhoht, die
sympathischen HRV-Parameter gesenkt als Zeichen fur die Rickkehr der sympatho-vagalen
Balance (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006).

Rauchen erniedrigt die vagalen und erhoht die sympathischen HRV-Parameter (RAJENDRA
ACHARYA et al. 2006). Akut hat der Konsum von Alkohol einen Effekt wie das Rauchen.
Bei chronischem Alkoholabusus zeigen sich, wie bei Diabetes mellitus, Zeichen einer Neuro-
pathie mit erniedrigter HRV (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006).

1.3.4 Somatische Vorerkrankungen

Die HRV st erniedrigt bei Hypertonus (HTN) mit linksventrikularer Hypertrophie, nach
Herzinfarkt (MIl) (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006) und bei Herzinsuffizienzpatienten
(HI), fir die Letztgenannten teilweise so stark wie nach Herztransplantation (SZTAJZEL
2004). Fur Diabetiker (DM) wird eine erniedrigte HRV als friihes Zeichen einer Neuropathie
gewertet (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006). Fur das metabolische Syndrom ist ein Zu-
sammenhang mit erhéhtem Sympathikus und erniedrigter vagaler HRV beobachtet worden
(TENTOLOURIS et al. 2008). Dieser Zusammenhang ist auch schon bei jungen Mannern mit
erhdhtem BMI zu beobachten(SCHMID et al. 2010).
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1.3.5 Psychische Vorerkrankungen

Bei psychischen Vorerkrankungen sind verschiedene Verénderungen der HR und der HRV-

Parameter beschrieben worden.

Fur Depression sind die Ergebnisse uneinheitlich (ROTTENBERG 2007). Die HR wird teil-
weise als erhoht beschrieben (ROTTENBERG 2007). Fir die HRV werden teilweise ernied-
rigte Werte fur Depressive im Vergleich zu Nicht-Depressiven beschrieben (KEMP et al.
2010; RAJENDRA ACHARYA et al. 2006; MUECK-WEYMANN et al. 2002; CARNEY et
al. 2001), teilweise so stark wie nach Herztransplantation (NAHSHONI et al. 2004). Eine
erhdhte HR und erniedrigte HRV zeigten sich auch im Tierversuch (GRIPPO et al. 2002).
Teilweise wird kein Unterschied bezliglich der HRV zwischen kdrperlich gesunden Depressi-
ven und Nicht-Depressiven beschrieben (EINVIK et al. 2011; SAYAR et al. 2002). Als Ursa-
che der uneinheitlichen Studienergebnisse wird unter anderem die Heterogenitat der Sympto-
matik, die unter dem Begriff ,,Depression” zusammengefasst wird, angesehen (ROTTEN-
BERG 2007).

Angstpatienten zeigten in einigen Studien eine erhohte HR und erniedrigte HRV-Parameter
(FRIEDMAN 2007; ROTTENBERG 2007). Teilweise werden fir Angstpatienten keine Un-
terschiede beziliglich der HRV zur Normalbevélkerung beschrieben (EINVIK et al. 2011).
Anzumerken bleibt, dass viele der Studien Angstpatienten unter experimentellen Bedingun-
gen im Stresstest messen (FRIEDMAN 2007). Dies kann die unterschiedlichen Ergebnisse

erklaren.

Zu VE und HRV konnte lediglich eine Arbeit (Stand 15.08.2011) in einer Pubmed-Recherche
mit den Suchbegriffen ,,vital exhaustion AND heart rate variability” gefunden werden. Es
zeigte sich eine erniedrigte HF fiir vital erschopfte mannliche Arbeiter (WATANABE et al.
2002).

Steigende Werte der Lebensqualitat, insbesondere bei den korperlichen Aspekten der Lebens-
qualitat, zeigten einen Zusammenhang mit erhéhten HRV-Parametern (VANGESTEL et al.
2011; HATHAWAY et al. 2000). Weitere aussagekréftige Arbeiten konnten in einer Pubmed-
Recherche mit den Suchbegriffen ,,quality of life AND heart rate variability* nicht gefunden
werden (Stand 15.08.2011).
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Sowohl aufgrund der widerspriichlichen als auch der teilweise noch fehlenden Daten zeigt
sich ein klarer Forschungsbedarf bezliglich des Zusammenhangs der genannten psychischen
Variablen und der HR beziehungsweise der HRV-Parameter.

1.4 Kardiale Schweregradmarker und ihr Zusammenhang mit HRV

und Psyche

Neben der Untersuchung der Herzfrequenzvariabilitat in Verbindung mit den psychischen
Variablen wurden einige der in der Studie erhobenen somatischen Parameter in Zusammen-
hang mit der Herzfrequenzvariabilitdt und den psychischen Variablen gesetzt, um das Aus-
mall der somatischen Schwere der Erkrankung als Confounder beziehungsweise Mediator
beschreiben zu kdnnen. Besonderes Augenmerk lag dabei auf dem kardialen Peptid NT-pro-
BNP, aber auch echokardiographische Parameter und die Gehstrecke im 6-Minuten-Gehtest

wurden naher untersucht.

1.4.1 NT-pro-BNP

Das amino-terminale Fragment des Prohormons von BNP (NT-pro-BNP) ist eines der natri-
uretischen Peptide (NP). Diese Peptide werden insbesondere bei Volumenbelastung des Her-
zens ausgeschdittet. Sie konnen durch ihre hormonellen Eigenschaften die Herzinsuffizienz in
einem kompensierten Stadium halten und die Entwicklung einer symptomatischen Herzinsuf-
fizienz verzbgern. Zu betonten ist dabei, dass die NP die parasympathische Signalweiterlei-
tung unterstiitzen und eine Bradykardie auslosen (HERRING et al. 2001).

Das NT-pro-BNP zeigt keine starken Schwankungen nach Tageszeit oder bei Belastungen
(MAIR et al. 2001). Fir Frauen werden leicht hohere Werte beschrieben (MAIR et al. 2001).
Die Plasmaspiegel der unterschiedlichen natriuretischen Peptide korrelieren stark miteinander
(MUELLER et al. 2004; MAIR et al. 2001). Neben den diagnostischen Eigenschaften haben
erhdhte NT-pro-BNP-Werte auch starke prognostische Aussagekraft beziiglich Gesamtmorta-
litat, kardiovaskularer Morbiditat und Mortalitat. Vergleichswerte sind laborspezifisch (MAIR
et al. 2001). Insbesondere die Kombination von Depression und erhéhten BNP-Werten ist mit
einer deutlich verschlechterten Prognose verbunden (PARISSIS et al. 2008).

Ein Zusammenhang mit psychischen Faktoren konnte fiir das amino-terminale Fragment des
Prohormons von ANP (NT-pro-ANP) und NT-pro-BNP gezeigt werden:
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Fur depressive Symptome, gemessen anhand der Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS), konnte ein Zusammenhang mit erhohten Werten fiir das NT-pro-ANP (HERR-
MANN-LINGEN et al. 2003) und fiir das NT-pro-BNP (BUNEVICIUS et al. 2006) nachge-

wiesen werden.

Fur Angst zeigte sich flir NT-pro-ANP eine inverse Korrelation bei Herzinsuffizienzpatienten
(HERRMANN-LINGEN et al. 2003). Dieser Effekt konnte durch anxiolytische Eigenschaften
erklart werden, die den natriuretischen Peptiden in Studien nachgewiesen werden konnten
(HERRMANN-LINGEN et al. 2003; STROHLE et al. 2001; BIRO et al. 1996). Auch fiir NT-
pro-BNP ergab sich, zumindest fir mannliche Patienten mit subklinischer ventrikulérer Dys-
funktion, ein inverser Zusammenhang zwischen NT-pro-BNP-Plasmaspiegeln und niedrigen
Werten fir Angst in der HADS (HERRMANN-LINGEN et al. 2004).

Vitale Erschopfung zeigte eine positive Korrelation mit NT-pro-ANP (HERRMANN-
LINGEN et al. 2003).

Niedrige subjektive Lebensqualitat bei kardial vorerkrankten Probanden war mit erhthten
Werten des NT-pro-BNP (HERRMANN-LINGEN et al. 2004) und des NT-pro-ANP
(HERRMANN-LINGEN et al. 2003) verbunden.

Zusammenfassend ist NT-pro-BNP ein wenig von duReren Faktoren beeinflusster Parameter
der Herzinsuffizienz. Fur natriuretische Peptide werden teilweise Zusammenhénge mit psy-

chischen Auffalligkeiten beschrieben.

1.4.2 Echokardiographie

Das Hauptinstrument, um systolische (definiert anhand der linksventrikuldren Ejektionsfrakti-
on (LVEF)) und diastolische Dysfunktion zu beschreiben, ist die Echokardiographie (AN-
GERMANN und ERTL 2004; REMME und SWEDBERG 2001). Die diastolische Dysfunkti-
on wird definiert und quantifiziert unter anderem anhand des Blutflusses iber der Mitralklap-
pe (E/A-Quotient), des Pulmonalvenenflusses und des Gewebedopplers am Mitralring (PAU-
LUS et al. 2007). Die Klassifikation der diastolischen Dysfunktion erfolgt anhand verschiede-

ner Schemata (s. 6.1 Diastolischer Herzinsuffizienz Score im KNHI, S. 95).

Die LVEF zeigte bei kardiologischen Patienten (GORKIN et al. 1993), insbesondere auch bei
Patienten mit Herzinsuffizienz (JUENGER et al. 2002), keinen Zusammenhang mit der Le-

bensqualitat. Fir Depression zeigte sich lediglich ein sehr schwacher Zusammenhang mit
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erniedrigter LVEF bei Herzinsuffizienzpatienten (ANGERMANN et al. 2011). Eine norwegi-
sche Studie zeigte eine Assoziation von weniger Depression und erniedrigten LVEF-Werten,
aber keinen Zusammenhang zwischen LVEF und Angst (ULVIK et al. 2008). Damit sind die
Zusammenhange fur Depression und LVEF widerspriichlich. In einer Pubmed-Recherche
konnte fiir ,,vital exhaustion AND LVEF* keine aussagekriftige Literatur gefunden werden
(Stand 15.08.2011).

1.4.3 6-Minuten-Gehtest

Der 6-Minuten-Gehtest ist ein submaximaler alltagséhnlicher Belastungstest, der alternativ
zur Spiroergometrie verwendet werden kann (HAASS et al. 2000). Auch fur &ltere Patienten
ist dieser Test eine sichere Mdglichkeit zur Objektivierung ihrer korperlichen Leistungsfahig-
keit (ENRIGHT et al. 2003). Eine erniedrigte Gehstrecke stellt einen unabhéngigen Prognose-
faktor fur die Mortalitat dar (HAASS et al. 2000).

Depressive Symptomatik und erniedrigte Lebensqualitat korrelieren mit kiirzeren Gehteststre-
cken (LORD und MENZ 2002; GORKIN et al. 1993). Ebenso zeigen Studien einen Zusam-
menhang von Angst und kirzeren Gehstrecken (GIARDINO et al. 2010). Fiir ,,vital exhausti-
on AND walk test* fanden sich in einer Pubmed-Recherche keine adédquaten Arbeiten (Stand
15.08.2011).

In der vorliegenden Arbeit wird neben dem Zusammenhang Psyche und HRV auch der Zu-
sammenhang der vorgenannten kardialen Schweregradmarker mit Psyche und HRV unter-

sucht.
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1.5 Ziele und Hypothesen

Wie in den vorangegangenen Kapiteln erlautert, sind die Ergebnisse beztglich der Zusam-
menhange der betrachteten psychischen Variablen und der Herzfrequenzvariabilitit uneinheit-
lich. Die Inkonsistenz der Befunde konnte in den unterschiedlichen Messsituationen begriin-
det sein. Um zu prifen, ob in unterschiedlichen Aktivierungszustanden des autonomen Ner-
vensystems die Herzfrequenzvariabilitat besonders ausgepragte Zusammenhange mit der Psy-
che zeigt, wurde ein experimenteller Untersuchungsaufbau mit Aktivitats- (Gehtest), Takt-

atmungs- und Ruhephase gewahlt.

Vermutet wird, dass eine autonome Dysfunktion (hier im Sinne einer Dominanz des Sympa-
thikus und einer Supprimierung des Parasympathikus) als potentielle Erklarung fir die erhéh-

te Mortalitét bei psychischer Auffalligkeit im vorliegenden Kollektiv nachzuweisen ist.

Als Confounder wurden einige somatische Parameter bezlglich ihres Zusammenhangs zu

Psyche und Herzfrequenzvariabilitat Gberprift.

Im Einzelnen werden folgende Hypothesen gepruft:
1) Depressive Symptome

A) gehen mit einem erh6hten Sympathikotonus und einem reduzierten VVagotonus ein-
her, erkennbar an erhéhter HR und erniedrigten globalen und vagalen sowie erhdhten

sympathischen HRV-Parametern.
B) Dieser Zusammenhang ist unabhéngig vom kardialen Status.
C) Besonders ausgepragt tritt er wéhrend der Taktatmung auf.

D) Die beschriebenen Effekte werden fur Manner und fur Frauen erwartet.

2.) Ebensolche Zusammenhange, wie fir Depressivitdt mit HR und HRV unter 1.) postu-
liert, werden auch fir Angst, Vitale Erschopfung und korperliche Lebensqualitat er-

wartet.
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3.) Insbesondere die hochfrequenten, vagalen (rMSSD, pNN50, HF) HRV-Werte zeigen
klare Zusammenhénge zu dem Ausmal} der kardialen Vorerkrankungen und den kardi-
alen Schweregradmarkern. Bei Zeichen starker VVorerkrankung oder Schadigung wird

eine niedrige HRV erwartet.

4.) Hohere HR und erniedrigte HRV in Ruhe sagen eine kiirzere 6-Minuten-Gehstrecke

voraus.

5. Kardiale Schweregradmarker korrelieren schwach mit Depressivitat, Vitaler Erschop-

fung und der kdrperlichen Funktionsfahigkeit der Lebensqualitét, aber nicht mit Angst.

Die Datenerhebung und Auswertung zur Priifung der oben genannten Hypothesen wird im

folgenden Kapitel erldutert.
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2 Probanden und Methoden

Dieses Kapitel beinhaltet die Erlauterungen zu Untersuchungsmethoden und Probanden. So-
fern nicht eindeutig nur weibliche Personen gemeint waren, wurde zur Vereinfachung die

mannliche Form benutzt.

2.1 Kompetenznetz Herzinsuffizienz

2.1.1 Projektbeschreibung

Das Kompetenznetz Herzinsuffizienz (KNHI) ist ein deutschlandweites Netzwerk, im Jahre
2003 vom Bundesministerium fur Bildung und Forschung mit dem Ziel gegriindet, in einem
interdisziplinaren Bemdihen die Inzidenz und Pravalenz der Herzinsuffizienz sowie deren Ri-
sikovorerkrankungen zu untersuchen, ihre Diagnostik und Therapie zu verbessern und zu kla-
ren, welche Rolle psychische und soziale Faktoren in diesem Zusammenhang spielen. Betei-
ligt sind Kardiologen, Allgemeinmediziner, Labormediziner, Psychosomatiker und Epidemio-
logen an verschiedenen Universitatskliniken, Forschungsinstituten, Herzzentren, Herz-
Kreislauf-Kliniken, mehreren hundert Arztpraxen, mehreren Rehabilitationskliniken sowie
weitere Organisationen und Verbande. Die Koordinationszentrale des Kompetenznetzes be-
findet sich an der Charité in Berlin. Aus der landesweiten und facheriibergreifenden Zusam-
menarbeit soll ein moglichst groRer Informationsgewinn resultieren. Das KNHI befasst sich
innerhalb mehrerer Teilprojekte mit verschiedenen Aspekten der Herzinsuffizienz. Die vor-
liegende Arbeit ist im Rahmen des Teilprojekts 7 zur diastolischen Herzinsuffizienz in der
Universitatsmedizin Gottingen (UMG) entstanden. Die Untersuchungen wurden an einem
asymptomatischen und symptomatischen Risikokollektiv fur Herzinsuffizienz durchgefiihrt.
Studienbeginn des Teilprojekts 7 war am 5.07.2004 (detailliertere Informationen in DIETZ
2004).

Ein endgliltiger positiver Beschluss der Ethikkommission vom 05.07.2004 unter der Antrags-
nummer 22/2/04 liegt vor.

Die Untersuchungen zur vorliegenden Teilstudie fanden vom 21.01.2005 bis zum 19.06.2006
statt. Eingeschlossen wurden die Probanden wahrend der Baseline aber zum Teil auch zum

ersten Follow-up im Teilprojekt 7 in Gottingen.
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2.1.2 Probandenrekrutierung

Die Rekrutierung der Probanden erfolgte durch die Abteilung Allgemeinmedizin bei nieder-
gelassenen Fachérzten fiir Allgemeinmedizin und hausarztlich tatigen Internisten in der Regi-
on Gottingen. In den Praxen wurden geeignete Probanden mit Hilfe der praxiseigenen Soft-
ware anhand der kodierten Diagnosen identifiziert (ndhere Informationen in BREMECKER
2010).

Die potentiellen Probanden des Risikokollektivs fur Herzinsuffizienz beziehungsweise be-
kannte Herzinsuffizienzpatienten wurden tber den Hausarzt mittels eines Anschreibens des
KNHI-Projekts kontaktiert. Bei Interesse wurde tber den Hausarzt ein Formular an die allge-
meinmedizinische Abteilung des UMG geschickt. Von dieser Abteilung wurde die Termin-
vergabe durchgefiihrt. Fir das erste Follow-up wurden die Probanden von verschiedenen Mit-

arbeitern des Kompetenznetzes telefonisch kontaktiert.

2.1.2.1 Einschlusskriterien KNHlI

Vorliegen von:
o arterieller Hypertonie(HTN) und/ oder
e Diabetes mellitus(DM) und/ oder
e Schlafapnoesyndrom und/ oder
e arteriosklerotischer Grundkrankheit und/ oder
e Herzinsuffizienz(HI)
e Alter 50-85 Jahre

e Schriftlichem Einverstandnis des Probanden.

2.1.2.2 Ausschlusskriterien

Allgemein:
e mangelnde Kooperationsbereitschaft
e unzureichende Kommunikationsfahigkeit (geringe Deutschkenntnisse, Apha-
sien)
e Erkrankungen, die die Einwilligungsfahigkeit einschrénken

e geographische Griinde, die eine Studienteilnahme unmaoglich machen.
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Speziell fur die vorliegende Teilstudie:

e Schrittmacherpatienten

e Zustand nach Herztransplantation

e Kkorperliche, nicht kardial bedingte Unféhigkeit zum 6-Minuten-Gehtest

e ausgepragte  Herzrhythmusstérungen in  Anamnese  oder  Ruhe-
Elektrokardiographie (EKG) (z. B. Vorhofflimmern, Bigeminus)

e Sicherheitsbedenken aufgrund akuter gesundheitlicher Probleme (stark erhoh-
ter Blutdruck, aktuelle Angina pectoris oder Dyspnoe) vor Beginn des Gehtests

e psychologischer Fragebogen nicht, beziehungsweise mehr als 14 Tage vor der

Langzeit-EKG-Untersuchung ausgefullt.

2.1.3 Aufklarung

Die Probanden wurden durch die Mitarbeiter der Kardiologie ausfihrlich tber die Studie in-
formiert. Nach Aufklarung und schriftlicher Einwilligung zur Studienteilnahme begannen die
Untersuchungen. Vor der LZ-EKG-Untersuchung wurden die Probanden erneut aufgeklart

und erteilten mundlich erneut ihre Einwilligung.

2.1.4 Untersuchungsaufbau

Die Probanden wurden in der kardiologischen Abteilung des UMG vorstellig und von den fir
das KNHI-Projekt forschenden Doktoranden der Kardiologie sowie den zustédndigen kardio-
logischen Assistenzarzten untersucht. Die Untersuchung bestand, nach Aufklarung und Ein-
willigung, aus Anamnese, klinischer Untersuchung mit Erfassung der Vitalparameter, Ruhe-
EKG, Blutentnahme und echokardiographischer Untersuchung. Das Ruhe-EKG wurde im
Anschluss an die korperliche Untersuchung durchgefihrt. Die Blutentnahme erfolgte nach
einer Liegephase direkt im Anschluss an die EKG-Ableitung. Gelegentlich wurde diese Blut-
entnahme nach dem Gehtest, aber wiederum erst nach einer Liegephase, durchgefiihrt. Im
Rahmen der Erstuntersuchung erfolgte eine echokardiographische Untersuchung auf das Vor-
liegen einer systolischen beziehungsweise diastolischen Herzinsuffizienz (s. 6.1 Diastolischer
Herzinsuffizienzscore im KNHI, S.95). Diese wurde vor oder nach dem 6-Minuten-Gehtest
durchgefuhrt. Nahere Informationen sowie Quellen zu der genauen Vorgehensweise bei der
kardiologischen, laborchemischen, Ruhe-EKG- und echokardiographischen Untersuchung
finden sich in der kardiologischen Promotion desselben Projekts (BREMECKER 2010).
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Unter Beachtung der Ausschlusskriterien wurden Probanden in die LZ-EKG-Untersuchung
eingeschlossen, sofern eine Studienmitarbeiterin zur Verfligung stand und die Probanden der
freiwilligen Teilnahme zustimmten. Die Untersuchung erfolgte unter Einschluss des 6-
Minuten-Gehtests meist zwischen kdorperlicher und echokardiographischer Untersuchung.
Selten wurden Probanden an einem spéateren Tag fiir die LZ-EKG-Untersuchung einbestellt.
Dies erfolgte maximal 14 Tage nach der Erstuntersuchung. Fur diesen Zeitraum wird eine
Aktualitat der erhobenen Werte weiterhin angenommen. Der KNHI-Fragebogen mit verschie-
denen psychologischen Fragebdgen wurde im Rahmen des Erstkontaktes von den kardiologi-
schen Mitarbeitern ausgehéndigt und kurz erléutert. Weitere Informationen zu den Fragebo-
gen befanden sich auf dem Deckblatt des Fragebogens (s. 6.2 Fragebogen KNHI mit Polung,
ab S.96).

Eine Reprasentativitatsprifung des untersuchten Kollektivs findet sich unter 2.5.3.1 Repré-

sentativitatsprifung (S.34).

2.2 Langzeit-EKG-Untersuchung

Die LZ-EKG-Untersuchungen wurden gréRtenteils von Vera C. Duden, aber auch von einer
weiteren Doktorandin und einer MTA durchgefuhrt. Die Auswertung der EKGs erfolgte aus-
schlieRlich durch Vera C. Duden.

2.2.1 Versuchsplanung LZ-EKG

Die Teil-Stichprobe des KNHI-Kollektivs wurde mittels Langzeit-EKG in einem dreistufigen
experimentellen Setting untersucht. Die Untersuchungen fanden zwischen 8 Uhr und 20 Uhr
statt. Die erste Phase des LZ-EKGs war der 6-Minuten-Gehtest (Geh). Nach mindestens finf
Minuten Ruhephase, friilhestens aber, wenn der Proband eupnoeisch, objektiv wie subjektiv
beschwerdefrei war, begann die zweite Phase der Untersuchung. Die zweite Untersuchungs-
phase bestand aus einer flinfminiitigen Taktatmungsphase (TA) im Sitzen. Direkt im An-
schluss an die Taktatmungsphase folgte eine zweite Ruhephase (RUH) von fiinf Minuten,
wéhrend derer die Probanden angewiesen waren, nicht zu reden und ruhig sitzen zu bleiben.
Auffélligkeiten wahrend der Untersuchung und die erhobene Gehstrecke des 6-Minuten-
Gehtests wurden dokumentiert.
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2.2.1.1 6-Minuten-Gehtest
Der 6-Minuten-Gehtest wurde im Rahmen der vorliegenden Auswertung als Belastungsphase
zur Stimulation des Sympathikus genutzt. Der Proband wurde aufgefordert, innerhalb von
sechs Minuten, so schnell wie fur ihn bei zigigem Gehen machbar, so viel Strecke wie mdg-
lich zuriickzulegen. Die Messstrecke war eine ebene Strecke von 100 Metern im Inneren des
UMG, auf der die Probanden auf- und abschritten. Nach jeweils 100 Metern musste gewendet
werden. Pausen wéhrend des Gehens aufgrund von z. B. Schmerzen in den Beinen waren ex-
plizit erlaubt. Bei den Pausen lief die Zeit weiter. Der Proband war angehalten, nach Abklin-
gen der akuten Beschwerden den Test fortzusetzen. Die Lange der Pausen wurde dokumen-
tiert. Ebenso wurden klinische Symptome wie Brustenge, Atemnot, Schwindel, Schmerzen
und andere Symptome erfragt und dokumentiert. Ein vorzeitiges Abbrechen wurde mit der
Zeit, nach der der Gehtest abgebrochen wurde, und unter den Stoppkriterien ,,allgemeine Er-
schopfung®, ,,Angina pectoris®, ,,Claudicatio®, ,,.Dyspnoe“ oder ,,andere* dokumentiert. Im
Rahmen der kardiologischen Untersuchung wurden Blutdruck und Herzfrequenz gemessen,
um Probanden, die die Untersuchung gefahrden wirde, zu identifizieren. Probanden, die auf-
fallige Parameter zeigten, zum Beispiel Blutdruck systolisch tber 200 mmHg, wurden von der
LZ-EKG-Untersuchung ausgeschlossen. Dieses Vorgehen entspricht den Empfehlungen in
HAASS et al. (2000). Falls es wahrend des Gehtests zu Angina pectoris (8 Falle), Atemnot
(meist nur leichte Dyspnoe: 17 Falle) oder anderen Beschwerden kam, wurde, sofern die
Symptomatik in Situation und Schwere undiagnostiziert und unbehandelt war, der fiir die Stu-
die zustandige Kardiologe verstandigt (7 Falle), teilweise mit dem Hausarzt Ricksprache ge-
halten und/oder der Patient angewiesen, seinen Hausarzt zu informieren (3 der 7 Félle). In
keinem Fall war eine Einleitung notfallmaRiger Therapie notwendig. In der Regel war die

Symptomatik bekannt und vom Probanden selbst einschatz- und beherrschbar.

2.2.1.2 Taktatmung
Waéhrend der Taktatmung kommt es zu dem in der Einleitung beschriebenen Ph&nomen
(s.1.3.3.2 Atmung, S.10). Der Proband war wahrend der Taktatmung angewiesen, Uber vier
Sekunden lang einzuatmen und Uber sechs Sekunden auszuatmen, entsprechend 6 Atemzligen
pro Minute. Die Phasen wurden mit einer Stoppuhr gemessen und die Phasenwechsel vom
Untersucher angezeigt. Zum Teil wurde zur Motivation mitgeatmet. Gelang es dem Proban-
den nicht, den Atemrhythmus einzuhalten, wurde er aufgefordert, moglichst langsam zu at-
men. Kreislaufschwierigkeiten wéhrend der Taktatmungsphase wurden dokumentiert und in

einem Fall durch Hinlegen behoben.
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2.2.2 LZ-EKG-Untersuchung

Die Probanden wurden mit einem digitalen Langzeit-EKG-Gerdt Medilog AR 12 der Firma
Oxford Instruments untersucht. Dieses Gerdt bietet ein 3-Kanal-EKG. Verbunden war das
Gerét mit dem Probanden Uber ein 5-lead-Kabel der Firma Huntleigh Healthcare in Cardiff,
UK. Im Medilog IR Monitor der Simple View Version 2.2 Release 11 der Firma Oxford In-
struments Medical wurde die Aufnahmequalitat eingestellt (s. Tab. 1). Wie von verschiedenen
Fachgruppen empfohlen, hatten die Aufnahmequalitdten eine Digitalisierungsrate von 256 Hz
(> 250Hz in ACC/AHA guidelines for ambulatory electrocardiography: CRAWFORD et al.
1999) und mindestens 10 BIT (BIT=,,binary digit*, n BIT entspricht 2") (TASK FORCE OF
THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN
SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996; MEDILOG AR 12 PRIMER
2002).

fix sample rate low pass input filter Recording profile
(Abtastfrequenz) frequency Double Time/
High Density
Channel 1 4.096 Hz 1.900 Hz 256 Hz 12/16 BIT
Channel 2 512 Hz 230 Hz 256Hz 10/16 BIT
Channel 3 512 Hz 230 Hz 256 Hz 10/16 BIT

Tabelle 1 Einstellungen der Aufnahmequalitat des Langzeit-EKG-Geréts der Firma Medilog Typ AR12
(Medilog AR 12 Primer 2002)

2.3 Psychologische Daten

In einem ausfuhrlichen Fragebogen wurden Daten zu unterschiedlichen psychologischen
Konzepten sowie soziodemographische Daten erhoben. In der Regel wurde der Fragebogen
wahrend des Aufenthalts im UMG ausgefullt. Selten wurde er den Probanden mit nach Hause
gegeben und von ihnen zuriickgesandt (s. 6.2 Fragebogen KNHI mit Polung, ab S.96). Fir
diese Teilstudie wurden die Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), der Maastricht-
Fragebogen (MQ) und die Skala der korperlichen Funktionsfahigkeit des Short Form Health
Survey (SF-36) néher betrachtet.
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2.3.1 Hospital Anxiety and Depression Scale

Die Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) wurde von ZIGMOND und SNAITH
1983 veroffentlicht. Die HADS ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen zum Screening von so-
matisch kranken Patienten auf die beiden haufigsten psychiatrischen Erkrankungen, Angst
und Depression. In dieser Studie wurde die deutsche Version (HADS-D) verwendet. Diese
wurde 1994 von HERRMANN und BUSS vorgestellt (HERRMANN und BUSS 1994).

Die HADS hat 14 Items aufgeteilt in zwei Subskalen mit jeweils sieben Items (HERRMANN
und BUSS 1994). Die Subskala Angst (HADS-D/A) erfasst eine ,,gencralisierte, frei flottie-
rende Angstsymptomatik (HERRMANN-LINGEN et al. 2005). Die Subskala Depressivitat
(HADS-D/D) erfasst eine milde Depressivitét, eine sogenannte ,,endogenomorphe* Sympto-
matik (KLEIN 1974; SNAITH 1987). Jedes Item hat vier Antwortmdglichkeiten mit Punkte-
werten von 0-3 (HERRMANN-LINGEN et al. 2005).

Die Auswertung erfolgt durch Addition der Punktwerte zun&chst in den Subskalen. In dieser
Studie wird die Subskala Depressivitat mit Werten tber 8 als auffallig (positiv) gewertet, die
Angstskala mit Werten tber 10, wie im Handbuch empfohlen. Die Objektivitat des Fragebo-
gens ist durch schriftliche Instruktionen und standardisierte Auswertungsrichtlinien gewahr-
leistet (HERRMANN-LINGEN et al. 2005). Ist der Wert der Subskala aufféllig, so wird es in
dieser Arbeit als ,,Depressivitit/ Angst vorhanden* beschrieben.

Die Reliabilitat, gemessen anhand der folgenden Kennwerte, zeigt insgesamt eine befriedi-
gende und homogene Teststruktur. Die interne Konsistenz, gemessen mit Cronbach‘s Alpha-
Koeffizient, ist als gut zu bezeichnen. Sie betrégt fir die Angstskala (HADS-D/A) 0,8 und fiir
die Depressivitatsskala (HADS-D/D) 0,81. Die Trennschérfe (Kkorrigierte Item-Total-
Korrelation) liegt zwischen 0,49 (minimal) und 0,72 (maximal) mit mittlerer Trennscharfe bei
0,61. Der Split-half-Koeffizient nach Spearman-Brown liegt fiir beide Skalen bei 0,81, fir die
Gesamt-HADS-D bei 0,88. Die Retest-Reliabilitat, angegeben mit dem Stabilitatskoeffizien-
ten nach Pearson (ry) liegt global fur beide Subskalen bei 0,71. In einem Intervall von 2 Wo-
chen liegt sie zwischen 0,81 und 0,89 (HERRMANN-LINGEN et al. 2005).

Die Validitat der HADS-D wurde mit Hilfe der im Folgenden aufgefiihrten Parameter festge-
stellt. Die konvergente Validitat zeigte im Vergleich der HADS-D-Angstskala mit der
Angstskala des State-Trait-Angstinventars von LAUX et al. (1981) Werte um 0,68. Die De-
pressivitatsskala des HADS wurde mit der Depressivitatsskala der Paranoid-Depressivitats-
Skala von ZERSSEN und KOELLER (1976) verglichen. Dabei wurden an verschiedenen
Kollektiven Werte von 0,54 (Studenten) und 0,76 (Psychiatriepatienten) gemessen. Die Fakto-
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renanalyse, als Zeichen der Konstruktvaliditat, zeigte fur die HADS-D eine zweifaktorielle
Skalenstruktur, wobei der erste Faktor hoch mit der Depressivitatsskala (r=0,92) und der
zweite hoch mit der Angstskala korreliert (r=0,93). Im Rahmen der diskriminativen Validitat
wurde die Interkorrelation der beiden Subskalen berechnet, wobei sich erhebliche Interkorre-
lationen fanden. Dies kdnnte die Komorbiditat von Angst- und Depressivitatssymptomen il-
lustrieren. Sensitivitat und Spezifitat lasst sich nicht eindeutig beschreiben, da es keine klaren
Cut-off-Werte gibt. In den meisten Studien lagen die Werte flir Sensitivitat und Spezifitat
Uber 80%. Dies zeigt, dass die HADS psychische Symptomatik erkennt, allerdings sind die
Werte aufgrund der unterschiedlichen Cut-off-Werte und mangelnder Dokumentation nicht
diagnoseweisend (HERRMANN-LINGEN et al. 2005).

Fur ihre eigentliche Aufgabe in der Erkennung von Angst und Depressivitat bei somatischen
Probanden ist die HADS allerdings besser als nicht psychiatrisch oder psychosomatisch spe-
zialisierte Mediziner (HERRMANN 1997). Insgesamt zeigt die HADS-D ausreichende in-
strumentelle Eigenschaften (HERRMANN und BUSS 1994). Im Vergleich zur Originalversi-
on, soweit die Daten zum Vergleich vorliegen, scheint die HADS-D der HADS gleichwertig
zu sein (HERRMANN 1997).

2.3.2 Maastricht-Fragebogen

Der Maastricht-Fragebogen (MQ) ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen zur Messung der ,,Vi-
talen Erschopfung®, der im Rahmen der Rotterdam-Civil-Servants-Studie entwickelt wurde
(APPELS et al. 1987).

Er wurde zur Erforschung eines Geflhls der Erschépfung vor einem Herzinfarkt, das in kar-
diologischen Studien h&ufig als Prodromalsyndrom beschrieben wurde, entwickelt. Patienten
beschreiben den Beginn dieses Symptoms etwa 12-18 Monate vor einem MI oder plétzlichen
Herztod. Eine Vitale Erschopfung allein scheint keine Ursache fur einen Herzinfarkt zu sein
(APPELS et al. 1987).

Vitale Erschopfung ist ein der Depression dhnliches Konstrukt. Definiert wurde sie als ,,ein
Zustand, der vorhanden ist, wenn ein Individuum nicht nur Gber untbliche Midigkeit und
abnehmende Energie klagt, sondern auch uber ein Gefuhl, abgelehnt und besiegt worden zu
sein. Sich nach dem Aufstehen erschopft zu fuhlen, ist hoch charakteristisch fur diesen Zu-
stand. Vitale Erschopfung wird haufig mit einer zunehmenden Irritabilitdt und einem Verlust
der Libido assoziiert. Symptome von Depression kénnen mit Vitaler Erschopfung assoziiert

sein, aber nicht notwendigerweise. Fir gewohnlich ist das Selbstwerterleben nicht reduziert
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und Schuldgefiihle fehlen* (APPELS et al. 1987, S.21-22, Originalzitat Gbersetzt von Vera C.
Duden).

Fur die Entwicklung des MQ wurden 37 Items aus einem Fragebogen der Imminent-
Myocardial-Infarction-Rotterdam-Studie, deren Féahigkeit zur Diskriminierung zwischen Pro-
banden, denen eine Koronarerkrankung drohte, und einem Normalkollektiv bereits bekannt
war, mit 21 weiteren Items aus klinischen Interviews kombiniert. Aus diesem Gesamtpool
von 58 Fragen wurde im Rahmen der Studie von APPELS et al. der MQ von 21 Items entwi-
ckelt. Ausgewahlt wurden die Items des endgultigen Fragebogens nach ihrer Fahigkeit, ,.har-
te* Koronarereignisse (wahrscheinlicher oder gesicherter Herzinfarkt oder kardialer Tod) vor-
herzusagen. 24 der 58 Fragen waren in der Lage, ein ,,hartes” Koronarereignis vorherzusagen.
16 entstammten dem Fragebogen der Imminent-Myocardial-Infarction-Rotterdam-Studie, 8
waren neue ltems. Zwei Fragen mussten aus dem endgultigen Fragebogen entfernt werden,
weil ihre Vorhersagekraft nicht sicher war. Eine Frage wurde entfernt, weil sie in der Kon-
zeptvaliditat nicht als sicher eingestuft wurde. Insgesamt sind im endgiltigen Maastricht-
Fragebogen 21 Items auf einer Skala vorhanden (APPELS et al. 1987).

In dieser Arbeit wurde eine deutsche Ubersetzung von Prof. Dr. med C. Herrmann-Lingen
verwendet (schon verwendet in HERRMANN-LINGEN et al. 2003).

Die 21 Items konnen mit ,,Ja“, ,,Nein“ oder ,,?* beantwortet werden. Fiir jede positive Ant-
wort gibt es zwei Punkte, ein ,,?* bekommt einen Punkt, eine negative Antwort keinen Punkt.
Bei den Fragen 9 und 14 ist die Punkteverteilung umgekehrt. Die Punkte werden addiert. Die
Skala kann insgesamt Punktwerte zwischen 0 und 42 erreichen (APPELS et al. 1987). In die-
ser Arbeit wurden Werte tber 19 als auffallig gewertet und dann als ,,Vitale Erschopfung vor-
handen‘ beschrieben.

Die Reliabilitat, gemessen anhand der internen Konsistenz, war mit einem Cronbach‘s Alpha-
Koeffizienten von 0,89 hoch. Als Zeichen der konvergenten Validitat wurde der MQ mit dem
bereits als prédiktiv fir Herzinfarkt etablierten 37-ltem-Fragebogen der Imminent-
Myocardial-Infarction-Rotterdam-Studie korreliert. Die Korrelation lag bei 0,92, wobei zu
bedenken bleibt, dass 16 der Fragen identisch sind (APPELS et al. 1987).

2.3.3 Short Form Health Survey

Der Short Form Health Survey mit 36 Fragen (SF-36) ist die Kurzform des urspriinglich in
der Medical Outcome Study eingefuhrten Health Surveys (TARLOV et al. 1989). Die gekiirz-
te Form wurde von WARE und SHERBOURNE 1992 vorgestellt. Das dem SF-36 zugrunde

liegende Konzept der Lebensqualitidt beschreibt ein subjektives Empfinden der Gesundheit
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(BULLINGER 1997). Lebensqualitat wird in der Regel als multidimensionales Konzept ange-
sehen, wobei unter anderem psychisches Befinden, korperliche Verfassung, funktionale
Kompetenz und soziale Beziehungen berticksichtig werden (BULLINGER und KIRCHBER-
GER 1998). Der SF-36 erfasst die gesundheitsbezogene Lebensqualitét der Probanden durch
einen verhaltensnahen Selbstbericht ber soziale, psychische, korperliche und alltagsnahe
Aspekte. Durch seine Okonomie, leichte Handhabbarkeit und internationale Verbreitung hat
er sich neben seinen zufrieden stellenden psychometrischen Testergebnissen als sinnvolles
Messinstrument der Lebensqualitit gezeigt (BULLINGER 2000). 1993 wurde die Original-
form des SF-36 in zwei Schritten auf seine psychometrischen Merkmale getestet (McHOR-
NEY et al. 1993 und 1994). Die deutsche Fassung wurde nach den Leitlinien des Internatio-
nal-Quality-of-Life-Assessment-Projekts (AARONSON et al. 1992) von Monika Bullinger
Ubersetzt (BULLINGER 1995).

Der SF-36 misst mit 36 Fragen in acht Subskalen (,.korperliche Funktionsfahigkeit 10 Fra-
gen, ,.korperliche Rollenfunktion“ 4 Fragen, ,,kdrperliche Schmerzen 2 Fragen, ,,allgemeine
Gesundheitswahrnehmung“ 5 Fragen, ,,Vitalitat“ 4 Fragen, ,,soziale Funktionsfahigkeit 2
Fragen, ,,emotionale Rollenfunktion“ 3 Fragen, ,,psychisches Wohlbefinden“ 5 Fragen) und
zwei Summenwerten (korperliche und seelische Gesundheit) die Lebensqualitat. Zusatzlich
gibt es eine Frage zum Vergleich des aktuellen Gesundheitszustands mit dem im vorangegan-
genen Jahr. Die Items sind bindr skaliert (ja/nein) oder haben bis zu sechsstufige Antwortska-
len (BULLINGER 2000).

Die Auswertung erfolgt nach einem vorgegebenen computerisierten Algorithmus, wobei teil-
weise gewichtete Items summiert und anschlielend transformiert werden (BULLINGER
UND KIRCHBERGER 1998).

Der deutsche SF-36 wurde an verschiedenen Probandengruppen auf seine psychometrischen
Eigenschaften getestet (BULLINGER et al. 1995).

In dieser Arbeit wird nur die Skala ,,kérperliche Funktionsfahigkeit* als objektiver Marker
fiir subjektives Gesundheitsempfinden und subjektive Lebensqualitat verwendet. Die Reliabi-
litdt der Skala der korperlichen Funktionsfahigkeit war mit einem Cronbach‘s Alpha von 0,94
in der Normstichprobe hoch. Bezliglich der Validitat konnte Folgendes festgestellt werden:
die konvergente Validitat mit dem Nottingham Health Profile ergab eine genligend hohe Kor-
relation auch fiir die Skala korperliche Funktionsfahigkeit. Die diskriminante Validitat war in
allen Populationen zufrieden stellend (BULLINGER UND KIRCHBERGER 1998).

Um auch fur die korperliche Funktionsfahigkeit eine Bewertung nach schlechter beziehungs-

weise guter korperlicher Funktionsfahigkeit zu ermdglichen, wurde das Kollektiv dichotomi-
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siert. Da in der vorliegenden Stichprobe 13-21% der Probanden fiir Depressivitat, Angst und
Vitale Erschopfung auffallig waren, wurde eine vergleichbare Gruppengrolie angestrebt, die
bei einem cut-off Wert von 60 Punkten in der stetigen Skala der korperlichen Funktionsfahig-
keit erreicht werden konnte. Damit waren 18% der Probanden in der Gruppe fiir niedrige kor-

perliche Funktionsfahigkeit. Einen offiziellen cut-off-Wert gibt es fiir den SF-36 nicht.

2.4 Dateneingabe

Die Daten wurden mittels interner Codenummer pseudonymisiert erhoben und aufbewahrt.
Die kardiologischen Daten, sowie Labordiagnostik und apparative Diagnostik wurden von
den kardiologischen Doktoranden erhoben und eingegeben.

Die Fragebogendaten wurden von Vera C. Duden und zwei weiteren psychosomatischen Dok-
torandinnen eingegeben. Bei der Eingabe der Fragebtgen wurden doppelt angekreuzte Werte,
sofern sie direkt benachbart waren, geméal der Polung (s.6.2 ab S.96) in Richtung htherer
Belastung gewertet. Lagen eine oder mehrere weitere Antwortmdglichkeiten zwischen den
angekreuzten Optionen, wurde die Antwort als fehlend gewertet. Ebenso, wenn bei lediglich
zwei Antwortmaglichkeiten beide angekreuzt waren.

Die oben genannten Daten der Studie wurden zentral in einer Datenbank des Leipziger Koor-
dinierungszentrums fur klinische Studien (KKSL) gesammelt. Die Eingabe erfolgte Uber eDa-
ta Entry online. Durch das Koordinierungszentrum erfolgte nach Datenprifung und Query-
Bearbeitung die Erstellung einer Statistikdatei.

Die in dieser Teilstudie erhobenen EKG-Daten wurden nach der Bearbeitung mit Medilog
Darwin Version V.1.5.11 zundchst manuell in einer Exceldatei eingetragen und schlief3lich

uber die interne Codenummer mit den Ubrigen statistischen Daten zusammengefihrt.

2.5 Datenbearbeitung

2.5.1 Fragebogenscores

Im Rahmen der Datenbearbeitung wurden mittels SPSS die Scores der Fragebdgen anhand
der in den Handbtichern und Anweisungen vorgegebenen Algorithmen ermittelt und in die

Datendatei eingeflgt.
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2.5.2 LZ-EKG-Bearbeitung und -Auswertung

Die Auswertung des 3-Kanal-LZ-EKGs wurde von Vera C. Duden durchgefiihrt. Verwendet
wurde die Auswertungssoftware Medilog Darwin in der Version V.1.5.11 der Firma Oxford
Systems. In der verwendeten Version wurde durch Thomas Niederl, Firma Oxford Systems,
eine Funktion zur millisekunden-genauen Bestimmung des zu untersuchenden Zeitfensters
eingefligt. Die Berechnungen erfolgten in den Standardeinstellungen der genannten Software-
version.

Die Datenmenge wird mit verschiedenen Berechnungen dargestellt. Die Werte der Time Do-
main werden durch statistische Berechnungen anhand der Herzrate und der NN-Intervalle
dargestellt. Die Parameter der Frequency Domain wurden von einem auto-regressiven Modell
50. Ordnung nach BURG berechnet (MEDILOG DARWIN HOLTER ANALYSIS 2006b).
Die Berechnungen waren auf eine BlockgréRe von 1 bezogen. BlockgréfR3e ist die Anzahl der
Schlége in einer Folge, deren Schldge vorher definierte Kriterien erflllen massen, um in die
Berechnung einbezogen zu werden (MEDILOG DARWIN HOLTER ANALYSIS 2006b).
Lineares Detrending war aktiviert. Die FFT-Breite, dies ist die Breite des betrachteten Ab-
schnitts der Messung fiir die Frequency-Berechnung, betrug 64. Dies verringert die Varianz
und fihrt zu stabileren Ergebnissen (NIEDERL 2008). Die Frequency-Parameter wurden in
ms2 angegeben. In Medilog-Darwin wurde nach Hochladen der EKG-Datei im Unterpro-
gramm ,.Schlagformenanalyse* entsprechend der Empfehlung der TASK FORCE OF THE
EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY
OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996 eine visuelle Kontrolle aller drei EKG-
Linien auf Artefakte durchgefuhrt. Nach visueller Kontrolle wurden nur artefaktarme bezie-
hungsweise artefaktfreie EKG-Zeilen zur Berechnung zugelassen. Generell wurden nur als
Normalschlag definierte Schlage fir die Berechnung verwendet. Zeigten alle 3 Kanéle Arte-
fakte, wurden die Werte als fehlend fiir die untersuchte Phase gewertet. Nach der visuellen
Kontrolle und eventuellem Ausschluss von EKG-Zeilen wurde das EKG von der Software
analysiert. Bei Ausschluss einer oder mehrerer EKG-Zeilen wurde kritisch auf die maximalen
beziehungsweise minimalen Herzfrequenzwerte beziehungsweise einen geringen Anteil an
Normalschlagen (ab < 95%) geachtet. War hier das EKG stark auffallig, wurde eine manuelle
Schlag-fiir-Schlag-Kontrolle auf korrekte Definition als Normalschlag oder Extraschlag (z. B.
ventrikuldre Extrasystole (VES)) durchgefiihrt. Bei dieser manuellen Kontrolle wurden feh-
lerhaft als Ventrikuldrschlag erkannte Artefakte, fehlerhaft als Normalschlag erkannte Ventri-

kuldrschlage und fehlerhaft als Ventrikuldrschlag erkannte Normalschlége identifiziert und
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manuell Korrigiert. Im Unterprogramm ,,Erweiterte Analyse* wurden die einzelnen Phasen
anhand der vorher platzierten ,,Patient Events* manuell markiert. Die erste Phase (6-Minuten-
Gehtest) von sechs Minuten wurde in drei Teilabschnitte mit jeweils 2 Minuten unterteilt, um
durch Minimierung der natlrlichen Herzfrequenztrends bei korperlicher Aktivitat eine mog-
lichst stabile Untersuchungsphase zu erzeugen. Nach Inspektion der Verteilung von SDNN
und der Differenz von maximaler HR und minimaler HR zeigte sich nur ein minimaler Unter-
schied zwischen der mittleren und der letzten Phase von 2 Minuten. Aufgrund theoretischer
Uberlegungen wurde die letzte der drei zweiminiitigen Phasen als stabilste Untersuchungs-
phase der Gehphase definiert. Daher wird diese Phase flr den Vergleich mit den anderen Pha-
sen herangezogen. Phase 2 (TA) und 3 (RU) wurden ebenfalls einzeln manuell markiert und
als 5-Minuten-Fenster analysiert. Aus der Time-Domain-Analyse wurden die Werte mittlere
HR, SDNN, rMSSD, pNN50, Giiltig, aus der Frequenzanalyse die Werte LF, HF, Total, Log
LF/HF (entspricht im deutschen Sprachraum Ln LF/HF) fur die weitere Untersuchung ver-
wendet (s. 6.3 Parameter HRV auch fiir Erlauterung der Abkurzungen, ab S. 110).

2.5.2.1 Rhythmusausschlisse

Da insbesondere bei kurzen Messungen die EKGs frei von Arrhythmien sein sollten (TASK
FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AME-
RICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996 ), wurden, nach be-
reits erfolgtem Ausschluss aufgrund der visuellen Kontrolle, zusatzlich anhand der in Tabelle
2 aufgefuhrten Kriterien mutmaRlich rhythmisch auffallige EGKs aus der Untersuchung aus-
geschlossen und als fehlend gewertet. Erfasst werden sollten Probanden mit absoluter Ar-
rhythmie (AA), durchgehendem Bigeminus, Trigeminus oder gehduften ventrikularen VES,

die weder in Anamnese noch im Ruhe-EKG erkennbar waren.

Ausschluss V. a. AA (pNN50 & Ausschluss V.a. VES
HR Differenz auffallig)
pNNS50 HR Diff. (Max- Gultig
Min)
Gehtest >20 % >50 Bpm <80%
Taktatmung >30 % >30 Bpm <80%
Ruhephase >20% >20Bpm <80%

Tabelle 2 Ausschlusskriterien anhand EKG Parametern. ,,HR-Diff* beschreibt die Differenz zwischen der
hochsten und niedrigsten gemessenen Herzfrequenz. ,,Giiltig* war definiert als Anteil der Normalschlige
an den gesamten untersuchten Herzschlégen.
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2.5.2.2 Ausreil3er

Nach Plausibilitatsiberlegungen und Inspektion der Verteilung wurden folgende Parameter
als Grenzwerte fur AusreiBer festgelegt und Werte die jenseits dieser Grenzen lagen in der
Datenbank als Missing gewertet (s. Tabelle 3). Im Sonderfall Ln LF/HF wurde immer dann
der Parameter als Missing gewertet, wenn einer der beiden Bestandteile (LF oder HF) als
Missing gewertet werden musste. Waren in einer LZ-EKG-Phase drei oder mehr Ausreifler
vorhanden, wurde die gesamte Phase als Missing gewertet.

Parameter Min Max Ausreil3er Ausreiller  Ausreil3er Ausreiller N
Gehtest Taktatmung Ruhephase
(N) (N) (N)
rMSSD 0 200 >200 1 2 2
pNN50 0 0,5 >0,5 4 10 11
SDNN 0 Ruhe- >100 3 13
/Gehphase
100 >120 8
Taktatmung
120
LF 0 3000 >3000 1 5 3
HF 0 3000 >3000 2 1 2
Total 0 6000 >6000 2 12 2
Ln LF/HF 1
BMI 0 100 >100 1
LVEF 0 100 >100 1

Tabelle 3 Tabelle der Definition fur Ausreil3er vor Logarithmierung einzelner HRV-Parameter. Zusétz-
lich Anzahl der anhand dieser Parameter identifiezierten Ausreif3er pro Phase der EKG-Untersuchung.

2.5.2.3 Ausschliisse von EKG-Phasen

In den drei EKG-Untersuchungsphasen mussten aufgrund der in den vorangegangenen Unter-
kapiteln aufgefiihrten Definitionen einige EKGs phasenweise ausgeschlossen werden. Es ver-

blieben 421-444 Félle pro Untersuchungsphase zur Analyse.
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2.5.3 Probandenkollektiv

Unter Beachtung der somatischen Ausschlusskriterien dieser Teilstudie (siehe unter 2.1.2.2
Ausschlusskriterien, S.19) waren von den 1286 Probanden des Kollektivs des KNHI in Got-
tingen fir diese Teilstudie 1043 mdgliche Probanden. VVon diesen wurden 541 fir die vorlie-
gende Studie erreicht und stimmten der Teilnahme zu. Diese Gruppe wird als , LZ-EKG-
Kollektiv* bezeichnet.

Von diesen 541 Probanden wurde anhand der LZ-EKG-Daten eine erneute Kontrolle auf
Rhythmusauffalligkeiten durchgefiihrt (s. 2.5.2.1 Rhythmusausschliisse, S.30). Zusatzlich
erfolgte eine Prufung auf Ausreier und ein Ausschluss bei zu vielen fehlenden LZ-EKG-
Daten (s. 2.5.2.2 AusreifRer, S.31). Es wurden aufgrund der beschriebenen Kriterien 7 Proban-
den ausgeschlossen. Die verbleibenden 534 Probanden werden als ,,LZ-EKG-Kollektiv
rhythmusbereinigt* bezeichnet.

Aufgrund organisatorischer Ausschlusskriterien mussten 11 Probanden ausgeschlossen wer-
den: zehn aufgrund zu alter Fragebdgen, einer wegen zu kurzer Gehtestdauer.

In 21 Fallen war kein LZ-EKG mehr zur Auswertung zu finden. Davon lag bei 12 Datensat-
zen ein technischer Fehler beim Erheben vor. In funf Féllen war aus zufélligen Griinden kein
LZ-EKG durchgefuhrt worden, obwohl Probanden zum LZ-EKG-Raum gelangt waren. In
vier Féllen ist unbekannt, warum keine LZ-EKG-Daten vorhanden waren. Vermutlich handelt
es sich um Speicherschéden der verwendeten CD-Speichermedien.

Bei sechs Fallen standen keine vollstandigen kardiologischen Daten zur Verfligung bezie-
hungsweise war eine eindeutige Zuordnung zwischen den LZ-EKG-Probandendaten und den
kardiologischen Daten nicht moglich.

In 28 Fallen lagen keine Fragebogendaten zur Analyse vor.

Es verblieben 468 Félle zur weiteren Betrachtung: ,,analysiertes Kollektiv (s. Abb. 1 auf der
folgenden Seite).
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Abbildung 1 Flow sheet des schrittweisen Ausschlusses von Probanden bis zum tatsachlich analysierten
Probandenkollektiv

KNHI-Kollektiv Gottingen
N= 1286

—

somatische
Ausschliisse

KNHI-Kollektiv Goéttingen
unter Beachtung aller somatischen
Ausschlusskriterien
N=1043

aufgrund logis-
tischer Gege-
benheiten
gemesssen

LZ-EKG-Kollektiv
N=541

7 rhythmusbedingte /

Ausschliisse

LZ-EKG-Kollektiv
rhythmusbereinigt

N=534
11 organisatorische /
Ausschliisse

55 Unvollstandige /

Datensatze

analysiertes Kollektiv
N=468
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2.5.3.1 Repréasentativitatsprifung

Zur Prufung auf Repréasentativitat des untersuchten (N=541), des rhythmusbereinigten
(N=534) beziehungsweise des analysierten Kollektivs (N=468) bezogen auf die Gesamtheit
des fur diese Teilstudie nach Ausschlusskriterien zugelassenen Kollektivs (N=1043) wurde
eine T-Testung mit getrennten Varianzen fur die stetigen Parameter und eine Chi-Quadrat-
Testung fiir die dichotomene Parameter durchgefihrt.

Als Vergleichsparameter wurden die stetigen Parameter Alter, Werte des HADS fir Angst
und Depression, Werte des MQ, Werte der korperlichen Funktionsfahigkeit im SF-36 und die
dichotomen Parameter Geschlecht, VVorerkrankungen HI, Koronare Herzkrankheit (KHK),DM
und Zustand nach Herzinfarkt (MI) verwendet. Die Haufigkeit der Herzinsuffizienz zeigte in
der Chi-Quadrat-Testung eine Abhé&ngigkeit vom Kollektiv. Jeweils fir die in die LZ-EKG-
Untersuchung einbezogene Gruppe zeigten sich weniger Falle von Herzinsuffizienz. Ansons-
ten stellt das mittels LZ-EKG untersuchte Teilkollektiv ein reprasentatives Unterkollektiv dar.
Die geringere Haufigkeit der Herzinsuffizienz konnte an der geringeren Motivierbarkeit der
Probanden liegen.

2.6 Statistische Datenauswertung

Die Auswertung erfolgte durch Vera C. Duden mit Beratung durch den psychosomatischen
Statistikbetreuer sowie die statistische Beratungsstelle der Universitat Goéttingen mittels Sta-
tistika 9 fur Windows.

2.6.1 Auswertungsplan

Im Rahmen der deskriptiven Statistik wird das untersuchte Kollektiv, das unter Beachtung
aller Ausschlusskriterien betrachtet werden konnte, beschrieben. Besonders beachtet werden
dabei Geschlecht, Alter, VVorerkrankungen, psychische Erkrankungen, echokardiographische
Parameter, NT-pro-BNP, Gehtestparameter und aktuelle Medikation. Die diesbeziglichen
Beobachtungen werden mit Haufigkeitstabellen, Median, Mittelwert und Standardabweichung
dargestellt. Nach Uberlegungen zu Normalverteilung und Unabhangigkeit der im Rahmen der
Hypothesenprufung verwendeten Parameter erfolgt die Bearbeitung der Hypothesen. Die
Auswertung der Hypothesen erfolgt mit den im Weiteren aufgefiihrten statistischen Verfah-
ren. Beobachtungseinheiten mit fehlenden Daten wurden bei den Analysen von Zusammen-

héngen ausgeschlossen, so dass den Gruppenvergleichen jeweils variierende Fallzahlen zu-
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grunde liegen kdnnen. Bei den einzelnen Fragebdgen ergeben sich unterschiedlich groRe Kol-
lektive, da nicht alle Probanden den KNHI-Fragebogen vollstdndig ausfullten. Bei den psy-
chologischen Werten wird sowohl die stetige Skala als auch die dichotomisierte Bewertung

der Fragebdgen in der Analyse verwendet.

2.6.1.1 Normalverteilung

Die vorliegende Arbeit betrachtet als Endpunkte im Wesentlichen stetige Parameter. Fir diese
ist ab einer GruppengroRe tber 30 eine Normalverteilung als VVoraussetzung fir die statisti-
sche Testung nicht mehr zwingend erforderlich. Fur die dichotomen und kategorialen Zielpa-
rameter wurden nicht-parametrische Varianten der Verfahren verwendet. Teilweise wurde
eine Logarithmierung zur Basis e (Logarithmus naturalis= Ln) zur Anndherung an eine Nor-

malverteilung durchgefihrt.

2.6.1.2 Unabhéangigkeit

Bei den erhobenen Daten besteht innerhalb der HR und HRV-Parameter eine serielle Abhan-
gigkeit, da an derselben Versuchsperson unter drei Versuchsbedingungen gemessen wurde.
Zwischen den untersuchten Probanden wird von einer Unabhéngigkeit der Daten ausgegan-

gen.

2.6.1.3 Statistische Tests

Im Rahmen der statistischen Testung wurden relevante Werte auf zwei Stellen hinter dem
Komma mathematisch gerundet. Das Signifikanzniveau wurde durch Sterne markiert. Signifi-
kanzen auf dem 5 %-Niveau mit einem Stern (,,signifikant®), auf dem 1%-Niveau mit zwei
Sternen (,,hoch signifikant™) und auf dem 0,1 %-Niveau mit drei Sternen (,,hochst signifi-
kant*) gekennzeichnet.

Allgemeine Lineare Modelle

Hierzu zahlen Varianzanalysen (,,analysis of varianz“=ANOVA) und Regressionsanalysen.
Bei Statistika 9 werden unter dem Meniipunkt ,,Allgemeine Lineare Modelle* auch kombi-
nierte Verfahren angeboten.

Varianzanalyse

Bei der Untersuchung von Mittelwertsunterschiede zwischen Gruppen im Rahmen der Hypo-
thesenprifung wurden Varianzanalysen bei Statistika unter ,,Allgemeine Lineare Modelle*

gerechnet. Um die Messwertverteilung der einzelnen Messphasen auf Unterschiedlichkeit zu
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testen, wurden Mehrfach-Paarvergleiche in Form von Messwiederholungs-ANOVAs durch-
gefuhrt. Bei signifikanten Haupt-oder Interaktionseffekten wurde das Kollektiv nach Untersu-
chungszeitpunkt aufgeschlisselt und erneut auf einen Mittelwertsunterschied analysiert.
Regressionsanalysen

Bei der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen zwei stetigen Variablen im Rahmen der
Hypothesenprufung wurde eine lineare Regression gerechnet. Die Untersuchung wird genutzt,
um eine Variable anhand von einem oder mehreren Pradiktoren vorherzusagen. Nach theore-
tischer Festlegung ist immer nur eine Richtung mdglich: von unabhéngigen Variablen zu ab-
héngigen Variablen. Fir lineare Regressionsmodelle wird ein linearer Zusammenhang zwi-
schen den Variablen angenommen. Der Regressionskoeffizient (Beta) beschreibt die Richtung
des linearen Zusammenhangs als Steigung der Geraden. Die Regressionskoeffizienten werden
mittels der Methode der kleinsten Quadrate geschatzt. Wird nur ein Préadiktor benutzt, spricht
man von einfacher, bei mehrere Pradiktoren von multipler Regression. Bei mehreren Einfluss-
faktoren wird die jeweils unabh&ngige Wirkung der Préadiktoren auf die abhdngige Variable
untersucht.

Korrelationsmatrix

Eine Korrelation beschreibt die Starke und Richtung des linearen Zusammenhangs zwischen
zwei Variablen. Flr nicht stetige Parameter wurde zur Beschreibung des (nicht zwingend li-
nearen) Zusammenhangs zwischen zwei Variablen ein Rangkorrelationskoeffizient nach
Kendalls Tau verwendet. Minimale VVoraussetzung hierfur ist eine Ordinalskalierung.

T-Test

Ein t-Test kann zum Mittelwertvergleich zwischen zwei Gruppen verwendet werden. Unter-
sucht wird, ob die vorliegenden Mittelwertunterschiede, anhand eines vorher definierten Sig-
nifikanzniveaus - in dieser Arbeit 5% - auf rein zufalligen Unterschieden basieren. In dieser
Arbeit wurde mit getrennten Varianzschatzungen gerechnet.

Pearsons Chi-Quadrat-Test

Mit diesem Verfahren kann die Unabhangigkeit von diskreten Variablen getestet werden.
Hierzu wird eine Kreuztabelle verwendet. Die Nullhypothese lautet, dass die Zeilen- und
Spaltenvariablen voneinander unabhéngig sind. Liegt der p-Wert unterhalb des definierten
Signifikanzniveaus (hier 5%) so muss die Nullhypothese abgelehnt werden. Damit ist von

einer Abhéngigkeit der Variablen auszugehen.

Um eine tbersichtliche Darstellung der Daten zu gewahrleisten, wurde eine tabellengestiitzte

Prasentation angestrebt.
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3 Ergebnisse

3.1 Deskriptive Statistik

Das untersuchte Kollektiv ist ein Teilkollektiv des Gottinger KNHI Kollektivs. Die Beschrei-
bung des Einschlussverfahrens sowie die Reprasentativitatsprifung befinden sich im Teil 2 zu
Probanden und Methoden (ab S.18).

3.1.1 Somatische Kollektivbeschreibung

Das analysierte Kollektiv besteht aus insgesamt 468 Probanden. Davon sind 220 Manner im
Alter zwischen 51 und 84 Jahren (im Mittel 66,3 +/-7,6 Jahre) und 248 Frauen im Alter von
50 und 87 Jahren (im Mittel 67,3 +/-7,9 Jahre).

3.1.1.1 Kardiale Vorerkrankungen, Risikofaktoren, Medikamente

Im Rahmen der kardiologischen Untersuchung wurden Vorerkrankungen, kardiovaskulére
Risikofaktoren und Vormedikation erfragt beziehungsweise erhoben. Die flr diese Teilstudie
zur Einschatzung der kardiologischen Situation relevanten sind in Tabellen 4 und 5 nach Ge-

schlecht getrennt aufgefiihrt.

Gesamt % von Manner % von Frauen % von
N N N
HTN 408 87,18 189 85,91 219 88,31
DM 111 23,72 64 29,09 47 18,95
Cerebro-
vaskuléare
Erkran.- 36 7,69 23 10,45 13 5,24
kung
KHK 83 17,74 49 22,27 34 13,71
pAVK 23 4,91 17 7,73 6 2,42
Z.n. Ml 33 7,05 26 11,82 7 2,82
HI 55 11,80 21 9,55 34 13,71

Tabelle 4 Haufigkeit der Erkrankung ,,Herzinsuffizienz* und kardialer Risikoerkrankungen fiir Herzin-
suffizienz. Bei den Mannern zwei Missing flr den Parameter ,,Herzinsuffizienz*; sonst keine fehlenden
Werte. N Gesamt 468, Manner 220, Frauen 248.
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Gesamt M&anner Frauen
BMI in kg/m?2
_ 28,97 +/-4,71 29,15 +/-4,13 28,79 +/-5,16
Mittelwert +/-SD
Rauchen Ja 36 (7,71) 19 (8,68) 17 (6,85)
Anzahl| Ex 191 (40,90) 136 (62,10) 55 (22,18)
0, "
(% von N) Nein 240 (51,39) 64 (29,22) 176 (70,97)
Alkoholmenge in dpw
Mittelwert +/-SD 5,09 +/-8,52 7,90 +/-10,73 2,60 +/-4,69
Einnahme Betablocker
Anzahl (% von N) 232 (49,68) 107 (48,64) 125 (50,61)
Einnahme Antiarrhythmika
9 (1,92) 4 (1,82) 5 (2,02)

Anzahl (% von N)

Tabelle 5 Mittelwerte und Haufigkeiten von Risikofaktoren und Vormedikation. Fiir beide Geschlechter
jeweils 2 fehlende Werte fiir den Parameter ,,BMI“, fir Manner ein fehlender Wert fiir ,,Rauchstatus*, 3
fehlende Werte im Gesamtkollektiv bezuglich ,,Alkoholmenge in dpw<, davon 1 mannlicher und 2 weibli-
che Probanden. Fir jeweils einen weiblichen Probanden lagen beziglich der Vormedikation mit Betablo-
cker beziehungsweise Antiarrhythmika keine Informationen vor. N Gesamt 468, Manner 220, Frauen 248.

3.1.1.2 Kardiale Schweregradmarker

Im Folgenden sind die Mittelwerte und Haufigkeiten der Parameter aus der Echokardiogra-
phie (LVEF, diastolischer Herzinsuffizienzscore), das NT-pro-BNP sowie das Ergebnis des 6-
Minuten-Gehtests aufgeflhrt (s. Tabelle 6 auf der folgenden Seite). Das NT-pro-BNP wurde
zur Annéherung an eine Normalverteilung flr die analytische Statistik zur Basis e (Ln) loga-

rithmiert.
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Gesamt Manner Frauen
LVEF (in Prozent)

Mittelwert +/-SD 59,22 +/-7,42 58,26 +/-8,34 60,08 +/-6,39
Diastolischer 0 111 (23,72) 51 (23,18) 60 (24,19)
Herzinsuffizi- 1 251 (53,63) 114 (51,82) 137 (55,24)

eénz- score 2 97 (20,73) 48 (21,82) 49 (19,76)
Anzahl (%) 3 2 (0,43) 1 (0,45) 1 (0,40)
NT-pro-BNP in pg/ml 97,34 74,67 119,10

Median (unteres /oberes
Quartil)

(51,64 /181,10)  (43,22/172,20)  (64,56/185,80)

Gehteststreckenlange (in m) 567,18 +/-
542,91 +/-91,85

_ 521,38 +/-81,76
Mittelwert +/-SD 96,60

Tabelle 6 Mittelwerte und Haufigkeiten von kardialen Schweregradmarkern. Beztglich ,,LVEF* fehlt der
Wert fur jeweils einen weiblichen und einen ménnlichen Probanden. Fiir ,,diastolischer Herzinsuffizienz-
score“ fehlen 6 Werte fir mannliche Probanden, 1 Wert bei den weiblichen Probanden. ,,Diastolischer
Herzinsuffizienzscore*: 0 ist der beste Wert, 3 der schlechteste (s. 6.1 Diastolischer Herzinsuffizienzscore
im KNHI, S.95). N Gesamt 468, Manner 220, Frauen 248.

Zusammenfassend besteht das Kollektiv aus etwas mehr Frauen als Méannern. Die Frauen sind
im Durchschnitt etwas alter. Bei Mannern sind die kardiovaskuldren Vorerkrankungen haufi-
ger vertreten, der Alkoholkonsum ist hoher, die Gehstrecke langer, die LVEF im Mittel nied-
riger. NT-pro-BNP zeigte bei den Frauen hohere Werte. Frauen nahmen etwas haufiger Beta-
blocker sowie andere antiarrhythmisch wirkende Medikamente ein. Bei den Frauen sind mehr
Félle von HTN und HI vertreten.
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3.1.2 Psychische Kollektivbeschreibung

Im Folgenden werden die deskriptiven Daten der vier untersuchten psychischen Dimensionen
aufgefuhrt. Beurteilt wurden die psychischen Dimensionen ,,Depressivitat®, ,,Angst“, ,,Vitale
Erschopfung und ,.korperliche Funktionsfahigkeit* (Teilaspekt der subjektiven Lebensquali-
tat). Signifikante Geschlechtsunterschiede im t-Test mit getrennten Varianzen werden mit
Sternen anhand des Signifikanzniveaus markiert und Abh&ngigkeit im Chi-Quadrat-Test

durch kursive Schreibweise hervorgehoben.

Gesamt Manner Frauen

Depressivitat

Mittelwert +/-SD 4,46 +/-3,50 4,30 +/-3,57 4,60 +/-3,44
vorhanden: 62 (13,25) 30 (13,64) 32 (12,90)

Anzahl (% von N)

Angst

; _Q)**
Mittelwert +/-SD 587 +/-421  531+-423 637 +-414
vorhanden: 79 (16,88) 31 (14,09) 48 (19,35)

Anzahl (% von N)

Vitale Erschopfung

; _Q)*H*
Mittelwert +/-SD 1096 +/-9.81  8.95+/-8,80 1274 +/-10,31
vorhanden: 92 (19,66) 34 (15,45) 58 (23,39)

Anzahl (% von N)

Korperliche Funktionsfahigkeit

; _Qp*
Mittelwert +/-5D 76.58 +/-21,83 79,37 +/-21,34 74,12 +/-22,01
niedrig: 84 (17,95) 31 (14,00) 53 (21,37)

Anzahl (% von N)

Tabelle 7 Mittelwerte der stetigen Werte sowie Anzahl der Probanden mit als auffallig gewerteten Scores,
beschrieben als Merkmal ,,vorhanden* beziehungsweise ,,niedrig® anhand der im Methodikteil definier-
ten cut-off-Werte (ab S.23). Mit t-Test wurde auf signifikante Unterschiede beziehungsweise mit Chi-
Quadrat-Test auf Abhéngigkeit untersucht. Fir ,,Depressivitat* fehlten jeweils 4 Werte fur Manner und
Frauen. Fur ,,Angst* fehlten 3 Werte bei den Mannern, 4 bei den Frauen. Fir ,,VE* fehlten 22 Werte bei
den Mannern, 24 bei den Frauen. Fur ,,korperliche Funktionsfahigkeit* fehlten 6 Werte der Ménner, 5
der Frauen. N Gesamt 468, Manner 220, Frauen 248. Signifikante Mittelwertsunterschiede fur die ver-
schiedenen Geschlechter sind mit Sternen markiert (p<0,05 =*, p<0,01=**, p<0,001=***). Abhangigkeit
im Chi-Quadrat-Test wird durch kursive Schreibweise hervorgehoben.

Insgesamt sind die Frauen signifikant angstlicher, vital erschopfter und geben eine schlechtere

korperliche Funktionsféhigkeit an.
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3.1.3 Herzfrequenz und Herzfrequenzvariabilitat

Im Folgenden sind die untersuchte HR und die HRV-Parameter mit Mittelwert und Stan-

dardabweichung aufgefuhrt.

Die mittlere Herzfrequenz, pNN50 sowie Ln LF/HF wurden so verwendet, wie von Medilog

Darwin berechnet. Die restlichen Parameter wurden zur Anndherung an die Normalverteilung

zur Basis e logarithmiert (Logarithmus naturalis =Ln) und daher auch so aufgefihrt. Signifi-

kante Unterschiede aus der t-Testung mit getrennten Varianzen im Geschlechtervergleich

wurden mit Sternen anhand des Signifikanzniveaus markiert (s. 6.4 HRV nach Alter und Ge-
schlecht, ab S.112).

Alle Manner Frauen

N Mittelwert SD N Mittelwert SD N Mittelwert SD
Gehphase ( 2 Minuten)
mg“ere 423 10451 17,53 205 103,88 17,03 218 10510 18,02
Ln
SDNN 423 2,82 0,55 205 2,78 0,56 218 2,86 0,55
Ln
rMSSD* 423 2,78 0,83 205 2,67 0,88 218 2,87 0,76
PNN50 421 0,03 0,06 204 0,03 0,057 217 0,04 0,06
Ln LF 423 2,31 1,36 205 2,28 1,37 218 2,33 1,36
Ln HF 423 2,23 1,62 205 2,08 1,66 218 2,37 1,56
![_63 To- 423 3,91 1,20 205 3,89 1,21 218 3,94 1,18
Ln
LE/HE* 423 0,03 0,48 205 0,09 0,49 218 -0,01 0,46
Taktatmungsphase ( 5 Minuten)
mgt'ere 444 7356 12,69 213 7317 1233 231 7393 13,04
Ln
SDNN 442 3,53 0,52 212 3,49 0,53 230 3,58 0,50
Ln
rMSSD 444 3,10 0,79 213 3,03 0,78 231 3,16 0,79
pNN50 441 0,05 0,076 212 0,05 0,07 229 0,06 0,08
Ln LF 443 5,20 1,13 213 5,14 1,18 230 5,26 1,08
Ln HF* 444 3,87 1,39 213 3,73 1,37 231 3,99 1,40
![_a':;*TO- 437 6,65 0,99 208 6,54 1,06 229 6,75 0,92
Ln
LE/HE 443 0,58 0,46 213 0,61 0,46 230 0,56 0,46
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Ruhephase (5 Minuten)

ﬂg“ere 431 7249 1229 205 7204 1224 226 7289 12,35
LnSDNN 429 339 047 205 339 046 224 338 047
Ln

MSSD 431 2,88 080 205 290 078 226 286 0,83
pNN50 431 003 005 205 003 004 226 003 006
Ln LF 431 485 122 205 478 118 226 492 1726

Ln HF* 431 3,39 1,34 205 3,24 125 226 3,52 1,40

Ln Total 430 6,01 0,99 205 594 0,94 225 6,08 1,02

Ln LF/HF 430 0,64 0,44 204 0,67 0,46 226 0,61 0,41

Tabelle 8 Auflistung der Mittelwerte HR und HRV flr das Gesamtkollektiv und nach Geschlecht ge-
trennt. Die Parameter mit signifikanten Unterschieden im t-Test mit getrennten Varianzen zwischen
Mannern und Frauen wurden in der ersten Spalte mit Sternen fir das jeweilige Signifikanzniveau mar-
kiert: p<0,05 =*, p<0,01=**, p<0,001=***,

Sowohl bezuglich Alter als auch Geschlecht zeigten sich signifikante Unterschiede. Dies wird

im Rahmen der Testung auf somatische Einflussparameter beriicksichtigt.

Die Prufung auf Mittelwertunterschiede der HR und der HRV-Parameter nach psychischer
Auffalligkeit, gemessen anhand der aktuell erhobenen Fragebogenscores, erfolgte im Rahmen
der Hypothesenprifung (eine vollstandige Auflistung der HR und HRV-Parameter nach psy-
chischer Auffalligkeit findet sich im Anhang unter 6.5 HRV nach psychologischen Variablen
ab S.121).
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3.2 Hypothesenprifung

Im Rahmen der Hypothesenpriifung werden nur signifikante Ergebnisse beschrieben und wei-

ter differenziert.

3.2.1 Zusammenhang zwischen Depressivitat und HR sowie HRV-

Parametern (Hypothese 1)

,,Depressive Symptome A) gehen mit einem erhéhten Sympathikotonus und einem reduzier-
ten VVagotonus einher, erkennbar an einer erhohten HR und erniedrigten globalen und vagalen
sowie erhohten sympathischen HRV-Parametern. B) Dieser Zusammenhang ist unabhéngig
vom kardialen Status. C) Besonders ausgepragt tritt er wahrend der Taktatmungsphase auf. D)

Diese Effekte werden flr Méanner und fiir Frauen erwartet.*

3.2.1.1 Unterhypothese A

Zur Prufung der Hypothese 1A wird bei Statistika ein Allgemeines Lineares Modell mit
Messwiederholungen gerechnet. Als abhéngige Parameter wurden die HR und die HRV-
Parameter in den drei Untersuchungsphasen (,,ZEIT*) definiert. Unabhidngiger Parameter ist
das Vorhandensein oder Fehlen von depressiven Symptomen anhand der HADS. Die Ergeb-

nisse dieser Analyse finden sich in Tabelle 9 auf der folgenden Seite.
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Haupteffekt Haupteffekt Interaktion
Depressivitat  Zeit Zeit mit Depressivitat
mittlere HR <0,05* <0,001*** <0,05*
Ln SDNN 0,41 <0,001*** 0,16
Ln rMSSD 0,58 <0,001*** 0,10
PNN50 0,79 <0,001%** 0,90
Ln LF 0,80 <0,001% <0,01**
Ln HF 0,08 <0,001%** 0,46
Ln Total 0,28 <0,001*** <0,05*
Ln LF/HF <0,05* <0,001%* 0,07

Tabelle 9 Allgemeines Lineares Modell mit Messwiederholungen von HR und HRV. Untersucht wurde

wDoepressivitat“ als unabhangiger Parameter. Angegeben ist der p-Wert mit jeweiligem Signifikanzniveau
(p<0,05=%*; p<0,01=**; p<0,001=***). Gruppengrole anhand dichotomisierter HADS schwankte aufgrund
phasenweise fehlender Daten: ,,Depressivitat auffillig N 56-58, ,,Depressivitat nicht auffillig® N 358-378.

Die HR und die HRV-Parameter mit signifikanten Haupt-oder Interaktionseffekten wurden im
Anschluss nach Untersuchungsphasen getrennt erneut analysiert, um zu bestimmen, in wel-
cher Phase tatséchlich ein signifikanter Mittelwertunterschied dem Haupteffekt zu Grunde
liegt und ob hinter dem Interaktionseffekt ein signifikanter Mittelwertsunterschied in einer

Phase verborgen ist.

Es zeigten sich in dieser Untersuchung fur die in Tabelle 9 aufgezeigten signifikanten Haupt-
und Interaktionseffekte die in Tabelle 10 aufgefiihrten signifikanten Effekte.

Gehphase Taktatmungsphase Ruhephase

mittlere HR <0,01**

Ln LF/HF <0,05* <0,01**

Tabelle 10 Einzelphasenanalyse fur signifikante Effekte der Depressivitat wie aufgefiihrt in Tabelle 9 fur
Gruppierungsvariable ,,Depressivitat«. Nur signifikante Ergebnisse sind hier aufgefiihrt worden. Signifi-
kanzniveau anhand von Sternen markiert (p<0,05=*; p<0,01=**; p<0,001=***).

Fir die Parameter mit signifikanten Effekten in Tabelle 10 wurden Diagramme erstellt (s.
Abb. 2 mittlere HR und Abb. 3 Ln LF/HF auf der folgenden Seite) und eine weitergehende

Analyse im Rahmen der Unterhypothesen angeschlossen.
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Abbildung 2 Mittelwerte der mittleren HR mit der Gruppierungsvariablen ,,Depressivitat* in allen drei
Untersuchungsphasen. Fir die Gehphase bestand ein Mittelwertunterschied auf 1% Signifikanzniveau.
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Abbildung 3 Mittelwerte der Ln LF/HF mit der Gruppierungsvariablen ,,Depressivitat“ in allen drei Un-

tersuchungsphasen. Fir die Taktatmungsphase zeigte sich ein signifikanter Mittelwertunterschied auf 5%
Signifikanzniveau, fur die Ruhephase auf 1% Signifikanzniveau
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Fur die mittlere Herzrate liel? sich in der Gehphase ein signifikanter Mittelwertsunterschied
zwischen Depressiven und Nicht-Depressiven nachweisen (s. Tabelle 10 (S.44), s. Abb. 2
(S.45)). Die Werte der Depressiven waren niedriger als die der Nicht-Depressiven. Die in
Hypothese 1A vermutete Dominanz des Sympathikus mit daraus resultierender héherer mitt-

lerer Herzrate bei Depressiven liefl3 sich also nicht bestatigen.

Der niedrigere Durchschnittswert fir mittlere Herzrate der Depressiven in der Gehphase
kdnnte einem Motivationsmangel mit daraufhin geringerer korperlicher Anstrengung und da-

mit auch geringerer Aktivierung des Sympathikus geschuldet sein.

Die Ln LF/HF zeigte in Taktatmungs- und Ruhephase signifikant erniedrigte Werte fir die
Depressiven. In der Taktatmungsphase konnten die niedrigen Werte fir Ln LF/HF bei den
Depressiven ein Zeichen erniedrigter Resonanzfahigkeit oder aber auch mangelnder Koopera-
tion bei der Taktatmung sein. Durch die Taktatmung wére ein Anstieg des LF und damit auch
des LF/HF Quotienten erwartet worden. Ln LF/HF wird teilweise als Marker fiir die Modula-
tionen des Sympathikus beschrieben (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF
CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELEC-
TROPHYSIOLOGY 1996). Ein erhéhter Sympathikotonus, also hohe Werte fur Ln LF/HF,

wie in der Hypothese erwartet, lagen fir die Depressiven nicht vor.

Diese Ergebnisse entsprechen nicht den erwarteten Ergebnissen einer autonomen Dysfunktion

fiir die Depressiven. Unterhypothese A muss daher verworfen werden.

Explorativ wurde eine Analyse analog der Analyse in Hypothese 1A (S.43) mit den stetigen
Werten der Depressivitatsskala durchgefihrt. Hier zeigten sich keine signifikanten Hauptef-
fekte.

3.2.1.2 Unterhypothese B

Um zu prifen, ob der in Hypothese 1A (S.43) fur den Gruppierungsparameter ,,Depressivitat‘
beobachtete signifikante Mittelwertsunterschied fir mittlere HR in der Gehphase und Ln
LF/HF in der Taktatmungs- und Ruhephase in einem Modell mit somatischen Einflussfakto-

ren erhalten bleibt, wird ein neues Modell mit diesen Parametern formuliert.
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Im Allgemeinen Linearen Modell werden zunéchst die Werte von mittlerer HR und Ln LF/HF
jeweils als abhdngige Parameter in den Phasen angegeben, in denen sie in Hypothese 1A
(S.43) einen signifikanten Unterschied zeigten.

Primar wird als kategorialer Pradiktor ,,Depressivitidt vorhanden“ bezichungsweise ,,nicht
vorhanden* angegeben. Im Anschluss wird jeweils ein somatischer Faktor als stetiger bezie-
hungsweise kategorieller Préadiktor zusatzlich in das Modell integriert. Die analysierten soma-
tischen Faktoren sind: Alter, Geschlecht, BMI, Vorerkrankung HI, KHK, DM, HTN, Z.n. MI,
pAVK, cerebrovaskuldre Vorerkrankung, Rauchstatus, Alkoholmenge pro Woche, Vormedi-
kation Betablocker beziehungsweise Antiarrhythmika, LVEF, diastolischer Herzinsuffizienz-
score, Uhrzeit der Langzeit-EKG-Testung, Gehteststreckenldnge und Hohe des logarithmier-
ten NT-pro-BNP.

Im Weiteren werden lediglich Confounder/Mediatoren aufgelistet (wenn ein Parameter einen
signifikanten Effekt zeigt, die Depressivitat dagegen keinen unabhédngigen Effekt aufweist)
beziehungsweise die Parameter, die neben dem psychischen Parameter einen unabh&ngigen
Effekt haben (beide zeigen einen signifikanten Zusammenhang).

3.2.1.2.1 Mittlere HR

Als mdgliche Mediatoren oder Confounder des Effekts der Depressivitdt im Rahmen der unter
3.2.1.2 Unterhypothese B (S.46) beschriebenen Testung im Allgemeinen Linearen Modell
zeigten sich die Vorerkrankung HTN und die Lange der Gehteststrecke. Mit jeweils einem
dieser Parameter im Modell zeigte sich fiir Depressivitat kein signifikanter Einfluss mehr auf

die mittlere HR in der Gehphase.

Einen jeweils unabhé&ngigen Einfluss auf die mittlere HR in der Gehphase im Rahmen der
Testung wie unter 3.2.1.2 Unterhypothese B (S.46) hatte zusétzlich zur Depressivitat die
VVormedikation mit Betablockern, das Alter, KHK, der diastolische Herzinsuffizienzscore und
das Ln NT-pro-BNP. Fir diese Parameter zeigte sich in der Gehphase jeweils ein unabhangi-
ger signifikanter Einfluss fir Depressivitat und jeweils einen der oben genannten Parameter,

die jeweils einzeln zu Depressivitdt in das Modell eingefiigt worden waren.
3.2.1.2.2 Ln LF/HF

Als mogliche Mediatoren oder Confounder des Effekts der Depressivitét in der Taktatmungs-

und Ruhephase zeigten sich in der Taktatmungsphase im Rahmen eines Allgemeinen Linea-

ren Modells, wie unter 3.2.1.2 Unterhypothese B (S.46) beschrieben, gerechnet, die Vormedi-
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kation mit Antiarrhythmika und in der Ruhephase die Vorerkrankung Herzinsuffizienz. Neben
diesen jeweils einzeln einfugten Parametern war der Einfluss der Depressivitat auf die Ln
LF/HF nicht mehr signifikant.

Einen jeweils unabhangigen Einfluss auf die Ln LF/HF in der Taktatmungsphase hatten zu-
satzlich zur Depressivitat im Rahmen des Allgemeinen Linearen Modells, wie unter 3.2.1.2
Unterhypothese B (S.46) berechnet, die folgenden, jeweils einzeln in das Modell zu Depressi-
vitat eingefiigten, Variablen: die Gehteststrecke in Metern, Vormedikation mit Betablocker,
Ln NT-pro-BNP, das Alter, LVEF, Vorerkrankung MI und die Alkoholmenge pro Woche.

In der Ruhephase zeigten das Alter, Geschlecht, Alkoholmenge pro Woche, Vormedikation
mit Betablocker, der diastolische Herzinsuffizienzscore, die Gehteststreckenldange und das Ln
Nt-pro-BNP einen unabhéngigen Einfluss neben der Depressivitdt im Rahmen des unter
3.2.1.2 Unterhypothese B (S.46) beschriebenen Allgemeinen Linearen Modells auf die
LF/HF.

Die Vorerkrankung HTN sowie die Gehteststreckenlange zeigte einen Mediator-
beziehungsweise Confoundereffekt auf die mittlere HR in der Gehphase. Diese Phase war in
der Prufung der Unterhypothese 1 A als Phase mit signifikantem Mittelwertunterschied flr

Depressivitat identifiziert worden (s. Tabelle 10, S.44).

Lediglich die Vormedikation mit Antiarrhythmika zeigte einen Mediator-beziehungsweise
Confoundereffekt auf die Ln LF/HF in der Taktatmungsphase. Diese Phase war neben der
Ruhephase als eine Phase mit einem signifikanten Unterschied im Rahmen der Prifung von
Hypothese 1 A beschrieben worden (s. Tabelle 10, S.44). In der Ruhephase zeigte lediglich
die Vorerkrankung HI einen Mediator- beziehungsweise Confoundereffekt auf die Ln LF/HF.

Viele der somatischen Faktoren und der kardialen Schweregradmarker wiesen eine unabhan-
gige Signifikanz neben der Depressivitat auf. Flr diese Faktoren ist ein Teil des Depressivi-

tatseffekts unabhéngig von den somatischen Variablen.

Unterhypothese 1B muss fir die Vorerkrankung HTN und die Gehteststreckenlange bei mitt-
lerer HR und fiir die Vormedikation mit Antiarrhythmika sowie die Vorerkrankung HI fir Ln
LF/HF verworfen werden. VVon anderen kardialen Erkrankungen und kardialen Schwergrad-
markern erscheint der Einfluss der Depressivitét auf die mittlere HR und die Ln LF/F zumin-

dest teilweise unabhéngig zu sein.
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3.2.1.3 Unterhypothese C

Es war erwartet worden, dass die unter 3.2.1.1 Unterhypothese A aufgezeigten Effekte der
Depressivitat auf die HR und HRV besonders deutlich in der Taktatmungsphase zu beobach-
ten sind. Dies war nicht der Fall (s. Tabelle 10, S.44). Unterhypothese 1 C muss daher abge-

lehnt werden.

3.2.1.4 Unterhypothese D

Die in Hypothese 1A beschriebenen Effekte (s. Tab. 10, S.44) werden sowohl fur Ménner als

auch fir Frauen erwartet.

Es wurde ein Allgemeines Lineares Modell, wie unter 3.2.1.1 Unterhypothese A (S.43) be-
schrieben, fur mittlere HR und Ln LF/HF durchgefiihrt, da diese in Unterhypothese 1A als
Parameter mit einem signifikanten Haupteffekt der Depressivitat identifiziert worden waren
(s. Tab. 10, S.44). Jeweils wurde die Untersuchung mit Selektion fir nur Méanner bezie-

hungsweise nur Frauen durchgefihrt.

Far mittlere HR zeigte sich fur die Gesamtkohorte der unter Unterhypothese 1A beschriebene
Haupt- und Interaktionseffekt. In der Analyse flr Manner beziehungsweise fur Frauen zeigte

sich weder ein Haupt- noch ein Interaktionseffekt.

Fur die Ln LF/HF zeigt sich in der Gesamtkohorte der unter Unterhypothese 1A beschriebene
Haupteffekt, kein Interaktionseffekt. In der Analyse flir Mé&nner zeigte sich weder ein Haupt-
noch ein Interaktionseffekt. Fur Frauen zeigten sich sowohl ein Haupt- als auch ein Interakti-

onseffekt.

Unterhypothese 1 D muss abgelehnt werden, da bei geschlechtsgetrennter Auswertung die
nicht hypothesenkonformen signifikanten Effekte aus Hypothese 1A (s. Tab. 10, S.44) fur
mittlere HR nicht, fir Ln LF/HF nur fir Frauen nachgewiesen werden konnten.

Zusammenfassend zeigte sich fiir Depressivitat ein signifikanter Haupteffekt fir mittlere HR
und Ln LF/HF, allerdings keine Sympathikusdominanz oder Vagussuppression. Dieser signi-
fikante Haupteffekt war nur teilweise unabhangig vom somatischen Status (1B), in der Takt-
atmungsphase nicht besonders ausgepragt (1C) und lie3 sich in der geschlechtergetrennten

Betrachtung nur teilweise nachweisen (1D).

Hypothese 1 muss daher abgelehnt werden.
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3.2.2 Zusammenhang zwischen Angst, Vitaler Erschopfung, korperlicher

Funktionsfahigkeit und HR sowie HRV-Parametern (Hypothese 2)

,,Ebensolche Zusammenhénge wie fiir Depressivitat mit HR und HRV werden fiir Angst, Vi-
tale Erschopfung und niedrige Lebensqualitdat angenommen. A) Erwartet wird ein erhohter
Sympathikotonus und ein reduzierten Vagotonus, erkennbar an einer erhthten HR und ernied-
rigten globalen und vagalen sowie erhohten sympathischen HRV-Parametern. B) Dieser Zu-
sammenhang ist unabhangig vom kardialen Status. C) Besonders ausgepragt tritt er wahrend

der Taktatmungsphase auf. D) Diese Effekte werden fur Ménner und fiir Frauen erwartet.*

3.2.2.1 Angst

3.2.2.1.1 Unterhypothese A

Untersucht wurde die Beziehung zwischen der HR und den HRV-Parametern (abh.) und

,»Angst vorhanden/nicht vorhanden (unabh.) in einem Allgemeinen Linearen Modell mit

Messwiederholungen.

Haupteffekt Haupteffekt Interaktion
Angst Zeit Zeit mit Angst

mittlere HR 0.77 <0,001%** 0,88
Ln SDNN 0,94 <0,001%** 0,19
Ln rMSSD 0,98 <0,001%** 0,39
pNN50 0.23 <0,01** 0,45
LnLF 0,98 <0,001*** 0,28
Ln HF 0,34 <0,001*** 0,37
Ln Total 0,77 <0,001 % 0,09
Ln LF/HF 0,16 <0,001%** 0,97

Tabelle 11 Allgemeines Lineares Modell mit Messwiederholungen von HR und HRV. Untersucht wurde
die Gruppierungsvariable ,,Angst“ als unabhangiger Parameter. Angegeben ist der jeweilige p-Wert mit
Signifikanzniveau (p<0,05=*;p<0,01=**;p<0,001=***) . GruppengroéRe anhand dichotomisierter HADS-
Angstskala schwankte aufgrund fehlender Daten: Angst vorhanden N 70-77, Angst nicht vorhanden N

345-360.

Es zeigten sich kein Haupteffekt der Angst und kein signifikanter Interaktionseffekt. Daher
wurde auf weitere Testungen verzichtet. Eine explorative Untersuchung mit den stetigen

Rohwerten der HADS-Angstskala erbrachte ebenfalls keine Haupt-oder Interaktionseffekt.

Hypothese 2 fir Angst muss verworfen werden.
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3.2.2.2 Vitale Erschopfung
3.2.2.2.1 Unterhypothese A

Bezlglich des Parameters ,,Vitale Erschopung* zeigte sich in der primér durchgefuhrten Ana-
lyse mit dichotomisiertem Parameter im Rahmen eines Allgemeinen Linearen Modells mit

Messwiederholungen kein Haupteffekt.

Daraufthin wurde eine Testung auf den Einfluss des stetigen Rohwertes des Maastricht-
Fragebogens jeweils in den Einzelphasen auf die HR und die HRV-Parameter im Rahmen
einer einfachen linearen Regression durchgefihrt. Die HR und die HRV-Parameter wurden
jeweils einzeln und jeweils nur in einer Phase als abhangige Parameter und der stetige Wert
der Vitalen Erschopfung als Pradiktor eingefugt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 12 aufge-
fuhrt.

Gehphase Taktatmungsphase Ruhephase

mittlere HR  <g o5* (Beta: -0,13)

Ln SDNN

Ln rMSSD

pNN50

Ln LF

Ln HF <0,05* (Beta: 0,10)

Ln Total

Ln LF/HF <0,001*** (Beta:-0,17) <0,001*** (Beta: -0,20)

Tabelle 12 Einfache lineare Regression mit dem Pradiktor stetige Werte fur ,,Vitale Erschopfung* und
jeweils HR beziehungsweise einem HRV-Parameter aus einer Phase als abhangigem Parameter. Angege-
ben sind nur signifikante Effekte mit p-Wert und Signifikanzniveau (p<0,05=*; p<0,01=**; p<0,001=**%*)
und den dazugehdrigen Beta-Werten.

Fur mittlere HR zeigte sich ein signifikanter inverser Zusammenhang in der Gehphase. Bei
hoheren Werten flr Vitale Erschopfung war die mittlere HR in der Gehphase niedriger (s.
Tabelle 12). Ln HF zeigte einen signifikanten konkordanten Zusammenhang in der Ruhepha-
se (s. Tabelle 12). Je erschopfter der Proband war, desto hoher war der Wert fir Ln HF. Flr
Ln LF/HF zeigte sich ein signifikanter inverser Zusammenhang mit dem Ausmal der Er-
schopfung fur Taktatmungs- und Ruhephase (s. Tabelle 12). Je erschopfter der Proband war,
desto niedriger war der Wert fur Ln LF/HF.
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Die beobachteten Effekte entsprechen nicht der vermuteten Sympathikusdominanz bei vital

erschopften Probanden.

Im Rahmen der Gehphase unter korperlicher Belastung geht ein starkes Ausmal} Vitaler Er-
schépfung mit signifikant erniedrigter mittlerer HR einher. Hier scheint es sich analog zu den
Verénderungen, die fur die Depressiven fir mittlere HR in der Gehphase beobachtet wurden,
um eine geringere Motivation im Rahmen der Gehphase und damit geringerer korperlicher
Aktivitat entsprechend einer geringeren Aktivierung des Sympathikus bei den Vital Erschopf-

ten zu handeln.

Im Rahmen der Taktatmungsphase war ein Anstieg der Ln LF erwartet worden (s. 1.3.3.2
Atmung, S.10). Es misste sich dann auch der Quotient Ln LF/HF bei steigendem LF im
Rahmen der Taktatmung erhthen. Die erniedrigten Ln LF/HF-Werte bei zunehmendem Aus-
mal der Vitalen Erschopfung kénnten durch eine geringe Resonanzfahigkeit, aber wohl eher
durch eine mangelnde Mitarbeit im Rahmen der Taktatmungsphase begriindet sein. Dieser
Zusammenhang von erniedrigtem Ln LF/HF in der Taktatmungsphase mit zunehmender psy-
chischer Belastung zeigte sich nicht nur fir zunehmende Vitale Erschopfung sondern auch fir
vorhandene Depressivitat im Rahmen der Hypothese 1 (s. Tabelle 10 (S.44), s. Abb. 2 (S.45)).

Auch die hohen Werte fur Ln HF und die erniedrigten Werte fiir Ln LF/HF in der Ruhephase
bei hohem AusmaR der Vitalen Erschopfung sind nicht hypothesenkonform. Hier zeigt sich
mit zunehmendem Ausmal} Vitaler Erschopfung keine Sympathikusdominanz oder
Vagussuppression. Fur Ln LF/HF zeigt sich wiederum eine Analogie zu den Ergebnissen flr
Depressivitat. Auch hier war bei zunehmender psychischer Belastung eine Erniedrigung der
Ln LF/HF in der Ruhephase beobachtet worden (s. Tabelle 10 (S.44), s. Abb. 2 (S.45)).

Unterhypothese 2 A zu Vitaler Erschopfung muss verworfen werden.

3.2.2.2.2 Unterhypothese B

Um zu prifen, ob der in Hypothese 2A fur Vitale Erschopfung beobachtete signifikante Ef-
fekt fur mittlere HR in der Gehphase, Ln HF in der Ruhephase und Ln LF/HF in der Takt-
atmungs- und Ruhephase (s.Tab.12, S.51) in einem Modell mit somatischen Einflussfaktoren

erhalten bleibt, wird ein neues Modell mit diesen Parametern formuliert.
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In einem Allgemeinen Linearen Modell werden zunéchst die Werte der HR beziehungsweise
der HRV-Parameter als abhdngige Parameter in den Phasen angegeben, in denen sie in Hypo-

these 2 A einen signifikanten Unterschied zeigten.

Primar wird als stetiger Prédiktor ,,Vitale Erschopfung* angegeben. Im Anschluss werden
einzeln einige somatische Faktoren in das Modell integriert. Diese sind: Alter, Geschlecht,
BMI, Vorerkrankung HI, KHK, DM, HTN, Z.n. MI, pAVK, cerebrovaskulare Vorerkran-
kung, Rauchstatus, Alkoholmenge pro Woche, Vormedikation Betablocker beziehungsweise
Antiarrhythmika, LVEF, diastolischer Herzinsuffizienzscore, Uhrzeit der Langzeit-EKG-
Testung, Lange der Gehteststrecke und Hohe des logarithmierten NT-pro-BNP.

Im Weiteren werden lediglich Confounder/ Mediatoren aufgelistet (wenn ein Parameter einen
signifikanten Effekt zeigt, die Vitale Erschopfung dagegen keinen unabhéangigen Effekt auf-
weist) beziehungsweise die Parameter, die neben dem psychischen Parameter einen unabhén-

gigen Effekt haben (beide zeigen einen signifikanten Zusammenhang).
3.2.2.2.2.1 Mittlere HR

Als mdgliche Mediatoren oder Confounder des Effekts der Vitalen Erschopfung auf die mitt-
lere HR in der Gehphase zeigten sich im Rahmen des unter 3.2.2.2.2 Unterhypothese B (S.52)
beschriebenen Allgemeinen Linearen Modells die Lange der Gehstrecke, die Vormedikation
mit Betablocker und die Hohe des Wertes fir Ln NT-pro-BNP.

Einen jeweils unabhé&ngigen Einfluss auf die mittlere HR in der Gehphase im Rahmen des
Allgemeinen Linearen Modells hatten zusatzlich zur Vitalen Erschépfung die jeweils einzeln
neben ,,Vitaler Erschopfung* eingefuigten Parameter Alter, Z. n. M1, Vormedikation mit Anti-
arrhythmika, KHK, HTN, PAVK und diastolischer Herzinsuffizienzscore. Hier zeigten dann
im Modell sowohl Vitale Erschdpfung als auch der andere eingefiigte Parameter einen signi-

fikanten Einfluss auf die mittlere HR.
3.2.2.2.2.2 Ln HF

Fur die Ruhephase zeigte sich in der Testung im Allgemeinen Linearen Modell ein mdglicher
Mediator- beziehungsweise Confoundereffekt von Geschlecht, der Vormedikation mit Beta-
blocker und der Hohe des Ln NT-pro-BNP. Hier war der Effekt der Vitalen Erschopfung auf
die Ln HF jeweils neben dem einzeln zusatzlich eingefiigten Parameter nicht mehr signifikant,

der Effekt des neuen somatischen Parameters allerdings deutlich signifikant.
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Einen jeweils unabhéngigen Einfluss im Rahmen des unter 3.2.2.2.2 Unterhypothese B (S.52)
beschriebenen Allgemeinen Linearen Modells hatten auf die Ln HF in der Ruhephase die fol-
genden einzeln zusatzlich zur Vitalen Erschopfung in das Modell integrierten Parameter: Vor-
erkrankung DM und diastolischer Herzinsuffizienzscore. Hier zeigte jeweils der eingefiigte
Parameter neben der ebenfalls signifikanten Vitalen Erschépfung einen signifikanten Einfluss
auf Ln HF fur die Ruhephase.

3.2.2.2.2.3 Ln LF/HF

Als mogliche Mediatoren oder Confounder des Effekts der Vitalen Erschopfung auf die Ln
LF/HF zeigte sich im Rahmen des unter 3.2.2.2.2 Unterhypothese B (S.52) beschriebenen
Allgemeinen Linearen Modells fiir die Taktatmungs-beziehungsweise Ruhephase keiner der

einzeln eingefligten somatischen Parameter.

Einen jeweils unabhéngigen Einfluss zeigten im Allgemeinen Linearen Modell in der Takt-
atmungsphase neben der Vitalen Erschdpfung die einzeln eingefligten Parameter Alter, KHK,
pAVK, Vormedikation mit Betablockern, Vormedikation mit Antiarrhythmika, LVEF, Werte
im diastolischen Herzinsuffizienzscore, Gehteststreckenldnge und Hohe des Ln NT-pro-BNP.
In der Ruhephase Alter, Vorerkrankung HI, KHK, Vormedikation mit Betablocker, Antiar-
rhythmika, Wert im diastolischen Herzinsuffizienzscore, Gehteststreckenlange und Hoéhe des
Ln NT-pro-BNP. Hier war jeweils flr den stetigen Wert der Vitalen Erschépfung und fur den
einzeln eingefligten somatischen Parameter und die ausgewdahlte Phase ein signifikanter Ein-
fluss der beiden Parameter auf Ln LF/HF.

Die Vormedikation mit Betablocker, die Gehteststreckenldnge und die Hohe des Ln NT-pro-
BNP zeigte einen Mediator- beziehungsweise Confoundereffekt auf die mittlerer HR in der
Gehphase. Diese Phase war im Rahmen der Priifung der Unterhypothese 2 A (s.Tab.12, S.51)
als Phase identifiziert worden, in der flr Vitale Erschdpfung ein signifikanter Einfluss auf die
mittlere HR besteht.

Das Geschlecht, die Hohe des NT-pro-BNP und die Vormedikation mit Betablocker zeigten
fur Ln HF in der Ruhephase einen Mediator-beziehungsweise Confoundereffekt. Diese Phase
war im Rahmen der Prifung der Unterhypothese 2 A (S.51) fur Vitale Erschopfung als Phase

identifiziert worden, in der Vitale Erschopfung einen signifikanten Einfluss auf die Ln HF hat.
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Viele der somatischen Faktoren und der kardialen Schweregradmarker zeigten einen unab-
héngigen Einfluss neben der Vitalen Erschopfung auf die mittlere HR, Ln HF und Ln LF/HF.
Fur diese Faktoren ist ein Teil des Effekts der Vitalen Erschopfung unabhéngig von den so-

matischen Variablen.

Unterhypothese 2B fir Vitale Erschopfung muss fir mittlere HR fur Gehteststreckenlénge,
Hohe des Ln NT-pro-BNP und die Vormedikation mit Betablocker verworfen werden. Fur Ln
HF muss Unterhypothese B fir das Geschlecht, die Hohe des Ln NT-pro-BNP und die Vor-
medikation Betablocker verworfen werden. VVon anderen kardialen Erkrankungen und kardia-
len Schwergradmarkern erscheint der Effekt der Vitalen Erschépung zumindest teilweise un-

abhangig.
3.2.2.2.3 Unterhypothese C

Erwartet worden war, dass der Effekt der Vitalen Erschopfung auf die HR und die HRV-
Parameter besonders deutlich in der Taktatmungsphase nachzuvollziehen ist. Dies lie3 sich im
Rahmen der Testung unter 3.2.2.2.1 Unterhypothese A (s.Tab.12, S.51) nicht nachweisen.
Unterhypothese C muss daher abgelehnt werden.

3.2.2.2.4 Unterhypothese D

Die in Hypothese 1A beschriebenen Effekte der Vitalen Erschopfung auf die HR- und HRV-
Parameter wurden sowohl fir Manner als auch fur Frauen erwartet.

Es wurde eine lineare Regression wie unter 3.2.2.2.1 Hypothese A beschrieben flr die in Ta-
belle 12 (S.51) aufgefiihrten signifikante Effekte durchgefiihrt mit Selektion fur nur Manner

beziehungsweise nur Frauen.

Far mittlere HR zeigte sich fir die Gesamtkohorte und fir Frauen ein signifikanter inverser
Zusammenhang zwischen Vitaler Erschépfung und mittlerer HR in der Gehphase. Fir Mén-
ner zeigte sich kein signifikanter Effekt.

Fur Ln HF zeigte sich nur fir die Gesamtkohorte ein signifikanter Effekt der Vitalen Erschop-
fung auf die Ln HF in der Ruhephase, in der geschlechtergetrennten Analyse war weder fur
Frauen noch fir Manner ein Effekt nachweisbar.

Fur die Ln LF/HF zeigte sich sowohl fir die Taktatmungs- als auch die Ruhephase ein signi-
fikanter inverser Effekt fur die Gesamtkohorte und die Frauen. Jeweils kein Effekt der Vitalen

Erschopfung war auf die Ln LF/HF fur Manner nachweisbar.
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Unterhypothese 2 D zu Vitaler Erschépfung muss abgelehnt werden, da sich bei geschlechter-
getrennter Auswertung die in Hypothese 2 A fur Vitale Erschopfung beschriebenen nicht hy-
pothesenkonformen signifikanten Effekte teilweise nicht oder nur fur Frauen nachweisen lie-

Ren.

Zusammenfassend zeigte sich fur Vitale Erschopfung ein signifikanter Effekt fir mittlere HR,
Ln HF und Ln LF/HF in einzelnen Phasen, allerdings keine Sympathikusdominanz oder
Vagussuppression. Diese signifikanten Haupteffekte waren nur teilweise unabhangig vom
somatischen Status (B), in der Taktatmungsphase nicht besonders ausgepragt (C) und lieRen

sich in der geschlechtergetrennten Betrachtung nur teilweise nachweisen (D).

Hypothese 2 zu Vitaler Erschopfung muss daher abgelehnt werden.

3.2.2.3 Korperliche Funktionsfahigkeit des SF-36
3.2.2.3.1 Unterhypothese A

Bezuglich korperlicher Funktionsfahigkeit zeigte sich in der primér durchgefiihrten Analyse
mit dichotomisierten Parametern im Rahmen eines Allgemeinen Linearen Modells mit Mess-
wiederholungen ein Haupteffekt fur die mittlere HR und ein Interaktionseffekt fur die mittlere
HR und Ln LF/HF.

Um auch flr korperliche Funktionsfahigkeit den Einfluss der stetigen Werte auf die HR und
die HRV-Parameter zu ermitteln, wurde eine Testung auf den Einfluss der stetigen Werte der
korperlichen Funktionsféhigkeit auf die einzelne HR- und HRV-Parametern, nach Untersu-
chungsphasen aufgetrennt, im Rahmen einer einfachen linearen Regression durchgefihrt. Die
HR und die HRV-Parameter wurden jeweils einzeln und nur flr eine Phase als abhangiger
Parameter und der stetige Wert der korperlichen Funktionsfahigkeit als Pradiktor eingefugt.

Die Ergebnisse sind in Tabelle 13 auf der folgenden Seite aufgefihrt.
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Gehphase Taktatmungsphase Ruhephase

mittlere HR <0,001***(Beta: 0,24)

Ln SDNN <0,05* (Beta: 0,10)

LnrMSSD <0,001***(Beta: -0,17)

pNN50

Ln LF <0,001***(Beta: 0,25) <0,001*** (Beta: 0,22)
Ln HF <0,01* (Beta: -0,16)

Ln Total <0,01* (Beta: 0,14)  <0,001** (Beta: 0,15)

LnLF/HF <0 001** (Beta: 0,20) <0,001** (Beta: 0,28) <0,001*** (0,27)

Tabelle 13 Einfache lineare Regression mit den stetigen Werten der kérperlichen Funktionsféhigkeit als
Pradiktor und jeweils HR beziehungsweise einem HRV-Parameter aus einer Phase als abhangigem Para-
meter. Angegeben sind nur signifikante Effekte mit p-Wert und Signifikanzniveau (p<0,05=*; p<0,01=**;
p<0,001=***) und den dazugehdrigen Beta-Werten.

Fur die mittlere HR war ein signifikanter konkordanter Zusammenhang in der Gehphase
nachweisbar. Bei niedrigen Werten flr korperliche Funktionsfahigkeit zeigten sich also nied-
rige Werte flr die mittlere HR. Dies entspricht nicht dem hypothetisierten Zusammenhang zu

schlecht empfundener kérperlicher Lebensqualitat mit erhdhter mittlerer HR (s. Tabelle 13).

Fur Ln SDNN zeigte sich ein signifikanter, konkordanter Zusammenhang in der Takt-
atmungsphase. Die Probanden mit als niedrig empfundener korperlicher Funktionsféhigkeit
haben in der Taktatmungsphase niedrigere Werte fur Ln SDNN (s. Tab. 13). Dies entspricht
dem in der Hypothese vermuteten Zusammenhang von niedrig empfundener korperlicher
Funktionsfahigkeit mit niedrigen Werten fir Ln SDNN.

Fir Ln rMSSD war fir die Gehphase ein signifikanter inverser Zusammenhang erkennbar.
Bei schlechter korperlicher Funktionsfahigkeit zeigte sich eine erhéhte Ln rMSSD. Dies ent-
spricht nicht der Hypothese (s. Tabelle 13).

Fur Ln LF zeigte sich ein signifikanter konkordanter Zusammenhang fir Taktatmungs- und
Ruhephase. Eine schlecht empfundene korperliche Funktionsféahigkeit geht also mit niedrigen
Werten der Ln LF einher. Hier geht eine belastete Situation wie in der Hypothese vermutet
mit niedrigen HRV-Werten einher (s. Tabelle 13).

Fur Ln HF lieB sich ein signifikanter inverser Zusammenhang in der Gehphase erkennen (s.
Tab.13). Hier war eine niedrige korperliche Funktionsféahigkeit mit hohen Werten des Ln HF
verbunden. Dies entspricht nicht der Hypothese.
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Fur Ln Total zeigte sich fur Taktatmungs- und Ruhephase jeweils ein signifikanter konkor-
danter Zusammenhang mit korperlicher Funktionsféhigkeit (s.Tab.13, S.57). Niedrige Werte
der korperlichen Funktionsfahigkeit gehen mit niedrigen Werten fur Ln Total einher. Dies
entspricht dem vermuteten Zusammenhang.

Fur Ln LF/HF war ein signifikanter konkordanter Zusammenhang fur alle drei Phasen nach-
weisbar (s.Tab.13, S.57). Niedrige korperliche Funktionsfahigkeit geht also mit niedrigen
Werten einher. Die in den Hypothesen vermutete Sympathikusdominanz bei psychisch belas-
teten Probanden wirde bei diesem Parameter allerdings einer Erhéhung bei Belastung ent-
sprechen (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE
NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996), also
einem inversen Zusammenhang. Daher entspricht dieser signifikante Zusammenhang nicht

der Hypothese.

Die in der Gehphase signifikanten Zusammenhénge zwischen korperlicher Funktionsfahigkeit
und mittlerer HR, Ln rMSSD, Ln HF und Ln LF/HF sind vermutlich mit vorhandener korper-
licher Einschrankung verbunden. Damit scheint eine geringere Aktivitat im Rahmen des Geh-
testes und damit fehlender Aktivierung des Sympathikus sowie somatische Vorerkrankungen
die wahrscheinlichste Erklarung fiir die vorhandenen Veranderungen zu sein. Fir diese Para-
meter und LF/HF in der Taktatmungs- und Ruhephase wird, da sie nicht der Hypothese ent-
sprechen, auf eine weitere Analyse im Rahmen der Unterhypothesen verzichtet.

Fur Ln SDNN in der Taktatmungsphase und fur Ln LF sowie Ln Total fur Taktatmungs- und
Ruhephase zeigte sich eine Absenkung bei zunehmend empfundener korperlicher Einschran-
kung. Fur diese Parameter kann Unterhypothese A angenommen werden.

3.2.2.3.2 Unterhypothese B

Es wurde ein Allgemeines Lineares Modell fir kategorielle und stetige Pradiktoren fir die
hypothesenkonformen Effekte von Ln SDNN, Ln LF und Ln Total jeweils in den Phasen ge-
rechnet, in denen ein signifikanter Effekt im Rahmen der Unterhypothese A nachzuweisen
war. Dafiir wurden die HRV-Parameter in der jeweiligen Phase als abh&ngige Parameter und

der stetige Parameter der korperlichen Funktionsfahigkeit als Pradiktor eingegeben.

Primar wird als stetiger Pradiktor ,,kérperliche Funktionsfahigkeit® angegeben. Im Anschluss
werden einzeln einige somatische Faktoren in das Modell integriert. Diese sind: Alter, Ge-

schlecht, BMI, Vorerkrankung HI, KHK, DM, HTN, Z.n. Ml, pAVK, cerebrovaskulare Vor-
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erkrankung, Rauchstatus, Alkoholmenge pro Woche, Vormedikation Betablocker bezie-
hungsweise Antiarrhytmika, LVEF, diastolischer Herzinsuffizienzscore, Uhrzeit der Langzeit-
EKG-Testung, Lange der Gehteststreck und Hohe des logarithmierten NT-pro-BNP.

Im Weiteren werden lediglich Confounder/Mediatoren aufgelistet (wenn ein Parameter einen
signifikanten Effekt zeigt, ,.korperliche Funktionsfdhigkeit dagegen keinen unabhangigen
Effekt aufweist) beziehungsweise die Parameter, die neben dem psychischen Parameter einen
unabh&ngigen Effekt haben (beide zeigen einen signifikanten Zusammenhang).

3.2.2.3.2.1 Ln SDNN

Als moglicher Mediator oder Confounder des Effekts der korperlichen Funktionsfahigkeit auf
die Ln SDNN in der Taktatmungsphase zeigte sich lediglich der BMI. Hier war der Effekt der
korperlichen Funktionsfahigkeit auf die Ln SDNN im Rahmen der Analyse nicht mehr signi-
fikant, der Effekt des BMI allerdings deutlich signifikant.

Einen jeweils unabhangigen Einfluss auf die Ln SDNN in der Taktatmungsphase hatten zu-

sétzlich zur korperlichen Funktionsfahigkeit das Geschlecht und die Vorerkrankung DM.
3.2.2.3.22LnLF

Als mogliche Mediatoren oder Confounder des Effekts der kdrperlichen Funktionsfahigkeit
auf die Ln LF in Taktatmungs- und Ruhephase zeigten sich keine der untersuchten somati-

schen Parameter.

Einen jeweils unabhédngigen Einfluss auf die Ln LF neben kdrperlicher Funktionsfahigkeit im
Allgemeinen Linearen Modell hatten die jeweils einzeln eingefligten Parameter Alter, Ge-
schlecht, BMI, Vorerkrankung DM in der Taktatmungsphase und Alter, Vorerkrankung DM

in der Ruhephase.
3.2.2.3.2.3 Ln Total
Als mdogliche Mediatoren oder Confounder des Effekts der kérperlichen Funktionsfahigkeit

auf Ln Total zeigten sich in Taktatmungs- und Ruhephase keine der untersuchten Parameter.

Einen jeweils unabhéngigen Einfluss auf die Ln Total neben der korperlichen Funktionsféhig-
keit im Allgemeinen Linearen Modell hatten die jeweils einzeln eingefligten Parameter Ge-
schlecht, Vorerkrankung DM in der Taktatmungsphase, in der Ruhephase die beiden vorge-

nannten somatischen Parameter und das Alter.
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Lediglich der BMI zeigte einen mdglichen Mediator- beziehungsweise Confoundereffekt auf
den Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die Ln SDNN in der Taktatmungsphase.
Die Taktatmungsphase war im Rahmen der Unterhypothese A (s. Tab. 13, S.57) als Phase
identifiziert worden, in der flr korperliche Funktionsféhigkeit ein signifikanter Einfluss auf
die Ln SDNN besteht. Fir den Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf Ln LF und Ln
Total in Taktatmungs- und Ruhephase (s. Tab. 13, S.57) liel sich kein Mediato-

ren/Confounder unter den untersuchten somatischen Parametern finden.

Viele der somatischen Faktoren und der kardialen Schweregradmarker zeigten einen unab-
héngigen Einfluss neben der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die Ln SDNN, die Ln LF
und Ln Total. Flr diese Faktoren ist ein Teil des hypothesenkonformen Effekts der korperli-
chen Funktionsféhigkeit unabhdngig von den somatischen Variablen.

Unterhypothese B fiir kdrperliche Funktionsfahigkeit muss fur Ln SDNN fir BMI verworfen
werden. VVon den ubrigen untersuchten kardialen Erkrankungen und kardialen Schwergrad-
markern erscheint der beobachtete Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die in Un-
terhypothese B naher untersuchten HRV-Parameter Ln SDNN, Ln LF und Ln Total zumindest

teilweise unabhéngig zu sein.

3.2.2.3.3 Unterhypothese C

Erwartet worden war, dass der Effekt einer Einschrankung der kdrperlichen Lebensqualitat

auf die HR und die HRV-Parameter insbesondere in der Taktatmungsphase zu beobachten ist.

Fdr Ln LF und Ln Total zeigte sich ein signifikanter Effekt in der Taktatmungsphase fur kor-
perliche Funktionsfahigkeit im Rahmen der linearen Regression in Unterhypothese A (s. Tab.

13, S.57), der aber nicht besonders deutlich in der Taktatmungsphase ausfiel.

Fur Ln SDNN zeigte sich der einzige signifikante und hypothesenkonforme Zusammenhang
in der Taktatmungsphase (s. Tab. 13, S.57).

Der hypothesenkonforme Effekt der kdrperlichen Funktionsfahigkeit auf die Ln SDNN war
ausschlieBlich in der Taktatmungsphase nachweisbar. Fur diesen Parameter kann Unterhypo-

these C angenommen werden. Fur alle weiteren muss sie abgelehnt werden.
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3.2.2.3.4 Unterhypothese D

Die in Hypothese 2A zu korperlicher Funktionsfahigkeit beschriebenen signifikanten hypo-
thesenkonformen Effekte (s. Tab.13, S.57) wurden sowohl fur Manner als auch fiir Frauen

erwartet.

Es wurde analog der linearen Regression beschrieben unter 3.2.2.3.1 Unterhypothese A (S.57)
eine Analyse fur die signifikanten Effekte durchgefiihrt mit Selektion fur nur Ménner bezie-
hungsweise nur Frauen.

Fur Ln SDNN zeigte sich in der Taktatmungsphase ein signifikanter Effekt. Fur Manner war
dieser Effekt weiterhin nachzuvollziehen. Fir Frauen nicht.

Fir die Ln LF liel? sich fur die Gesamtkohorte, Méanner und Frauen jeweils ein signifikanter
Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit in Taktatmungs- und Ruhephase nachweisen.

Fur Ln Total zeigte sich, jeweils getrennt betrachtet nach Taktatmungs- und Ruhephase, flr

Gesamtkohorte und Manner ein signifikanter Effekt, fir Frauen nicht.

Unterhypothese D fir korperliche Funktionsféhigkeit muss fur Ln SDNN und Ln Total je-
weils in der Taktatmungs- und Ruhephase abgelehnt werden, da sich bei geschlechtsgetrenn-
ter Auswertung der Effekt, der in der Gesamtkohorte nachweisbar war, nur fir Manner nach-
weisen liel3. Fir Ln LF in Taktatmungs- und Ruhephase kann Unterhypothese D angenommen

werden.

In der Gehphase zeigten sich einige nicht hypothesenkonforme Zusammenhange im Rahmen
der Unterhypothese A, die am ehesten ein Zeichen fir bei eingeschréankter korperlicher Funk-
tionsfahigkeit vorhandene somatische Erkrankungen ist und damit in der Gehphase eine ver-
minderte korperliche Aktivitat mit niedriger Sympathikusaktivierung illustriert. Auch LF/HF
in Taktatmungs- und Ruhephase weist einen nicht hypothesenkonformen Effekt auf. Darauf-
wurde nicht néher eingegangen.

Hypothesenkonforme Zusammenhange zeigten sich fir Ln SDNN, Ln LF und Ln Total.

Die korperliche Funktionsfahigkeit hatte lediglich in der Taktatmungsphase einen deutlichen
hypothesenkonformen signifikanten Effekt auf die Ln SDNN, wobei sich fur BMI ein Media-
tor- beziehungsweise Confoundereffekt zeigte, aber sonst der Effekt zumindest teilweise un-

abhangig von somatischen Erkrankungen zu sein scheint.
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Fur Ln LF und Ln Total zeigte sich ein hypothesenkonformer Effekt der kérperlichen Funkti-
onsfahigkeit in etwa gleichem Mal3e in der Taktatmungs- und in der Ruhephase. Fir Ln LF
und Ln Total zeigte sich kein somatischer Faktor als Mediator beziehungsweise Confounder.
Zumindest teilweise kann also von einer Unabhéngigkeit des Effektes der korperlichen Funk-
tionsfahigkeit auf Ln LF und Ln Total ausgegangen werden. In der geschlechtergetrennten

Betrachtung war der Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit fur Ln Total nicht stabil.

Damit konnen fur Ln SDNN Unterhypothese A und C, sowie B teilweise angenommen
werden, Unterhypothese D muss abgelehnt werden.

Fir Ln LF und Ln Total kdnnen Unterhypothese A und B angenommen werden. Unter-
hypothese C muss flr beide Parameter abgelennt werden. Unterhypothese D kann flr

Ln LF angenommen werden.

Hypopothese 2 fir korperliche Funktionsfahigkeit kann fiir einzelne HRV-Parameter

teilweise angenommen werden.

3.2.3 Zusammenhang zwischen kardialer Vorerkrankung, kardialen

Schweregradmarkern und HR sowie HRV-Parametern (Hypothese 3)

Angenommen worden war, dass insbesondere die hochfrequenten, vagalen (rMSSD, pNN50,
HF) HRV-Werte klare Zusammenhange zu dem Ausmal der Vorerkrankungen und den ob-
jektiven kardialen Parametern zeigen. Bei Zeichen starker VVorerkrankung oder Schadigung

wird eine niedrige HRV erwartet.

Zur Prifung dieser Hypothese wird die Korrelation der HR und der HRV-Parameter mit den
physischen Vorerkrankungen und den objektiven Parametern (diastolischer Herzinsuffizienz-
score, LVEF, NT-pro-BNP, Gehstrecke, BMI, Alter) in einer Korrelationsmatrix berechnet.
Fur die dichotomen und kategoriellen Parameter wird eine non-parameterische Korrelations-

matrix nach Kendalls Tau gerechnet (s. Tabellen 14 und 15 auf den folgenden Seiten).
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Stetige Werte mittlere Ln Ln PNN50  Ln Ln HF Ln Ln
HR SDNN rMSSD LF Total LF/HF
Geh _ 23*** 17** 22*** 18*** 24*** 13* - 22***
Alter 1A 17 . T Y
RU -, 10* 120*** '25*** -, 16** - ’40***
Geh _,21*** _,11* _,10* -,16** _,10* -,16**
BMI TA _,16** _,15** _’11*
RU _,11* _,13**
Geh A D*H* - 12* - 15%* -12* - 19%** -13* 11*
Gehtest— b 1 1 ki 1 1 b
TA 14** - 13* 20*** 098* 32***
strecke ’ ’ ' ’ ’
RU ’12* _’16** ,16** ,12* ’31***
Geh * _ *% _ *kk _ *k _ * *
Alkohol — ,12 14 A7 ,16 ,10 11
_ * *
pro Woche 11 12
RU ’12*
Geh - 30*** 17** 26*** 20*** 26*** 16** - 28***
Ln Nt—prO— TA 1 b b ki ki H 1
_ *kk KKk *kk _ * *kk _ KKk
BNP 32 ,28 , 19 ,13 ,20 39
RU - 31*** 29*** 19*** - 14** 19*** - 42***
Geh
LVEF TA _,11* ,17***
RU

Tabelle 14 rechteckige Korrelationsmatrix. 1. Variablenliste HR/HRV-Parameter der jeweiligen Phase, 2.
Variablenliste stetige kardiale Risikofaktoren beziehungsweise objektive Parameter. Lediglich der Korre-
lationskoeffizient r ist aufgezeigt. Nur signifikante Zusammenhénge sind abgebildet und die Hohe der

Signifikanz durch Sterne gekennzeichnet. p<0,05*, p<0,01**, p<0,001***, Es wurde fallweise ausgeschlos-
sen aufgrund von fehlenden Daten.

Dichtome und mittlere Ln Ln pNN50 LnLF Ln Ln Ln
kategorielle HR SDNN rMSSD HF Total LF/HF
Parameter
Geh 0,07 0,10 0,08 0,08 -0,08
Geschlecht TA 0,07 0,06 0,08 0,07
RU 0,07
Geh -0,22 0,09
KHK TA 0,15 0,08 0,07 -0,11
RU 014 0,07 0,07 -0,11
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Geh -0,13
Z.n. Ml TA _0,11
RU 0,10
Geh 0,07
PAVK TA 0,07 -0,09
RU
Geh 0,08 0,10
DM TA 011 -0,10 0,13 0,13 -0,08
RU 0,10 -0,10 0,11 0,13
Geh -0,11
HTN TA 015
RU 013 -0,08
Geh -0,35 0,11 0,09 0,12
Betablocker TA 0,41 0,11 -0,16
RU 0,40 0,10 0,09 0,16
Geh -0,10
Antiarrhythmika TA _0,09 0,07 _0’10
RU 0,10 -0,09
diastolischer Geh -0,15 0,07 0,08 0,07 -0,08
Herzinsuffizienz-  TA 11 0,07 0,10
score RU 011 012 0,10 0,10 -0,14
Geh -0,07 0,09 0,08 0,12 0,07 -014
HI TA 006
RU 009 0,07 -0,12

Tabelle 15 Korrelationsmatrix nach Kendalls Tau fir dichotome und kategorielle Faktoren. Variablenlis-
te: HR und HRV-Parameter der einzelnen Phasen sowie dichotome und kategorielle somatische Parame-
ter. Aufgefiihrt sind lediglich signifikante Zusammenhange ab einem 5%- Signifikanzniveau. Die verwen-
dete Kodierung war 1 fur Krankheit vorhanden, 0 nicht vorhanden. Manner waren mit 1, Frauen mit 2
kodiert. Der diastolische Herzinsuffizienzscore war von 0 bis 3 entsprechend zunehmender Schwere der
diastolischen Dysfunktion kodiert.

Fir die Ln rMSSD wurde als Zeichen von Schadigung bei vorhandener Vorerkrankung oder
objektiv hoherer somatischer Krankheitsschwere eine Erniedrigung erwartet. Nur in der
Gehphase zeigte sich eine Erniedrigung fir zunehmenden BMI und steigenden Alkoholkon-

sum.
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Fur die PNN50 wurde als Zeichen von Schédigung bei vorhandener Vorerkrankung oder ob-
jektiv hoherer somatischer Krankheitsschwere eine Erniedrigung erwartet. Lediglich in der
Gehphase zeigte sich eine Erniedrigung fir zunehmenden BMI.

Fur die Ln HF wurde als Zeichen von Schadigung bei vorhandener VVorerkrankung oder ob-
jektiv hoherer somatischer Krankheitsschwere eine Erniedrigung erwartet. In der Gehphase
zeigte sich eine Erniedrigung fur zunehmenden BMI und Alkohol. In der Taktatmungsphase
zeigte sich eine Erniedrigung fur zunehmenden Alkoholkonsum. In der Ruhephase kein Zu-

sammenhang in diese Richtung.

Ungewohnlich war, dass sich fir kardiale Vorerkrankungen wie Herzinsuffizienz sowie fiir
zunehmende laborchemische oder echokardiographische Herzinsuffizienzzeichen ansteigende
HRV-Parameter und erniedrigte HR-Werte nachweisen lieRen. Dies ist fiir die vorgenannten
Vorerkrankungen nicht zu erwarten, entspricht aber der Wirkung von Betablockern (s. 1.3.3.3
Medikamente und Genussmittel, S.11), die haufig bei kardialen VVorerkrankungen Bestandteil
des Therapieschemas sind. Hier wurde, da es sich nicht um die priméare Fragestellung handelt,

keine weitergehende Analyse angeschlossen.

Angenommen werden kann Hypothese 3 fur erhohten BMI und Alkoholkonsum. Dieser
Zusammenhang ist hauptsachlich in der Gehphase nachzuvollziehen, allerdings nicht

far alle vagalen Parameter.

3.2.4 Zusammenhang zwischen 6-Minuten-Gehteststrecke und HR und

HRV-Parametern (Hypothese 4)
,,Hohere HR und erniedrigte HRV-Werte in Ruhe sagen eine kirzere 6-Minuten-Gehstrecke
voraus*.

Getestet wird dies in einem multiplen Regressionsmodell. Die HR und die HRV-Parameter
der Ruhephase werden als unabhéngige Pradiktoren und die Gehstrecke als abhéngige Variab-
le angegeben. Gefordert wird fur HR ein inverser Zusammenhang und fir die HRV-Parameter

ein konkordanter Zusammenhang. Es zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang.

Hypothese 4 muss verworfen werden.
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3.2.5 Zusammenhang zwischen psychologischen Variablen und kardia-

len Schweregradmarkern (Hypothese 5)

,,Kardiale Schweregradmarker korrelieren schwach mit Depressivitat, Vitaler Erschopfung

und der kdrperlichen Funktionsfahigkeit der Lebensqualitat, aber nicht mit Angst*.

Im Rahmen einer Korrelationsanalyse werden in der ersten Variablenliste die psychischen
Variablen in stetiger Skalierung und in der zweiten Variablenliste die kardialen Schwere-
gradmarker (Gehstrecke, NT-pro-BNP, LVEF) miteinander korreliert. Fir den kategoriellen
Parameter ,,diastolischer Herzinsuffzienzscore* wurde ein nicht-parametrischer Korrelations-

test nach Kendalls Tau gerechnet.

Gehteststrecke NT-pro-BNP  LVEF diastolischer

Herzinsuffizienzscore

kdrperliche
Funktionsfahigkeit 0,56%* -0,29"* 0,15* -0,14%
Vitale
Erschopfung -0,24% 0,13*
Depressivitat -0,12*
Angst

Tabelle 16 rechteckige Korrelationsmatrix: 1. Variablenliste mit psychischen Variablen, 2. VVariablenliste
mit objektiven kardialen Schweregradmarkern. Die StichprobengroRe variiert aufgrund von fehlenden
Daten zwischen 416 und 461. Aufgezeigt ist lediglich der Korrelationskoeffizient r, die Starke der Signifi-
kanz ist mit Sternen markiert. Der diastolische Herzinsuffzienzscore ist mit einem nicht-parametrischen
Korrelationstest nach Kendalls Tau berechnet worden. Zu beachten ist, dass hohe Werte flir kérperliche
Funktionsfahigkeit einer guten Lebensqualitat entsprechen, steigende Werte der anderen psychologischen
Variablen einer zunehmenden psychischen Belastung entsprechen.

Eine hohe korperliche Funktionsfahigkeit korreliert hochst signifikant mit langen Gehteststre-
cken, niedrigen Werten des NT-pro-BNP, guten Werten fir LVEF und niedrigem diastoli-
schem Herzinsuffzienzscore.

Je starker vital erschopft die Probanden waren, desto signifikant kiirzer war die Gehteststrecke
und desto signifikant hoher die Werte fur NT-pro-BNP.

Fur Depressive zeigte sich eine signifikant kiirzere Gehteststrecke.

Fur Angstliche zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang.
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Hypothese 5 kann beziiglich der Gehteststrecke fiir alle untersuchten psychologischen Variab-
len angenommen werden. Bezuglich Ln NT-pro-BNP zeigte sich fir kdrperliche Funktionsfa-
higkeit und Vitale Erschopfung ein hypothesenkonformer Zusammenhang. Die LVEF und der
diastolische Herzinsuffzienzscore zeigten nur mit kérperlicher Funktionsfahigkeit eine signi-

fikante Korrelation.

Hypothese 5 kann fur Vitale Erschopfung und Depressivitat teilweise angenommen
werden.

Hypothese 5 kann fur Angst und korperliche Funktionsfahigkeit angenommen werden.

3.2.6 Explorative Analysen

3.2.6.1 Nur unbearbeitete EKGs

Aufgrund von Artefakten und anderen Ausschlusskriterien sind lediglich 423 Datenséatze fur
Phase 1 vorhanden. Davon mussten bei 96 EKGs EKG-Zeilen im Rahmen der EKG-Analyse
ausgeschlossen werden. Die Ausschliisse betrafen bei 74 Probanden unter anderem die erste
EKG-Zeile. Bei Ausschluss der ersten EKG-Zeile reduzierte sich die Abtastfrequenz (s. Ta-
belle 1). Eine T-Testung mit Gruppen berechnet mit getrennten Varianzen zeigte, dass die
EKGs insbesondere mit Ausschluss der EKG-Zeile 1 sich signifikant von den Werten der un-
bearbeiteten EKGs unterschieden (s. 6.6 T-Testung bearbeitete und unbearbeitete EKGs, S.
125) Dies betrifft allerdings fast nur die Gehphase. In der Taktatmungsphase und in der Ru-
hephase waren lediglich in Einzelfallen (unter 3 Féllen) ein Ausschluss einzelner EGK-Zeilen
notwendig.

Aufgrund der signifikanten Unterschiede zwischen den bearbeiteten und unbearbeiteten EKGs
(s. Anhang 6.6 T-Testung bearbeitete und unbearbeitete EKGs, S.125) wurde eine explorative
Analyse ausschliellich mit unbearbeiteten EKGs durchgefiihrt.

Untersucht wurden 327 EKGs, die keine Bearbeitung der EKG-Zeilen erfahren hatten, analog
der Auswertungen von Hypothese 1 und 2.

Eine Reprasentativitatsprifung der Kollektive bezlglich des Kriteriums des Bearbeitungssta-
tus in der Gehphase wurde anhand der unter Représentativitatsprifung (2.5.3.1 Représentati-
vitatsprifung, S.34) aufgefuihrten Kiriterien durchgefuhrt. Im Rahmen der Chi-Quadrat-
Testung zeigte sich eine Abhangigkeit der Gruppenzuteilung vom Geschlecht. In der Gruppe

der bearbeiteten EKGs waren unerwartet viele Frauen. Dies konnte an der grof3eren prathora-
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kalen Masse liegen, die wahrend Bewegung zu Artefakten durch Mitbewegung der Elektro-
den auf der Haut fuhrte. Dies wurde bereits wahrend der Datenerhebung bemerkt, liel sich
aber nicht befriedigend methodisch verhindern.

Auch waren im t-Test die Werte der Angstskala in der Gruppe der unbearbeiteten EKGs sig-
nifikant niedriger als die in der bearbeiteten Gruppe. Hier kdnnte der Geschlechtsunterschied

zwischen den Gruppen einen Mediatoreffekt haben.

3.2.6.1.1 Depressivitat (Hypothese 1)

322 Werte flr Depressivitat (Depressiv/Nicht-Depressiv) anhand der HADS lagen zur Unter-
suchung unter Ausschluss der bearbeiteten EKGs vor. VVon diesen 322 Fallen lagen aufgrund
von Ausschliissen teilweise keine vollstandigen Datensatze bezuglich der HR und der HRV-
Parameter vor. Daher konnten ca. 30 Falle nicht untersucht werden. Es zeigte sich ein Haupt-
effekt flr die mittlere Herzrate. Ein Interaktionseffekt zeigte sich bei mittlerer HR, Ln LF, Ln
Total, Ln LF/HF.

Daraufhin wurden analog des Verfahrens in 3.2.1.1 Unterhypothese A (S.43) fur diese signi-
fikanten Effekte Testungen nach Untersuchungsphase aufgespalten gerechnet.

Hier zeigte sich fir die Gehphase ein signifikanter Effekt fur mittlere HR, Ln LF und Ln To-
tal. Die Depressiven hatten in der Gehphase niedrigere Werte fur mittlere HR und jeweils
hohere Ln LF und Ln Total als die Vergleichsgruppe.

Fur Taktatmungs- und Ruhephase zeigte sich ein signifikanter Effekt fir Ln LF/HF. Hier wa-
ren die Mittelwerte der Depressiven jeweils niedriger als die der Vergleichsgruppe.

Die Bewertung erfolgt im Rahmen der Diskussion.

In der Analyse mit stetigen Werten der HADS-Depressivitatsskala zeigte sich wie in der Ana-
lyse unter 3.2.1.1 Unterhypothese A (S.43) kein Haupteffekt, es gab lediglich Interaktionsef-
fekte.

3.2.6.1.2 Angst (Hypothese 2)

323 Werte flr Angst (&ngstlich/nicht-&4ngstlich) anhand der HADS lagen zur Untersuchung
unter Ausschluss der bearbeiteten EKGs vor. VVon diesen 323 Féllen lagen aufgrund von Aus-
schlussen teilweise keine vollstdndigen Datensatze beztglich der HR und der HRV-Parameter
vor. Daher konnten ca. 30 Falle nicht untersucht werden. Es zeigten sich keine Haupt-oder

Interaktionseffekte. Auch in der Analyse mit stetigen Werten der HADS-Angstskala zeigten
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sich keine Haupt-oder Interaktionseffekte. Dies entspricht den Ergebnissen der Hypothese 2
zu Angst (s. 3.2.2.1 Angst, S.50).

3.2.6.1.3 Vitale Erschopfung (Hypothese 2)

299 Werte fur Vitale Erschopfung lagen in dieser Analyse unter Ausschluss der bearbeiteten
EKGs vor. Von diesen lagen aufgrund von Ausschlissen teilweise keine vollstandigen Da-
tensdtze vor. Daher konnten ca. 20 Falle nicht untersucht werden.

In der Analyse mit ,,Vitaler Erschopfung vorhanden/nicht vorhanden® zeigte sich kein Haupt-
oder Interaktionseffekt.

In der Analyse entsprechend der 3.2.2.2.1 Unterhypothese A (S.51) mit den stetigen Werten
der Skala von Vitaler Erschopfung war lediglich der Effekt der Ln HF in der Ruhephase nicht
mehr nachweisbar. Die signifikanten Effekte auf die mittlere HR in der Gehphase und Ln
LF/HF in Taktatmungs- und Ruhephase waren weiterhin nachweisbar. Auch hier zeigte sich
ein Zusammenhang zwischen zunehmender Vitaler Erschopfung und niedrigerer mittlerer HR

in der Gehphase und niedrigerer Ln LF/HF in Taktatmungs- und Ruhephase (s. S.51).
3.2.6.1.4 Korperliche Funktionsfahigkeit (Hypothese 2)

321 Werte fur korperliche Funktionsfahigkeit lagen anhand des SF-36 unter Ausschluss der
bearbeiteten EKGs vor. VVon diesen lagen aufgrund von Ausschlissen teilweise keine voll-
stdndigen Datensatze vor. Daher konnten ca. 30 Félle nicht untersucht werden.

Fur die dichotome Bewertung der korperlichen Funktionsfahigkeit zeigte sich nur ein Haupt-
effekt flr Ln LF/HF und ein Interaktionseffekt fir mittlere HR.

Fur die Analyse analog der Untersuchung unter 3.2.2.3.1 Unterhypothese A (S.56) mit den
stetigen Werten fir korperliche Funktionsfahigkeit als Pradiktor zeigten sich im Rahmen der
linearen Regression fast alle Effekte, wie unter Unterhypothese A angegeben. Lediglich die
Effekte von Ln SDNN und Ln Total waren nicht mehr nachweisbar (s. ab S.56).
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3.2.6.2 Nur Probanden ohne Betablocker

Betablocker haben einen starken Effekt auf die HRV-Parameter. Daher war angenommen
worden, dass die Vormedikation mit Betablocker das Ergebnis verfélschen kdnnte. Um den
Einfluss der Betablockervormedikation auf das Ergebnis der Hypothesenprifung zu eruieren
wurde nach der in Hypothesen 1 und 2 beschriebenen Art und Weise eine explorative Analyse
ohne Probanden mit Betablockern durchgefunhrt.

Insgesamt 235 Probanden nahmen keine Betablocker ein (s. Tabelle 5, S.38). Mindestens 211
Probanden standen aufgrund teilweise fehlender Fragebogendaten zur weiteren Analyse zur
Verfligung. Von den 235 Probanden ohne Betablocker waren 24 Probanden aufféllig fur De-
pressivitat, 41 Probanden auffallig fur Angst, 43 Probanden auffallig fir Vitale Erschopfung
und 36 Probanden fiir schlechte korperliche Funktionsfahigkeit.

Eine Reprasentativitatsprufung der Kollektive bezilglich des Kriteriums Betablockermedikati-
on vorhanden beziehungsweise nicht vorhanden wurde anhand der unter Reprasentativitats-
prifung (s. 2.5.3.1 Représentativitatsprifung, S.34) aufgefuhrten Kriterien durchgefuhrt. Im
Rahmen der Chi-Quadrat-Testung zeigte sich eine Abhéngigkeit zwischen Vormedikation mit
Betablockern und der Vorerkrankung KHK beziehungsweise MI. In der Gruppe mit Betablo-
ckervormedikation waren mehr Falle dieser beiden Erkrankungen vorhanden, was damit zu

begrunden ist, dass Betablocker jeweils zum Therapieschema gehoren.
3.2.6.2.1 Depressivitat (Hypothese 1)

Fur Depressivitat zeigte sich weder in der dichotomen noch in der stetigen Analyse ein
Haupteffekt fur die HR oder die HRV-Parameter. Lediglich in der dichotomen Analyse waren
Interaktionseffekte mit der Zeit fir Ln LF, Ln HF und Ln Total erkennbar. Daraufhin wurde
nach Untersuchungsphasen aufgetrennt untersucht. Hier zeigten sich keine signifikanten Ef-
fekte. Damit sind fir nur Probanden ohne Betablocker keine signifikanten Effekte der Depres-

sivitat auf die HRV-Parameter nachweisbar (vergleiche Hypothese 1 ab S. 43).
3.2.6.2.2 Angst (Hypothese 2)

Fur Angst stetig und dichotom zeigten sich keine Haupt-oder Interaktionseffekte. Damit keine

Veranderung zu den vorangegangenen Analysen (vergleiche Hypothese 2 Angst ab S. 50).
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3.2.6.2.3 Vitale Erschdpfung (Hypothese 2)

Fur Vital Erschopfte zeigte sich in der Analyse fir ,,Vitale Erschopfung vorhanden/ nicht vor-
handen“ im Rahmen eines Allgemeinen Linearen Modells mit Messwiederholungen kein
Haupt- und kein Interaktionseffekt.

Fur die Analyse mittels linearer Regression analog des unter 3.2.2.2.1 Unterhypothese A
(S.51) beschriebenen Verfahrens fir den stetigen Wert der Vitalen Erschopfung als Préadiktor
zeigte sich lediglich fir mittlere HR ein inverser Effekt in der Gehphase. Zudem zeigte sich
ein konkordanter Effekt der Vitalen Erschopfung auf die pNN50 und ein inverser Effekt auf
Ln LF/HF in der Ruhephase. Der Effekt der Ln HF und der Effekt der Ln LF/HF in der Takt-
atmungsphase waren nicht mehr nachweisbar. Der konkordante Effekt der VE auf pNN50 in
der Ruhephase war in der priméren Analyse bisher nicht zu beobachten gewesen (s. ab S.51).
Erneut waren in der explorativen analog der primaren bei zunehmender Vitaler Erschépfung
die Werte der mittleren HR in der Gehphase und der Ln LF/HF in der Ruhephase abnehmend
(s. ab S.51).

3.2.6.2.4 Korperliche Funktionsfahigkeit (Hypothese 2)

Fur die korperliche Funktionsfahigkeit zeigten sich in der dichotomen Analyse flr niedrige
beziehungsweise hohe korperliche Funktionsfahigkeit im Rahmen eines Allgemeinen Linea-
ren Modells Haupteffekte fir Ln LF, Ln Total und Ln LF/HF und ein Interaktionseffekt ftr
mittlere HR.

Die Analyse analog der primaren Analyse in 3.2.2.3.1 Unterhypothese A (S.56) durchgefihrt,
zeigte einen signifikanten Einfluss des stetigen Wertes fir korperliche Funktionsfahigkeit in
einer linearen Regression auf die HRV-Parameter wie unter 3.2.2.3.1 Unterhypothese A
(S.56) beschrieben, bis auf die signifikanten Effekt fur Ln rMSSD und Ln HF in der Gehpha-
se. Diese Effekte fir Ln rMSSD und Ln HF waren in der Analyse ohne Probanden mit Beta-

blockermedikation nicht mehr nachweisbar (vergleiche ab S. 56).

Im Diskussionsteil erfolgt nun die kritische Wertung dieser Ergebnisse.
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4 Diskussion

Die HRV wurde im Rahmen dieser Studie in verschiedenen autonomen Aktivierungszustan-
den analysiert. Primares Ziel war es, den Zusammenhang zwischen der erhobenen HR und
HRV und den psychosomatischen Variablen ,,Depressivitat®, ,,Angst®, ,,Vitale Erschopfung
und ,.kérperlicher Funktionsfahigkeit* zu untersuchen. Es sollte geprift werden, ob durch die
durchgefuhrte Analyse an einem grof3en Kollektiv in verschiedenen autonomen Aktivierungs-
zustdnden mit groRen zum Vergleich vorliegenden Untergruppen die Uneinheitlichkeit der
Befunde, wie in der Einleitung beschrieben, bezlglich der autonomen Dysfunktion bei psy-
chischen Auffélligkeiten geklart werden kann.

Die Ergebnisse der Hypothesenprifung werden nach psychosomatischer Erlebensdimension
aufgetrennt kritisch bewertet.

Aufgrund der somatischen Eigenheiten des untersuchten Kollektivs, inbesondere der vorhan-
denen kardialen Vorerkrankungen, wie in der deskriptiven Statistik dargestellt, war beflrchtet
worden, dass ein Effekt fir die untersuchten psychosomatischen Variablen durch eine auf-
grund der somatischen Vorerkrankungen vorhandene HRV-Verénderung vorgetéuscht werden
konnte. Daher wurde eine Analyse des Einflusses der somatischen Vorerkrankungen auf die
HRV durchgefiihrt. Vor der Darstellung der Ergebnisse bezuglich der psychosomatischen
Variablen soll auf das AusmaR des Einflusses der in diesem Kollektiv relevanten somatischen

Faktoren auf die HR und HRV-Parameter eingegangen werden.

4.1 Zusammenhénge von HRV-Parametern mit kardialen Vorerkran-

kungen und kardialen Schweregradmarkern

Insbesondere fir die vagalen Parameter war fir die im Kollektiv vorhandenen Vorerkrankun-
gen sowie fur die zunehmende Verschlechterung der kardialen Schweregradmarker eine Er-
niedrigung der vagalen HRV-Parameter (rMSSD, pNN50 und HF) erwartet worden. Diese
Verénderungen zeigten sich fur rMSSD, pNN50 und HF in einzelnen Phasen fiir zunehmen-
den BMI und zunehmenden Alkoholkonsum pro Woche (s. Tab. 14 und 15 ab S.63). Im Ge-
genteil zu den erwarteten Veradnderungen zeigten sich fir einige der kardialen Vorerkrankun-
gen und fiir hohere kardiale Schweregradmarker Zeichen eines erniedrigten Sympathikotonus
und erhdhten Vagotonus. Es wurde vermutet, dass dies an der Vormedikation mit Betablo-
ckern liegen konnte.
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Zum Ausschluss einer Vortauschung von Effekten durch die Vormedikation mit Betablockern
wurde eine explorative Analyse durchgefiihrt, deren Ergebnisse in der weiteren Diskussion
bewertet werden.

Eine Erniedrigung der HRV-Parameter rMSSD, pNN50, HF insbesondere in der Gehphase fur
steigenden BMI, wie in der vorliegenden Studie beobachtet, kdnnte durchaus einem friihen
Zeichen einer nervalen Schadigung entsprechen, wie auch schon in anderen Arbeiten flr
ubergewichtige Probanden beobachtet (z.B. TENTOLOURIS et al. 2008), die in einer korper-

lichen Belastungssituation als erstes in Erscheinung tritt (s. Tabelle 14, S. 63).

Fur rMSSD und HF zeigte sich in der Gehphase zusatzlich fir zunehmenden Alkoholkonsum
pro Woche ein Zusammenhang mit erniedrigten HRV-Parametern (s. Tabelle 14, S. 63). Ein
Zusammenhang zwischen Alkoholkonsum und erniedrigten HRV-Parametern ist bereits be-
schrieben worden (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006). Vermutet werden kénnte auch hier
ein sich unter korperlicher Belastung frih demaskierender Effekt des Alkoholkonsums auf die
HRV-Parameter.

Wie in diesem Kapitel erldutert, zeigten sich einzelne Effekte, allerdings nicht so ausgepréagt
wie beflrchtet, der kardialen Vorerkrankungen auf die HR und die HRV-Parameter. In der
Analyse der psychosomatischen Variablen und ihres Zusammenhanges zur HRV wurde im
Rahmen der Unterhypothese B auf Einfluss dieser Variablen kontrolliert und dieser soweit
relevant in den folgenden Kapiteln erwahnt.

4.2 Depressivitat

In dieser Arbeit wird eine milde Depressivitat, gemessen anhand des HADS, untersucht
(HERRMANN-LINGEN et al. 2005). Manner und Frauen dieses Kollektivs waren mit ca.
13% ahnlich oft depressiv (s. Tab. 7, S.40). Ublicherweise zeigen Frauen eine hohere Pra-
valenz der Depression in der deutschen Bevolkerung (ROBERT-KOCH-INSTITUT 2006).
Bei kardiologischen Patienten sind 15-20% depressiv (HERRMANN 1997). Das untersuchte
Kollektiv erscheint daher im Vergleich mit anderen kardiologisch erkrankten Kollektiven

etwas weniger depressiv, eine Geschlechtsdominanz fehlt.

Fur Depressivitat war im Rahmen der Analyse der HRV eine vermehrte sympathische und
eine erniedrigte vagale Innervation im Sinne einer autonomen Dysfunktion erwartet worden.
In der statistischen Prufung zeigte sich fir keinen der untersuchten HRV-Parameter dieser

vermutete Zusammenhang.
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Die beobachteten nicht hypothesenkonformen Veranderungen sollen nun nach Untersu-

chungsphase getrennt analysiert werden.

In der Gehphase zeigte sich fir die mittlere HR ein signifikant niedrigerer Mittelwert fiir die
Depressiven (s. Tab. 10, S.44). Dieser Zusammenhang scheint durch eine mangelnde Motiva-
tion und daraus resultierende geringere korperliche Belastung im 6-Minuten-Gehtest bedingt
zu sein. Diese Annahme wird auch durch den klaren Zusammenhang von kiirzerer Gehstrecke
und steigenden Depressivitatswerten unterstltzt (s. Tab. 16, S.66). In der Testung auf Abhan-
gigkeit von kardialen Schweregradmarkern war die Gehteststrecke klar konkordant mit der
mittleren HR korreliert (s. Tab. 14, S.63). Auch hierin zeigt sich der Zusammenhang von star-
kerer korperlicher Aktivitat mit begleitender hoherer Sympathikusaktivierung erkennbar an
der steigenden mittleren HR und dabei langerer Gehteststrecke.

Dieser Effekt der Depressivitat in der Gehphase war in der primaren Analyse auf somatische
Mediatoren oder Confounder zumindest teilweise unabhangig von den untersuchten somati-
schen Variablen (s. 3.2.1.2 Unterhypothese B, S.46). In der geschlechtergetrennten Betrach-
tung war er nicht mehr nachweisbar (s. 3.2.1.4 Unterhypothese D, S.49). Bei der geschlech-
tergetrennten Betrachtung ist natlrlich auch an einen Verlust der Power in den Subgruppen zu

denken.

In der explorativen Analyse mit nur unbearbeiteten EKGs (s. 3.2.6.1.1, S.68) zeigte sich flr
die Gehphase ein zusatzlich signifikant gewordener Mittelwertsunterschied fiir LF und Total-
HRV. Diese HRV-Parameter waren fur Depressive erhoht. Bei langerer Gehteststrecke und
anzunehmender erhéhter Sympathikusaktivitat und erniedrigter Vagusinnervation zeigten sich
abnehmende LF- und Total-HRV-Werte (s. Tab. 14, S.63). Auch diese Verénderungen schei-
nen zu dem vermuteten Zusammenhang zwischen Depressivitdt und mangelnder Motivation
zu passen, beziehungsweise zu vergleichsweise geringerer korperlicher Aktivitat der Depres-

siven im Gehtest.

In Taktatmungs- und Ruhephase zeigte sich jeweils nur ein signifikanter Zusammenhang zwi-
schen Depressivitat und HRV némlich fur LF/HF. Der Mittelwert der LF/HF war im Grup-

penvergleich fur Depressive jeweils erniedrigt (s. Tab. 10, S.44).

Fur Taktatmungs- und Ruhephase entsprechen die niedrigeren Werte fir die Depressiven fir
LF/HF vermutlich wenigstens zum Teil einer verminderten Sympathikusstimulation (TASK
FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AME-
RICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996).
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In der Taktatmungsphase konnten die niedrigen Werte fir LF/HF bei den Depressiven ein
Zeichen erniedrigter Resonanzfahigkeit oder aber auch mangelnder Kooperation bei der Takt-
atmung sein. Durch die Taktatmung ware ein Anstieg des LF und damit auch des LF/HF Quo-

tienten erwartet worden (s. 1.3.3.2 Atmung, S.10).

In der Ruhephase bleibt unklar, warum hier fiir Depressive ein niedrigerer Wert fur LF/HF

nachzuweisen war.

Diese Effekte der Depressivitat in der Taktatmungs- und Ruhephase waren in der priméren
Analyse auf somatische Mediatoren oder Confounder zumindest teilweise unabhangig von
den somatischen Variablen (s. 3.2.1.2 Unterhypothese B, S.46), aber in der geschlechterge-
trennten Betrachtung nur fur Frauen nachvollziehbar (s 3.2.1.4 Unterhypothese D, S.49). Bei
der geschlechtergetrennten Betrachtung ist erneut an einen Verlust der Power in den Sub-

gruppen zu denken.

In der explorativen Analyse fiir nur unbearbeitete EKGs war der Effekt der Depressivitat auf
die LF/HF in Taktatmungs- und Ruhephase weiter nachweisbar (s. 3.2.6.1.1, S.68).

Fur Depressivitat war in der explorativen Analyse fiir lediglich Probanden ohne die Vormedi-
kation mit Betablocker kein Effekt auf die HR und die HRV-Parameter nachvollziehbar (s.
3.2.6.2.1, S.68). Auch schon im Rahmen der Unterhypothese B hatte sich ein neben der De-
pressivitat signifikanter unabhangiger Effekt der Vormedikation Betablocker auf mittlere HR
und LF/HF nachweisen lassen (s. 3.2.1.2 Unterhypothese B, S.70). Das Fehlen jeglicher, in
der Hauptanalyse gefundener Effekte in dieser eplorativen Analyse kann dem Einfluss der
Betablocker geschuldet sein. Mdglich ist aber auch ein Verlust der Power in den Subgruppen

bei Reduktion des insgesamt betrachteten Kollektivs auf knapp die Hélfte.

Wie bereits in der Einleitung unter 1.3.5 Psychische Vorerkrankungen (S.12) erwahnt, sind
die in der Literatur beschriebenen Zusammenhange von Depressivitat und HRV nicht einheit-
lich (ROTTENBERG 2007).

Insgesamt kann in dieser groRen Analyse von HRV an N=468 Probanden mit kardi-
ovaskularen Risikofaktoren und zum Teil kardialen Erkrankungen fur die hier unter-
suchte Gberwiegend leichte Form der Depressivitat keine autonome Dysfunktion im Sin-
ne einer reduzierten vagalen Kontrolle und erhéhten sympathischen Innervation nach-

gewiesen werden.
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Dies widerspricht der Annahme, dass Depressivitdt mit erniedrigter vagaler und erhohter
sympathischer Innervation einhergeht. Diese Annahme entstammt verschiedenen Studien, die
bei korperlich gesunden Depressiven erhohte Katecholaminwerte(CARNEY et al. 2002) oder
erhdhte Blutdruckwerte nachgewiesen haben (DAVYDOV et al. 2007). Im Tierexperiment
konnten bei simulierter Depressivitat erhdhte basale HR-Werte und eine signifikant erniedrig-
te HRV (SDNN) nachgewiesen werden (GRIPPO et al. 2002). In einer relativ kleinen Studie
(N=10) von NAHSHONI et al. an Patienten unter SSRI-Therapie mit Major Depression ohne
Kontrollgruppe wurde ein Zusammenhang der Major Depression mit stark erniedrigten HRV-
Werten gefunden. Das verwendete Studiendesign sah eine Messung der HRV in Rickenlage
uber 10 Minuten vor (NAHSHONI et al. 2004). Aufgrund der fehlenden Kontrollgruppe, der
geringen GruppengroRe und der fehlenden Kontrolle fur die SSRI-Vormedikation ist das er-

zielte Ergebnis als kritisch zu bewerten.

In der vorliegenden Studie erscheinen die Effekte insbesondere der Geh- und Taktatmungs-
phase am ehesten einem Mangel an Motivation und korrekter Mitarbeit geschuldet zu sein,
wobei erneut zu betonen ist, dass in der Analyse ohne Probanden mit Betablocker die beo-
bachteten Effekte nicht mehr nachzuweisen waren. Eine starkere Interaktion dieser Vormedi-
kation Betablocker mit Depressivit ist nicht auszuschlieRen. Fiir Betablocker ist im Neben-
wirkungsspektrum ein depressiogener Effekt bisher postuliert worden. Aktuelle Studien bele-
gen dies allerdings teilweise nicht (HOOGWEGT et al. 2012) oder sogar das Gegenteil
(BATTES et al. 2011).

Die erbrachten Ergebnisse unterstiitzen aufgrund der wohl hauptsachlich durch Motivations-
mangel und mangelnde Mitarbeit in der Taktatmungsphase entstandenen Effekte und fehlende
weitere Effekte eher die Resultate von SAYAR et al. (2002). In einer Fall-Kontroll-Studie (21
Probanden pro Gruppe) mit korperlich gesunden Patienten, die an einer Major Depression
litten (Durchschnittsalter 38 Jahre), konnten SAYAR et al. 2002 zeigen, dass sich kein Zu-
sammenhang mit den Uber 24 Stunden erhobenen HRV-Parametern fiir Major Depression
zeigte. Auch bei einem teilweise somatisch erkrankten Kollektiv, wie dem hier vorliegenden,
gibt es Arbeiten die keinen Zusammenhang zwischen Depression und HRV zeigen, wie die
Arbeit von EINVIK et al. im Jahre 2011, in der fur 290 Probanden -im Mittel 48 Jahre alt -
kein signifikanter Effekt von Major Depression auf die HRV nachgewiesen werden konnte.
Auch in jener Arbeit waren die HRV-Parameter, wie bei SAYAR et al. (2002), Giber mehrere
Stunden erhoben worden (EINVIK et al. 2011).
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Zusammenfassend kann spekuliert werden, dass bei der Arbeit von NAHSHONI et al. 2004,
die HRV bei korperlich gesunden Depressiven untersucht haben, mdglicherweise eine Medi-
kamentenwirkung als Effekt der Depressivitat gewertet wurde und, wie bereits SAYAR et al.
2002 spekulierte, in friiheren Arbeiten bei korperlich kranken Depressiven ein Effekt von so-

matischer Erkrankung einen Effekt flr Depressivitéat vorgetauscht haben konnte.

Mdglich ist allerdings auch, dass ein Effekt leichterer Depressivitdt, gemessen anhand der
HADS, wie in dieser Arbeit verwendet, im Vergleich zu Patienten mit einer Major Depression
keinen starken Effekt auf die HRV hat, also ein eventuell vorhandener Effekt flr starke De-
pressivitat aufgrund der mutmaRlich geringen Pravalenz schwerer Depression im Untersu-
chungskollektiv nicht gefunden werden konnte. Dazu ist allerdings anzumerken, dass auch die
Arbeiten von SAYAR et al. und EINVIK et al. selbst fur Patienten mit Major Depression kei-
nen Effekt auf die HRV fanden (EINVIK et al. 2011, SAYAR et al. 2002).

4.3 Angst

Das untersuchte Konstrukt bezuglich Angst im HADS ist das einer generalisierten, frei flottie-
renden Angstsymptomatik (HERRMANN-LINGEN et al. 2005). Im Kollektiv sind signifi-
kant mehr Frauen (19 %) aufféllig angstlich als Ménner (14 %) (s. Tabelle 7, S.40). Diese
Dominanz der Frauen entspricht in etwa der Verteilung in der deutschen Gesamtbevolkerung
(ROBERT-KOCH-INSTITUT 2006). Bei kardiologischen Patienten sind auffallige Angst-
werte gemessen mittels des HADS bei 19% beschrieben. Auch hier zeigen Frauen hohere
Werte (HERRMANN 1997). Das vorliegende Kollektiv préasentiert sich im Vergleich zu kar-
diologischen Kollektiven dhnlich &ngstlich mit einer leichten Geschlechtsdominanz der Frau-

en.

Fur Angst war eine vermehrte sympathische und eine erniedrigte vagale Innervation im Sinne
einer autonomen Dysfunktion erwartet worden. In der statistischen Prifung zeigte sich weder

in der primaren, noch in der explorativen Analyse eine Verénderung in diese Richtung.

Insgesamt kann in dieser groRen Analyse von HRV an N=468 Probanden mit kardi-
ovaskularen Risikofaktoren und zum Teil kardialen Erkrankungen fur die hier unter-
suchte Form der Angst keine autonome Dysfunktion im Sinne einer reduzierten vagalen

Kontrolle und erhéhten sympathischen Innervation nachgewiesen werden.
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Dies widerspricht Arbeiten zu Angststérungen, die erhohte HR und erniedrigte HRV-Werte
gemessen hatten (FRIEDMAN 2007; ROTTENERG 2007). Auch im Tiermodell ist eine er-
niedrigte HRV mit starker Angst verbunden gewesen (GABURRO et al. 2011; FRIEDMAN
2007). In der Regel wurden erprobte Stresstests innerhalb der Studien durchgefuhrt, die eine
angstbesetzte Stresssituation imitieren sollen (FRIEDMAN 2007). In der vorliegenden Studie

wurden keine solchen Methoden angewandt.

Vereinzelt gibt es allerdings auch Arbeiten, die keinen Zusammenhang zwischen HRV und
Angst sehen (EINVIK et al. 2011; FRIEDMAN 2007). Bei EINVIK et al. 2011 war ebenfalls
kein Stresstest angewandt worden. Diese Arbeiten kdnnen mit den Ergebnissen der vorliegen-

den Studie unterstitzt werden.

Auch die kardialen Befunde zeigten keinen Zusammenhang mit Angst (s. Tab. 16, S.66).
Auch hier sind die in der Literatur (s. 1.4 Kardiale Schweregradmarker und ihr Zusammen-
hang mit HRV und Psyche, S.13) beschriebenen Veranderungen in dem untersuchten Kollek-

tiv nicht nachzuvollziehen.

Zusammenfassend ist am ehesten davon auszugehen, dass in der vorliegenden Studie auf-
grund des Fehlens einer akuten Stresssituation im experimentellen Design keine signifikanten
Zusammenhange zwischen Angst und HRV nachzuweisen waren. Zusatzlich lag bei den
meisten Patienten lediglich eine leichte Symptomatik der Angst vor, auch diese Tatsache
konnte einen eventuell vorhandenen Effekt starker Angst verborgen haben. Schliel3lich ist
nach den analysierten Ergebnissen zu vermuten, dass Angstsymptomatik eher passager in
akuten Angst auslésenden Situationen zu einer Veranderung der HRV und eine milde Angst-

lichkeit nicht generell zu einer Veranderung des Aktivitatsniveaus des ANS fiihrt.

4.4 Vitale Erschépfung

Das Konstrukt der Vitalen Erschopfung beschreibt ein Gefilihl der Erschépfung, und Demora-
lisation (LADWIG et al. 2008). Im untersuchten Kollektiv sind signifikant mehr Frauen
(23%) vital erschopft als Manner (15%) (s. Tabelle 7, S.40). Dies entspricht den auch in ande-
ren Arbeiten beobachteten h&ufiger erhohten Werten fur Frauen (WILLIAMS et al. 2010).
Die Préavalenz der Vitalen Erschépfung bei kardiologischen Patienten wird teilweise um 35-
60% beschrieben (KOP 1999). In dieser Arbeit sind es lediglich 15% der Manner und 23%
der Frauen. Die im untersuchten Kollektiv vorliegenden Werte sind, wie erwartet, hdher bei
den Frauen, aber insgesamt weniger hoch, als bei einem kardial vorerkrankten Kollektiv zu

erwarten wére. Am ehesten ist dies dadurch zu begriinden, dass im untersuchten Kollektiv
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neben einigen bereits kardial erkrankten Probanden Uberwiegend Probanden mit lediglich

kardialen Risikofaktoren eingeschlossen wurden, die oft subjektiv asymptomatisch waren.

Fur Vitale Erschopfung war im Rahmen der Analyse der HRV eine vermehrte sympathische
und eine erniedrigte vagale Innervation im Sinne einer autonomen Dysfunktion erwartet wor-
den. In der statistischen Priifung zeigte sich fiir keinen der untersuchten HRV-Parameter diese

vermutete Veranderung.

Die beobachteten nicht hypothesenkonformen Veranderungen sollen nun nach Untersu-
chungsphasen getrennt analysiert werden. Bis auf fir den Parameter HF zeigten sich fiir Vita-
le Erschopfung in denselben Phasen Zusammenhange mit denselben Parametern der HRV wie

fiir Depressivitat im Kapitel 4.2 Depressivitat (S. 73) bereits diskutiert wurde.

In der Gehphase zeigte sich fur mittlere HR ein signifikanter inverser Zusammenhang. Bei
zunehmendem Ausmal der Vitalen Erschopfung war die mittlere HR in der Gehphase niedri-
ger (s. Tabelle 12, S.51). Hier scheint es sich analog zu den Veranderungen, die auch schon
fur die Depressiven fir mittlere HR in der Gehphase beobachtet wurden, um eine geringere
Motivation im Rahmen der Gehphase und damit geringere korperliche Aktivitat entsprechend
einer geringeren Aktivierung des Sympathikus bei den Vital Erschépften zu handeln. Diese
Annahme wird durch den klaren Zusammenhang von verkirzter Gehstrecke bei steigendem
Ausmal der Vitalen Erschopfung unterstitzt (s. Tab. 16, S.66). In der Testung auf Abhangig-
keit von kardialen Schweregradmarkern (s. Tab. 14, S.63) war die Gehteststrecke klar kon-
kordant mit der mittleren HR korreliert. Auch hierin zeigt sich der Zusammenhang von star-
kerer korperlicher Aktivitdt mit begleitender hoherer Sympathikusaktivierung erkennbar an

der bei langerer Gehteststrecke steigenden mittleren HR.

Dieser Effekt der Vitalen Erschopfung in der Gehphase war in der primaren Analyse auf so-
matische Mediatoren oder Confounder zumindest teilweise unabhangig von den untersuchten
somatischen Variablen (s. 3.2.2.2.2 Unterhypothese B, S.52), allerdings war in der geschlech-
tergetrennten Betrachtung der Effekt der VE auf die mittlere HR in der Gehphase nur flr
Frauen nachweisbar (s. 3.2.2.2.4 Unterhypothese D, S.55). Bei der geschlechtergetrennten
Betrachtung ist neben einem Interaktionseffekt des Geschlechts auch an einen Verlust der

Power in den Subgruppen zu denken.

In der explorativen Analyse der Gehphase mit nur unbearbeiteten EKGs und mit nur Proban-
den ohne Betablocker war der signifikante Einfluss der VE auf die mittlere HR weiter nach-
weisbar (s. 3.2.6.1.3, S.69, und 3.2.6.2.3, S.71).
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In der Taktatmungsphase zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen zunehmen-
dem Ausmal} der Vitalen Erschopfung und sinkenden Werten fiir LF/HF (s. Tab. 12, S.51).
Analog des auch flr Depressivitét in der Taktatmungsphase beobachteten Effekts mit ernied-
rigten Werten flr Depressive konnte dies vermutlich wenigstens zum Teil einer verminderten
Sympathikusstimulation entsprechen (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF
CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND
ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Wahrscheinlicher ist allerdings, dass die niedrigen Werte
fir LF/HF bei zunehmendem Ausmal der Vitalen Erschopfung, wie bei vorhandener Depres-
sivitat ein Zeichen erniedrigter Resonanzfahigkeit oder aber auch mangelnder Kooperation
bei der Taktatmung sind. Durch die Taktatmung ware ansonsten ein Anstieg des LF und damit
auch des LF/HF Quotienten erwartet worden (s. 1.3.3.2 Atmung, S.10).

Fur die erniedrigte LF/HF vital Erschopfter in der Taktatmungsphase war kein eindeutiger
Mediator oder Confounder identifiziert worden. Dieser Effekt der Vitalen Erschépfung
scheint zumindest teilweise unabhédngig von den untersuchten somatischen Variabeln zu sein
(s. 3.2.2.2.2 Unterhypothese B, S.51), allerdings war in der geschlechtergetrennten Betrach-
tung der Effekt der VE auf die LF/HF in der Taktatmungsphase nur fiir Frauen nachweisbar
(s. 3.2.2.2.4 Unterhypothese D, S.54). Erneut ist hier sowohl eine Interaktion des Geschlechts

als auch ein Effektverlust aufgrund der kleineren Gruppen moglich.

In der explorativen Analyse der Taktatmungsphase mit nur unbearbeiteten EKGs war der Ef-
fekt der Erschopfung auf die LF/HF in der Taktatmungsphase weiter nachweisbar. In der ex-
plorativen Analyse mit nur Probanden ohne Betablocker war der signifikante Einfluss der VE
auf die LF/HF dagegen nicht mehr nachweisbar (s. 3.2.6.1.3, S.69, und 3.2.6.2.3, S.71).

In der Ruhephase zeigte sich ein signifikanter Effekt der Vitalen Erschopfung auf HF und
LF/HF. Ein zunehmendes AusmaR der Vitalen Erschopfung war mit steigenden Werten der
HF und sinkenden Werten der LF/HF verbunden. Auch hier zeigt sich fur LF/HF eine Analo-
gie zu den Ergebnissen zur Depressivitat. Flr diese waren ebenfalls die Werte von LF/HF in
der Ruhephase erniedrigt. Aufgrund der steigenden HF-Werte, die einem erhdhten VVagotonus
entsprechen, sinkt der Wert des Quotienten LF/HF. Hier kann der sinkende Wert der LF/HF
allenfalls zum Teil einer verminderten Sympathikusstimulation entsprechen (TASK FORCE
OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN
SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996).
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Diese Effekte der Vitalen Erschopfung in der Ruhephase waren in der primédren Analyse auf
somatische Mediatoren oder Confounder zumindest teilweise unabhéngig von den somati-
schen Variablen (s. 3.2.2.2.2 Unterhypothese B, S.51), aber in der geschlechtergetrennten
Betrachtung war der Effekt fir HF nicht mehr, der Effekt fir LF/HF nur fir Frauen nachvoll-
ziehbar (s 3.2.2.2.4 Unterhypothese D, S.54).

In der explorativen Analyse der Ruhephase war fiir unbearbeitete EKGs der Effekt fir Er-
schopfung auf LF/HF weiter nachweisbar, derjenige auf HF nicht mehr. Vermutlich war hier
der Effekt zu klein und aufgrund des Verlusts der Power in den Subgruppen nicht mehr nach-
weisbar. In der explorativen Analyse fir lediglich Probanden ohne die Vormedikation Beta-
blocker war flr Vitale Erschopfung neben dem bekannten inversen Effekt auf LF/HF ein kon-
kordanter Effekt auf pNN50 zu verzeichnen. Der Effekt der VE auf HF war auch in der Ana-
lyse mit nur Probanden ohne Betablocker nicht mehr nachweisbar (s. 3.2.6.2.3 Vitale Er-
schopfung (Hypothese 2), S.71). Der Effekt fur pNN50 ist moglicherweise ein Artefakt der

multiplen Testung.

Die Effekte der VE auf die mittlere HR in der Gehphase und die LF/HF in der Ruhephase, die
auch in der Analyse ohne Probanden mit Betablockervormedikation nachweisbar waren,
scheinen stabile Effekte zu sein. Fir den Einfluss der VE auf mittlere HR in der Gehphase
konnte spekuliert werden, dass die geringere Aktivitat in der Gehphase auch durch korperli-
che Schwache aufgrund kardialer Erkrankung bedingt ist. Dies kann auch durch den Zusam-
menhang von steigender VE und steigendem NT-pro-BNP unterstiitzt werden (s. Tab. 16,
S.66). Zum Beispiel fir ménnliche Herzinsuffzienzpatienten ist NT-pro-BNP als unabhéngi-
ger Prédiktor der Gehteststrecke analysiert worden. Steigende NT-pro-BNP-Werte korrelier-
ten mit abnehmender Gehstrecke (WEGRZYNOWSKA-TEODORCZYK et al. 2010).

Alternativ ist fiir die Zusammenhédnge zwischen VE und mittleren HR in der Gehpase und
LF/HF in der Ruhephase auch die hormonelle Wirkung der bei zunehmender VE steigenden
NP (s. erneut Tab. 16, S.66) mit Vagusstimulation und Bradykardie (HERRING et al. 2001)
als Erklarung maoglich. Dies kdnnte als Zeichen einer tatsachlich schwereren kardialen Dys-

funktion der Erschopften gewertet werden.
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Insgesamt kann in dieser groRen Analyse von HRV an N= 468 Probanden mit kardi-
ovaskularen Risikofaktoren und zum Teil kardialen Erkrankungen fur Vitale Erschop-
fung keine autonome Dysfunktion im Sinne einer reduzierten vagalen Kontrolle und

erhéhten sympathischen Innervation nachgewiesen werden.

Bezlglich der Vitalen Erschopfung wurden kaum Arbeiten zu HRV in der Pubmed-Recherche
(s. 1.3.5 Psychische Vorerkrankungen, S.12) gefunden. Lediglich WATANABE et al. haben
2002 HRV und VE erforscht und eine erniedrigte HF fur Vital Erschépfte gefunden
(WATANABE et al. 2002).

Dieses Ergebnis von WATANABE et al. (2002) l&sst sich durch die vorliegenden Befunde
nicht bestatigen. Ganz im Gegenteil wurde in der vorliegenden Studie eine erhdhte HF in der
Ruhephase bei zunehmender Vitaler Erschdpfung gefunden (s. Tab. 12, S.51), allerdings war
dieser Effekt nicht mehr in der geschlechtsgetrennten Betrachtung (s. 3.2.2.2.4 Unterhypothe-
se D, S.54) oder in den explorativen Analysen nachweisbar (s. S.69 und S.71). Hier scheint
ein sehr kleiner Effekt beziehungsweise ein durch Interaktionen vorgetduschter Effekt vorzu-
liegen.

WATANABE et al. haben eine Kurzzeitmessung von 5 Minuten der HF in Rickenlage bei
einer Atemfrequenz von 0,25Hz (entspricht 15 Atemzigen pro Minute) an 52 Probanden (Al-
ter zwischen 30 und 55 Jahren) durchgefuhrt. Die VE wurde in drei Gruppen nach Hoéhe des
Scores eingeteilt: ,,hohe VE“ (N= 10), ,,moderate VE*“ (N= 2) und ,,niedrige VE“ (N= 20).
Hieraus ist eine Kollektivgroe von lediglich N= 32 nachzuvollziehen. Mdglicherweise liegt
ein Tippfehler vor und die Gruppe mit moderater VE hatte 22 Probanden. Der signifikante
Effekt der VE auf HF wurde im Vergleich der Gruppe ,,hohe VE*“ und ,,moderate VE* gefun-
den (WATANABE et al. 2002).

Im Gegensatz dazu wurde die vorliegende Untersuchung an deutlich mehr Probanden, damit
statistisch aussagekréaftiger, durchgefihrt. Die untersuchten Probanden waren alle Gber 50
Jahre alt. Hoheres Alter ist mit niedrigen HRV-Werten in Verbindung gebracht worden
(RAJENDRA ACHARYA et al. 2006). Die EKG-Analyse fand im Sitzen bei frei wahlbarer
Atemfrequenz statt. Die normale Atemfrequenz flir Erwachsene liegt um 15 pro Minute. Da-
mit ist die starke Atemabhangigkeit der HF (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY
OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND
ELECTROPHYSIOLOGY 1996) nicht sehr relevant fir den Vergleich der beiden Studiener-
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gebnisse. Die sitzende Position wirde eher eine geringere Vagusinnervation (niedrige HF)
aufgrund der vermehrten Sympathikusaktivitat zur Aufrechterhaltung des Herzzeitvolumens
aufgrund des Volumenverlust in den ventdsen GefélRen der Beine erwarten lassen. Eine lie-
gende Position sollte also eher héhere vagale Innervation (héhere HF) erwarten lassen.
Mdoglicherweise handelt es sich bei dem fir HF von WATANABE et al. 2002 beobachteten
Effekt um die Auswirkungen eines aktuell unbekannten Confounders.

Zusammenfassend kann spekuliert werden, dass bei der Arbeit von WATANABE et al. 2002
ein moglicherweise, aufgrund von Besonderheiten des Kollektivs vorhandener, signifikanter
Zusammenhang fir steigende VE zu steigender HF beschrieben wurde. Ein solcher Effekt
konnte in der vorliegenden Studie nicht bestatigt werden. Die in der vorliegenden Studie beo-
bachteten Zusammenhénge zwischen zunehmender VE und erniedrigter mittlerer HR bei kor-
perlicher Belastung und erniedrigter LF/HF im Sitzen kénnen moglicherweise einem tatsach-
lich vorhandenen Effekt kardialer Dysfunktion bei mit zunehmendem AusmaR der VE stei-
gendem NT-pro-BNP und dem parasympathikomimetischen Effekts der NPs entsprechen.

4.4 Korperliche Funktionsfahigkeit

Im untersuchten Kollektiv waren signifikant mehr Frauen (21%) als Manner (14%) in der
Gruppe der niedrigen korperlichen Funktionsfahigkeit (definiert als Werte kleiner 60). Fur
Frauen lagen die Werte des SF-36 flr korperliche Funktionsfahigkeit im Mittel bei 74, bei
Ménnern bei 79 von 100 maximal mdglichen Punkten (s. Tab. 7, S.40).

Fir gesunde Patienten zeigten sich in der deutschen Normstichprobe insgesamt im Mittel
Werte fiir kérperliche Funktionsfahigkeit von 96. Bei kardialen VVorerkrankungen, wie in der
vorliegenden Stichprobe vorhanden, zeigten sich im Mittel Werte von 60-70 flr korperliche
Funktionsfahigkeit (BULLINGER und KIRCHBERGER 1998). Die kdrperliche Funktionsfa-
higkeit, als Parameter der subjektiven Lebensqualitat, ist in dem vorliegenden Kollektiv im
Mittel etwas besser als fur kardial Erkrankte, da im untersuchten Kollektiv viele Probanden
lediglich aufgrund des Vorliegens kardialer Risikofaktoren eingeschlossen worden waren.
Wie in der Normstichprobe hatten Frauen niedrigere Werte fur kdrperliche Funktionsfahigkeit
(BULLINGER und KIRCHBERGER 1998).
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Fur die psychosomatische Variable (selbst berichtete) korperliche Funktionsfahigkeit war zu
erwarten, dass bei abnehmender korperlicher Funktionsfahigkeit auch der tatséchliche somati-
sche Zustand der Probanden sich verschlechtern wirde. Dies zeigte sich anhand einer bei ab-
nehmender kdrperlicher Funktionsfahigkeit signifikant abnehmenden Gehteststrecke, einer
sinkenden LVEF, einem ansteigenden Wert des diastolischen Herzinsuffizienzscores und zu-
nehmenden Zeichen einer kardialen VVolumenbelastung aufgrund des erhohten NT-pro-BNP
(s. Tab. 16, S.66).

Fur niedrige korperliche Funktionsfahigkeit war im Rahmen der Hypothesenprifung beziig-
lich der HR und der HRV-Parameter eine Sympathikusdominanz und ein erniedrigter Pa-
rasympathikotonus erwartet worden. In der statistischen Priifung zeigten sich hypothesenkon-
forme und nicht hypothesenkonforme Zusammenhange zwischen korperlicher Funktionsfa-

higkeit und der HR beziehungsweise den HRV-Parametern.

Die beobachteten Zusammenhénge sollen nun nach Untersuchungsphase getrennt diskutiert
werden, wobei ebenfalls danach unterschieden wird, ob es sich um hypothesenkonforme oder
nicht hypothesenkonforme Zusammenhénge handelt, die letztgenannten werden zuerst disku-

tiert.

In der Gehphase zeigten sich lediglich nicht hypothesenkonforme Effekte fir korperliche
Funktionsfahigkeit (s. Tab. 13, S.57), genauer ein signifikanter konkordanter Effekt flr mitt-
lere HR und LF/HF und ein signifikanter inverser Effekt fir rMSSD und Ln HF. Bei niedri-
gen Werten fur korperliche Funktionsfahigkeit zeigte sich ein Zusammenhang zu niedrigen
Werten fur die mittlere HR und LF/HF sowie hohen Werten fur rMSSD und HF. Fir die
Taktatmungs- und Ruhephase zeigte sich ebenso ein Zusammenhang von niedriger korperli-
cher Funktionsfahigkeit mit niedriger LF/HF.

Diese beschriebenen Zusammenhange entsprechen nicht dem hypothetisierten Zusammen-
hang zwischen HR und HRV und als niedrig empfundener korperlicher Lebensqualitat. Die in
den Hypothesen vermutete Sympathikusdominanz bei psychisch belasteten Probanden wirde
fur LF/HF vermutlich eher einer Erhdhung als Zeichen des erhéhten Sympathikotonus ent-
sprechen (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE
NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Die
in der Gehphase beobachteten Zusammenhéange scheinen einer fehlenden Aktivierung des
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Sympathikus bei korperlicher Aktivitat im Rahmen des Gehtests zu entsprechen (s. 6.3 HRV-
Parameter, S.110).

Dieser vermutete Zusammenhang geringerer korperlicher Aktivitdt mit den beschriebenen
HRV-Verédnderungen fur die Gehphase wird untersitzt durch die Ergebnisse der Untersu-
chung auf Zusammenhang der Lénge des Gehtests mit den verschiedenen HRV-Parametern.
Hier zeigte sich jeweils fir langere Gehstrecken ein Zusammenhang mit steigender mittlerer
HR, steigendem LF/HF und sinkenden Werten fur rMSSD und HF in der Gehphase als Zei-
chen einer hohen Sympathikus-und niedrigen Parasympathikusaktivitat bei langen Gehtest-
strecken (s. Tab. 14, S.63). Auch zeigte sich fur abnehmende koérperliche Funktionsféhigkeit
ein klarer Zusammenhang mit kiirzeren Gehteststrecken (s. Tab. 16, S.66). Diese geringere
Leistung im Gehtest ist aber wohl - anzunehmen aufgrund der somatisch ausgerichteten psy-
chosomatischen Variable ,korperliche Funktionsfdhigkeit- ein Resultat von korperlicher
Einschrankung und weniger, wie fir Depressivitat und VE in Bezug auf ihren Einfluss auf
mittlere HR in der Gehphase in den vorangegangenen Kapiteln diskutiert, ein Motivationsef-
fekt, wobei dieser aber auch nicht auszuschlie3en ist. Dies unterstiitzen die vielen, auch fir
LF/HF in Taktatmungs- und Ruhephase beobachteten Zusammenhange von vorhandener Vor-
erkrankung sowie verschlechterten kardialen Schweregradmarken in der Richtung wie fur
korperliche Funktionsfahigkeit beobachtet wurde (s. Tab. 14 und 15, S.63ff).

Zudem konnte der signifikante inverse Zusammenhang zwischen korperlicher Funktionsfa-
higkeit und NT-pro-BNP (s. Tab. 16, S.66) ein Hinweis darauf sein, dass die erhohten Plas-
maspiegel des NP zum einen eine starke kardiale Dysfunktion anzeigen und zum anderen eine
Aktivierung des Sympathikus durch Verstarkung der vagalen Innervationsimpulse (HER-
RING et al. 2001) verhindern. Dies resultiert in einer geringeren Leistungsfahigkeit der Pro-
banden. In einer Studie von 2010 ist fir mannliche Patienten mit Herzinsuffizienz NT-pro-
BNP als unabhéngiger Pradiktor der Gehteststrecke analysiert worden. Steigende NT-pro-
BNP-Werte  korrelierten  mit  abnehmender  Gehstrecke = (WEGRZYNOWSKA-
TEODORCZYK et al. 2010).

In der explorativen Analyse mit nur unbearbeiteten EKGs waren die Effekte der korperlichen
Funktionsfahigkeit in der Gehphase wie in der priméaren Analyse nachweisbar (s.3.2.6.1.4,
S.69). In der explorativen Analyse mit nur Probanden ohne Betablockervormedikation waren
in der Gehphase die Effekte fiir rMSSD und HF nicht mehr nachweisbar, wobei dies am ehes-
ten durch den Verlust der Power in den Subgruppen bei Reduktion des Kollektivs auf etwa die
Halfte bedingt ist (s. 3.2.6.2.4, S.71). Fur LF/HF war der Effekt der koérperlichen Funktionsfa-
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higkeit in allen drei Phasen in den explorativen Analysen weiter nachweisbar (s. S. 69 und
71).

Nun wird auf die hypothesenkonformen Ergebnisse bezliglich des Einflusses der kdrperlichen

Funktionsfahigkeit auf die HR- und HRV-Parameter eingegangen.
In der Gehphase zeigte sich kein hypothesenkonformer Effekt.

Lediglich in der Taktatmungsphase zeigte sich ein signifikanter hypothesenkonformer Zu-
sammenhang zwischen dem AusmaR der korperlichen Funktionsfahigkeit und dem globalen
HRV-Parameter SDNN (s. Tab. 13, S.57).

Fur SDNN zeigte sich eine hypothesenkonforme Einschrankung bei zunehmender Ver-
schlechterung der korperlichen Funktionsfahigkeit in der Taktatmungsphase. Fiir SDNN war
fiir die untersuchten somatischen Variablen in der Taktatmungsphase lediglich ein signifikan-
ter, jeweils inverser Zusammenhang mit BMI und DM nachgewiesen worden (s. Tab. 14 und
15, S.63ff). Fir alle weiteren somatischen Faktoren zeigte sich kein signifikanter Zusammen-
hang mit SDNN. Ein steigender BMI und das Vorhandensein der VVorerkrankung DM zeigten
einen klaren Zusammenhang mit niedrigeren Werten flir SDNN in der Taktatmungsphase. Fur
das metabolische Syndrom, welches unter anderem mit einem deutlich erhéhten Gewicht ein-
hergeht, und fur DM ist bekannt, dass erniedrigte HRV-Werte vorliegen kénnen (TENTO-
LOURIS et al. 2008; RAJENDRA ACHARYA et al. 2006). AulRer fur diese beiden Parameter
scheint in dem untersuchten Kollektiv kein starker Einfluss der somatischen Variablen auf die
SDNN zu bestehen. Dies bestatigte sich auch in der direkten Testung der Ergebnisse im Rah-
men der Unterhypothese B auf somatische Confounder. Hier zeigte sich fur SDNN in der
Taktatmungsphase lediglich ein Confundereffekt fur den BMI. Ansonsten war zumindest
teilweise der Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit unabhéngig von somatischen Ein-
flussparametern (s. 3.2.2.3.2.1 Ln SDNN, S.59). Allerdings bleibt zu bemerken, obwohl in
Hypothese 3 kein klarer Einfluss des Geschlechts auf die SDNN gezeigt wurde, dass der Ef-
fekt der korperlichen Funktionsfahigkeit in der geschlechtsgetrennten Untersuchung nur fir
Maénner nachvollziehbar war (s. 3.2.2.3.4 Unterhypothese D, S.61). Hier ist wiederum ein
Interaktionseffekt des Geschlechts, aber auch einfach ein Signifikanzverlust bei Gruppengro-

Renreduzierung maoglich.

In der explorativen Analyse fiir nur unbearbeitete EKGs war der Effekt der korperlichen
Funktionsfahigkeit auf die SDNN nicht mehr nachzuweisen. Da sich in der Gruppe mit bear-
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beiteten EKGs signifikant mehr weibliche Probanden befanden, kann auch hier ein Interakti-
onseffekt des Geschlechts auf das Ergebnis, wie in Unterhypothese D bereits postuliert, erkla-
rend sein (s. 3.2.2.3.4 Unterhypothese D, S.61). Ansonsten sind weitere, z.B. auch herzrhyth-
mische, Faktoren, die die beiden Kollektive unbearbeitete und bearbeitete EKGs unterschie-
den, mdglich. Fir die explorative Analyse ohne Probanden mit Betablocker war wieder ein
signifikanter Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die SDNN nachzuweisen (s.
S.71).

Der hypothesenkonforme Einfluss der kdrperlichen Funktionsfahigkeit auf die SDNN scheint

ein nur von ausgewahlten somatischen Variablen beeinflusster Zusammenhang zu sein.

Fur Taktatmungs- und Ruhephase zeigten sich signifikante hypothesenkonforme Zusammen-

hénge zwischen dem Ausmald der korperlichen Funktionsfahigkeit und LF sowie Total-HRV.

Fur LF zeigte sich in der Taktatmungs- und in der Ruhephase ein signifikanter konkordanter
Effekt fur das Ausmal der korperlichen Funktionsfahigkeit. Es waren also bei abnehmender
korperlicher Funktionsfahigkeit sinkende LF-Werte zu beobachten. In der Taktatmungsphase
waére ein Anstieg des LF erwartet worden (s. 1.3.3.2 Atmung, S.10). Hier scheint abnehmende
korperliche Funktionsfahigkeit mit einer verminderten Resonanzfahigkeit oder aber auch le-
diglich einer mangelnden Kooperation bei der Taktatmung einherzugehen. Auch in der Ruhe-
phase zeigte sich ein Zusammenhang zwischen sinkendem AusmaR der korperlichen Funkti-
onsfahigkeit und abnehmender LF. In der Untersuchung auf den Einfluss somatischer Para-
meter auf die LF zeigte sich fir die Taktatmungs- und Ruhephase in diesem Kollektiv ein
klarer Zusammenhang mit verschiedenen somatischen Parametern, wobei fiir steigendes Al-
ter, abnehmende Gehteststrecke, sowie steigendes NT-pro-BNP und vorhandene Vorerkran-
kung DM und nur in der Taktatmungsphase fiir zunehmendes Gewicht sinkende Werte fir LF
zu verzeichnen waren (s. Tab. 14 und 15, S.63ff). Fir steigendes Alter und DM ist ein Zu-
sammenhang mit sinkender HRV beschrieben (RAJENDRA ACHARYA et al. 2006), auch
fir Metabolisches Syndrom mit unter anderem steigendem Gewicht (TENTOLOURIS et al.
2008). Hier zeigt sich der deutliche Einfluss somatischer Variablen auf die LF. Im Rahmen
der Hypothesenprifung war dennoch zumindest ein teilweise unabhangiger Effekt der korper-
lichen Funktionsfahigkeit auf die LF nachzuweisen, insbesondere kein Einfluss des NT-pro-
BNP (s. 3.2.2.3.2 LF, S.58). Dieser Effekt der kdrperlichen Funktionsféhigkeit auf die LF war
auch in der geschlechtergetrennten Analyse stabil (s. 3.2.2.3.4 Unterhypothese D, S.61).

87



Diskussion

In der explorativen Analyse war der Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die LF

weiter nachvollziehbar (s. S. 69 und 71).

Der hypothesenkonforme Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die LF scheint zwar
ein realer Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit zu sein, von einzelnen somatischen Pa-
rametern beeinflusst, aber nicht von NT-pro-BNP. Fir die Taktatmungsphase liegt moglich-
erweise eine verminderte Resonanzféhigkeit der Probanden mit niedriger korperlicher Funkti-
onsféahigkeit vor. Wahrscheinlicher ist allerdings fur beide Phasen eine niedrige LF bei niedri-

ger korperlicher Funktionsfahigkeit aufgrund der interagierenden somatischen Erkrankungen.

Fur den globalen HRV-Parameter ,,Total* zeigt sich in der Taktatmungs- und in der Ruhepha-
se eine hypothesenkonforme Absenkung der Werte bei Verschlechterung der korperlichen
Funktionsfahigkeit. In der Untersuchung auf den Einfluss somatischer Parameter auf die To-
tal-HRV zeigte sich flr die Taktatmungs- und Ruhephase in diesem Kollektiv (s. Tab. 14 und
15, S.63ff) ein sinkender Total-Wert fir steigendes Alter, steigenden BMI und vorhandene
Vorerkrankung DM. Dies entspricht den bekannten Zusammenhingen (RAJENDRA ACHA-
RYA et al. 2006), auch fiir Metabolisches Syndrom mit unter anderem steigendem Gewicht
(TENTOLOURIS et al. 2008). Auch fur abnehmende Lénge der Gehstrecke zeigte sich ein
klarer Zusammenhang mit abnehmendem Mal} an korperlicher Funktionsfahigkeit (s.Tab. 16,
S.66). Nur in der Taktatmungsphase zeigte sich weiterhin eine erhéhte Total-HRV in der Ana-
lyse fur Hypothese 3 bei weiblichen Probanden (s. Tab.15, S.64 und Tabelle 8, S.41). Beziig-
lich der einflussnehmenden somatischen Faktoren auf die Total-HRYV zeigte sich eine deutli-
che Ahnlichkeit zu den Einflussfaktoren fiir LF. Im Rahmen der Hypothesenpriifung war zu-
mindest ein teilweise unabhangiger Effekt der korperlichen Funktionsféhigkeit auf die Total-
HRV nachzuweisen (s. 3.2.2.3.3 Total, S.59). Dieser Effekt der kdrperlichen Funktionsfahig-
keit auf die Total-HRV war auch in der geschlechtergetrennten Analyse nur fir Manner
nachweisbar (s. 3.2.2.3.4 Unterhypothese D, S.61).

In der explorativen Analyse war der Effekt der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die Total-
HRYV in der Analyse ohne bearbeitete EKGs nicht nachweisbar. Auch hier ist, analog der Ver-
anderungen fir LF, eine mogliche Interaktion des Geschlechts beziehungsweise aber auch
herzrhythmischer Faktoren moglich. Die Untergruppe ,bearbeitete EKGs* zeigte deutlich
mehr weibliche Probanden und das EKG war aufgrund arrhythmischer Auffalligkeiten bear-
beitet worden (s. 2.5.2, S.29 und 3.2.6.1 Explorative Analyse nur unbearbeitete EKGs, ab S.
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67). Fur die Untersuchung von nur Probanden ohne Betablocker war der Effekt der korperli-
chen Funktionsfahigkeit auf die Total-HRV weiter nachvollziehbar (s. 3.2.6.2.4, S.71)

Der hypothesenkonforme Einfluss der korperlichen Funktionsfahigkeit auf die Total-HRV
scheint von einigen somatischen Variablen beeinflusst zu sein, &hnlich dem Zusammenhang

mit LF. Auch hier ist kein Einfluss des NT-pro-BNP zu verzeichnen.

Zusammenfassend scheint der Zusammenhang von niedriger korperlicher Funktionsfahigkeit
und erniedrigter SDNN, LF und Total nur von einigen wenigen somatischen Faktoren beein-
flusst und daher offensichtlich ein zu den somatischen Faktoren zusatzlicher Effekt der selbst
wahrgenommenen korperlichen Funktionsfahigkeit auf die aufgefuhrten HRV-Parameter zu

sein.

Insgesamt kann in dieser groBen Analyse von HRV an N= 468 Probanden mit kardi-
ovaskularen Risikofaktoren und zum Teil kardialen Erkrankungen fur zunehmende
korperliche Funktionsfahigkeit in der Taktatmungs- und in der Ruhephase eine auto-
nome Dysfunktion im Sinne einer reduzierten vagalen Kontrolle im Sinne von abneh-

menden HRV-Parametern (SDNN, LF und Total ) nachgewiesen werden.

Fur HRV und Lebensqualitat wurden nur wenige Studien gefunden (s. 1.3.5 Psychische Vor-
erkrankungen, S.12). In den vorliegenden Studien waren hohe Werte fiir kdrperliche Lebens-
qualitait mit hoéheren HRV Parametern verbunden gewesen (VANGESTEL et al. 2011,
HATHAWAY et al. 2000).

Auch in der vorliegenden Studie zeigte sich ein Zusammenhang zwischen niedriger korperli-
cher Funktionsfahigkeit als Parameter der Lebensqualitat mit erniedrigten HRV-Parametern,

allerdings nur in der Taktatmungs- und in der Ruhephase.

In der Gehphase zeigte sich analog zu den Veranderungen fiir Depressivitat und Vitale Er-
schopfung eine Vagusdominanz und Sympathikusminderinnervation. Dies ist moglicherweise
bei dem somatisch betonten Parameter korperliche Funktionsféhigkeit bedingt durch tatsach-
liche korperliche Einschrankung oder durch erlernte korperliche Zuruckhaltung bei belas-
tungsabhéngigen Beschwerden oder wie auch fiir Depressivitat und Vitale Erschépfung ver-

mutet motivationsbedingte Minderaktivitat im Rahmen des Gehtests.
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Zusammenfassend unterstiitzen die erhobenen Ergebnisse den bereits in anderen Arbeiten
beobachteten Zusammenhang zwischen abnehmender korperlicher Funktionsféahigkeit und
erniedrigten HRV-Parametern in dieser Arbeit im Sinne erniedrigter Werte fir SDNN in der

Taktatmungsphase, LF und Total in Taktatmungs- und Ruhephase.

Zusammenfassend zeigten sich fir abnehmende selbst wahrgenommene korperliche
Funktionsfahigkeit, als Teilaspekt der Lebensqualitat, Zeichen einer autonomen Dys-
funktion fur die Herzfrequenzvariabilitdtsparameter SDNN in der Taktatmungsphase

sowie fur LF und Total in der Taktatmungs- und Ruhephase.

Fur Depressivitat, Angst und Vitale Erschopfung war in keiner der Untersuchungspha-

sen eine autonome Imbalance nachweisbar.

4.5 Methodikdiskussion

4.5.1 Langzeit-EKG

4.5.1.1 Experimentelles Setting

Insbesondere in der Gehphase konnte kein eindeutiger steady state erreicht werden. Im Rah-
men der Auswertung der EKGs ist automatisch ein lineares Detrending erfolgt. Manuell wur-
de im Sinne des Erreichens einer stabilen Untersuchungsphase die Gehphase in 2-Minuten-
Phasen unterteilt. Insbesondere die LF ist bei zu kurzen Messungen kritisch zu bewerten. Die
Untersuchungsphase von 2 Minuten schien akzeptal zu sein. Mdglicherweise wére ein noch
weiteres, komplexeres Detrending bei zukiinftigen Studien mit dhnlichem Setting sinnvoll.

Im Rahmen des experimentellen Settings war kein Stresstest zur Provokation einer angstbe-

setzten Situation integriert, dies konnte in zuklinftigen Studien erganzt werden.
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4.5.1.2 Aufnahmequalitat

Zu kommentieren sind bezuglich der Langzeit-EKG-Daten die Auffalligkeiten im Vergleich
der bearbeiteten mit den unbearbeiteten EKGs (s. 6.6 T-Testung bearbeiteter und unbearbeite-
ter EKGs, S.125). Dies wurde im Rahmen der explorativen Analysen beachtet (s. 3.2.6.1 Nur
unbearbeitete EKGs, ab S.67).

Eine doppelte Messung der Probanden ware nitzlich zur Elimination technisch schlechter
oder artefaktreicher EKGs.

4.5.1.3 Atemkontrolle

In einigen Studien wurde eine Kontrolle der Atemfrequenz, aufgrund der Atemabhangigkeit

einzelner Parameter, durchgefuhrt. Auch dies bleibt bei weiteren Studien zu diskutieren.

4.5.1.4 Technische Aspekte

Die Speicherung der Daten auf CDs scheint stéranfallig zu sein. Vermutlich sind hier einige
Datensatze verloren gegangen. Eine verlasslichere Sicherung ist zum Beispiel mit externen
Festplatten moglich.

Die verwendete EKG-Analyse-Software besitzt keine automatische Platzierung des Kursors
am Markierungspunkt. Dies erfolgte manuell. Fehler im Millisekundenbereich sind dadurch

maoglich, aber klinisch unerheblich.

4.5.2 Psychische Daten

Bezuglich der Fragebogendaten ist insbesondere zu erwahnen, dass fehlende Daten das Bild
verzerren kénnen und vermutlich eher positiver ausgefillt, als tatsachlich empfunden wurde.
Vielfach fullten die Patienten nur Teile des Fragebogens aus. Im Verlauf des KNHI-Projekts

wurde daraufhin ein gekurzter Fragebogen erstelit.

4.5.3 Gehtest

Ein Versuchsleitereffekt ist im Rahmen der EKG-Daten-Erhebung und dem 6-Minuten-

Gehtest bei drei unterschiedlichen Untersuchern nicht auszuschlieRen.
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4.6 Limitationen dieser Studie

Insbesondere durch die bei kardialen Probanden haufigen Arrhythmien mussten einige Pro-
banden ausgeschlossen werden. Die Vormedikation mit Betablocker hat einen starken Ein-
fluss auf die HRV und schrankt die Beurteilbarkeit bei kardialen Patienten allein aufgrund der
Héaufigkeit der Anwendung dieser Medikation in diesem Gebiet stark ein.

4.7 Ausblick/weitere Forschung

Die Klarung der Uneinheitlichkeit der Befunde beziglich der untersuchten psychischen Auf-
falligkeiten ist nicht abschlieRend erreicht. Weitere Forschung sollte die weiteren Aspekte der
Lebensqualitit des SF-36 betrachten, Angstsymptomatik mdglichst durch einen Stresstest
auslosen, und das Kollektiv sollte mdglichst keine Betablocker einnehmen. Allerdings sind
auch andere Medikamente, wie Antiarrhythmika, aber auch einige Psychopharmaka wie z. B.
tricyclische Antidepressiva und Antihistaminika mit arrhythmisierenden Wirkungen assoziiert
worden (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE
NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996;
ROTTENBERG 2007). Zur Optimierung der LZ-EKG-Aufnahmequalitat sollte eine bessere
Stabilitat der Aktivitatsphase, z.B. mittels Fahrradergometrie, erprobt werden. Die Zusam-
menhange insbesondere des NT-pro-BNP mit erhdhten HRV-Parametern sollte naher be-
leuchtet werden. Insbesondere da, wie in den vorangegangenen Kapiteln erlautert, nicht nur
ein Einfluss auf die Herzinnervation, sondern auch Zusammenhdange mit einzelnen psychoso-
matischen Variablen beschrieben werden (s. 1.4.1 NT-pro-BNP, ab S. 13).
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5 Zusammenfassung

Einleitung:

Die psychosomatischen Parameter ,,Depressivitat®, ,,Angst“, ,Vitale Erschopfung“ und
,,selbst empfundene Lebensqualitat® interferieren mit Auftreten, Verlauf und Prognose von
kardialen Erkrankungen. Als ursachlich fir diesen Zusammenhang wird unter anderem eine
Imbalance des autonomen Nervensystems im Sinne einer autonomen Dysfunktion diskutiert.
Die Funktion des autonomen Nervensystems kann mittels Herzfrequenzanalyse sichtbar und
quantifizierbar gemacht werden. Erwartet, und in einigen Studien zumeist bei korperlicher
Ruhe nachgewiesen, wurde eine autonome Dysfunktion mit Dominanz des Sympathikus und
Supprimierung des Parasympathikus bei psychischer Belastung zum Beispiel durch Depressi-
vitat. Allerdings sind die bisherigen Studienergebnisse bezliglich des Zusammenhangs psy-
chosomatischer Belastung und Herzfrequenzvariabilitit uneinheitlich. Die vorliegende Studie
untersucht hauptsachlich, ob die Uneinheitlichkeit der Ergebnisse durch die unterschiedlichen

Messsituationen begriindet ist.
Methoden:

VVon 468 Probanden des Kompetenznetzes Herzinsuffizienz in Gottingen wurden Langzeit-
EKGs in drei verschiedenen autonomen Aktivierungszustdnden (Geh-, Taktatmungs- und
Ruhephase) erstellt und die Herzfrequenzvariabilitdt in diesen Phasen analysiert. Mittels psy-
chologischer Fragebdgen (HADS, Maastricht-Fragebogen, SF-36) wurden die Probanden be-
zuglich Depressivitat, Angst, Vitaler Erschopfung und selbst berichteter korperlicher Funkti-
onsféahigkeit (Teilaspekt der Lebensqualitat) beurteilt. Primér wurde der Einfluss der vier ge-
nannten psychosomatischen Variablen auf die Herzfrequenzvariabilitat untersucht. Zusatzlich
wurde der Zusammenhang zwischen kardialen Risikofaktoren, Erkrankungen, Schweregrad-
markern (unter anderem Ejektionsfraktion und NT-pro-BNP) und der Herzfrequenzvariabilitét
einerseits und den psychosomatischen Variablen andererseits naher beleuchtet.
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Ergebnisse:

Fur die vier untersuchten psychosomatischen Variablen waren in den unterschiedlichen Mess-
situationen nur wenige signifikante Zusammenhdnge mit den Herzfrequenzvariabilitats-

Parametern nachweisbar.

Far Angst war in keiner der Untersuchungsphasen eine signifikante VVeranderung der Herzfre-
quenzvariabilitatsparameter festzustellen. Fir Depressivitat und Vitale Erschopfung zeigten
sich keine Zeichen der autonomen Dysfunktion, aber dafiir Zeichen einer mangelnden Moti-
vation, insbesondere im Rahmen des Gehtests. Fir als niedrig empfundene korperliche Funk-
tionsfahigkeit zeigte sich in der Gehphase und fur den Herzfrequenzvariabilitatsparameter
LF/HF in allen Untersuchungsphasen eine dhnliche Konstellation der Herzfrequenzvariabili-
tatsparameter wie fiir Depressivitit und Vitale Erschopfung in der Gehphase. Als Erklarung
sollte neben Motivation auch eine somatische Ursache dieser Verdnderungen fur korperliche
Funktionsfahigkeit diskutiert werden. In der Taktatmungs- und Ruhephase zeigte sich fur
niedrig empfundene korperliche Funktionsfahigkeit ein klarer Zusammenhang mit erniedrig-

ten Herzfrequenzvariabilitatsparametern (SDNN, LF, Total-Herzfrequenzvariabilitat).

Von den somatischen Faktoren war fir NT-pro-BNP ein besonders bemerkenswerter Zusam-
menhang mit den psychosomatischen Variablen beobachtet worden. Sowohl fir hohe Vitale
Erschopfung als auch fur als niedrig empfundene korperliche Funktionsfahigkeit bestand in

der vorliegenden Studie ein klarer Zusammenhang mit hohen Werten fir NT-pro-BNP.
Diskussion:

Zusammenfassend ist festzuhalten, dass die erwartete autonome Dysfunktion fur Patienten mit
erhdhter Depressivitat, Angst und Vitaler Erschopfung in allen drei untersuchten Aktivie-
rungszustanden des autonomen Nervensystems entgegen der vorherrschenden Expertenmei-

nung nicht nachzuweisen war.

Fur abnehmende, selbst wahrgenommene kérperliche Funktionsfahigkeit als Teilaspekt der
Lebensqualitédt lieBen sich Zeichen einer autonomen Dysfunktion mit erniedrigten Herzfre-
quenzvariabilitdtsparametern SDNN in der Taktatmungsphase sowie LF und Total-
Herzfrequenzvariabilitat in der Taktatmungs- und Ruhephase nachweisen. Diese Veranderun-
gen, die zum Beispiel auch bei kardialen Erkrankungen beschrieben werden, waren trotz der
somatischen Betonung des Parameters ,,korperliche Funktionsféhigkeit zumindest teilweise
unabhangig von den im Kollektiv erhobenen somatischen Faktoren, insbesondere von NT-
pro-BNP.
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6 Anhang

6.1 Diastolischer Herzinsuffizienzscore im KNHlI

Normal Verzo- Pseudonor- Restriktiver
gerte maler Ful- Fullungspatern
=0 Relaxa- lungspatern =3
tion =2
=1
reversi- nicht
bel reversi-
bel
E/A >1 <1 1-2 >2
Mitralisdoppler
& & &
3der3 1 der 3 Krite- 1 der 2 folgenden
folgen- rien erfullt Kriterien erfullt und
den E/A unter Valsalva-
Kriterien Manoéver
erfillt
E/em” <10 >=10 >=10
S/D >=1 <1 <1
Pulmonalvenen-
doppler
E/A >=1 <1 <1 >=1
(unter Valsalva)

Tabelle 17 Einteilung der diastolischen Dysfunktion im Kompetenznetz Herzinsuffizienz erhoben nach
ASE-Richtlinien (BREMECKER 2010).
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6.2 Fragebogen KNHI mit Polung

Abbildung 4 Deckblatt KNHI-Fragebogen

m Befragung zur Lebensqualitat

Herzinsuffizienz

DiaDEM | center-p _J_J_I_| |std-P0 | 1 - | | _J._| LEEENEY)
Anlass: O Baseline O Follow-up 1 (12Mon) O Follow-up 2 (24 Mon) | Datum der Befragung  __/__ /20 __
TT M M JJJlJ

Sehr geehrter Patient, sehr geehrte Patientin,

hiermit Gberreichen wir Ihnen einige Fragebdgen zu Ihrem Gesundheitszustand, IThrem
personlichen Lebensgefihl und Ihrem seelischen Empfinden, um den Zusammenhang
zwischen Herzfunktion und allgemeinem Befinden zu untersuchen.

Selbstverstandlich ist die Beantwortung freiwillig und ohne Einfluss auf Ihre Behandlung.
Alle Ihre Angaben unterliegen der &rztlichen Schweigepflicht und werden nach den
Bestimmungen des Datenschutzgesetzes anonym ausgewertet. Eine Weitergabe an Dritte
ist ausgeschlossen.

Bitte beachten Sie beim Ausfiillen:

+ Bei den vorliegenden Bdgen handelt es sich um abgeschlossene Fragenkomplexe, so
dass es sich nicht vermeiden liel3, dass sich einige Fragen @hneln oder wiederholen. Wir
bitten Sie dennoch, alle Fragen vollstdndig mit jeweils einem Kreuz zu beantworten.
Sollten Sie bei einer Frage Zweifel haben, kreuzen Sie bitte die Antwort an, die noch am
ehesten fir Sie zutrifft.

» Bei der Beantwortung kénnen Sie sich ruhig Zeit lassen. Allerdings sollten Sie nicht ins
Griibeln geraten, sondern eher spontan antworten.

» Selbstverstandlich ist es unbedingt notwendig, dass Sie die Fragen selbst beantworten
und sich dabei z.B. nicht ,helfen” oder gar ,vertreten® lassen. Hilfe ist auch gar nicht
mdglich, da es bei den Fragen um lhre ganz personlichen Empfindungen geht, die nur
Sie allein kennen.

Wir bedanken uns herzlich fur Ihre Mitarbeit!

lhr Studienteam

Ansprechpartnerin fir Rickfragen:
Dipl. Psych. Birgit Blichner
Universitat Gottingen, Abt. Klinik und Poliklinik fir Psychosomatik und Psychotherapie
von-Siebold-Str. 5, 37075 Gottingen; Tel.: 0551/39-14354

Final 1.0 - 14.06.2004

Studien leitung: Prof. Dr. B. Pieske — Universitat Géttingen @ 0551 398925 50551 3919127 K pieske @ med.uni-goettingen. de
Studienkoordination:  Dr.R. Wachter —U niversitat Gotting en @ 0551 398926 1510551 399997 & wachter@ med. uni-goettingen. de
Daten man ag ement: ZSSB (Koordinier ungs zentrum fir Klinische Studien Leipzig) @ 0341975616/ 626 03419725629 = zssh-dm@Kkksl. uni-l eipzig. de
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Anhang

Abbildung 5 SF-36, Seite 1 KNHI-Fragebogen; die groen Kéastchen entsprechen der Richtung der Po-

lung.

. Teil A LQ-1
_ Herzinsuffizienz SF-36 LEBENSQ

In diesem Fragebogen geht es um lhre Beurteilung Ihres Gesundheitszustandes. Der Bogen
ermdoglicht es, im Zeitverlauf nachzuvollziehen, wie Sie sich fihlen und wie Sie im Alltag
zurechtkommen.

1. Wie wirden Sie Ihren Gesundheitszustand im allgemeinen beschreiben ? Bitte kreuzen Sie nur eine
Antwort an.

O ausgezeichnet
O sehrgut

O gut

O weniger gut

2. Im Vergleich zum vergangenen Jahr, wie wiirden Sie lhren derzeitigen Gesundheitszustand
beschreiben? Bitte kreuzen Sie nur eine Antwort an.

QO derzeit viel besser als vor einem Jahr

O derzeit etwas besser als vor einem Jahr

QO etwa so wie vor einem Jahr

Q derzeit etwas schlechter als vor einem Jahr

3. Im folgenden sind einige Tétigkeiten beschrieben, die Sie vielleicht an einem normalen Tag austben. Sind
Sie durch Ihren derzeitigen Gesundheitszustand bei diesen Tatigkeiten eingeschréankt? Wenn ja, wie
stark? Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Antwort an.

ja, stark ein-  ja, etwas ein- nein, gar nicht
geschrankt geschrankt eingeschrankt

Anstrengende Tatigkeiten, z.B. schnell laufen, schwere

Gegensténde heben, anstrengenden Sport treiben |:| o o
Mittelschwere Tatigkeiten, z.B. einen Tisch verschieben,

Staubsaugen, Kegeln, Golf spielen |:| o o
Einkaufstaschen heben oder tragen |_| O Q
Mehrere Treppenabsétze steigen |_| Q o]
Einen Treppenabsatz steigen |_| o o
Sich beugen, knien, buicken |_| @] o
Mehr als 1 Kilometer zu Fufd gehen |_| Q Q
Mehrere StraRenkreuzungen weit zu Ful gehen |_| Q Q
Eine StraRenkreuzung weit zu Fu3 gehen I:I Q o)
Sich baden oder anziehen |:| ©] o]
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Anhang

Abbildung 6 SF-36, Seite 2 KNHI-Fragebogen; die groen Késtchen entsprechen der Richtung der Po-
lung.

Teil A LQ-2

> ‘Her‘ziﬁsuffizienz SF-36 LEBENSQ

4. Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund Ihrer kdrperlichen Gesundheit irgendwelche
Schwierigkeiten bei der Arbeit oder bei anderen alltaglichen Tatigkeiten im Beruf bzw. zu Hause ?

Ich konnte nicht so lange wie Ublich tétig sein Oja O nein
Ich habe weniger geschafft als ich wollte Oja Q nein
Ich konnte nur bestimmte Dinge tun Oja Q nein
Ich hatte Schwierigkeiten bei der Ausfihrung Oja O nein

(z. B. ich musste mich besonders anstrengen)

5. Hatten Sie in den vergangenen 4 Wochen aufgrund seelischer Probleme irgendwelche Schwierigkeiten
bei der Arbeit oder anderen alltéaglichen Tétigkeiten im Beruf bzw. zu Hause (z.B. weil Sie sich niederge-
schlagen oder angstlich fiihlten) ?

Ich konnte nicht so lange wie Ublich tatig sein Oja Q nein
Ich habe weniger geschafft als ich wollte Oja Q nein
Ich konnte nicht so sorgféltig wie tblich arbeiten Oja Q nein

6. Wie sehr haben Ihre korperliche Gesundheit oder Ihre seelischen Probleme in den vergangenen 4
Wochen |hre normalen Kontakte zu Familienangehdorigen, Freunden, Nachbarn oder zum Bekanntenkreis
beeintrachtigt?

QO Uberhaupt nicht
O etwas

O maRig

QO ziemlich

7. Wie stark waren lhre Schmerzen in den vergangenen 4 Wochen?

Q Ich hatte keine Schmerzen
QO sehr leicht

Q leicht

O mafRig

Q stark

8. Inwieweit haben die Schmerzen Sie in den vergangenen 4 Wochen bei der Ausibung lhrer Alltags-
tatigkeiten zu Hause und im Beruf behindert?

QO Uberhaupt nicht
Q ein bisschen
O maRig

QO ziemlich
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Abbildung 7 SF-36, Seite 3 KNHI-Fragebogen; die groen Késtchen entsprechen der Richtung der Po-

lung.

__Herzinsuffizienz

Teil A
SF-36

LQ-s

LEBENSQ

9.

10.

11.

In diesen Fragen geht es darum wie Sie sich fuhlen und wie es lhnen in den vergangenen 4 Wochen
gegangen ist. Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur die Antwort an, die lhrem Befinden am ehesten entspricht.
Wie oft waren Sie in den vergangenen 4 Wochen:

. voller Schwung ?

immer

meistens

o)

oft

manchmal

O O

selten nie

. sehr nervos ?

. so niedergeschlagen,
dass nichts Sie aufheitern konnte ?

. ruhig und gelassen ?

. voller Energie ?

. entmutigt und traurig ?

. erschopft ?

. glicklich ?

. mide ?

CJle [l oo | e

C|lO0|O0|O|0O|]0O]|] O |O

c|o0|Oo|O|]0O|O| O |O]O

C|l0|O0|0O|0O|O]|] O |O
|0 |O0|O|0O|O]|] O |O

o[ jo|el ]l e |o]|]

Wie haufig haben lhre kdrperliche Gesundheit oder seelischen Probleme in den vergangenen 4 Wochen
lhre normalen Kontakte zu anderen Menschen (Besuche bei Freunden, Verwandten usw.) beeintréchtigt?

meistens
manchmal
selten

nie

ocood ]

Inwieweit trifft jede der folgenden Aussagen auf Sie zu ? Bitte kreuzen Sie in jeder Zeile nur eine Antwort

an.
trifft ganz trifft weit- weifd trifft weit-  trifft Uber-
zu gehend zu nicht gehend haupt
nicht zu nicht zu

Ich scheine etwas leichter als andere |:| o o o o
krank zu werden
Ich bin genauso gesund wie alle o o o o |:|
anderen, die ich kenne
Ich erwarte, dass meine Gesundheit |:| o o o o
nachlasst
Ich erfreue mich ausgezeichneter o o o o |:|

Gesundheit
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Abbildung 8 PHQ-D, Seite 4 KNHI-Fragebogen; die grolRen Kastchen entsprechen der Richtung der Po-
lung.

= Teil B LQu
= Herzinstiffizienz PHQ-D LEBENSQ

In den nachsten Fragen geht es um |hr Befinden. Bitte beantworten Sie jede Frage, so gut Sie
kénnen.

Wie oft fihlten Sie sich im Verlauf der letzten 2 Wochen durch die folgenden Beschwerden
beeintrachtigt?

Uberhaupt an an mehr als beinahe
nicht einzelnen der Hélfte der jeden Tag
Tagen Tage

[]

Wenig Interesse oder Freude an lhren Tétigkeiten o o o

Niedergeschlagenheit, Schwermut oder

Hoffnungslosigkeit Q Q Q

Schwierigkeiten, ein- oder durchzuschlafen, oder
vermehrter Schiaf

Mudigkeit oder das Gefiihl, keine Energie zu
haben

Verminderter Appetit oder ibermaRiges Bedurfnis
ZU essen

Schlechte Meinung von sich selbst; Gefiihl, ein
Versager zu sein oder die Familie enttauscht zu o o o
haben

Schwierigkeiten, sich auf etwas zu konzentrieren,
z.B. beim Zeitungslesen oder Fernsehen

Waren lhre Bewegungen oder Sprache so

verlangsamt, dass es auch anderen auffallen

wirde? Oder waren Sie im Gegenteil ,zappelig“ o o @]
oder ruhelos und hatten dadurch einen starkeren

Bewegungsdrang als sonst?

Gedanken, dass Sie lieber tot wéaren oder sich
Leid zufiigen mochten?

) O |y O\ o
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Abbildung 9 Maastricht-Fragebogen, Seite 5 KNHI-Fragebogen; die groRen Késtchen entsprechen der
Richtung der Polung.

N Teil C LQ-s
' Herzinsuffizienz Maastricht-Fragebogen LEBENSQ
Dieser Fragebogen erfasst, wie Sie sich in letzter Zeit fihlen. Dabei gibt es keine ,richtigen* oder
Jfalschen® Antworten. Bitte kreuzen Sie die fir Sie zutreffenden Antworten an. Falls Sie sich bei
einer Frage nicht sicher oder unentschieden sind, kreuzen Sie bitte das , ? “ an.
ja ? nein
1. Flhlen Sie sich oft miide? |:| o) O
2. Haben Sie haufig Schwierigkeiten mit dem Einschlafen ? |:| O e
3. Wachen Sie nachts wiederholt auf ? |:| o) o)
4, Fihlen Sie sich insgesamt schwach ? |:| o) o)
5. Haben Sie das Gefuhl, dass Sie in der letzten Zeit wenig schaffen ? |:| O Q
6. Haben Sie das Gefuhl, dass Sie mit den alltaglichen Problemen nicht
mehr so gut fertig werden ? |:| Q Q
7. Glauben Sie, in eine Sackgasse geraten zu sein ? |:| Q Q
8. Fihlen Sie sich in letzter Zeit lustloser als friher ? |:| Q Q
9. Sex macht mir genauso viel Spal3 wie sonst ! o) o) |:|
10. Haben Sie in letzter Zeit ein Gefihl der Hoffnungslosigkeit verspiirt ? |_| 0 0
11. Brauchen Sie inzwischen mehr Zeit dazu, ein schwieriges Problem in
den Griff zu bekommen als vor einem Jahr ? |:| Q Q
12. Bringen Kleinigkeiten Sie jetzt schneller aus der Fassung als friher? |:| Q Q
13. Mdchten Sie manchmal einfach aufgeben ? |:| o) o)
14. Ich fuhle mich gut ! o o |:|
15. Haben Sie manchmal das Geflhl, dass Ihr Kérper wie ein Akku ist,
dessen Energie zur Neige geht ? |:| Qo O
16. Wainschen Sie sich manchmal, tot zu sein ? |:| e) Q
17. Haben Sie gegenwartig das Gefuhl, Ihren Anforderungen einfach nicht
mehr gewachsen zu sein ? |:| O o
18. Fuhlen Sie sich niedergeschlagen ? |:| @) Q
19. Ist lhnen manchmal zum Weinen zumute ? |:| @) O
20. Wachen Sie manchmal erschopft und mide auf ? |_| o) o)
21. Haben Sie zunehmend Schwierigkeiten, sich fir langere Zeit auf eine |:|
bestimmte Sache zu konzentrieren ? Q ®)
22. Haben Sie in letzter Zeit ungewohnte kdrperliche Empfindungen ? |:| o) o)
23. Haben Sie einen Widerwillen gegen ubliche Arbeiten entwickelt ? Q Q
24. Ich rege mich in letzter Zeit leicht auf. O Q
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Abbildung 10 HADS, Seite 6 KNHI-Fragebogen; die groRen Kéastchen entsprechen der Richtung der Po-
lung.

N Teil D LQ-s
_ Herzinsuffizienz HADS LEBENSQ

Bitte beantworten Sie jede der folgenden Fragen so, wie es fir Sie personlich in der letzten Woche
am ehesten zutraf. Machen Sie bitte nur ein Kreuz pro Frage und lassen Sie bitte keine Frage aus!
Uberlegen Sie bitte nicht lange, sondern wahlen Sie die Antwort aus, die lhnen auf Anhieb am
zutreffendsten erscheint!

1. Ich fiihle mich angespannt oder Uiberreizt

|:| meist O oft O von Zeit zu Zeit/ O berhaupt nicht
gelegentlich
2. Ich kann mich heute noch so freuen wie friher
O ganzgenau so O nichtganz so sehr O nur noch wenig |:| kaum oder gar nicht
3. Mich uberkommt eine &ngstliche Vorahnung, dass etwas Schreckliches passieren kénnte
|:| ja, sehr stark QO ja,aber Q etwas, aber es macht O berhaupt nicht
nicht allzu stark mir keine Sorgen
4. Ich kann lachen und die lustige Seite der Dinge sehen
QO ja, so viel QO nichtmehr QO inzwischen |:| Uiberhaupt nicht
wie immer ganz so viel viel weniger

5. _Mir gehen beunruhigende Gedanken durch den Kopf

einen Grofteil O verhaltnismaRig O von Zeit zu Zeit, O nurgelegentlich / nie
der Zeit oft aber nichtallzu oft

6. _Ich fahle mich gliicklich

liberhaupt nicht O selten O manchmal O meistens
7. Ich kann behaglich dasitzen und mich entspannen
Q ja, natiirlich O gewdhnlich schon O nichtoft |:| liberhaupt nicht

8. fuhle mich in meinen Aktivitaten gebremst
fast immer O sehroft O manchmal O (iberhaupt nicht

9. Ich habe manchmal ein angstliches Gefuhl in der Magengegend

Q Uberhaupt nicht QO gelegentlich QO Zemlich oft I:l sehr oft
10. Ich habe das Interesse an meiner auf3eren Erscheinung verloren
|:| ja, stimmtgenau QO ich kimmere O madglicherweise O ich kimmere
mich nicht so sehr kimmere ich mich mich soviel darum
darum, wie ich sollte zu wenig darum wie immer

11. fahle mich rastlos, muss immer in Bewegung sein
ja, tatsachlichsehr O ziemlich O nichtsehr O lberhaupt nicht

12. Ich blicke mit Freude in die Zukunft

QO ja,sehr QO eherweniger O viel weniger |:| kaum bis gar nicht
als friiher als friiher

ja, tatsachlich O Zemlich oft O nichtsehr oft O (berhaupt nicht

13.|ﬂch Uberkommt plétzlich ein panikartiger Zustand
sehr oft

14. Ich kann mich an einem guten Buch, einer Radio- oder Fernsehsendung freuen
O oft O manchmal QO eherselten |:| sehr selten

102



Anhang

Abbildung 11 FKV, Seite 7 KNHI-Fragebogen; die groRen Kéastchen entsprechen der Richtung der Po-

lung.

Teil E

s kHe‘rzins‘uffizienz FKV

LQ-7

LEBENSQ

Im Folgenden geht es darum, wie Sie allgemein mit lhrer Erkrankung, eventuellen Komplikationen
und Auswirkungen umgehen. Sie finden Aussagen von Patienten lber Aspekte, die im Umgang mit
der Krankheit eine Rolle spielten. Bitte kreuzen Sie an, wie stark der jeweilige Aspekt auf lhren
persdnlichen Umgang mit der Krankheit bezogen auf die vergangene Woche zutrifft.

Trifft fir mich ......... zu.

Informationen Uber Erkrankung und Behandlung suchen

Nicht-wahrhaben-wollen des Geschehenen

w

Herunterspielen der Bedeutung und Tragweite

Wunschdenken und Tagtraumen nachhéngen

S

Aktive Anstrengungen zur Losung der Probleme
unternehmen

Einen Plan machen und danach handeln

Ungeduldig und gereizt auf Andere reagieren

Sich mehr génnen

© i N e

Sich vornehmen, intensiver zu leben

. Entschlossen gegen die Erkrankung ankampfen

11.

Sich selbst bemitleiden

12.

Sich selbst Mut machen

13.

Erfolge und Selbstbestatigung suchen

14.

Sich abzulenken versuchen

15.

Abstand zu gewinnen versuchen

16.

Die Krankheit als Schicksal annehmen

J N N

17.

Ins Grilbeln kommen

18.

Trost im religidsen Glauben suchen

19.

Versuch, in der Krankheit einen Sinn zu sehen

20.

Sich voller Vertrauen in die Hand der Arzte begeben

21.

Sich damit trésten, dass es andere noch schlimmer
getroffen hat

22.

Mit dem Schicksal hadern

23.

Anderen Gutes tun wollen

24,

Sich von anderen Menschen zuriickziehen

25.

Den Arzten misstrauen

OOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOO%»%
he

OOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOO%%

OOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOOO”&?,«@/
/’73"4/
9

© 0 0000000000000 000O0 0 0 000 0%,
<%

N o I O
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Abbildung 12 ESSI und DS 14, Seite 8 KNHI-Fragebogen; die groen Kéastchen entsprechen der Richtung
der Polung.

. Tell F/ G LQ-s
__Herzinsuffizienz ESSI /DS 14 LEBENSQ

Teil F (ESSI)
Dieser Fragebogen beschaftigt sich mit lnrem sozialen Umfeld. Bitte kreuzen Sie zu jeder Frage die

Antwort an, die Ihre derzeitige Situation am besten beschreibt.

N
(J
s & & e
& & & & ¢
1. Istjemand fir Sie erreichbar, auf den Sie sich verlassen
kénnen, dass er Ihnen mit Gewissheit zuhért, wenn Sie o @) O @)
sich aussprechen mochten?
2. Ist jemand fiur Sie erreichbar, der Ihnen bei Problemen
. ) o @) O] o
mit guten Ratschlagen beisteht? |:|
3. Ist jemand fur Sie erreichbar, der lhnen Liebe und |:| o) o) o) )
Zuneigung zeigt?
4. Konnen Sie sich darauf verlassen, dass jemand Sie
gefiihlsmaRig unterstitzt (z.B. Probleme besprechen
oder Hilfestellung bei schwierigen Entscheidungen |:| Q Q Q Q
geben)?
5. Haben Sie soviel Kontakt wie Sie wiinschen mit einer |:| o o o o

Ihnen nahestehenden Person, die lhr Vertrauen besitzt?

Teil G (DS 14)

Nachstehend finden Sie einige Aussagen, die Menschen haufig verwenden, um sich selbst zu
beschreiben. Bitte kreuzen Sie daneben die fur Sie passende Antwort an! Es gibt keine richtigen
oder falschen Antworten: Nur lhr eigener Eindruck zahlt!

Bitte geben Sie an, wie Sie sich dblicherweise oder 'b§ o >
im Allgemeinen einschéatzen! & & .q,b% N \§
N S
IS T S & L
S 20 2 T &
§§ §§ & & §¢

Im Allgemeinen gilt fiir mich: < < S Ny S
1. Es fallt mir leicht, Kontakt mit anderen Menschen zu

knupfen. |:| O O O O
2. Ich rege mich oft iber unwichtige Dinge auf. O] o o O] D .......
3. Ich unterhalte mich oft mit Fremden. |_| O Q Q 9
4, Ich fuhle mich oft unglicklich. Q o Q o 11
5. Ich bin oft gereizt. O] o o o | I
6. Ich fithle mich oft im Umgang mit Anderen gehemmt. o o o o 11
7. Ich sehe die Dinge pessimistisch. o o o O]
8. Es fallt mir schwer, mit Anderen ein Gespréach zu

beginnen. o Q O O I;I .......
9. Ich bin oft schlechter Laune. @) Q O o 1 1
10. Ich bin vom Wesen her verschlossen. O] o QO o I |
11. Ich neige dazu, andere Leute auf Abstand zu halten. O Q O Q
12. Ich mache mir oft Sorgen. @) Q O O
13. Ich bin oft schlecht drauf. @) Q O O
14. Ich weiR nicht, woriiber ich mit Anderen reden soll. O O @] @]
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Abbildung 13 GKE und RSQ, Seite 9 KNHI-Fragebogen; die groRen Késtchen entsprechen der Richtung
der Polung.

, Teil H/ | LQ-o
= kHe‘rzins‘uffizienz GKE / RSQ LEBENSQ
Teil H(GKE)
S
Bitte geben Sie an, IS S Sy
inwieweit folgende Einschéatzungen auf Sie zutreffen. Q& od & v W
§& §§& §¢ $o
S S s ¢
1. Die Losung schwieriger Probleme gelingt mir immer, wennich
mich darum bemuhe. |:| o O O
2. Es bereitet mir keine Schwierigkeiten, meine Absichten und |:| o) o) o)
Ziele zu verwirklichen.
3. Auch bei iiberraschenden Ereignissen glaube ich, dass ich gut |:| o o) o)
damit zurechtkommen werde.
4. Was auch immer passiert, ich werde schon klarkommen. |_| Q Q Q
5.  Wenn ich mit einer neuen Sache konfrontiert werde, weil3 ich, |:| o) e) o)
wie ich damit umgehe.
6. Wenn ich mit einem Problem konfrontiert werde, habe ich |:| o) o) o)

meist mehrere Ideen, wie ich damit fertig werde.

Teil | (a) (RSQ)

Bitte lesen Sie die folgenden Aussagen und beurteilen Sie, wie jede lhre Gefiihle in nahen
Beziehungen beschreibt. Denken Sie dabei an alle Ihre vergangenen und jetzigen Beziehungen und
antworten Sie so, wie Sie sich allgemein in diesen Beziehungen gefiihlt haben bzw. fihlen.

> > >
S S '
D¢ &s® s &8
1. Ich finde es schwierig, von Anderen abh&ngig zu sein. O O O O |:|
2. Esist mir sehr wichtig, mich unabhangig zu fuhlen. ®) Q Q Q |_|
3. Mir fallt es leicht, Anderen gefiihlsmaRig nahe zu
kommen. |:| @) O Q Q
4. Ich méchte vollkommen mit einem anderen Menschen
verschmelzen. Q Q Q Q |:|
5. Ich firchte mich davor verletzt zu werden, wenn ich mir
erlaube, Anderen zu nahe zu kommen. Q O Q Q |:|
6. Ich fuhle mich wohl, auch ohne enge gefuhlsméaRige
Beziehungen. |:| O O O O
7. Ich bin mir nicht sicher, ob ich mich bei Anderen immer
darauf verlassen kann, dass sie da sind, wenn ich sie
brauche. O O O O |:|

8. Ich mdchte Anderen gefiihismafig sehr nahe sein. Q Q Q Q

[]
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Abbildung 14 RSQ, Seite 10 KNHI-Fragebogen; die groRen Késtchen entsprechen der Richtung der Po-
lung.

Teil | LQ-10

~ kHe;rziins‘uffizienz RSQ LEBENSQ

Teil | (0) (RSQ)

4'
9. Ich mache mir Sorgen uber das Alleinsein. @)
o

10. Ich fuhle mich wohl dabei, wenn ich mich auf Andere
verlassen kann.

11. Oft sorge ich mich darum, ob mich meine
Liebespartner/Innen wirklich lieben.

12. Ich finde es schwierig, Anderen vollstandig zu vertrauen.

13. Es macht mir Angst, wenn mir Andere zu nahe kommen.

14. Ich méchte gefiihlsmafig enge Beziehungen.

©C 000 ©
©C 000 ©
©C 000 ©
©C 000 ©

15. Es geht mir gut damit, wenn Andere von mir abhéangig
sind.

16. Ich mache mir Sorgen daruber, dass Andere mich nicht
so sehr schatzen wie ich sie.

17. Menschen sind nie da, wenn man sie braucht.

18. Meine Sehnsucht nach ,vélliger Verschmelzung® schreckt
manchmal Leute von mir ab.

19. Es ist mir sehr wichtig, dass ich mich selbstandig fihle.

20. Ich werde nervds, wenn mir irgendwer zu nahe kommt.

O 00 0 00
O 00 0 00
O 00 0O 0 0
O 00 0 00

21. Haufig sorge ich mich darum, dass meine
Liebespartner/Innen nicht bei mir bleiben wollen.

22. Ich ziehe es vor, wenn andere Menschen nicht von mir
abhangig sind.

23. Ich firchte mich davor verlassen zu werden.

24. Ich fihle mich unwohl dabei, Anderen nahe zu sein.

25. Ich finde, dass sich Andere gegen so viel Nahe stréauben,
wie ich sie mir wiinschen wiirde.

26. Ich ziehe es vor, nicht von Anderen abhangig zu sein.

27. Ich weiB, dass Andere da sind, wenn ich sie brauche.

©C 00 00 00
©C 00 0O 00 ©
©C 00 0O 0 0 ©

ol lo o0 oo o

28. Ich firchte mich davor, dass Andere mich nicht
akzeptieren kénnen.

29. Liebespartner/Innen wollen haufiger, dass ich ihnen
naher bin, als mir lieb ist.

O

30. Mir fallt es recht leicht, Anderen nahe zu kommen.

[]

106



Anhang

Abbildung 15 MMPI-Z.-Skala, Seite 11 KNHI-Fragebogen

S Teil J LQ-11
i KHe‘rzi‘ns‘uffizienz MMPI'Z'SkaIa LEBENSQ
Hier finden Sie eine Anzahl von Feststellungen. Sie sollen entscheiden, ob diese Feststellungen
gewohnlich auf Sie zutreffen oder nicht. Kreuzen Sie bitte jeweils die Antwortmdglichkeit ,Richtig*

oder ,Falsch” an.
& §
Y
& &
1. Ich habe oft Anordnungen von jemandem entgegennehmen mussen, der weniger o O
wusste als ich.
2. Ich glaube, dass sehr viele Menschen ihr Missgeschick tbertreiben, um das o O
Mitgefiihl und die Hilfe Anderer zu gewinnen.
3. Die meisten Leute sind nur schwer von der Wahrheit zu Gberzeugen. o O
Ich glaube, die meisten Leute wirden ligen, wenn sie dadurch Vorteile héatten. o O
5. Die meisten Leute sind vor allem deshalb ehrlich, weil sie Angst haben, erwischt o O
zu werden.
6. Die meisten Leute wurden eher zu etwas unfairen Mitteln greifen als sich einen o O
Gewinn oder Vorteil entgehen zu lassen.
7. Ich frage mich héaufig, welche versteckten Griinde jemand dafir haben kénnte, o O
etwas Gutes fur mich zu tun.
8. Meine Art, etwas zu tun, wird von Anderen leicht missverstanden. o O
9. Esistsicherer, niemandem zu trauen. o O
10. Die meisten Leute schlieBen Freundschaften, weil ihnen Freunde nitzlich sein o O
kdnnen.
11. Leute, die Andere dadurch in Versuchung bringen, dass sie wertvolle
Gegenstande herumliegen lassen, die dann gestohlen werden, sind fast ebenso o O
daran schuld wie die Diebe selbst.
12. Ich glaube, fast jeder wiirde Lugen erzahlen, um Schwierigkeiten zu vermeiden. o O
13. Den meisten Leuten widerstrebt es innerlich, sich Miihe zu machen, um Anderen o O
zu helfen.
14. Ich neige dazu, vor Anderen Leuten auf der Hut zu sein, die mir zu freundlich 'e) o)
erscheinen.
15. Ich habe oft Leute getroffen, die als sehr tiichtig galten, aber nicht mehr konnten o O
als ich.
16. Die Leute fordern im allgemeinen mehr Beachtung ihrer eigenen Rechte, als sie o O
Anderen zu gewahren bereit sind.
17. Esist schon vorgekommen, dass Leute auf meine guten Ideen neidisch waren, nur o O
weil sie ihnen selbst nicht zuerst eingefallen waren.
18. Die meisten Leute wirden etwas unfaire Mittel benitzen, um im Leben o O
voranzukommen.
19. Die Zukunft ist zu ungewiss, als dass man ernsthafte Plane machen konnte. o O
20. Wenn ich versucht habe, andere auf den richtigen Weg zu bringen und ihnen o O
behilflich zu sein, wurde meine Absicht oft falsch verstanden.
21. Ich habe haufig unter Leuten gearbeitet, die die Dinge so zu drehen schienen,
dass sie das Lob firr gute Arbeit bekamen, die Fehler aber auf Untergebene o O
abwalzen konnten.
22. Eine groRe Zahl von Leuten macht sich eines schlechten sexuellen Verhaltens o O
schuldig.
23. Die meisten Manner sind ihren Frauen ab und zu untreu. QO O
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Abbildung 16 Fragen zu DM und Zusatzangaben zur Person, Seite 12 KNHI-Fragebogen

N Teil K /L LQ-12

_ Herzinsuffizienz Diabetes / Zusatzangaben zur Person LEBENSQ

Teil K (Diabetes)
Die Beantwortung der folgenden drei Fragen zu lhrem Lebensstil hilft uns, Ihr Risiko fur die

Entwicklung einer Zuckerkrankheit abzuschéatzen.

1. Bewegen Sie sich aktiv in lhrer Freizeit mind. 30 Minuten — die meisten Tage der Woche?
Oja O nein

2. Wie oft essen Sie Gemuse, Friichte oder Beerenfriichte?
O jeden Tag O nicht jeden Tag

3. Haben Sie Familienangehorige, die jemals mit Diabetes diagnostiziert wurden?
Oja QO nein

I—' wenn ja': O GroRvater, GroBmutter, Onkel, Tante, Cousin, Cousine
(nicht Eltern, Geschwister oder eigene Kinder)

Q leibliche Vater, Mutter, Geschwister oder Kinder

Teil L (a) (Zusatzangaben zur Person)

1. Welcher Familienstand trifft auf Sie zu?

Q verheiratet, mit Ehepartner(in) zusammen lebend
QO verheiratet, von Ehepartner(in) getrennt lebend
O ledig

O geschieden

Q verwitwet

I—' falls hier angekreuzt: Leben Sie mit einem Partner / einer Partnerin zusammen?
Oja O nein

2. Wie viele Personen leben standig in lhrem Haushalt, Sie selbst eingeschlossen?
(EinschlieBlich Kinder!)

QO 1 Person O mehrere Personen > wie viele? _| _|

3. Wie viele Personen in Inrem Haushalt sind 18 Jahre oder alter?

_| _1 personen

4. Welchen hochsten allgemeinbildenden Schulabschluss haben Sie?
(Bitte nur den héchsten Abschluss ankreuzen.)
O ohne Schulabschluss
O Hauptschule / Volksschule
QO Realschule (Mittlere Reife)

Q Polytechnische Oberschule
(vor 1965: Abschluss nach 8.Klasse, ab 1965: Abschluss mit 10. Klasse)

O Fachhochschulreife
O Hochschulreife / Abitur (Gymnasium oder EOS)
O anderer Schulabschluss:
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Abbildung 17 Zusatzangaben zur Person, Seite 13 KNHI-Fragebogen

A Teil L LQ13

" Herzinsuffizienz Zusatzangaben zur Person LEBENSQ

Teil L (b (Zusatzangaben zur Person)

5. Welchen beruflichen Ausbildungsabschluss haben Sie?
(Bitte alle zutreffenden Abschliisse ankreuzen.)

4 keine und nicht in beruflicher Ausbildung

U noch in beruflicher Ausbildung

4 beruflich-betriebliche Ausbildung (Lehre)

Q beruflich-schulische Ausbildung (Berufsfach-Handelsschule)
4 Fach-/Meister-/Technikerschule/Berufs-/Fachakademie
4 Fachhochschule

d Hochschule

U anderer Berufabschluss:

Sind Sie zur Zeit erwerbstatig? Was auf dieser Liste trifft auf Sie zu?
Achtung: Unter Erwerbstatigkeit wird jede bezahlte bzw. mit einem Einkommen verbundene
Tatigkeit verstanden, egal welchen zeitlichen Umfang sie hat.

Q Vollzeit >35 h / Woche

O Teilzeit 15...<35 h/ Woche
O Teilzeit (auch stundenweise) <15 h / Woche
O nicht erwerbstatig

L falls hier angekreuzt: Grund fur Teilzeittatigkeit bzw. keine Erwerbstatigkeit

QO (bedingt) erwerbsunfahig wegen Herzinsuffizienz

(bedingt) erwerbsunféhig aus anderem Grund

Rentner(in) / Pensioné&r(in) / Vorruhestand

(jedoch nicht Fruhrente w egen Erw erbsunfahigkeit)

arbeitslos / Null-Kurzarbeit / Umschulung

Hausfrau / Hausmann

Mutterschafts- / Erziehungsurlaub oder sonst. Beurlaubung
Schdler/in

Student/in

anderer Grund:

00000 ©O0

Wie hoch ist das monatliche Nettoeinkommen Ihres Haushalts insgesamt?

Gemeint ist dabei die Summe, die sich aus Lohn, Gehalt, Einkommen aus selbstéandiger Tatigkeit,
Rente oder Pension jeweils nach Abzug der Steuern und Sozialversicherungsbeitrdge ergibt. Rechnen
Sie bitte auch die Einkinfte aus offentlichen Beihilfen, Einkommen aus Vermietung, Verpachtung,
Wohngeld, Kindergeld und sonstige Einkunfte hinzu; bei Selbststéndigen durchschnittliches
Nettoeinkommen, abziiglich der Betriebsausgaben.

O Unter 500 € O 2000 bis unter 2500 €
Q 500 bis unter 1 000 € Q 2500 bis unter 3000 €
O 1000 bis unter 1500 € O 3000 bis unter 3500 €
Q 1500 bis unter 2 000 € QO 3500 € und mehr

Wie sind Sie krankenversichert?

O Gesetzliche Krankenkasse O Private Krankenkasse O Sozialamt

Bitte Uberpriifen Sie noch einmal, ob Sie alle Fragen beantwortet haben!
Vielen Dank fur lhre Mitarbeit!

109




Anhang

6.3 Parameter HRV

6.3.1 Time Domain

Ein Vergleich von Time-Domain-Parametern zwischen Messungen von mehreren Stunden

und einigen Minuten ist nicht sinnvoll. Dies gilt insbesondere fiir die globalen HRV-Indices
wie SDNN (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND
THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996).

Time Domain Definition Einheit; Bedeutung
Parameter Berechnung
Min minimale HR Bpm; Von N
zu N berech-
net
Med mittlere HR Bpm; s. ,Min”
Max maximale HR Bpm; s. ,Min“
QRS Gesamtanzahl
QRS-Komplexe
SDNN SD aller gewéahl- ms; Globaler Marker der HRV; fiir
ten RR-Intervalle Uber ein be- kurze Messungen geeignet.
(RR-Intervalle  stimmtes Zeit-  Messungen uber Minuten sind
entspricht NN-  intervall hin- nicht mit Messungen tber
Intervalle: Nor-  weg berech- Stunden vergleichbar. Je lan-
malschlag zu net, das ange- ger, umso hoher.
Normalschlag)  geben werden Wenn die Grundfrequenz
muss schwankt, schwankt SDNN
auch. SDNN korreliert mit Total
Power.
rMSSD Standardabwei- ms Veranderung von Schlag zu
chung des Mit- Schlag; Einschatzung kurzfristi-
tels der quadrier- ger Komponenten der HRV
ten Differenzen hiermit moglich. RMSSD korre-
benachbarter liert mit HF und pNN50. Stabile-
RR-Intervalle rer Parameter als pNN50.
Vagaler Indikator.
pNN50 Prozent der NN- % Korreliert mit HF und rMSSD.
Intervalldifferen- Vagaler Indikator
zen, die 50 ms
Uberschreiten
Gultig Prozentualer %
Anteil der fur die
HRV-Analyse
verwendeten
Intervalle

Tabelle 18 Time Domain Parameter (MEDILOG DARWIN HOLTER ANALYSIS 2006a ; TASK FORCE
OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF
PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996)
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6.3.2 Frequency Domain

Es werden Frequenzen unter 40 Hz erwartet (MEDILOG DARWIN HOLTER ANALYSIS
2004). Aus den EKG-Rohdaten werden mit parametrischen (Autoregression) oder nicht-
parametrischen (Fast-Fourrier-Transformation) Methoden die ,,power spectral density”
berechnet (YERAGANI 1995; TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CAR-
DIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTRO-
PHYSIOLOGY 1996). Die Methoden liefern &hnliche Ergebnisse (TASK FORCE OF THE
EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY
OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996). Die Berechnungsverfahren kénnen
systematische Anderungen der Grundfrequenz nicht bereinigen. Um dies zu eliminieren ist
lineares Detrending sinnvoll (YERAGANI 1995). Die Parameter kbnnen entweder als Abso-
lutwerte der Power (Amplitude der Sinuswelle) oder als relativer Anteil (normalisierter An-
teil= ,,normalizes units*) an der Gesamtpower (abzlglich der VLF-Komponente) angegeben
werden. Flr Kurzzeitmessungen (2-5 Minuten) sind die Frequency-Domain-Parameter gut
geeignet. Fir eine sinnvolle Bestimmung der HF braucht man mindestens eine Minute EKG,
fir die LF zwei Minuten. Finf-Minuten-Messungen sind im Sinne der Standardisierung zu
bevorzugen, falls der Versuchsaufbau dies zuldsst (TASK FORCE OF THE EUROPEAN
SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING
AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996).
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Frequency Definition Einheit; Bedeutung
Domain Berechnung
Parameter
LF Spektralleistung im »absolute Kombination sympathischer
Frequenzband power” (ms?);  Oszillationen (Mayer-Wellen)
0,04-0,15Hz Short-term (2- und parasympathischer Reak-
5 min) tion (Baroreflex) darauf
HF Spektralleistung im »absolute Efferente Vagusaktivitat; at-
Frequenzband power” (ms?); mungsabhéngig; gutes Mafl3
0,15-0,40 Hz Short-term (2- fur die RSA;
5 min) Korreliert mit rMSSD,
vagaler Indikator.
Total Spektralleistung im ms?
Frequenzband
0,0-0,4Hz
Log LF/HF  Logarithmus natu- sympatho-vagale Balance;
(=Ln LF/HF) ralis des Verhalt- Modulationen der HR durch
nisses zwischen den Sympathikus

den Spektralleis-
tungen des LF-
und des HF-
Bandes

Tabelle 19 Frequency Domain (TASK FORCE OF THE EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY
AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996;
MEDILOG DARWIN HOLTER ANALYSIS 2006a; FRENNEAUX 2004, MALIK 1998)

Normwerte fir Time und Frequency Domain finden sich z.B. in TASK FORCE OF THE
EUROPEAN SOCIETY OF CARDIOLOGY AND THE NORTH AMERICAN SOCIETY
OF PACING AND ELECTROPHYSIOLOGY 1996 oder AGELINK et al. 2001.

6.4 HRV nach Alter und Geschlecht

Das hier untersuchte Kollektiv zeigte sowohl zwischen den Altersgruppen als auch zwischen
den Geschlechtern signifikante Mittelwertsunterschiede. Im Folgenden befindet sich eine
Aufstellung der gemessenen Werte nach Alter, nach Geschlecht und nach Alter und Ge-
schlecht aufgeschlisselt. In den HRV-Tabellen werden Mittelwertsunterschiede durch Kenn-
zeichnung mit Sternen je nach Signifikanzniveau markiert (*=p<0,05; **=p<0,01;
***=p<0,001). In den Ubrigen Tabellen sind nur signigikante Ergebnisse aufgefiihrt. Die Sig-
nifikanzprufung wurde mit T-Testungen mit getrennten Varianzen zwischen Gruppen jeweils
fur die drei Phasen durchgefiihrt. Dabei waren die HR und die HRV-Parameter die abh&ngi-
gen Parameter und das Geschlecht und die Altersdekaden die Gruppierungsvariablen. Zur

Ubersicht zunachst eine Darstellung der Altersverteilung im Kollektiv nach Dekaden.
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Gesamt Prozent Manner Prozent Frauen Prozent

50-60 103 22,01 53 24,09 50 20,16

61-70 225 48,08 106 48,18 119 47,98

71-80 118 25,21 54 24,55 64 25,81
>80 22 4,70 7 3,18 15 6,05
Missing 0 0 0 0 0 0
Gesamt 468 100 220 100 248 100

Tabelle 20 Altersdekaden mit dazugehdrigen Probandenzahlen

Die Mittelwerte der HR- und HRV-Parameter nach Geschlecht und Altersdekade sind im
Weiteren aufgefuhrt.

Gesamit- Alle Manner Frauen

kollektiv. N Mittelwert  SD N Mittelwert SD N Mittelwert SD

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere 423 104,51 17,53 205 103,88 17,03 218 105,10 18,02
HR
Ln 423 2,82 0,55 205 2,78 0,56 218 286 0,55
SDNN '
Ln 423 2,78 0,83 205 2,67 0,88 218 2,87 0,76
rMSSD*

421 0,03 0,059 204 0,03 0,06 217 0,04 0,060

PNN50
Ln LE 423 2,31 1,36 205 2,28 1,37 218 2,33 1,36
Ln HE 423 2,23 1,62 205 2,08 1,66 218 2,37 1,56
Ln Total 423 3,91 1,20 205 3,89 1,21 218 3,94 1,18

Ln 423 003 048 205 009 049 218 -0015 0,46
LF/HF*

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere 444 73,56 12,69 213 73,17 12,33 231 73,93 13,04
HR

Ln 442 3,53 0,52 212 3,49 0,53 230 3,58 0,50
SDNN

Ln 444 3,10 0,79 213 3,03 0,78 231 3,16 0,79
rMSSD

pNN50

441 0,052 0,076 212 0,048 0,074 229 0,056 0,078

443 5,20 1,13 213 5,14 1,18 230 5,26 1,08
Ln LF
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444 3,87 1,39 213 3,73 1,37 231 4,00 1,40

Ln HF*
LnTota 2437 665 099 208 654 1063 229 675 0,92
LnLEME 443 058 046 213 061 046 230 056 0,46

Ruhephase (5 Minuten)
mittlere 431 72,49 12,29 205 72,04 12,24 226 72,89 12,35

HR
LnspnNy 429 339 047 205 339 046 224 338 047
LnrMssp 431 28 080 205 29 078 226 286 083
431 0,029 0,053 205 0,026 0,043 226 0,032 0,061

pNNS50
LnLE 431 485 122 205 478 118 226 492 126
Lnnee 431 339 134 205 324 125 226 352 1,40
nTotal 430 601 099 205 594 094 225 608 102
Lo Leme 430 064 044 204 067 046 226 061 041

Tabelle 21 Gesamtkollektiv aufgetrennt nach Geschlecht. An der HR und den HRV-Parametern wurde
ein evtl. signifikanter Mittelwertsunterschied bei einer Testung Ménner gegen Frauen mit Sternen mar-
kiert.

Alle Manner Frauen

N Mittelwert SD N Mittelwert SD N Mittelwert SD

50-60

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere 98 110,51 20,70 53 110,21 17,71 45 110,87 23,95
HR
Ln 98 2,75 0,55 53 2,78 0,57 45 2,71 0,53
SDNN
Ln 98 2,55 0,83 53 2,40 0,95 45 2,73 0,61
rMSSD

98 0,02 0,03 53 0,02 0,03 45 0,02 0,04

PNN50

98 2,15 1,28 53 2,17 1,24 45 2,11 1,33
Ln LF

98 1,70 1,49 53 1,49 1,58 45 1,95 1,35
Ln HF
Ln To- 98 3,71 1,13 53 3,76 1,11 45 3,64 1,16
tal
Ln 98 0,19 0,48 53 0,29 0,51 45 0,07 0,40
LF/HF
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Taktatmungsphase (5 Minuten)
mittlere 101 76,35 13,40 53 76,07 12,17 48 76,65 14,76

HR
Ln SDNN 101 3,63 0,50 53 3,60 0,52 48 3,65 0,48
Ln rMSSD 101 3,02 0,69 53 3,01 0,67 48 3,03 0,73
ONN50 101 0,05 0,06 53 0,05 0,06 48 0,05 0,07
101 5,56 1,11 53 5,59 1,16 48 5,52 1,08
Ln LF
Ln HE 101 3,77 1,29 53 3,75 1,26 48 3,80 1,34
101 6,85 0,99 53 6,89 1,01 48 6,81 0,97
Ln Total
Ln LE/HE 101 0,78 0,37 53 0,80 0,39 48 0,75 0,33

Ruhephase (5 Minuten)
mittlere 101 75,33 13,42 53 75,02 12,51 48 75,67 14,48

HR
Ln SDNN 101 3,42 0,46 53 3,47 0,44 48 3,37 0,47
Ln rMSSD 101 2,73 0,76 53 2,76 0,77 48 2,69 0,75
ONN50 101 0,03 0,05 53 0,02 0,04 48 0,03 0,05
101 5,35 1,05 53 5,34 1,06 48 5,36 1,06
Ln LF
Ln HE 101 3,34 1,27 53 3,23 1,25 48 3,45 1,30
101 6,27 0,89 53 6,24 0,84 48 6,30 0,94
Ln Total
Ln LE/HE 101 0,87 0,36 53 0,91 0,40 48 0,83 0,30

Tabelle 22 HR und HRV-Parameter der Altersdekade 50-60 nach Phasen getrennt und nach Geschlecht
aufgeteilt.
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Alle Manner Frauen

61-70
N  Mittelwert SD N  Mittelwert SD N  Mittelwert SD

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere 203 104,58 16,19 100 103,50 16,44 103 105,62 15,96
HR

Ln 203 2,77 0,53 100 2,70 0,52 103 2,83 0,54
SDNN

Ln 203 2,75 0,80 100 2,68 0,78 103 2,82 0,81
rMSSD

201 0,03 0,04 99 0,02 0,03 102 0,03 0,05

PNNS50
Ln LE 203 2,26 1,37 100 2,20 1,35 103 2,31 1,39
LnuE 203 2,19 1,59 100 2,07 1,54 103 2,31 1,64

Ln To- 203 3,89 1,18 100 3,84 1,19 103 3,93 1,18
tal

Ln 203 003 048 100 006 046 103 -0,003 0,50
LF/HF

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere 213 73,15 12,93 102 73,44 13,12 111 72,89 12,80
HR

Ln 211 3,50 0,52 101 3,41 0,50 110 3,58 0,52
SDNN
Ln 213 3,06 0,76 102 2,94 0,73 111 3,16 0,77
rMSSD
ONN50 212 0,05 0,08 102 0,04 0,08 110 0,055 0,078
Ln LE 212 5,18 1,11 102 5,03 1,18 110 5,32 1,03
213 3,79 1,34 102 3,50 1,31 111 4.05 1,32
Ln HF

Ln To- 208 6,63 1,00 99 6,41 1,07 109 6,82 0,90
tal

Ln 212 061 043 102 066 042 110 056 0,43
LF/HF

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere 211 71,88 12,29 99 72,03 12,72 112 71,76 11,94
HR

Ln 209 3,37 0,47 99 3,36 0,45 110 3,37 0,48
SDNN
Ln 211 2,84 0,78 99 2,84 0,69 112 2,84 0,85
rMSSD
ONN50 211 0,03 0,06 99 0,02 0,04 112 0,04 0,073
211 4,84 1,23 99 4,71 1,16 112 4,95 1,29
Ln LF
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Ln HE 211 3,40 1,34 99 3,18 1,17 112 3,59 1,45

Ln To- 210 6,01 1,01 99 5,90 0,93 111 6,11 1,07
tal

Ln 211 063 042 99 066 043 112 059 040
LF/HF

Tabelle 23 HR und HRV-Parameter der Altersdekade 61-70 nach Phasen getrennt und nach Geschlecht
aufgeteilt.

Alle Manner Frauen
N  Mittelwert SD N Mittelwert SD N Mittelwert SD

71-80

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere 104 99,38 15,69 47 98,18 15,840 57 100,38 15,63
HR

Ln 104 2,93 055 47 2,88 056 57 2,96 0,54
SDNN
Ln 104 2,94 0,84 47 2,88 093 57 2,99 0,76
rMSSD
104 0,05 0,090 47 0,054 0,097 57 0,047 0,085
pNN50
LnLe 104 253 1,36 47 248 1,41 57 2,57 1,33
104 2,62 1,63 47 259 1,75 57 2,65 1,55
Ln HF

Ln To- 104 4,13 1,21 47 4,038 1,27 57 4,20 1,17
tal

Ln 104 -004 044 47 -0048 047 57 -0035 041
LF/HF

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere 109 71,79 11,78 51 69,97 10,76 58 73,38 12,47
HR

Ln 109 3,50 0,50 51 3,51 0,52 58 3,50 0,50
SDNN
Ln 109 3,13 0,86 51 3,14 0,88 58 3,12 0,85
rMSSD
ONN50 107 0,05 0,08 50 0,054 0,079 57 0,053 0,083
Ln LE 109 4,99 1,04 51 4,95 1,047 58 5,02 1,033
109 3,99 1,48 51 4,005 1,47 58 3,97 1,50
Ln HF
Ln To- 107 6,56 0,92 49 6,47 0,96 58 6,64 0,90
tal
Ln 109 0,43 0,50 51 0,41 0,45 58 0,46 0,55
LF/HF

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere 102 70,91 11,40 47 68,91 10,80 55 72,62 11,71
HR
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Ln 102 3,37 0,47 47 3,34 0,48 55 3,39 0,47
SDNN

Ln 102 3,00 0,83 47 3,10 0,82 55 2,91 0,83
rMSSD
pNN50 102 0,028 0,039 47 0,032 0,041 55 0,023 0,037
Ln LE 102 4,47 1,14 47 4,39 1,052 55 4,53 1,22
Ln HE 102 3,30 1,33 47 3,33 1,33 55 3,27 1,35
Ln To- 102 577 0,93 47 5,71 0,92 55 5,83 0,94

tal

Ln 102 0,51 0,45 47 0,46 0,47 55 0,55 0,42
LF/HF

Tabelle 24 HR und HRV-Parameter der Altersdekade 71-80 nach Phasen getrennt und nach Geschlecht
aufgeteilt.

Alle Manner Frauen
N Mittelwert SD N Mittelwert SD N Mittelwert SD

>80

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere 18 100,69 14,001 5 98,01 13,19 13 101,72 14,68
HR

Ln 18 3,14 061 5 3,32 0,71 13 3,06 0,59
SDNN

Ln 18 3,36 0,72 5 3,61 0,57 13 3,26 0,77
rMSSD
ONN50 18 0,053 0,048 5 0,069 0,054 13 0,046 0,046
Ln LE 18 2,52 1,70 5 3,16 251 13 2,27 1,32
Ln HE 18 3,21 152 5 3,81 1,59 13 2,98 1,49
Ln To- 18 4,10 143 5 4,63 1,93 13 3,89 1,22

tal

Ln 18  -0,30 052 5 -028 053 13 -0,30 054
LF/HF

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere 21 73,59 9,68 7 70,52 7,56 14 75,13 10,50
HR

Ln 21 3,59 0,63 7 3,57 0,88 14 3,60 0,49
SDNN
Ln 21 3,75 085 7 3,71 124 14 3,77 0,62
rMSSD
PNN50 21 0,09 0,096 7 0,085 0,11 14 0,087 0,093
21 4,83 145 7 4,64 159 14 4,93 1,43
Ln LF
21 4,48 169 7 4,84 1,67 14 4,30 1,73
Ln HF
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Ln To- 21 6,36 1,19 7 6,28 1,64 14 6,41 0,96
tal
Ln 21 0,16 051 7 -0,087 0,53 14 0,28 0,47
LF/HF

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere 17 72,50 787 6 70,47 7,33 11 73,61 8,27
HR

Ln 17 3,54 054 6 3,61 0,75 11 3,50 0,43
SDNN
Ln 17 3,42 097 6 3,43 1,37 11 3,42 0,75
rMSSD
ONN50 17 0,047 0,045 6 0,043 0,039 11 0,049 0,050
Ln LE 17 4,41 151 6 3,90 1,67 11 4,69 1,42
17 4.06 162 6 3,55 2,00 11 4,33 1,39
Ln HF
Ln Total 17 5,88 1,27 6 5,67 1,67 11 6,00 1,082
Ln 16 0,18 042 5 0,25 0,44 11 0,16 0,42
LF/HF

Tabelle 25 HR und HRV-Parameter der Altersdekade >80 nach Phasen getrennt und nach Geschlecht
aufgeteilt.

Im Rahmen einer T-Testung der HR und der HRV-Parameter mit getrennten Varianzen nach
Dekaden wurden die in den folgenden Tabelle aufgefiihrten signfikanten Auffélligkeiten ge-

funden.

50-60 vs. 50-60 vs. 50-60 vs. 61-70 vs. 61-70 vs. 71-80
T-Test 61-70 71-80 >80 71-80 >80 vs. >80

At " T R 6 T RGTRGTRGTRGTR
mittlere . . . e e o+ x

HR

SDNN x * x x *

(MSSD ~_* x ke wx ok T,
ONN50 ok ok x x

LE ok wee ok wek ek X x x

HE  * . ok x *

Total P x

LEJHE  # kk  *ek %k kb kkk kk bk ek W6k ok wk ke -

Tabelle 26 T-Testung mit getrennten Varianzen Altersdekaden nach Untersuchungsphasen getrennt fir
HR und HRV-Parameter. Die Sterne geben das Signifkanzniveau an.
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50-60 vs. 50-60 vs. 71- 50-60 vs. 61-70 vs. 61-70 vs. 71-80 vs.
T-Test 61-70 80 >80 71-80 >80 >80
Manner

G T R G T R G TR G TR RGTIRGTHR
mllat::gre * *%k% *% *
SDNN *
rMSSD * * * * *
pNN50 * *
LF *% *% *% *k*k
HF * *%* * *
Total *% * * *%
L F/H F *% * *%% *%x% *%k% *%x% *% * *% * *% *

Tabelle 27 T-Testung mit getrennten Varianzen nach Altersdekaden nur Manner nach Untersuchungs-
phasen getrennt fir HR und HRV-Parameter. Die Sterne geben das Signifikanzniveau an.

50-60 vs. 50-60 vs. 50-60 vs. 61-70vs. 61-70vs.  71-80vs.
T-Test 61-70 71-80 >80 71-80 >80 >80
Frauen "=+ R 6 T R 6 T R G T R GTURG T R
mittlere * *
HR
SDNN *
rMSSD * *k*%k * ** * **
pNN50
LF * *%% *
HF * * *
Total * *
L F/H F *% *k%k *% *%k% * *% *%k% * ** *

Tabelle 28 T-Testung mit getrennten Varianzen nach Altersdekaden nur Frauen nach Untersuchungspha-
sen getrennt fir HR und HRV-Parameter. Die Sterne geben das Signifikanzniveau an.
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6.5 HRV nach psychologischen Variablen
6.5.1 Depressivitat

vorhanden nicht vorhanden
Depressivitat Mittelwert SD N Mittelwert SD
Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere HR 57 98,49 17,35 359 105,45 17,14
Ln SDNN 57 2,89 0,62 359 2,80 0,54
Ln rMSSD 57 2,89 0,80 359 2,75 0,83
pNN50 56 0,03 0,056 358 0,03 0,06
Ln LF 57 2,59 1,49 359 2,26 1,33
Ln HF 57 2,49 1,66 359 2,17 1,60
Ln Total 57 4,18 1,21 359 3,86 1,18
Ln LF/HF 57 0,04 0,50 359 0,04 0,48

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere HR 58 71,88 13,51 378 73,94 12,50
Ln SDNN 58 3,59 0,58 376 3,52 0,51
Ln rMSSD 58 3,20 0,83 378 3,08 0,78
pNN50 58 0,06 0,07 376 0,05 0,08
Ln LF 58 5,11 1,14 377 5,22 1,13
Ln HF 58 4,06 1,35 378 3,82 1,38
Ln Total 58 6,67 1,10 371 6,65 0,98
Ln LF/HF 58 0,45 0,46 377 0,61 0,44

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere HR 57 70,92 13,19 367 72,78 12,10
Ln SDNN 57 3,38 0,53 365 3,39 0,46
Ln rMSSD 57 2,82 0,93 367 2,88 0,78
pPNN50 57 0,03 0,05 367 0,03 0,05
Ln LF 57 4,71 1,32 367 4,89 1,20
Ln HF 57 3,61 1,36 367 3,36 1,34
Ln Total 57 6,03 1,13 366 6,02 0,96
Ln LF/HF 56 0,49 0,44 367 0,67 0,43

Tabelle 29 HR- und HRV-Mittelwerte nach Gruppen anhand der HADS ,,Depressivitat vorhanden“ und
L,Depressivitat nicht vorhanden.«
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6.5.2 Angst
vorhanden nicht vorhanden
Angst
N Mittelwert SD N Mittelwert SD
Gehphase ( 2 Minuten)
mittlere HR 71 103,84 16,94 346 104,66 17,39
Ln SDNN 71 2,88 0,59 346 2,80 0,54
Ln rMSSD 71 2,85 0,82 346 2,75 0,83
pNN50 70 0,04 0,06 345 0,03 0,05
Ln LF 71 2,43 1,35 346 2,27 1,36
Ln HF 71 2,45 1,58 346 2,16 1,61
Ln Total 71 4,06 1,16 346 3,87 1,20
Ln LF/HF 71 -0,01 0,52 346 0,05 0,48

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere HR 77 74,49 14,48 360 73,50 12,21
Ln SDNN 77 3,49 0,51 358 3,54 0,52
Ln rMSSD 77 3,06 0,77 360 3,11 0,79

PNNSO0 77 0,05 0,07 358 0,05 0,08
Ln LF 77 5,13 1,02 359 5,22 1,16
Ln HF 77 3,7 1,34 360 3,87 1,39
Ln Total 77 6,55 0,90 353 6,67 1,02
Ln LF/HF 77 0,60 0,45 359 0,59 0,45

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere HR 76 73,82 13,85 349 72,26 11,87
Ln SDNN 76 3,33 0,51 347 3,40 0,46
Ln rMSSD 76 2,79 0,91 349 2,89 0,78

PNN50 76 0,03 0,06 349 0,03 0,05
Ln LF 76 4,75 1,13 349 4,88 1,24
Ln HF 76 3,38 1,37 349 3,39 1,34
Ln Total 76 5,93 0,94 348 6,03 0,99
Ln LF/HF 76 0,59 0,48 348 0,65 0,43

Tabelle 30 HR- und HRV-Mittelwerte nach Gruppen anhand der HADS ,,Angst vorhanden* und ,,Angst
nicht vorhanden.*
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6.5.3 Vitale Erschopfung

Vitale vorhanden nicht vorhanden

Erschopfung N Mittelwert SD N Mittelwert ~ SD

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere HR 83 102,31 17,54 298 105,56 17,50
Ln SDNN 83 2,86 0,59 298 2,79 0,54
Ln rMSSD 83 2,84 0,82 298 2,73 0,83

pPNN50 83 0,03 0,04 297 0,03 0,06
LnLF 83 2,43 1,26 298 2,25 1,40
Ln HF 83 2,28 1,46 298 2,17 1,65
Ln Total 83 3,95 1,08 298 3,86 1,23
Ln LF/HF 83 0,07 0,46 298 0,03 0,48

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere HR 85 73,95 14,18 317 73,40 12,18
Ln SDNN 85 3,56 0,56 316 3,54 0,50
Ln rMSSD 85 3,13 0,82 317 3,09 0,76

PNN50 85 0,05 0,07 315 0,05 0,08
Ln LF 85 5,08 1,22 316 5,27 1,09
Ln HF 85 3,90 1,30 317 3,86 1,40
Ln Total 84 6,70 1,06 312 6,67 0,98
Ln LF/HF 85 0,51 0,40 316 0,62 0,46

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere HR 86 73,08 13,21 306 72,17 11,91
Ln SDNN 85 3,39 0,48 305 3,40 0,47
Ln rMSSD 86 2,88 0,86 306 2,87 0,78

pNN50 86 0,03 0,05 306 0,03 0,05
Ln LF 86 4,71 1,30 306 4,94 1,20
Ln HF 86 3,50 1,33 306 3,36 1,31
Ln Total 86 6,01 1,05 306 6,06 0,97
Ln LF/HF 86 0,53 0,44 305 0,69 0,43

Tabelle 31 HR- und HRV-Mittelwerte nach Gruppen anhand MQ ,,Vitale Erschépfung vorhanden* und
» Vitale Erschopfung nicht vorhanden.“
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6.5.4 Korperliche Funktionsfahigkeit

korperliche niedrig hoch
Funktionsfahigkeit N Mittelwert sSD N Mittelwert SD

Gehphase ( 2 Minuten)

mittlere HR 75 97,88 15,94 339 106,06 17,69
Ln SDNN 75 2,87 0,54 339 2,80 0,55
Ln rMSSD 75 2,94 0,79 339 2,73 0,84
PNN50 74 0,03 0,05 338 0,03 0,06
LnLF 75 2,32 1,33 339 2,29 1,36
Ln HF 75 2,55 1,51 339 2,15 1,64
Ln Total 75 3,99 1,11 339 3,88 1,21
Ln LF/HF 75 -0,10 0,47 339 0,06 0,48

Taktatmungsphase (5 Minuten)

mittlere HR 76 72,55 12,94 357 73,66 12,71
Ln SDNN 76 3,49 0,62 356 3,54 0,49
Ln rMSSD 76 3,16 0,86 357 3,08 0,76
pNN50 75 0,05 0,07 355 0,05 0,08
Ln LF 76 4,83 1,22 356 5,29 1,08
Ln HF 76 3,95 1,44 357 3,85 1,37
Ln Total 75 6,45 1,14 352 6,71 0,95
Ln LF/HF 76 0,38 0,51 356 0,63 0,44

Ruhephase (5 Minuten)

mittlere HR 75 71,79 11,51 347 72,53 12,51
Ln SDNN 75 3,40 0,54 345 3,38 0,45
Ln rMSSD 75 2,99 0,86 347 2,84 0,79
pNN50 75 0,02 0,04 347 0,03 0,06
Ln LF 75 4,55 1,43 347 4,93 1,15
Ln HF 75 3,52 1,52 347 3,36 1,28
Ln Total 75 5,92 1,26 347 6,04 0,92
Ln LF/HF 74 0,46 0,45 347 0,68 0,43

Tabelle 32 HR- und HRV-Mittelwerte nach Gruppen anhand SF-36 ,,korperliche Funktionsfihigkeit
niedrig® beziehungsweise ,,korperliche Funktionsfihigkeit hoch.*
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6.6 T-Testung bearbeiteter und unbearbeiteter EKGs

Zur Prufung des Einflusses von zeilenweisen Ausschliissen des EKGs auf die HR und die

HRV-Parameter wurde eine T-Testung mit getrennten Varianzen gerechnet.

1 gegen 2 2 gegen 3 1gegen 3

mittlere HR - b
SDNN * *k*
rMSSD *
pPNN50 *

LF * *%
HF *k*k
Total b
LF/HF - b

Tabelle 33 T-Testung nach Gruppen: Gruppe 1: kein zeilenweiser Ausschluss; Gruppe 2: Ausschlisse,
aber nicht in EKG-Zeile 1; Gruppe 3: Ausschlisse in EKG-Zeile 1 und ggf. weiteren EKG-Zeilen. Nur
signifikante Mittelwertsunterschiede mit Signifikanzniveau markiert durch Sterne angegeben.
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7 AbkUrzungsverzeichnis

AA: absolute Arrhythmie

ACC: American College of Cardiology

AHA: American Heart Association

ANP: atriales natriuretisches Peptid

ANS: autonomes Nervensystem

BIT: ,,binary digit”

BMI: ,,body mass index”

BNP: B-type natriuretisches Peptid

Bpm: ,,beats per minute“: Herzschlage pro Minute= Herzfrequenz
DM: Diabetes mellitus

dpw: ,,drinks per week”: 1 ,,drink” = 14g reiner Alkohol (National institute on alcohol abuse
and alcoholism)

DS 14: Type D Scale-14: Fragebogen zur Typ D-Personlichkeit

E: E-Welle: passive friihdiastolische Fillung des LV.

e": Gewebedoppler am medialen Mitralanulus (cm/s)

E/A: Verhdltnis Geschwindigkeit Ventrikel- zu Vorhoffillung

EKG: Elektrokardiographie

ESSI: ENRICHD Social Support Inventory: Fragebogen zur sozialen Unterstiitzung
FKV: Freiburger Fragebogen zur Krankheitsverarbeitung

Geh: Gehphase

GKE: Fragebogen zur Kompetenzerwartung und Selbstwirksamkeitserwartung
HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale

HADS-D: Hospital Anxiety and Depression Scale, deutsche Version.
HADS-D/A: Subskala Angst der deutschen Version der HADS
HADS-D/D: Subskala Depression der deutschen Version der HADS
HF: ,high frequency”: hochfrequente Komponente der HRV

HI: Herzinsuffizienz

HR: ,heart rate*, Herzfrequenz

HRV: , heart rate variability*, Herzfrequenzvariabilitat

HTN: Hypertonus

Hz: Hertz

ICD: International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems
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KHK: koronare Herzkrankheit

KKSL: Leipziger Koordinierungszentrums fir klinische Studien

KNHI: Kompetenznetz Herzinsuffizienz

LF: ,,low Frequency“: niederfrequente Komponente der HRV

Ln: Logarithmus naturalis zur Basis e

LQ: Lebensqualitat

LVEF: linksventrikulare Ejektionsfraktion

LZ-EKG: Langzeit-Elektrokardiographie

m: Meter

MD: missing Data

MI: ,,myocardial infarction*: Herzinfarkt

Min: Minuten

MMPI-Z-Skala: Zynismusskala des Minnesota Personality Inventory-2

MQ: Maastricht-Fragebogen

ms: Millisekunden

MTA: medizinisch-technischer Assistent

N: Normalschlag

NN: Abstand von Normalschlag zu Normalschlag

NP: natriuretische Peptide

NT-pro-BNP: amino-terminales Fragment des Prohormons von BNP

NYHA (-Klasse): Schweregrad der chronischen Herzinsuffizienz nach der New York Heart
Association

pAVK: periphere arterielle Verschlusskrankheit

PHQ-D: Prime MD Patient Health Questionnaire, deutsche Version: Fragebogen zur Erfas-
sung von somatoformen, depressiven Stérungen sowie Panik- und Essstérungen sowie Alko-
holmissbrauch.

PNN50: Prozent der NN-Intervalldifferenzen, die 50 ms tiberschreiten

rMSSD: ,,root mean square of standard deviation“: Standardabweichung des Mittels der qua-
drierten Differenzen benachbarter RR-Intervalle

RR-Intervalle: Abstand zwischen zwei R-Zacken im EKG

RSA: respiratorische Sinusarrhythmie

RSQ: Beziehungsfragebogen

RU: Ruhephase

S/D: Systolisch/Diastolisch
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SD: ,,standard deviation‘; Standardabweichung

SDNN: SD aller NN Intervalle

SF-36: Short Form Health Survey

TA: Taktatmung

UMG: Universitatsmedizin Gottingen

VE: Vitale Erschépfung

VES: Ventrikuldre Extrasystolen

VLF: ,very low frequency*: sehr niederfrequente Komponente der HRV
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