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1. Zusammenfassung

Theoretischer Hintergrund: Pranatal, postnatal und aktuell auftretende chronische
Stressbelastung sind bedeutsame Risikofaktoren fiir mentale und kérperliche
Beeintrachtigungen im Erwachsenenalter. Allerdings liegen bisher nur wenige
Forschungsergebnisse vor, die den gemeinsamen Einfluss von Stress zu verschiedenen Zeiten
im Lebenslauf auf unterschiedliche Gesundheitsvariablen untersucht haben. Ziel dieser
Dissertationsschrift ist es, den Einfluss von Stress im Lebenslauf (pranatale, postnatale,
aktuelle Stressbelastung) auf verschiedene Erschopfungsvariablen und Depressivitdat zu
analysieren und mogliche Mediatoreffekte von aktuell auftretendem Stress auf
Assoziationen zwischen prdnatalem bzw. postnatalem Stress und Erschopfung bzw.

Depressivitat zu bestimmen.

Methoden: Zur Priifung dieser Fragestellung wurden Daten von chronisch gestressten
Lehrpersonen (N = 186; 67,70% weiblich) ohne Diagnose fiir eine psychische Erkrankung
sowie von Hausarzt- (N = 473; 59% weiblich) und Klinikpatienten (N = 284; 63,7% weiblich)
mit mindestens einer stressbezogenen mentalen Gesundheitsstérung erhoben. Pranataler
und postnataler Stress wurden jeweils mittels des Neuropattern™-Fragebogens fir
pranatalen und postnatalen Stress erhoben. Die aktuelle Stressbelastung wurde nur in den
beiden Patientenpopulationen mit der Skala fiir psychosoziale Belastung des Patient Health
Questionnaires und der Lebensereignisskala der Neuropattern™-Symptomliste erfasst. Die
Operationalisierung der subjektiven Erschopfung erfolgte in der Lehrerstichprobe anhand
des Maslach Burnout Inventars (MBI), des Maastricht Vital Exhaustion Fragebogens sowie
des Effort-Reward-Imbalance Fragebogens. In den Patientenstichproben wurde dagegen
subjektive Erschopfung als allgemeines Erschopfungsniveau anhand der Neuropattern™-
Symptomliste sowie in Form von Poststresssymptomen mittels des Neuropattern™-
Patientenfragebogens erfasst. Zuséatzlich wurden konzeptuelle Endophanotypen als
psychobiologisches ErschopfungsmaR  in beiden Patientenstichproben  sowie
Ubernachtaktivitat des parasympathischen Nervensystems als Mal vagaler Erholung in der
Hausarztstichprobe operationalisiert. Depressivitat wurde bei der Lehrerstichprobe lber das
Hospital Anxiety and Depression Inventar erhoben, in den Patientenstichproben Uber den

Patient Health Questionnaire.

Seite 7 von 121



Statistische Analysen: Bei den Lehrpersonen wurde anhand univariater Varianzanalysen
analysiert, ob Lehrkrafte mit frihkindlicher Belastung unterschiedliche Erschopfungs- bzw.
Depressionswerte aufwiesen im Vergleich zu Lehrkrdften ohne friihkindliche Belastung. In
den Patientenstichproben wurden multiple und binarlogistische Regressionsmodelle
verwendet, um Assoziationen zwischen pranatalem, postnatalem sowie aktuellem Stress mit
Erschopfung, Depressivitat, den konzeptuellen Endophdnotypen der Neuropattern™-
Diagnostik sowie Ubernachtaktivitit des parasympathischen Nervensystems (nur bei
Hausarztpatienten) zu prifen. Mogliche Mediatoreffekte aktueller Stressbelastung auf
Assoziationen zwischen pranatalem und postnatalem Stress mit Erschopfung, Depressivitat,
der konzeptuellen Endophinotypen bzw. der Ubernachtaktivitit des parasympathischen
Nervensystems (nur bei Hausarztpatienten) wurden anhand des PROCESS Makro bestimmt.
Ad hoc wurde mittels des PROCESS Makro zusatzlich ein moglicher Moderatoreffekt von
pranatalem Stress auf die Assoziation zwischen aktuellem Stress und der Ubernachtherzrate

getestet.

Ergebnisse: Pranataler Stress war bei sonst gesunden Lehrkraften mit einer starker
ausgepragten Gratifikationskrise und hoherer emotionaler Erschépfung assoziiert.
Postnataler Stress ging mit hoheren Werten fir Depressivitat, Anstrengungs-Belohnungs-
Ungleichgewicht, der MBI Gesamtskala, emotionaler Erschépfung und vitaler Erschépfung
einher. Sowohl bei Hausarzt- als auch bei Klinikpatienten waren aktuelle psychosoziale
Belastung und aktuelle Beeintrachtigung durch Lebensereignisse mit Depressivitat,
Erschopfung und Poststress assoziiert. Bei Hausarztpatienten sagte aktuelle Stressbelastung
eine erhohte Odds Ratio der Noradrenalin-Hypoaktivitdt sowie Serotonin-Hyperreaktivitat
vorher; bei Klinikpatienten fir Noradrenalin-Hypoaktivitat. Des Weiteren zeigten
Hausarztpatienten mit starker psychosozialer Belastung erhdohte parasympathische Aktivitat
Uber Nacht. Bei Hausarztpatienten ist hoher pranataler Stress assoziiert mit
wahrgenommener  psychosozialer  Belastung, aktuellen Lebensereignissen  und
Poststresssymptomen. Pranataler Stress ging mit einer verringerten vagalen Aktivitdt einher.
Weiter ist postnataler Stress assoziiert mit Depressivitdat, wahrgenommener psychosozialer
Belastung, aktuellen Lebensereignissen, Erschopfung und Poststresssymptomen sowie
einem erh6hten Odds Ratio fiir die Noradrenalin-Hypoaktivitdit sowie mit CRH-
Hyperaktivitdt. Die Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress und

Poststress, Erschopfung, Depressivitdit und Noradrenalin-Hypoaktivitat wurden signifikant
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durch aktuelle Stressbelastung mediiert. Die Assoziation zwischen aktuellem Stress und
parasympathischer Aktivitat ber Nacht wurde durch pranatalen Stress moderiert: Bei
geringer bis mittlerer nicht aber bei hoher pranataler Belastung ging eine hohe
psychosoziale Belastung mit erhdéhter Ubernachtaktivitit des parasympathischen
Nervensystems einher. Bei Klinikpatienten zeigten sich keine signifikanten Zusammenhange

zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress und Erschépfung bzw. Depressivitat.

Schlussfolgerung: Pranataler Stress kann trophotrope Funktionen beeintrachtigen und damit
die Vulnerabilitat fir Erschopfung und Depressivitat erhohen. Fortgesetzte postnatale und
aktuelle Stressbelastung erhéhen den kumulativen Stress im Lebenslauf einer Person und

tragen zu psychobiologischen Dysfunktionen sowie Erschopfung und Depressivitat bei.
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Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

2. Einleitung

Chronischer Stress kann weitreichende Auswirkungen auf unsere korperliche und mentale
Gesundheit haben (z.B. Gangl, 2009; Goodyer, Tamplin, Herbert & Altham, 2000; Hapke et
al., 2013; Juster, McEwen & Lupien, 2010; Kroll, Miiters & Dragano, 2011; Michl, McLaughlin,
Shepherd & Nolen-Hoeksema, 2013; Risch et al., 2009; Techniker Krankenkasse, 2016).
Entsprechend ist gesundheitsschadlicher Stress schon seit Jahren in vielen gesellschaftlichen
Medien prdsent. Zeitschriften wie beispielsweise das Handelsblatt oder The Huffington Post
berichten vom Weltgesundheitsbericht der Weltgesundheitsorganisation (World Health
Organization, 2001) und betiteln die Auswirkungen von Stress als eine der bedeutendsten
Gesundheitsgefahren des 21. Jahrhunderts (Ruess & Mai, 2007; Soleil, 2017).
Gesundheitsvariablen, die durch psychosozialen und chronischen Stress beeinflusst werden,
sind beispielsweise Erschopfung (Berger et al.,, 2012; Gangl, 2009; Waeldin, Vogt &
Hellhammer, 2015) und depressive Erkrankungen (Berger et al., 2012; Tafet & Nemeroff,
2016). Potentiell gesundheitsschadlicher Stress kann wadhrend unseres gesamten
Lebenslaufes auftreten. Allerdings wurde in bisherigen Forschungsarbeiten selten pranatal,

postnatal und aktuell auftretende Stressbelastung gemeinsam erhoben.

Erschopfungssymptome stellen ein gemeinsames Merkmal einer Vielzahl korperlicher und
mentaler Erkrankungen dar (Waeldin et al., 2015). Beispielsweise haben erschopfte im
Vergleich zu nicht erschopften Menschen eine erhdohte Pravalenz von Riickenschmerzen,
Kopfschmerzen, Ubelkeit, Herzklopfen, Angstlichkeit und depressiver Stimmung (Stdbel-
Richter, Daig, Brahler & Zenger, 2013). Chronischer Stress (Berger et al., 2012; Demerouti,
Bakker & Leiter, 2014), aber auch postnataler Stress (Bower, Crosswell & Slavich, 2014; Cho,
Bower, Kiefe, Seeman & Irwin, 2012) koénnen zu Erschopfung fihren. Die 12-Monats-
Pravalenz von Erschopfung betragt in einer reprasentativen deutschen Stichprobe etwa
sechs Prozent (Stobel-Richter et al.,, 2013), die von Burnout unterliegt mit drei bis 25%

erheblichen Schwankungen (Korczak, Kister & Huber, 2010).

Erschopfungssymptome konnen nicht nur wahrend einer Stressphase auftreten, sondern in
Form von sog. Poststresssymptomen auch nach einer Stressphase — wie z. B. nach
Feierabend, am Wochenende oder im Urlaub (Morrison, 1990; Steptoe, Hamer & Chida,
2007; Torelli, Cologne & Manzoni, 1999; Waeldin, Vogt, Linden & Hellhammer, 2016).

Erholung und Regeneration kénnen Erschopfung und Burnout entgegenwirken: Erholung im
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Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

Schlaf kann beispielsweise dysfunktionale Belastungsreaktionen, die durch akuten und
chronischen Stress ausgelost werden, abschwachen (Geurts & Sonnentag, 2006). Allerdings
berichten 52% der Befragten einer Studie der Techniker Krankenkasse (TK), dass
Erholungseffekte zu schnell verpuffen (Gangl, 2009). Erschopfungsbezogene Symptome
konnen sich bei Betroffenen sehr heterogen &uBern, was auf unterschiedliche
Funktionsanderungen einzelner Stresssysteme zuriickzufihren ist (J. Hellhammer, N.
Bergemann & D. H. Hellhammer, 2012). Die Arbeitsgruppe um Prof. Dr. Dirk Hellhammer hat
verschiedene psychobiologische Endophdnotypen konzeptualisiert, die sich auf
dysfunktionale Aktivitat und Reaktivitat folgender Stresssysteme beziehen: Ergotropie,
Trophotropie und Glandotropie. Das ergotrope System umfasst katecholaminerge
Funktionen, das trophotrope System serotonerge und parasympathische Funktionen
(Hellhammer & Hellhammer, 2008; D. H. Hellhammer, T. Hero, F. Gerhards & J. Hellhammer,
2012). Peripher ist das ergotrope System essentiell, um sich an Situationen anpassen zu
konnen, die korperliche und mentale Aktivierung benétigen, wohingegen das trophotrope
System fir Erholung, Regeneration und Rekonstitution wesentlich ist (Berntson, Cacioppo &
Quigley, 1991; Hellhammer, Hingtgen, Wade, Shea & Aprison, 1983). Das glandotrope
System  beinhaltet verschiedene Komponenten der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrinden-Achse (HHNA), die mit der Mobilisierung von Energieressourcen
assoziiert sind (Hellhammer & Hellhammer, 2008; D. H. Hellhammer et al., 2012).
Funktionsanderungen innerhalb dieser Systeme kénnen anhand der Neuropattern™-
Diagnostik erfasst werden (D. H. Hellhammer et al., 2012), welche u.a. zwischen sechs
verschiedenen psychobiologischen Burnout- bzw. Erschépfungsformen unterscheidet:
Noradrenalin-Hypoaktivitat, Hypoaktivitdt des Corticotropin Releasing Hormons (CRH),
Cortisol-Hypoaktivitat, CRH-Hyperaktivitat, Cortisol-Rezeptor-Resistenz sowie Serotonin-

Hyperreaktivitat (J. Hellhammer et al., 2012).

Auch psychische Erkrankungen kénnen durch langandauernden Stress beeinflusst werden
(Berger et al., 2012; Goodyer et al., 2000; Michl et al., 2013; Risch et al., 2009; Shapero et al.,
2014; Tafet & Nemeroff, 2016). Die 12-Monats-Prdvalenz einer beliebigen psychischen
Storung reicht von 27,7% (Jacobi, Hofler, Strehle et al., 2014; Jacobi, Hofler, Siegert et al.,
2014) bis 38,2% (Wittchen et al., 2011). Psychische Erkrankungen bedingen weltweit die
meisten Krankheitszeiten (23% unter allen Erkrankungen) mit einem Anstieg um 5% von

1990 bis 2012 (Vos et al., 2012). Zusammenhange zwischen gesundheitsschadlichem Stress
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Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

zu verschiedenen Zeiten im Lebenslauf und psychischen Erkrankungen haben nicht nur fir
das Individuum und das Gesundheitssystem erhebliche Implikationen, sondern auch fiir das
Rentensystem, da aktuell die Mehrzahl an Friihberentungen auf psychische Erkrankungen
zurlickzufiihren sind (Falk, 2016). Besonders hervorzuheben sind hier die affektiven
Stérungen — allen voran die depressiven Storungen (Berger et al., 2012; Tafet & Nemeroff,
2016). Depressionen gehoren zu den haufigsten psychischen Erkrankungen (Jacobi et al.,
2004; Jacobi, Hofler & Strehle et al., 2014; Jacobi, Hofler & Siegert et al., 2014; Wittchen et
al.,, 2011) mit einer 12-Monatspravalenz von etwa 6,9% (Wittchen et al., 2011) bis 8.2%
(Jacobi et al., 2015). Die Lebenszeitpravalenz einer depressiven Storung liegt im unteren
zweistelligen Prozentbereich und betragt je nach Studie 11,6% (Busch, Maske, Ryl, Schlack &
Hapke, 2013) bis 17,1% (Jacobi et al., 2004). Kernsymptome sind depressive Verstimmung
sowie eine verringerte Aktivitdit und verringerter Antrieb. Des Weiteren konnen
Freudlosigkeit, Interessenlosigkeit, Konzentrationsprobleme, geringes Selbstvertrauen,
Schlafprobleme, Appetitminderung und suizidale Gedanken als Symptome einer Depression

auftreten (World Health Organization, 2016).

Nicht nur aktueller chronischer Stress, sondern auch die Stressbelastung der Mutter
wahrend der Schwangerschaft und Stress wahrend der frihen Kindheit werden als
bedeutende Risikofaktoren fiir sowohl psychische als auch physische Erkrankungen im
spateren Leben betrachtet (Kessler et al., 2010; Tegethoff, Greene, Olsen, Schaffner &
Meinlschmidt, 2011; Woods, Melville, Guo, Fan & Gavin, 2010). Pranataler Stress wurde in
friiheren Studien sowohl mit endokrinologischen, immunologischen und metabolischen
Erkrankungen als auch beeintrachtigter mentaler Gesundheit in Verbindung gebracht
(Bergman, Sarkar, O'Connor, Modi & Glover, 2007; Nemeroff et al., 2003; O'Connor et al.,
2013; O'Connor, Heron, Golding & Glover, 2003; Wadhwa, Buss, Entringer & Swanson,
2009). Postnataler Stress ist beispielsweise assoziiert mit Depressionen (Chaney et al., 2014;
Heim, Newport, Mletzko, Miller & Nemeroff, 2008), Angststorungen (Berkowitz et al., 2003),
Personlichkeitsstorungen (Flory et al., 2009) und Erschopfung (Bower et al., 2014; Cho et al.,

2012) im Erwachsenenalter.

Das Hauptziel dieser Dissertationsschrift ist es, zu untersuchen, welche Rolle
gesundheitsschadlicher Stress in verschiedenen Lebensphasen fiir aktuelle Depressivitdt und

Erschopfungssymptomatik einnimmt. Der Fokus dieser Arbeit liegt auf berichteter
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pranataler, postnataler und aktueller psychosozialer Stressbelastung sowie auf berichteter
aktueller  Beeintrachtigung  durch Lebensereignisse.  Zu den untersuchten
Erschopfungsvariablen zahlen allgemeine, subjektiv empfundene Erschopfung, berichtete
Poststresssymptome, Ubernachtaktivitit des parasympathischen Nervensystems sowie die
oben erwahnten psychobiologischen Endophanotypen der Erschopfung (Vgl. J. Hellhammer

et al., 2012) der Neuropattern™-Diagnostik (Vgl. D. H. Hellhammer et al., 2012).

Ausgehend vom aktuellen Forschungsstand werden in der vorliegenden Arbeit im Folgenden
zunachst die Entstehung und die biopsychologischen Auswirkungen von gesundheitlichem
Stress erlautert (3.1). Darauf folgen Kapitel zu aktuell auftretender akuter und chronischer
Stressbelastung (3.2) sowie Stress in der friihen Reifephase des Gehirns (3.3). Beginnend mit
biopsychologischen Auswirkungen von aktuellem Stress auf das parasympathische
Nervensystem und die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse folgt eine
Darstellung von Erkrankungen, die gehduft bei aktueller chronischer Stressbelastung
auftreten. Um die gesundheitspolitische Bedeutung von chronischer Stressbelastung zu
verdeutlichen, schliefSt dieses Kapitel mit einer Darlegung, wie haufig gesundheitsschadlicher
Stress in der Bevolkerung auftritt. Im darauffolgenden Kapitel werden zunachst Effekte von
pranatalem und postnatalem Stress auf die friihe Reifung des Gehirns beschrieben. Im
Unterkapitel zu pranatalem Stress (3.3.1) werden mogliche Wirkmechanismen von
pranatalem Stress, dessen Haufigkeit und biopsychologische Auswirkungen auf Individuen im
Kindes-, Jugend- und Erwachsenenalter beschrieben. Das Unterkapitel zu postnatalem Stress
(3.3.2) beginnt mit einer Darlegung der Pravalenz von ebendiesem sowie einer Aufzdhlung
haufiger postnataler Stressoren. Am Ende dieses Kapitels werden biopsychologische Folgen
von postnatalem Stress erortert. Im Kapitel Rational und Fragestellungen (4) werden Licken
im Forschungsstand aufgezeigt. Hierauf aufbauend werden die finf Fragestellungen dieser

Dissertationsschrift vorgestellt.

Das Methodenkapitel (5) stellt dar, wie diese Fragestellungen bearbeitet wurden, beginnend
mit einer Beschreibung der Studienpopulationen (5.1), der Versuchspersonen und
Prozeduren (5.2 und 5.3), die in den jeweiligen Studien Anwendung gefunden haben sowie
den durchgefiihrten statistischen Analysen und den gebildeten statistischen Hypothesen

(5.4).
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Im Ergebnisteil (6) werden die Studienpopulationen anhand soziodemographischer Variablen
und einer deskriptiven Zusammenfassung der Untersuchungsvariablen charakterisiert (6.1).
Im Folgenden werden die einzelnen Fragestellungen anhand der Ergebnisse der

entsprechenden statistischen Analysen beantwortet (6.2 bis 6.6).

Im Diskussionsteil (7) werden die in dieser Dissertationsschrift erarbeiteten Ergebnisse
interpretiert (7.1). Hierauf folgen Beschreibungen limitierender Aspekte dieser Arbeit (7.2),
der allgemeinen Bedeutsamkeit der Ergebnisse (7.3), der Implikationen fir die Praxis und
weitere Forschung (7.4) sowie zusammenfassende Bemerkungen als abschlieBender

Abschnitt dieser Dissertationsschrift (7.5).

3. Forschungsstand

3.1. Gesundheitsbeeintriachtigender Stress: psychologische und biopsychologische

Modelle

GemaR der Bundesanstalt flr Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin (Lohmann-Haislah, 2012;
Rothe, 2017) gehdren zu den am haufigsten genannten theoretischen Modellen zur
Erklarung von Stressentstehung und Stressbewaltigung die transaktionale Stresstheorie
(Lazarus & Folkman, 1984), die Theorie der Ressourcenerhaltung (Hobfoll, 1989), das
Anforderungs-Kontroll-Modell ~ (Karasek, 1979) und das Modell beruflicher

Gratifikationskrisen (Siegrist, 1996).

Stress entsteht, wenn ein Ereignis als personlich relevant und ein mogliches Fehlschlagen
beim Erreichen individueller Ziele als bedeutsam angesehen wird (Lazarus & Folkman, 1984).
GemdR der Transaktionalen Stresstheorie ist Stress das Produkt der subjektiven
Wahrnehmung eines Ungleichgewichts zwischen Herausforderungen, die ein Mensch
bewaltigen muss und den Ressourcen, die hierzu zur Verfiigung stehen (Lazarus & Folkman,
1984). Gemal der Theorie der Ressourcenerhaltung streben Menschen danach, bestehende
Ressourcen zu schitzen und zu erhalten sowie neue Ressourcen aufzubauen.
Psychologischer Stress entsteht gemaR dieser Theorie dann, wenn ein Nettoverlust von
Ressourcen droht bzw. eintritt oder neue Ressourcen nur ungeniigend aufgebaut werden
konnen (Hobfoll, 1989). Ressourcen definiert Hobfoll (1989) als die Objekte, personlichen

Charakteristiken, Umstiande oder Energien, die vom Individuum als wertvoll angesehen
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werden oder die als Mittel dienen, diese Dinge zu erreichen. Ressourcen kdnnen
beispielsweise Selbstbewusstsein, soziobkonomischer Status oder eine Arbeitsstelle sein. Ein
Ressourcenverlust ist fir ein Individuum bedeutsam, da Ressourcen einen sowohl
instrumentellen als auch symbolischen Wert haben (Hobfoll, 1989). Im Sinne des
Anforderungs-Kontroll-Modells ist Kontrolle Gber (arbeitsbezogene) Tatigkeiten eine weitere
bedeutsame Ressource, die potentiell gesundheitsschadliche Effekte von Stress mildern
kann (Karasek, 1979). Sind Anforderungen hoch und die entsprechende Kontrolle niedrig,
spricht Karasek (1979) von einer stressigen Arbeit. Von aktiver Arbeit spricht Karasek (1979),
wenn hohe Anforderungen zusammen mit hoher Kontrolle auftreten. Siegrist (1996)
fokussiert in seinem Modell beruflicher Gratifikationskrisen auf geleistete Anstrengungen
beruflicher Prozesse und dabei erhaltene Belohnungen. Menschen fiihlen sich vornehmlich
dann belastet, wenn sie viel in die Arbeit investieren, aber die eigenen Bestrebungen nicht
realisieren kénnen. So entsteht ein Ungleichgewicht zwischen Anstrengung und Belohnung
(Siegrist, 1996). Entsprechend sind die drei Hauptannahmen dieses Modells, dass (1) hohe
Anstrengungen in Kombination mit geringer Belohnung sowie (2) Uberengagement das
Risiko fir schlechte Gesundheit erhohen und (3) eine Kombination aus hoher Anstrengung,
Uberengagement sowie niedriger Belohnung zu einer noch gréBeren Beeintrichtigung der
Gesundheit fiihren (van Vegchel, Jonge, Bosma & Schaufeli, 2005). Hierbei scheint sich

besonders die erste Annahme empirisch zu bestatigen (van Vegchel et al., 2005).

Die Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie, Psychotherapie und Nervenheilkunde hat ein
biopsychosoziales Konzept zum Ubergang von Arbeitsbelastung zu Krankheit erarbeitet
(Berger et al., 2012): Stress fiihrt zu Uberforderung und bei andauernder Uberforderung zu
Erschopfung und bei Chronifizierung schliefllich zu psychischen Stérungen, wie
beispielsweise Depressionen, wobei Erholung und Regeneration, Uberforderung und

Erschopfung entgegenwirken kénnen.

Anzumerken ist hier, dass akuter Stress in Form von traumatischen Ereignissen bzw.
kritischen Lebensereignissen die korperliche und mentale Gesundheit beeintrachtigen und
beispielsweise die Wahrscheinlichkeit fiir eine posttraumatische Belastungsstérung erhohen
kann (Kolassa & Elbert, 2007; Neuner et al., 2004), wohingegen die meisten Lebewesen mit
moderatem, akutem Stress gut umgehen koénnen (Hellhammer, Stone, Hellhammer &

Broderick, 2010).
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Der menschliche Organismus ist ein selbstregulatives System, welches danach strebt, einen
Zustand der Homoostase aufrecht zu erhalten (Chrousos, 2009). Mit dem von Cannon
gepragten Begriff Homoostase ist ein akzeptabler, statischer Werterange internaler
Variablen gemeint (Cannon, 1929; Goldstein & Kopin, 2007). Bedrohungen der Homdoostase
rufen eine Aktivierung des sympatho-adrenergen Systems hervor (Goldstein & Kopin, 2007)
und es wird somit eine Reaktion eingeleitet, die der Wiederherstellung der Homd&ostase
dient. Diese Stressreaktion stellt Energie bereit, welche die Bewaltigung der Situation
vorbereitet (Chrousos, 2009; Hellhammer et al.,, 2010). Eine akute Stressreaktion wird
insbesondere dann hervorgerufen, wenn die Situation neu, personlich relevant,
unkontrollierbar und sozial evaluativ ist (Dickerson & Kemeny, 2004). Das Verschwinden
eines akuten Stressors ermoglicht es dem Organismus auf basale Werte der beteiligten

Stresssysteme zurlickzukehren (Vgl. Hellhammer et al., 2010).

Im Konzept der Allostase werden hingegen eher dynamische als fixe Wertebereiche betont
(Juster et al., 2010; Sterling & Eyer, 1988). Allostase meint also, dass es keinen idealen
stabilen Zustand im Leben gibt, sondern dass sich Sollwerte und andere Reaktionskriterien
langanhaltend verdndern konnen. Stress wird nicht als Stérung oder stereotypes
Reaktionsmuster gesehen, sondern als Zustand, der als wahrgenommene Diskrepanz
zwischen Informationen (iber eine beobachtete Variable und Kriterien fir hervorgerufene,
nach einem Muster ablaufende Reaktionen eines Wirksystems charakterisiert werden kann
(Goldstein & Kopin, 2007). Tatsachliche und subjektive Bedrohungen leiten eine Aktivierung
der sympatho-adreno-medulldren (SAM) Achse und der HHNA ein und somit die
Ausschiittung von Katecholaminen und die Sekretion von Glukokortikoiden. Die
Wahrnehmung von Bedrohungen und die Mobilisierung von allostatischen Mechanismen
werden durch individuelle Unterschiede beeinflusst. Hierzu zdhlen konstitutionelle und
lebensgeschichtliche Faktoren sowie Verhaltensfaktoren (Juster et al., 2010). Dabei konnen
verschiedene Stressoren auch unterschiedliche Aktivierungsmuster der SAM-Achse und der
HHNA sowie anderer Effektoren bewirken (Goldstein & Kopin, 2007). Uber
neuroendokrinologische Funktionsdanderungen kann Belastung pathophysiologische Prozesse
verschlimmern, wobei langandauernder Belastung das Risiko fiir affektive Storungen
erhohen kann (Goldstein & Kopin, 2007). Wahrend akute Aktivierung der SAM-Achse und
der HHNA adaptiv sind, kann chronische Uberaktivierungen zu dysfunktionalen

Veranderungen beteiligter Stresssysteme fiihren (Hellhammer et al., 2010; Juster et al.,
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2010). Beispielsweise kann eine chronisch erhohte Aktivierung der SAM-Achse und der
HHNA zu Insulinresistenz flihren, chronische kardiale sympathische Aktivierung zu

Bluthochdruck (Goldstein & Kopin, 2007).

So bewirkt chronischer Stress potentiell funktionelle Veranderungen in beteiligten
Systemen, welche sich in Uber- oder Unteraktivierung bzw. gesteigerter oder verringerter
Reaktivitdit dieser Systeme manifestieren kénnen (Chrousos, 2009; Hellhammer &
Hellhammer, 2008; D. H. Hellhammer et al.,, 2012). Trotz einer sechsstelligen Anzahl an
Publikationen zu Biomarkern haben sich bisher nur sehr wenige als klinisch validiert bzw.
praktisch relevant erwiesen (Poste, 2011). Klinisch relevant bzw. validiert sind Biomarker
dann, wenn sie einen Zusammenhang aus biologischen Markern und psychischen Stérungen
in der klinischen Praxis aufzeigen konnen (Miller, 2010), allerdings werden Biomarker nur
selten in ein biopsychologisches systemisches Modell eingebettet (Poste, 2011). Basierend
auf entsprechenden biologischen und psychologischen Dysfunktionen muss also eine
Endophadnotypisierung vorgenommen werden, welche eine Diagnostik unterschiedlicher
biopsychologischer Endophanotypen zur Erklarung eines Phanotyps beinhalten, um kiinftig
personalisierte Therapieentscheidungen vornehmen zu kénnen (D. H. Hellhammer et al.,
2012; Miller, 2010). Hervorzuheben sind hierbei die von Prof. Dr. Hellhammer und seinem
Team aufgestellten konzeptionellen Endophanotypen — sog. Neuropattern™. Diese beruhen
auf psychobiologischer Diagnostik der Aktivitdit und Reaktivitdit des ergotropen,
trophotropen und glandotropen Systems (D. H. Hellhammer et al., 2012). So lassen sich
durch Stress verursachte Dysfunktionen dieser Systeme in Form von Uber- oder
Unteraktivierung bzw. verringerter und gesteigerter Reaktivitdt (Vgl. Chrousos, 2009;
Hellhammer & Hellhammer, 2008; D. H. Hellhammer et al., 2012) diagnostizieren und
entsprechende personalisierte Therapieempfehlungen tatigen, um ergotrope, trophotrope
und glandotrope (Re-)Aktivitdt in ein normoaktives Gleichgewicht zu bringen (D. H.
Hellhammer et al., 2012). Erste klinische Ergebnisse aus zwei Klinik-Studien deuten darauf
hin, dass Patienten, die basierend auf der Neuropattern™-Diagnostik behandelt wurden,
eine signifikant groRere Reduktion der allgemeinen Symptomschwere und Steigerung der
subjektiven Lebensqualitat (Hero, Gerhards, Thiart, Hellhammer & Linden, 2012) sowie eine
schnellere Reduktion depressiver Symptome (Bruhn, 2014) im Vergleich zu Patienten
aufwiesen, die mit dem Goldstandard der jeweiligen Klinik diagnostiziert und behandelt

wurden.
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Das folgende Kapitel fokussiert Verbindungen zwischen chronischem Stress und oben
genannten biologischen Dysfunktionen. Insbesondere werden die Auswirkungen von

chronischem Stress auf Erschopfung bzw. Erholung und Depressivitat dargestellt.

3.2. Aktuelle Stressbelastung

Aktueller chronischer Stress steht in Zusammenhang mit verringerter Aktivitdit des
parasympathischen Nervensystems (PNS) (Berntson & Cacioppo, 2004). PNS Aktivitat ist
wahrend der Nacht am hochsten und spiegelt — als Teil des trophotropen Systems — eine
nachtliche parasympathische Dominanz und vagale Erholung wahrend des Schlafes wider
(Huikuri et al., 1990; Lindholm et al., 2012; Wennerblom et al., 2001). Entsprechend ist eine
hohe Ubernachtaktivitit des PNS mit einer subjektiv als gut empfundenen Erholung
assoziiert, wohingegen niedrige Ubernachtaktivitit des PNS mit Berichten von
beeintrachtigter Erholung einhergeht (Hall et al., 2004; Lindholm et al.,, 2012). Die
parasympathische Aktivierung tiber Nacht ist bei akutem (Hall et al., 2004) und chronischem
psychosozialen Stress (Lindholm et al., 2009; Lindholm et al., 2012) deutlich reduziert. Auch
Personen, die von geringer Kontrolle bei der Ausibung ihres Berufes berichten, zeigen
niedrigere Ubernachtaktivitit des PNS (Lindholm et al., 2009). Eine durch chronischen Stress
verringerte PNS Aktivitat zeigt sich nicht nur wahrend der Arbeitszeiten, sondern auch nach
Feierabend und am Wochenende (Vrijkotte, van Doornen & de Geus, 2000). Schichtarbeit
scheint ein weiterer Risikofaktor flir eine schlechte vagale Erholung tiber Nacht darzustellen
(Lindholm et al., 2012). Aufgrund eines unregelmaliigen oder nicht ausreichenden Schlafes
berichten Schichtarbeiter hierbei haufig von Erholungsmangel, Tagesmudigkeit und subjektiv

schlecht empfundener Erholung (Lindholm et al., 2012).

Hierzu ist anzumerken, dass gemaB der Polyvagalen Theorie das vagale System keine
einheitliche Dimension reprasentiert, vielmehr gibt es zwei vagale Systeme (Porges, 2001,
2007). Im Sinne der Polyvagalen Theorie beinhaltet das vagale System einen phylogenetisch
dlteren Zweig, der dem Nucleus dorsalis entspringt und einen jlingeren Zweig, der dem
Nucleus ambiguus entspringt. Porges (2001; 2007) spricht hierbei vom vegetativen und vom
smarten Vagus. Beide Zweige Uben als Teil des parasympathischen Nervensystems einen
inhibitorischen Einfluss auf das Herz aus, allerdings fiihren diese beiden Zweige

unterschiedliche Funktionen aus. Der vegetative Vagus unterdriickt metabolische
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Bedirfnisse bei Gefahr, was eine Stillhaltereaktion (freezing) zur Folge haben kann. Im
Gegensatz dazu hat sich der smarte Vagus in Verbindung mit dem Bedarf entwickelt, den
Metabolismus wesentlich zu erhohen (Porges, 2001, 2007). Der smarte Vagus inhibiert
hierbei den Input des sympathischen Nervensystems (SNS) zum Herzen, wenn dauerhafte
Aufmerksamkeit und soziales Engagement adaptiv sind und zieht den inhibitorischen Einfluss
zuriick, wenn Kampf-oder-Flucht-Verhalten adaptiv ist (Beauchaine, Gatzke-Kopp & Mead,
2007). Die Polyvagale Theorie postuliert demnach, dass physiologische Zustdnde
verschiedene Verhaltensklassen unterstiitzen (Porges, 2007). Kombiniert mit sozialer
Verstarkung und Motivation kann die Polyvagale Theorie atiologische Mechanismen
aufzeigen, durch welche bestimmte Muster psychopathologischer Erkrankungen auftreten
(Beauchaine et al., 2007). Ein geringer Vagotonus und exzessive vagale Reaktivitat treten bei
einer Reihe psychiatrischer Storungen auf und viele dieser Stérungen zeichnen sich durch
dysregulierte Emotionen aus. Ein niedriger Vagotonus ist beispielsweise assoziiert mit
antisozialem Verhalten, Depressivitat, Angst und Panik. Exzessive vagale Reaktivitdt dagegen
kann mit schiichternem Temperament und Panikstérungen einhergehen (Beauchaine et al.,

2007).

Auch die Funktion der HHNA — und entsprechend des glandotropen Systems — kann durch
chronischen psychosozialen Stress beeinflusst werden (Vgl. Fries, Dettenborn & Kirschbaum,
2009). Die basale HHNA-Aktivitdt folgt einem circadianen Rhythmus, wobei — unter
normalen Umstdnden — die Cortisolproduktion wahrend der zweiten Nachthdlfte am
hochsten ist, mit Peak-Werten fir freies bzw. bioaktives Cortisol in den friihen
Morgenstunden (Vgl. Fries et al., 2009; Kalsbeek et al.,, 2012). Innerhalb der ersten 30
Minuten nach dem Erwachen steigen die freien Cortisolwerte um etwa 50 bis 75%
(Pruessner et al., 1997). Dieses Phdnomen wird weithin als Cortisolaufwachreaktion (CAR)
bezeichnet (Chida & Steptoe, 2009; Fries et al., 2009; Pruessner et al., 1997). Nach den Peak
Werten am frithen Morgen sinkt die Cortisolkonzentration stetig ab bis zu Nadir Werten in

der ersten Nachthalfte (Vgl. Fries et al., 2009; Kalsbeek et al., 2012).

Bei akutem psychosozialem Stress wird die HHNA aktiv (Kirschbaum, Pirke & Hellhammer,
1993). Hierbei wird im Hypothalamus CRH gebildet, was zu einer Ausschittung von ACTH in
der Hypophyse fiihrt. ACTH wiederum |6st die Synthese und Freisetzung von Cortisol in der

Nebennierenrinde aus (Kudielka, Hellhammer & Kirschbaum, 2007). Feedbackschleifen

Seite 19 von 121



Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

beendigen diese HHNA-Aktivierung durch negatives Feedback (Herman et al., 2016). Eine
hohe Intensitdt oder eine lange Dauer eines Stressors resultieren typischerweise in eine
entsprechend lingere Reaktion der HHNA. Chronischer Stress kann zu Anderungen sowohl
der basalen HHNA-Aktivitat als auch deren Reaktionen auf akuten Stress fiihren (Herman et
al., 2016). Verschiedene psychologische Faktoren sind hierbei mit einer erhéhten oder einer
verringerten CAR assoziiert (Chida & Steptoe, 2009). Eine von Chida und Steptoe (2009)
durchgefiihrte Metaanalyse kam zu dem Ergebnis, dass hohe CAR-Anstiege mit Arbeitsstress
und generellem Stress im taglichen Leben einhergehen. Zudem berichten diese Autoren von
einer verringerten CAR bei Fatigue, Burnout oder Erschopfung. Eine erhohte CAR wurde bei
chronischem Stress und Besorgnis, Arbeitsiiberlastung, sozialem Stress und Mangel an
sozialer Anerkennung beschrieben (Fries et al., 2009; Schulz, Kirschbaum, Pruessner &
Hellhammer, 1998; Wiist, Federenko, Hellhammer & Kirschbaum, 2000). Da allerdings
manche Studien keine oder gegenldufige Assoziationen aufzeigten, wurde die Hypothese
gebildet, dass chronischer psychosozialer Stress zunadchst zu einer erhohten Aktivitat der
HHNA fiihrt, die bei manchen Individuen dann in einen hypoaktiven Zustand verfillt, falls der
chronische Stress liber einen lange andauernden Zeitraum konstant bleibt (Vgl. Fries et al.,
2009). Oft, aber nicht immer, werden die Nieren aufgrund chronischen Stresses groRer und
reagieren sensitiver auf ACTH, was wiederum zu einer erhdhten Cortisolausschittung als
Reaktion auf einen akuten Stressor fiihrt. Im Gegensatz hierzu kann wiederholte Exposition
eines akuten Stressors zur Habituation der HHNA und zu geringerer HHNA Aktivierung
fihren (Herman et al., 2016), allerdings nicht zu einer Habituation der ergotropen
Stressreaktion (Schommer, Hellhammer & Kirschbaum, 2003). Viele Studien berichten
hierbei, dass Dysfunktionen der HHNA sowohl mit korperlichen als auch mentalen

Erkrankungen assoziiert sind (Vgl. Fries et al., 2009; Herman et al., 2016).

Im Lichte moglicher Dysfunktionen beteiligter Stresssysteme, mag es nicht Giberraschen, dass
chronischer Stress als ,Mitverursacher der haufigsten und teuersten Erkrankungen in
Deutschland” gilt (Gangl, 2009, S. 11). Daten der TK zeigen, dass haufig oder standig
gestresste Personen in groRerer Anzahl von Muskelverspannungen, Rickenschmerzen,
Kopfschmerzen, Erkaltungskrankheiten, Magenbeschwerden, Schlafstorungen, Erschopfung,
Gereiztheit, Angst oder Depressionen im Vergleich zu nie oder gelegentlich gestressten
Individuen berichten (Gangl, 2009). Beispielsweise berichten chronisch Gestresste hierbei zu

etwa 55% von Erschopfung und 22% von Depressionen. Bei nicht oder kaum chronisch
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Gestressten liegen diese Zahlen mit etwa 19% fir Erschopfung und 6% flr Depressionen
deutlich tiefer (Gangl, 2009). Eine Studie des Robert Koch Instituts (RKI) bestatigt hierbei die
Zusammenhange zwischen chronischem Stress und depressiver Symptomatik, Burnout und
Schlafstorungen (Hapke et al., 2013). Chronischer Stress wurde von 53,7% der Erwachsenen
mit depressiver Symptomatik, 45,9% der Erwachsenen mit Burnout-Symptomatik sowie
22,1% mit Schlafstérungen angegeben. Dem gegeniber standen Berichte von chronischem
Stress von 6,9% der Personen ohne depressive Symptomatik, 10,3% der Personen ohne

Burnout-Symptomatik sowie 7,5% der Personen ohne Schlafstérungen (Hapke et al., 2013).

Haufig genannte chronische Stressoren, die unsere Gesundheit beeinflussen kénnen, sind
beispielsweise Arbeitsbelastung, soziale Uberlastung, Erfolgsdruck, Unzufriedenheit mit der
Arbeit, Uberforderung durch die Arbeit, Mangel an sozialer Anerkennung, soziale
Spannungen, soziale Isolation und chronische Besorgnis (Schulz & Schlotz, 1999).
Psychosoziale Arbeitsbedingungen wie Entscheidungsspielraum, Herausforderungen, soziale
Unterstitzung und das Wechselspiel aus Anstrengung und Belohnung haben hierbei einen
Einfluss auf unsere Wohlbefinden (Kudielka et al., 2005). Berufliche Gratifikationskrisen in
Form von Uberengagement — also der Unfihigkeit Arbeitsverpflichtungen ruhen zu lassen —
erkldarten in einer Studie 27% der Varianz vitaler Erschopfung (Preckel, Kanel, Kudielka &
Fischer, 2005). Auch ist aktueller Stress mit hoherer Depressivitat assoziiert (Goodyer et al.,
2000; Michl et al., 2013; Risch et al., 2009; Shapero et al., 2014). Kendler, Kessler, Neale,
Heath und Eaves (1993) kamen zu dem Ergebnis, dass aktuelle Stressereignisse zu den
starksten Pradiktorvariablen fir die Entwicklung einer majoren Depression zdhlen.
Hervorzuheben ist in diesem Zusammenhang, dass die Dauer von Arbeitsunfahigkeit mit
emotionaler Erschopfung, Depersonalisation, Depression, Angst und Somatisierung

einhergeht (Schneider et al., 2017).

Die in 3.1 und 3.2 bisher berichteten Informationen sind hierbei nicht nur von
wissenschaftlichem, sondern auch von gesundheitspolitischem Interesse, da aktueller
gesundheitsschadlicher Stress keine Seltenheit darstellt. Daten der TK zeigen, dass sich etwa
60% der Versicherten gestresst fiihlen, wobei 61% der Versicherten angeben, der Stress
habe in den letzten drei Jahren zugenommen (Techniker Krankenkasse, 2016), etwa 30% der
Versicherten fihlen sich durch Stress am Limit ihrer Belastbarkeit (Gangl, 2009). Hierbei

geben mehr als die Hélfte der Versicherten ihre Arbeitsstelle (60%) als Stressfaktor an, 43%
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zu hohe Erwartungen an sich selbst, 33% Termindruck, 28% standige Erreichbarkeit und 19%
finanzielle Sorgen (Techniker Krankenkasse, 2016). Im Stressreport der Bundesanstalt fur
Arbeitsschutz und Arbeitsmedizin berichten etwa 50% der 17500 Arbeitnehmer, die an
dieser Studie teilgenommen haben, Stress und Arbeitsdruck habe in den letzten Jahren
zugenommen; 16% der Befragten fiihlen sich am Limit ihrer Belastbarkeit (Lohmann-Haislah,
2012). Gemal einer Studie des RKI empfinden etwa 14% der Frauen und 20% der Manner
ihre  Arbeitsbedingungen als stark oder sehr stark gesundheitsgefahrdend.
Vollzeiterwerbstatige flihlen sich haufiger als Teilzeiterwerbstatige durch ihre Arbeit belastet
(Kroll et al., 2011). Etwa 40% der Arbeitnehmer in Deutschland geben Zeit- und
Leistungsdruck als h&ufigste Belastung an, 35% berichten von Uberstunden, langen
Arbeitszeiten und Wegen, 20% von Schichtarbeit, 19% von Arbeit unter strengen Vorgaben,
7% von Unsicherheit des Arbeitsplatzes und 5,6% von einem beeintrachtigten Arbeitsklima

(Kroll et al., 2011).

Doch nicht nur aktueller gesundheitsschadlicher Stress steht im Fokus der Forschung. Auch
Stress wahrend der friihen Reifephase des Gehirns kann erhebliche Risikofaktoren fiir die
Gesundheit im weiteren Lebenslauf von Betroffenen darstellen. Da durch Stress ausgeldste
funktionelle Anderungen der Stresssysteme langfristig bestehen bleiben kénnen, ist es
moglich, dass Umwelteinflisse auch in der friihen Reifephase des Gehirns unsere

Gesundheit langfristig beeinflussen.

3.3. Stressbelastung in der friihen Reifephase des Gehirns

Stress in der frihen Kindheit ist eine der am besten dokumentierten Beispiele solcher
Umwelteinflisse (Hochberg et al., 2011). Als besonders bedeutsam haben sich
Umwelteinflisse in der friihen Kindheit inklusive der pranatalen und postnatalen sozialen
Umwelt erwiesen (Szyf, 2013). Eine widrige Lebenswelt wahrend der frihen Reifephase
unseres Gehirn ist beispielsweise assoziiert mit erhéhten SAM- und HHNA-Reaktionen auf

experimentellen psychologischen Stress im Erwachsenenalter (Phillips & Jones, 2006).

Lebewesen sind oft plastisch bzw. verdnderbar, insbesondere wahrend ihrer frihen
Entwicklung und werden entsprechend durch die Umwelt geformt (Barker, 2001). Studien

zeigen, dass sowohl pranataler als auch postnataler Stress die Reifung neuroendokriner
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Systeme, die Gehirnentwicklung und die Entwicklung mentaler Funktionen in der Kindheit
beeinflussen kénnen (Bergman et al., 2007; McEwen & Morrison, 2013; Pechtel & Pizzagalli,
2011; Welberg & Seckl, 2001). Die Entwicklung des Gehirns beginnt intrauterin und dauert
bis ins Erwachsenenalter an (Bick & Nelson, 2016). Sowohl fiir pranatalen als auch
postnatalen Stress konnte beispielsweise gezeigt werden, dass sie Volumen und Funktion

der Amygdala beeinflussen konnen (Bick & Nelson, 2016; Buss et al., 2012).

Pranatale und postnatale Stresserfahrungen schlagen sich wahrscheinlich durch
epigenetische Mechanismen auf biologischer Ebene nieder, wo sie dauerhafte
Funktionsanderungen bewirken kénnen (Champagne, 2010). Epigenetische Mechanismen
erlauben die dynamische Modellierung der Gen-Expression. Diese Mechanismen beinhalten
insbesondere DNA-Methylierung, posttranslationale Modifikationen der Histone und
nichtkodierende RNA, welche zusammen Chromatin neu modellieren und die Genexpression
entweder steigern oder unterdriicken (Woldemichael, Bohacek, Gapp & Mansuy, 2014).
Durch diese Mechanismen erlangt das Gehirn eine hohe Plastizitat als Reaktion auf
Umwelteinflisse und kann dadurch neue Informationen integrieren oder speichern, um
kiinftige neuronale und Verhaltensreaktionen auszufiihren (Woldemichael et al., 2014).
Wahrend der Entwicklung des Menschen hat sich das Zeitfenster von der Empfangnis bis hin
zur frihen Kindheit als besonders plastisch erwiesen. Hierbei spielen epigenetische
Reaktionen auf Umweltanderungen eine wichtige Rolle (Hochberg et al., 2011). Prinzipiell
gibt es hierbei zwei adaptive Reaktionen: (1) antizipatorische adaptive Reaktionen, in denen
der sich entwickelnde Organismus die kiinftige Umwelt antizipiert und sich entsprechend im
Phanotyp adjustiert und (2) sofortige adaptive Reaktionen, die kurzfristiges Uberleben
sicherstellen (Hochberg et al., 2011). So kénnen identische Genvarianten mit verschiedenen
Phanotypen assoziiert sein, welche in Abhangigkeit zu Stress in der friihen Reifephase des

Gehirns stehen kénnen (Hochberg et al., 2011).

3.3.1.Pranatale Stressbelastung

Unabhangig von einer positiven oder negativen Valenz der Umwelteinfliisse, kdnnen viele
Lebewesen sich auf verschiedene Art und Weise entwickeln und dabei Eigenschaften
formen, die eine gute Anpassung an die Umwelt ermoglichen, in der sie wahrscheinlich
leben werden. Individuen, die sich in ihrer Entwicklung an die Umwelt anpassen, sind jedoch
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unter Umstdanden in einer sich weiter verdandernden oder anderen Umwelt weniger gut
angepasst (Bateson et al., 2004). Die Hypothese eines sparsamen Phanotyps (thrifty
phenotype hypothesis; Vgl. Hales & Barker, 2001) schldgt vor, dass Mangelerndhrung in der
friihen Kindheit zu langfristigen Anderungen im Glukose-Insulin-Metabolismus fiihrt (Hales &
Barker, 2001). Viele menschliche Foten missen sich an eine beschrankte Nahrstoffzufuhr
anpassen und verandern hierdurch dauerhaft ihre Physiologie und ihren Metabolismus
(Barker, 2001). Diese programmierten Veranderungen kénnen den sich entwickelnden
Organismus auf eine Umwelt vorbereiten, in der wenig Nahrung zur Verfligung steht (Vgl.
Bateson et al., 2004). Entsprechend kann eine pranatale Anpassung an eine antizipierte
postnatale Umwelt (Vgl. Hochberg et al., 2011) zur dann eintreffenden realen postnatalen
Welt passend sein oder eben nicht. So kann ein match oder eben ein miss-match des
Phanotyps entstehen und ein an die Umwelt adaptierter oder maladaptierter Organismus
(Hochberg et al., 2011; Nederhof & Schmidt, 2012). Dies wiederum kann bedeutsam fir viele
(chronische) physische und psychische Gesundheitsstorungen im spateren Leben sein —
eingeschlossen Bluthochdruck, koronare Herzerkrankungen, Schlaganfille, Diabetes und

Depressionen (Barker, 2001; Beydoun & Saftlas, 2008).

Pranataler psychosozialer Stress ist haufig. So berichten etwa zwei Drittel der Frauen von
mindestens einem Stressereignis wahrend der Schwangerschaft (Whitehead, Brogan,
Blackmore-Prince & Hill, 2009), 78% der Frauen empfinden ihren Stresslevel als mindestens
gering bis moderat (Woods et al., 2010) und 6% (Woods et al., 2010) bis 12% (Kingston,
Heaman, Fell, Dzakpasu & Chalmers, 2012) der Frauen beurteilen ihren Stresslevel als hoch.
Als besonders belastend haben sich hierbei Depressionen, Panikstorungen,
Drogenmissbrauch und hausliche Gewalt wahrend der Schwangerschaft erwiesen (Woods et

al., 2010).

Ausgehend von einem Ungleichgewicht zwischen Umweltanforderungen (akute und
chronische Stressoren) und individuellen Ressourcen (soziookonomische Bedingungen,
Lebensstil, Personlichkeit, Soziale Unterstiitzung) flihrt pranataler Stress schlieBlich zu
erhohter Stresswahrnehmung und fehlangepasster emotionaler Reaktionen (Angst und
Depression), ggf. auch zu Verhaltensinderungen mit erhohtem Risiko fir
Gesundheitsbeeintrachtigungen von Mutter und Kind (Berger et al., 2012; Lazarus &

Folkman, 1984).
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Pranataler Stress ist hierbei assoziiert mit schlechteren Werten auf Brazeltons Neonataler
Behavioraler Assessment Skala sowie mit haufigem Weinen und affektiver Reaktivitat bzgl.
neuer Reize bei Sduglingen (Beydoun & Saftlas, 2008). Weiter geht vorgeburtlicher Stress mit
Symptomen von Aufmerksamkeitsdefizit- und Hyperaktivitatsstorungen (ADHS) sowie
Problemen bezliglich Verhalten, Emotionen, Externalisierung, Lernen und Gedachtnis bei

Kindern und Jugendlichen einher (Beydoun & Saftlas, 2008).

Ein geringes Geburtsgewicht ist assoziiert mit erhdhter adrenokortikaler und
sympathoadrenaler Reaktivitat (Phillips, Jones & Goulden, 2006). Fotale Lebenskonditionen
kénnen hierbei sympatho-adrenale Funktionen sowie Elemente der HHNA programmieren
(Kajantie, 2006). Eine reduzierte HHNA-Aktivitat ist charakteristisch flr viele stressbezogene
Gesundheitsstorungen wie Fatigue und atypische Depressionen (Kajantie, 2006). Durch
psychosozialen Stress der Mutter wahrend der Schwangerschaft wird das sympatho-adreno-
medulldre System aktiviert und in der Mutter Noradrenalin freigesetzt (Chrousos, 2009).
Dies hat wahrscheinlich keinen direkten Einfluss auf den Fotus, da Noradrenalin nicht
plazentagangig ist (Giannakoulopoulos, Teixeira, Fisk & Glover, 1999), aber einen indirekten
Einfluss z.B. durch Vasokonstriktion der arteriellen Plazentaadern (Van den Bergh, Mulder,

Mennes & Glover, 2005).

Stress, Depressionen und Angstlichkeit der Mutter wihrend der Schwangerschaft sind
assoziiert mit endokrinen, immunologischen und metabolischen Erkrankungen sowie mit
kognitiven und emotionalen Stérungen und ADHS des Nachwuchses im Kindes- (Bergman et
al., 2007; Glover, 2015; Grizenko, Shayan, Polotskaia, Ter-Stepanian & Joober, 2008;
O'Connor et al.,, 2003; Van den Bergh & Marcoen, 2004) und im Erwachsenenalter
(Entringer, Buss & Wadhwa, 2010; Nemeroff et al., 2003; O'Connor et al., 2013; O'Connor et
al., 2003; Wadhwa et al., 2009). Eine prospektive Studie konnte hierbei mit Hilfe
hierarchischer multipler Regressionen zeigen, dass mitterliche Angst wahrend der
Schwangerschaft  22% der Varianz von ADHS  Symptomen, 15%  von
Externalisierungsproblemen und 9% der Angstlichkeit der Kinder im Alter von 8 bis 9 Jahren
aufklaren kann auch nach Adjustierung fiir Geschlecht, Bildung, Geburtsgewicht und

postnatale mutterlicher Angst (Van den Bergh & Marcoen, 2004).

Auch andere Studien finden nach Adjustierung fir postnatalen Stress Beziehungen zwischen

pranatalem Stress und Gesundheitsvariablen im Erwachsenenalter wie kardiovaskulare und
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metabolische Erkrankungen, Diabetes, Immunerkrankungen sowie mentale
Gesundheitsstorungen (Phillips & Jones, 2006; Phillips et al., 2006; Schlotz & Phillips, 2009).
Allerdings bestehen auch signifikante Assoziationen zwischen pranatalen und postnatalen
Risikofaktoren (Ward, 1991; Wilson et al., 1996). Da die Mehrheit der Frauen pranatalen
Stress berichten (Woods et al., 2010), ist entsprechend auch zu erwarten, dass viele
Stressoren nach der Geburt weiterhin existieren. Viele Stressoren oder widrige
Lebensumstande treten relativ konstant auf (Vgl. Rutter & O'Connor, 2004), auch in der
postnatalen Lebensumwelt der Nachkommen. So treten Stressoren wie Angriff des Partners
auf die Mutter, Kindesmissbrauch, Depression, Streitigkeiten und physische Erkrankung

pranatal und postnatal auf (Wilson et al., 1996).

Madtterlicher Stress wahrend der Schwangerschaft sagt nicht nur eine schwierige kinftige
Lebensumwelt fiir das Neugeborene vorher, sondern auch ein reduziertes AusmaR an
mutterlicher Flrsorge (Unternaehrer et al., 2016). Des Weiteren ist pranataler Stress mit
einer hoheren Wahrscheinlichkeit fir postpartale Depressionen der Mitter und unsicherer

Bindung assoziiert (Field, 2010; Vigod, Villegas, Dennis & Ross, 2010).

3.3.2.Postnatale Stressbelastung

Zwischen pranatalem und postnatalem Stress bestehen indirekte und direkte
Zusammenhange. Diese Zusammenhdnge sind einerseits indirekt, da viele Stressfaktoren
pranatal und postnatal konstant bleiben konnen (Wilson et al., 1996). Andererseits stellen
Assoziationen zwischen pranatalem Stress und postpartaler Depression sowie unsicherer
Bindung (Field, 2010; Vigod et al., 2010) einen direkten Einfluss dar, da diese die Eltern-Kind-
Interaktion stark beeinflussen kénnen (Field, 2010; Korja et al., 2008; Vigod et al., 2010).
Viele Pflegeaufgaben scheinen durch postpartale Depression beeintrachtigt zu sein,
inklusive Fltterungsverhalten (besonders Stillen), Schlafroutinen, arztliche
Entwicklungskontrollen, Impfen und Sicherheitsverhalten (Field, 2010). Auch scheinen
Mdtter mit postpartaler Depression weniger sensitiv auf ihre Kinder reagieren zu kénnen
und die Kinder zeigen erhohte Reaktionsempfindlichkeit gegeniber neuer Reize (Field,
2010). Diese Faktoren kénnen hierbei einen Einfluss auf das Bindungsverhalten der Kinder

haben und unsichere Bindung wiederum geht mit beeintrachtigter Entwicklung sozial-
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emotionaler Kompetenzen, kognitiven Funktionen sowie physischer und mentaler

Gesundheit einher (Ranson & Urichuk, 2008).

Flr postnatalen Stress liegt die Pravalenz fiir mindestens ein Stressereignis je nach Studie bei
etwa 38% (Kessler et al., 2010) bis Gber 50% (Green et al., 2010). Postnatale Stressfaktoren,
die einen starken Einfluss auf die Gesundheit haben kdnnen, sind beispielsweise korperliche
Misshandlung, sexueller Missbrauch, emotionale Vernachlassigung, unsichere Bindung zu
Bezugspersonen oder sozio6konomische Benachteiligungen (Heim et al., 2000; Hero, 2013;
Kendler et al., 2000; Rutter & O'Connor, 2004; Vogt, Waeldin, Hellhammer & Meinlschmidt,
2016). Interessanterweise ist nicht nur eine postnatal stressvolle, sondern auch eine
hochprotektive Umwelt mit erhdéhter Stressreaktivitat assoziiert. Zusammenhange zwischen
dem Ausmal} sozialer Unterstlitzung sowie Widrigkeiten in der friihen Kindheit und dem
Ausmald der Stressreaktivitat sind entsprechend kurvilinear: Kinder mit moderat stressiger

Umwelt zeigen die geringsten Reaktivitatslevel (Ellis, Essex & Boyce, 2005).

In friheren Studien konnte gezeigt werden, dass postnataler Stress mit beeintrachtigter
sozialer Kompetenz (Dvir, Ford, Hill & Frazier, 2014), kognitiver Entwicklung (Gould et al.,
2012) und sowohl mit strukturellen als auch funktionalen Anderungen limbischer Strukturen
(Bick & Nelson, 2016), des Hippocampus und prafrontalen Cortex (Shonkoff & Garner, 2012)
assoziiert ist. Auch die Aktivitat des ventralen Striatum scheint durch postnatalen Stress
beeinflusst zu werden (Hanson, Knodt, Brigidi & Hariri, 2015). Diese strukturellen und
funktionalen Anderungen wiederum kénnen zu emotionaler Dysfunktion sowie zu Defiziten
beim Lernen, Gedéachtnis und Motivation nach sich ziehen (Hanson & Knodt et al., 2015;

Shonkoff & Garner, 2012).

Mogliche Einfllisse von postnatalem Stress auf neurobiologische oder psychosoziale
Prozesse tragen zu einer Sensitivierung fur aktuellen Stress bei (Hazel, Hommen, Brennan &
Najman, 2008). Entsprechend bestehen auch Zusammenhédnge zwischen postnatalem Stress
und einer Sensitivisierung der neuroendokrinologischen Stressreaktion (Heim et al., 2008).
So zeigen Frauen, die in der Kindheit missbraucht wurden, eine sechsfach erhéhte ACTH
Reaktion auf Stress im Vergleich zu Kontrollpersonen vergleichbaren Alters (Heim et al.,
2000). Kendler und Kollegen (2000) konnten zeigen, dass sexueller Missbrauch mit einem
erhohten Odds Ratio (OR) von majorer Depression (OR = 1,93), generalisierter Angststérung

(OR = 1,89), Bulemie (OR = 1,61), Alkoholabhangigkeit (OR = 2,8) und Drogenabhéangigkeit
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(OR = 3,09) in Verbindung steht. Kendler und Kollegen (2000) berichten von einem Dosis-
Wirkungs-Zusammenhang: je schwerer der sexuelle Missbrauch, desto héher war auch der

OR fiir die oben genannten Stérungen.

Auch Bindung zu Bezugspersonen kann einen Einfluss auf die Aktivitat beteiligter
Stresssysteme haben. So ist die Qualitdt der Beziehung zwischen Kindern im Pflegeheim zu
deren Bezugsperson mit der ANS Reaktivitat der Kinder als Reaktion auf Trennung und
Wiederzusammenfiihrung mit dieser Person assoziiert (Oosterman, De Schipper, Clasien,
Fisher, Dozier & Schuengel, 2010). Kinder mit einem Hintergrund emotionaler
Vernachldssigung und gestorter Bindung zeigten in dieser Studie erhoéhte sympathische
Reaktivitat. Des Weiteren zeigten Kinder mit gestértem Bindungsverhalten geringere vagale
Regulation. GemaR der Interpretation von Ostermann und Kollegen (2010) zeigen diese
Ergebnisse, dass die Qualitdt der Beziehung zur Bezugsperson einen Effekt auf die
Fahigkeiten von Kindern zur Emotionsregulation im Kontext von Stress und
Herausforderungen der Umwelt haben kann. Diese Interpretation wird durch die Annahmen
der polyvagalen Theorie von Porges und entsprechende empirische Befunde zu dieser
Theorie gestitzt (Vgl. 3.2). So fuhrt ein geringer Vagotonus zu einer geringeren Inhibierung
des SNS am Herzen. Dieser physiologische Zustand wiederum unterstitzt entweder
Stillhalteverhalten oder Kampf-und-Flucht-Verhalten, wohingegen langfristige
Aufmerksamkeitsprozesse und sozial appetitives Verhalten eher gehemmt werden (Porges,

2001, 2007).

Postnataler Stress ist mit mentalen Gesundheitsstorungen im spateren Leben assoziiert
(Heim & Nemeroff, 2001; Lupien, McEwen, Gunnar & Heim, 2009). Hierzu gehoren
beispielsweise Personlichkeitsstorungen (Flory et al., 2009), Angststérungen (Berkowitz et
al., 2003) und Depressionen im Jugend- (Raposa, Hammen, Brennan, O'Callaghan & Najman,
2014) und Erwachsenenalter (Heim et al., 2009; Heim & Binder, 2012; Levitan, Rector,
Sheldon & Goering, 2003). Postnataler Stress ist hierbei mit der Anzahl an Suizidversuchen
(Klein et al., 2009; Tunnard et al., 2014) sowie der allgemeinen Symptomschwere und
Chronizitat depressiver Erkrankungen assoziiert (Klein et al., 2009; Nanni, Uher & Danese,
2012). Postnataler Stress hat sich besonders dann als bedeutender Risikofaktor fir die
Entwicklung einer Depression im Erwachsenenalter erwiesen, wenn auch zusatzliche aktuelle

Stressfaktoren auftreten (Heim et al., 2008). Entsprechend kénnen neuroendokrinologische
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Anderungen wie etwa eine Sensitivierung der neuroendokrinologischen Stressreaktion die
Wahrscheinlichkeit auf das Entwickeln einer Depression als Reaktion auf aktuellen Stress

erhohen (Hazel et al., 2008; Heim et al., 2008).

In einer prospektiven Langsschnittstudie konnten Espejo und Kollegen (2007) zeigen, dass
Jugendliche dann am depressivsten auf geringen episodischen Stress reagierten, wenn sie in
der Kindheit postnatalem Stress ausgesetzt waren und gleichzeitig eine Vorgeschichte einer
Angststérung aufwiesen. Da sowohl pranataler als auch postnataler Stress das Volumen und
die Funktion der Amygdalae beeinflussen kénnen (Bick & Nelson, 2016; Buss et al., 2012), ist
es also moglich, dass pranataler und postnataler Einfluss auf die Entwicklung einer
Depression teilweise durch diese Anderungen und die Entwicklung einer friihen

Angststorung beeinflusst werden.

Des Weiteren ist es moglich, dass sowohl frihkindlicher als auch aktueller Stress zumindest
teilweise unabhdngig voneinander die Wahrscheinlichkeit fir die Entwicklung einer
depressiven Erkrankung erhéhen: fortgesetzte Stressexposition (i.S. einer ongoing adversity)
wahrend Kindheit und Jugend kdnnen das Symptomlevel aufrechterhalten oder erhéhen und

schlieBlich zu einer Depression fiihren (Hazel et al., 2008).

Auch deuten Beobachtungen aus friiheren Studien an, dass postnataler Stress einen
bedeutsamen Pradiktor fir Erschépfung im Erwachsenenalter darstellt. So zeigen Ergebnisse
friherer Studien, dass hohe postnatale Stressbelastung mit Erschdpfungssystemen bei
gesunden Personen (Cho et al., 2012), bei Patienten mit Diagnose fir das Chronic Fatigue
Syndrom (Heim et al., 2006; Nater, Maloney, Heim & Reeves, 2011) und bei Uberlebenden
von Brustkrebs (Bower et al., 2014; Fagundes, Lindgren, Shapiro & Kiecolt-Glaser, 2012)
assoziiert ist. Da frihere Studien entsprechende Assoziationen zwischen Erschopfung und
friihkindlichem sowie aktuellem Stress berichten, ist es nur folgerichtig, dass bei Personen
mit dem Chronic Fatigue Syndrom kumulativer Stress liber den Lebenslauf hinweg eine

wichtige Rolle flr aktuelle Erschopfung zu spielen scheint (Nater et al., 2011).

4. Rational und Fragestellungen

Ergebnisse bisheriger Forschung zeigen, dass pranataler und postnataler sowie aktueller

Stress mit Dysfunktionen beteiligter Stresssysteme, einer verminderten Erholungsfahigkeit,
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Erschopfung und einer erhdéhten Wahrscheinlichkeit fir die Entwicklung depressiver

Erkrankungen einhergehen kénnen.

Nur wenige der Studien haben hierbei pranatalen, postnatalen und aktuellen Stress
zusammen operationalisiert. Allerdings wurde in friheren Studien berichtet, dass
frihkindlicher Stress die generelle Stressvulnerabilitdt im spdteren Leben erhdhen kann
(Green et al., 2011; Huizink, Mulder & Buitelaar, 2004). So geht beispielsweise postnataler
Stress besonders dann mit Depressivitdt im Erwachsenenalter einher, wenn auch aktuelle
Stressbelastung vorliegt (Shapero et al., 2014). Auch deuten Ergebnisse einiger
Forschungsarbeiten auf mogliche Assoziationen zwischen pranatalem und postnatalem
Stress (Hero, 2013; Tegethoff et al., 2011; Wilson et al., 1996). Entsprechend ist es auch
wahrscheinlich, dass pranataler, postnataler und aktueller Stress gemeinsame Varianzanteile
depressiver Erkrankungen erklaren kénnen. Dies unterstreicht die Bedeutung, Stress zu
verschiedenen Zeitpunkten im Lebenslauf gemeinsam innerhalb einer Studie zu erheben, um

zwischen ihnen differenzieren zu kénnen.

Obwohl allgemeine Erschopfung ein haufiges Symptom unterschiedlichster kérperlicher und
mentaler Erkrankungen darstellt (Waeldin et al.,, 2015), wurde der Einfluss von
frihkindlichem Stress auf Erschopfung bisher selten untersucht. Allerdings scheint ein
Zusammenhang aufgrund signifikanter Assoziationen zwischen friihkindlichem Stress und
erschopfungsbezogenen Erkrankungen wie depressive Erkrankungen (Heim et al., 2008;
Raposa et al., 2014) und dem Chronic Fatigue Syndrom (Heim et al., 2006; Nater et al., 2011)
wahrscheinlich. Bisherige Beobachtungen weisen zudem auf eine Verbindung zwischen
postnatalem Stress und Erschdpfung bei Gesunden (Cho et al., 2012) und Uberlebenden von
Brustkrebs (Bower et al., 2014) hin. Allerdings wurden nach meinem Wissen bisher keine
Assoziationen zwischen Stress (iber den Lebenslauf hinweg (pranatal, postnatal, aktuell) und
Erschopfung bei ambulanten oder stationdren Patienten mit mindestens einer Diagnose

einer stressbezogenen mentalen Gesundheitsstorung berichtet.

Noradrenalin scheint ein moglicher Effektor bei der Entwicklung von Poststresssymptomen
zu sein, da eine Einnahme von Tyrosin — der Vorlduferaminosdure der Katecholamine —
Stresseffekte wie Anspannung, Erschopfung oder Kopfschmerzen verringern kann (Banderet
& Lieberman, 1989). Der Einfluss von frihkindlichem Stress auf Erschopfung und

Poststresssymptome ist aufgrund funktioneller Anderungen der PNS Aktivitit durch
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friihkindlichen Stress (Field, Pickens, Fox, Nawrocki & Gonzalez, 1995; Kaplan, Evans &
Monk, 2008; Oosterman et al., 2010; Taylor, Lerner, Sage, Lehman & Seeman, 2004) maglich,
wobei Stress und Aktivitdit des PNS mit Erholung Uber Nacht und Erschopfung
zusammenhadngen (Hall et al., 2004; Lindholm et al., 2009; Lindholm et al., 2012; Vrijkotte et
al., 2000).

In einer Pilotstudie mit gesunden Lehrkraften soll analysiert werden, inwiefern pranataler
und postnataler Stress Werte flir Erschopfung und Burnout vorhersagen kdnnen. Lehrkrafte
— als stark burnoutgefdahrdete Berufsgruppe (Vgl. Schaarschmidt, 2009) — eignen sich
besonders, um mogliche Zusammenhange zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress

und Erschépfung bzw. Depressivitat aufzuzeigen.

Hypothese 1: Pranataler und postnataler Stress sind bei sonst gesunden Lehrkraften mit

Erschopfung und Depressivitat assoziiert.

Im Folgenden werde ich diese moglichen Zusammenhange (zwischen
pranatalem/postnatalem Stress und Erschopfung/Depressivitat) sowie die maogliche
Assoziationen zwischen prdnatalem und postnatalem Stress mit aktuellem Stress an
klinischen Stichproben, die Hausarztpatienten und Klinikpatienten umfassen, weiter
analysieren. Diese klinischen Stichproben umfassen Patienten, die mit mindestens einer
psychischen Erkrankung diagnostiziert wurden (siehe 5.1). Weiter untersuche ich einen
moglichen Zusammenhang zwischen prianatalem bzw. postnatalem Stress und Ubernacht-
Herzratenvariabilitdt im Erwachsenenalter, einem biologischen Marker zur Messung der
Parasympathikus-Aktivitidt. Niedrige Ubernachtaktivitit des PNS stellt einen Marker fiir
vagale Erschopfung dar (Lindholm et al., 2009; Lindholm et al., 2012). Hierbei wurde die PNS-
Aktivitat meist punktuell untersucht. Nach meinem Wissen gibt es derzeit keine Studie, die
mogliche Zusammenhange zwischen frihkindlichem Stress und der PNS-Aktivitat iber Nacht

in Form von vagaler Erholung bei Hausarztpatienten mit psychischen Stérungen gepriift hat.

Hypothese 2a: Pranataler und postnataler Stress sind bei Hausarzt- und Klinikpatienten, die
mit mindestens einer psychischen Erkrankung diagnostiziert wurden, mit aktuellem Stress,

Erschopfung und Depressivitat assoziiert.
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Hypothese 2b: Pranataler und postnataler Stress sind bei Hausarztpatienten, die mit
mindestens einer psychischen Erkrankung diagnostiziert wurden, mit Ubernachtaktivitit des

PNS assoziiert.

Mit Hilfe der Neuropattern™-Diagnostik lassen sich verschiedene psychobiologische Formen
von Erschopfung klassifizieren. Dies umfasst sechs verschiedene Burnoutpattern:
Noradrenalin-Hypoaktivitat, CRH-Hypoaktivitat, Cortisol-Hypoaktivitat, CRH-Hyperaktivitat,
Glukokortikoid-Rezeptor-Resistenz und Serotonin-Hyperreaktivitat (J. Hellhammer et al.,,
2012). Falls pranataler und postnataler Stress Erschopfung im Erwachsenenalter
vorhersagen, ist entsprechend von Interesse,  welche psychobiologischen

Erschopfungsmuster mit pranatalem und postnatalem Stress einhergehen.

Hypothese 3: Bei Hausarzt- und Klinikpatienten bestehen Assoziationen zwischen

pranatalem und postnatalem Stress mit den sechs verschiedenen Burnoutpattern

Neben pranatalem und postnatalem Stress spielt aktueller Stress in Form von psychosozialer
Belastung sowie Beeintrachtigung durch kritische Lebensereignisse eine bedeutende Rolle
fur die Atiologie von Erschépfungssymptomen und depressiven Erkrankungen. Auch hier
stellt sich die Frage nach moglichen Zusammenhangen von akuter Belastung mit
verschiedenen Formen der Erschopfung (Burnoutpattern). Hieraus ergibt sich Fragestellung

4.

Hypothese 4: Aktuelle psychosoziale Belastung und Beeintrachtigung durch
Lebensereignisse sind bei Klinik- und Hausarztpatienten assoziiert mit Erschopfung,

Depressivitat sowie den sechs verschiedenen Burnoutpattern.

Falls sowohl pranataler und postnataler Stress als auch aktueller Stress in Form von
psychosozialer Belastung und Beeintrachtigung durch kritische Lebensereignisse
Erschopfung und Depressivitdt vorhersagen, ist es von Interesse, Mediatormodelle zu testen.
So ist es moglich sowohl die jeweiligen direkten Effekte von pranatalem und postnatalem
sowie aktuellem Stress als auch die indirekten Effekte von pranatalem bzw. postnatalem
Stress Uber aktuellen Stress auf Erschopfung und Depressivitdt zu analysieren. So kann
evaluiert werden, ob pranataler, postnataler und aktueller Stress unabhangige Pradiktoren
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fur Erschopfung und Depressivitat darstellen und / oder Uber den Lebenslauf kumulierter
Stress mit Erschopfung und Depressivitat assoziiert ist. Mediationen werden hierbei nur
dann in der jeweiligen Population berechnet, wenn pranataler bzw. postnataler Stress
sowohl aktuellen Stress als auch Erschopfung bzw. Depressivitat vorhersagt und aullerdem

aktueller Stress mit Erschopfung bzw. Depressivitadt assoziiert ist.

Hypothese 5: Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress mit Erschopfung
bzw. Depressivitat werden durch aktuellen Stress in Form von psychosozialer Belastung und

Beeintrachtigung durch Lebensereignisse mediiert.

Seite 33 von 121




Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

5. Methode

5.1. Studienpopulationen

Um die in Kapitel 4 genannten Fragestellungen zu untersuchen, habe ich vier verschiedene
Stichproben in meine Analysen eingeschlossen: eine Stichprobe chronisch gestresster
Lehrpersonen (Vgl. Bellingrath, Weigl & Kudielka, 2008, 2009), eine Patientenstichprobe
bestehend aus Hausarztpatienten (Vgl. Vogt et al., 2016; Waeldin et al., 2015) sowie zwei
Patientenstichproben bestehend aus Klinikpatienten (Vgl. Bruhn, 2014; Hero et al., 2012). Im
Folgenden werde ich die jeweiligen Stichproben beschreiben. Weitere Informationen zu den
Studien sind den jeweiligen Veroffentlichungen zu diesen Studien zu entnehmen:
Lehrerstudie - Bellingrath, Weigl & Kudielka, 2008, 2009; Hausarztstudie - Vogt et al., 2016;
Waeldin et al., 2015; Teltowstudie - Hero, Gerhards, Thiart, Hellhammer & Linden, 2012;
Arolsenstudie - Bruhn, 2014.

5.2. Versuchspersonen und Methoden

) Lehrerstudie

In der Lehrerstudie wurden Personen eingeschlossen, die zum Zeitpunkt der
Studiendurchfiihrung als Lehrerinnen oder Lehrer beschaftigt waren. Ausschlusskriterien
betrafen aktuelle psychiatrische Erkrankungen, Diabetes, laufende Schwangerschaft und
laufende Behandlung mit Glukokortikoiden sowie psychotrope Medikation. Die Rekrutierung
der Studienteilnehmer erfolgte Uber Besuche an regionalen Schulen sowie (iber
Zeitungsartikel in den Regionen Trier (Deutschland) und Luxembourg (Luxembourg).
Studieneignung, aktueller Gesundheitsstatus und gesundheitsrelevantes Verhalten
(Rauchen, Medikation) wurden in Form eines Telefoninterviews erhoben. Ein
psychometrisches Testpaket wurde an diejenigen Personen postalisch verschickt, die sich fiir
die Studienteilnahme eigneten. Erganzend sammelten die Studienteilnehmer
Speichelproben zur Bestimmung der Cortisolaufwachreaktion (Ergebnisse zu Analysen
biologischer Daten werden in der vorliegenden Arbeit nicht berichtet). Zur
Studiendurchfiihrung wurden sowohl schriftliche als auch gesprochene Instruktionen

verwendet und ein frankierter Riickumschlag beigefigt.
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In die Studie eingeschlossen wurden 190 Lehrkrafte. Das Studienprotokoll wurde von den
Ethikkommissionen der Universitit Trier sowie der rheinlandpfilzischen Arztekammer
bewilligt und die Studie wurde gemal den ethischen Richtlinien der Deklaration von Helsinki

durchgeflhrt.

) Hausarztstudie

In der Hausarztstudie wurden weibliche und mannliche Hausarztpatienten im Alter zwischen
18 und 65 Jahren eingeschlossen. Zusatzliche Einschlusskriterien waren Deutsch als
Muttersprache und eine vom behandelnden Hausarzt gestellte Diagnose fiir mindestens
einer der folgenden ICD-10 Stérungen: Anpassungsstorung, Majore Depression und / oder
eine Storung aus der Kategorie somatoformer Stérungen. Hausarztpatienten wurden aus der
Studie ausgeschlossen, wenn eines der folgenden Ausschlusskriterien (behandelnder
Hausarzt) zutraf: laufende Behandlung mit Glukokortikoiden, Herzrhythmusstérungen,
laufende Schwangerschaft, Stillen, aktuell diagnostizierte Psychosen, laufende oder geplante
Psychotherapie, aktuelle Teilnahme in einer weiteren klinischen Studie sowie medizinische
oder psychologische Bedingungen, die keinen ordnungsgemalRen Abschluss der Studie

zulieRen.

In einem ersten Schritt wurden 27 Hauséarzte im Bundesland Rheinlandpfalz (Deutschland)
rekrutiert. Die an der Studie teilnehmenden Hausarzte wurden in allen relevanten Teilen des
Studienprotokolls sowie der Neuropattern™-Diagnostik (D. H. Hellhammer et al., 2012)
trainiert und unterrichtet. Die Hausarzte gaben schriftliche Informationen an ihre Patienten
weiter. Falls die Patienten sich fir eine Studienteilnahme entschieden, kontaktierten sie das
Studienbiiro an der Universitat Trier und gaben ihre schriftliche Einverstandniserklarung zur

Studienteilnahme.

Die Einschluss- und Ausschlusskriterien wurden von 546 Patienten erfillt. Von diesen 546
Patienten brachen 73 Personen die Studienteilnahme ab. Der Studienabbruch erfolgte
aufgrund der medizinischen Situation (n = 5), wegen personlicher Griinde (n = 6) oder weil
die Studienteilnahme als zu anstrengend beurteilt wurde (n = 8). Die weiteren 54 Patienten

brachen die Studie ab, ohne eine Begriindung anzugeben.
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Die Studie wurde von der Ethikkommission der rheinlandpfilzischen Arztekammer bewilligt
(837.296.09 (6802)) und wurde gemall den ethischen Richtlinien der Deklaration von

Helsinki durchgefiihrt.

) Klinikstudien

Beziglich der in die Analysen eingeschlossenen Klinikpatienten wurden zwei

unterschiedliche Stichproben stationar behandelter Patienten zusammengefasst.

In die Teltowstudie wurden Patienten in einem Alter zwischen 18 und 65 Jahren der
Abteilung fur Verhaltensmedizin des Rehabilitdtszentrum Seehof (Teltow, Deutschland)
eingeschlossen, bei denen mindestens eine ICD-10 Stoérungen aus folgenden
Storungsgruppen vom behandelnden Arzt diagnostiziert wurde: neurotische, Belastungs-
und somatoforme Stoérungen sowie affektive Storungen. Zusatzliche Einschlusskriterien
waren Deutsch als Muttersprache, ein zu erwartender Mindestaufenthalt in der Klinik von
sechs Wochen sowie Somatisierung mit einem entsprechenden T-Wert von 60 oder héher
auf der Somatisierungsskala der Symptom Check Liste SCL-R-90 (Franke, 2002). Patienten
wurden aus der Studie ausgeschlossen, wenn sie gemaR der Meinung des behandelnden
Arztes Medikamente nahmen, die mit den biologischen Messungen, die in der Studie
vorgenommen wurden, interferierten. Eine Projektkrankenschwester rekrutierte Patienten
im Krankenhaus. Patienten, die an einer Studienteilnahme interessiert waren, wurden
gescreened und Uber die Studie sowie die Studienteilnahme informiert und gaben ihre
schriftliche Einverstandniserklarung zur Studienteilnahme. Die Einschluss- und
Ausschlusskriterien wurden von 139 Patienten erfillt, von denen 33 Patienten die
Studienteilnahme abbrachen (Hero et al., 2012). Die Studie wurde von der Ethikkommission
des Deutschen Rentenversicherungsbundes bewilligt und wurde gemafl den ethischen

Richtlinien der Deklaration von Helsinki durchgefiihrt.

In der Arolsenstudie wurden weibliche und mannliche Klinikpatienten im Alter zwischen 18
und 70 Jahren der Schonklinik in Bad Arolsen eingeschlossen, bei denen mindestens eine
ICD-10 Storungen aus folgenden Storungsgruppen vom behandelnden Arzt diagnostiziert
wurde: depressive Episode, rezidivierende depressive Stérung, phobische Stérungen, andere

Angststorungen sowie Reaktionen auf schwere Belastungen und Anpassungsstorungen.
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Ausschlusskriterien umfassten aktuelle Schwangerschaft sowie laufende Einnahme von
Glukokortikoiden. An dieser Studie nahmen insgesamt 180 Klinikpatienten teil, die jeweils
randomisiert der Kontroll- (n = 90) und der Experimentalgruppe (n = 90) zugeordnet wurden.
Hierbei wurden nur bei der Experimentalgruppe Messungen der Neuropattern™-Diagnostik
durchgeflhrt. Aus diesem Grunde wurden in den in dieser Arbeit vorliegenden Analysen nur
diese 90 Personen analysiert. Die Studie wurde von der Ethikkommission der
Landesadrztekammer in Hessen bewilligt und gemalR den ethischen Richtlinien der

Deklaration von Helsinki durchgefiihrt.

Wie in obigen Abschnitten ersichtlich ist, ahneln sich die Ein- und Ausschlusskriterien beider
Klinikstichproben in vielen Bereichen. Allerdings gibt es auch Einschlusskriterien, die in den
Stichproben nicht Gbereinstimmen. Hierzu gehort das maximale Alter in welchem Patienten
in die Studie aufgenommen wurden (65 vs. 70 Jahre) sowie ein Mindestscore fir
Somatisierung in der Teltow-Stichprobe. Wahrend in der Teltowstichprobe irgendeine ICD-
10 Diagnose aus den Gruppen fir neurotische, Belastungs- und somatoforme Storungen
sowie affektive Storungen Kriterium fiir eine Studienteilnahme waren, umfassten die
Einschlusskriterien bei der Arolsenstichprobe Diagnosen aus einzelnen Unterkategorien
dieser Kategorien. Hierbei zdhlen die depressive Episode sowie die rezidivierende depressive
Storung zu den affektiven Stérungen, die phobische Storung, andere Angststorungen sowie
Reaktionen auf schwere Belastungen und Anpassungsstérungen zu den neurotischen,

Belastungs- und somatoformen Stérungen.

Trotz dieser Unterschiede im Studienprotokoll bzgl. der Einschlusskriterien habe ich mich
dazu entschlossen, die beiden Stichproben zu einer Patientenpopulation zu poolen. Da beide
Klinikstichproben relativ klein sind (Nteitow = 106, Naroisen = 90), ist die StichprobengréRe der
jeweiligen Studie fiir sich genommen nicht ausreichend, um kleine bis mittlere Effekte in
Mediationsmodellen priifen zu konnen. Inhaltlich zeigen sich keine signifikanten
Unterschieden zwischen den Studien bezlglich Alter (ti1,3s = 0,63; p = 0,523) und der
Pravalenz des somatoformen Syndroms (Wald Z = 3,77; p = 0,052) gemessen mit dem PHQ
(fGr Alter und Geschlecht adjustierte binarlogistische Regression mit PHQ somatoformen

Syndrom als Outcome und Studie als Pradiktor).
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5.3. Prozeduren

Eine Ubersicht der in den verschiedenen Studien analysierten Konstrukten und deren
Operationalisierung ist in Tabelle 1 zusammengefasst. Eine genaue Beschreibung der

Prozeduren ist weiter unten in diesem Kapitel aufgefiihrt.

Tabelle 1: Aufstellung der verwendeten Instrumente je Studie

Lehrerstudie Hausarztpatienten Klinikpatienten
Psychologische Marker fiir
Pra-/postnatalen Stress Fruhform des NPQ-PSQ  NPQ-PSQ NPQ-PSQ
Aktuelles Stressempfinden PHQ, NPQ-S PHQ, NPQ-S
Erschopfung MBI, ERI, VE NPQ-S, NPQ-P NPQ-S, NPQ-P
Depressivitat HADS-D PHQ-9 PHQ-9
Physiologische Marker fir
Erholung / Erschopfung Ubernachtmessung der

HRV

® Ubernacht EKG Messungen erfolgte auch bei Klinikpatienten. Bei den Klinikpatienten war allerdings die Anzahl
an Personen mit HRV beeinflussender Medikation sowie die Anzahl fehlender Werte sehr hoch. Aus diesem
Grund wurden nur bei den Hausarztpatienten entsprechende statistische Analysen der HRV durchgefiihrt.

NPQ-PSQ = Neuropattern™-Fragebogen fir pra- und postnatalen Stress, MBI = Maslach Burnout Inventar, ERI =
Efford Reward Imbalance Fragebogen, VE = Maastricht Vital Exhaustion Fragebogens, HADS-D = Subskala fiir
Depressivitat des Hospital Anxiety and Depression Fragebogens, PHQ = Patient Health Questionnaire, NPQ-S =
Neuropattern™-Symptomliste, NPQ-P = Neuropattern™-Patientenfragebogen, PHQ-9 = Depressivitdtsskala des
PHQ, HRV = Herzratenvariabilitat

) Lehrerstudie

Soziodemographische Variablen
Erfasste soziodemographische Variablen waren Geschlecht, Alter, Dienstjahre und Schulart

an der die befragte Lehrperson unterrichtete (Bellingrath et al., 2008).

Pra- und postnataler Stress

Pra- und postnataler Stress wurden mit einer Friihform des Neuropattern™-Fragebogens fiir
pra- und postnatalen Stress (NPQ-PSQ, Vgl. Hero, 2013) erfasst. Bei diesem Fragebogen
handelt es sich um einen standardisierten retrospektiven Selbstbeurteilungsfragebogen. Es
werden hierbei bestimmte vorgeburtliche (prdnatale) Stressoren sowie (postnatale)
Stressoren in der frihen Kindheit (Alter 0 bis 9 Jahre) erfragt. Die Versuchspersonen
beantworten diesen Fragebogen mit Hilfe ihrer Eltern (wenn moglich) sowie anhand des
Mutterpasses und des U-Heftes. Im Gegensatz zu den Patientenstichproben (s.u.), umfasste

die NPQ-PSQ Version, die von den Lehrkraften ausgefiillt wurde, kein allgemeines Rating der
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Hohe des Stresslevels. Um eine Gesamteinschatzung des pra- bzw. postnatalen Stresses
geben zu konnen, wurde versucht, eine Summenskala zu bilden, die pra- bzw. postnatale
Stressoren abbildet. Leider konnte auch nach Transformationsversuchen® keine
Normalverteilung und auch keine Fehlernormalverteilung dieser Daten erreicht werden. Aus
diesem Grunde habe ich fiir pra- sowie postnatalen Stress eine bindre Variable gebildet.
Diese codiert jeweils, ob die Versuchsteilnehmer von keinem oder mindestens einem pra-

bzw. postnatalem Stressor berichteten.

Bei den im Fragebogen erhobenen pranatalen Stressoren handelt es sich um Stressoren,
denen die Mutter wahrend der Schwangerschaft ausgesetzt war. Hierzu zdhlen Tod oder
lebensbedrohliche Erkrankung oder Unfall des Lebensgefahrten / Ehemanns, Krankheit oder
Tod eines nahen Verwandten, Trennung oder Scheidung, Umzug, mangelnde soziale
Unterstlitzung, finanzielle Sorgen, familidare Konflikte, arbeitsbezogener Stress oder
chronischer Stress, traumatischer Stress, Konflikte mit dem Gesetz, psychische Stérung oder

schwere Infektionskrankheiten.

Zu den erfragten postnatalen Stressoren (im Alter von 0 bis 9 Jahren) geh6ren familidre
Konflikte, haufiger Wechsel der Bezugspersonen, lange Abwesenheit der Eltern, physische
oder sexuelle Misshandlung, finanzielle Sorgen, Zeit in einem Pflegeheim, emotionale
Vernachlassigung, Tod eines Elternteils, Trennung oder Scheidung der Eltern,

lebensbedrohliche Erkrankung oder Unfalle der Eltern und hausliche Gewalt.

Erschopfungsvariablen

Burnout wurde anhand einer validierten deutschen Version (Schwarzer & Jerusalem, 1999)
des Maslach Burnout Inventar (MBI; Maslach & Jackson, 1986) operationalisiert, vitale
Erschopfung mit Hilfe der 9-Item Version des Maastricht Vital Exhaustion Fragebogens (VE;
Appels, Hoppener & Mulder, 1987) und das Anstrengungs-Belohnungs-Ungleichgewicht
(effort reward imbalance, ERI) mittels der deutschen Version (Rodel, Siegrist, Hessel &

Brahler, 2004) des Fragebogens zur Effort Reward Imbalance (Vgl. Siegrist et al., 2004).

Der MBI beinhaltet insgesamt 22 Items, aus denen neben einem Gesamtskalenwert auch
drei Subskalenwerte fir Emotionale Erschopfung, Depersonalisation sowie Reduzierte

Leistungsfahigkeit errechnet werden kdnnen. Die Subskala Emotionale Erschépfung (MBI-EE)

! Transformationsversuche umfassten Logarithmieren, Quadrieren, Wurzel ziehen (Quadratwurzel und dritte
Wourzel) und das Bilden des Kehrwertes.
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berechnet sich hierbei aus sechs Items (z.B. ,,Ich fiihle mich von meiner Arbeit ausgelaugt”).
Die Subskala Depersonalisation (MBI-D) wird aus fiunf Items gebildet (z.B. ,lch bin
abgestumpfter gegeniiber den Menschen geworden, seitdem ich in diesem Beruf arbeite”).
Die verbleibenden acht Items (z.B. ,Ich habe viele wertvolle Dinge in diesem Beruf geleistet”)
ergeben (umgepolt) die Subskala fir Reduzierte Leistungsfihigkeit (MBI-RL; Maslach &
Jackson, 1986). Werte fiir Cronbachs Alpha von 0,91 fur MBI-EE, 0,80 fiir MBI-DP und 0,89
flir MBI-RL in den vorliegenden Daten der Lehrerstudie deuten auf eine gute Reliabilitat der

Skalen hin (Bellingrath et al., 2008).

Der VE Fragebogen umfasst Erschopfungssymptome wie allgemeine mentale und
korperliche Energie, Beeintrachtigungen des Schlafverhaltens sowie Fatigue (Appels et al.,
1987). Wie Bellingrath und Kollegen (2008) berichteten, weist die VE Skala mit einem Wert

fir Cronbachs alpha von 0,86 eine gute Reliabilitat auf.

Beim ERI wurde Anstrengung anhand von sechs Items (z.B. bzgl. einer Vielzahl an
Verantwortlichkeiten im Beruf), Belohnung mittels 11 Items (z.B. bzgl. erbrachten Respekt

von Seiten der Vorgesetzten oder Kollegen) erhoben (Rodel et al., 2004).

Depressivitat

Depressivitat wurde mit Hilfe der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS) erhoben. Dir
verwendete Version des HADS war ein 14 Items umfassender Selbstbeurteilungsfragebogen,
je sieben Items zur Erfassung der Angstlichkeit sowie der Depressivitit (Zigmond & Snaith,
1983). Antworten auf diese Items werden auf einer vierstufigen Likertskala gegeben. Die in
der vorliegenden Studie verwendete deutsche Version des HADS (Hermann, Buss & Snaith,
1995) weist in unseren Daten eine hohe Reliabilitdt auf mit Werten fiir Cronbachs alpha von

0,80 (Bellingrath et al., 2008).

) Hausarztpatienten und Klinikpatienten

Soziodemographische Variablen
Der soziodemographische Fragebogen beinhaltet Alter, Geschlecht, Familienstand, Anzahl

der Kinder, Schulbildung und Berufsstand.
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Pra- und postnataler Stress

Die aktuelle Version des NPQ-PSQ umfasst neben den oben genannten pra- und postnatalen
Stressoren auch je eine Rating Skala fiir pranatalen und postnatalen Stress, jeweils auf einer
Skala von eins (kein Stress) bis zehn (hoher Stress). Diese Rating Skalen weisen hohe Test-
Retest-Reliabilitat auf mit Intraklassenkorrelationen von 0,85 fiir pranatalen sowie 0,78 fiir
postnatalen Stress (Hero, 2013). Die Skala fiir pranatalen Stress zeigt eine kleine aber
dennoch signifikante konvergente Validitat zu den Skalen fiir sexuellen Missbrauch (r = 0,14;
p < 0,05) und emotionale Vernachlassigung (r = 0,14; p < 0,05) des Childhood Trauma
Questionnaire sowie zur Skala fiir mitterliche Uberprotektion (r = 0,16; p < 0,05) des
Parental Bonding Inventars (Vgl. Hero, 2013). Weiter konnte Hero (2013) zeigen, dass die
Skala fiir postnatalen Stress konvergente Validitat zur Gesamtskala des Childhood Trauma
Questionnaires (r = 0,47; p < 0,01) sowie zu dessen Subskalen fiir emotionale Misshandlung
(r=0,24; p < 0,01), kérperliche Misshandlung (r = 0,23; p < 0,01), sexuellen Missbrauch (r =
0,19), emotionale Vernachlassigung (r = 0,47; p < 0,01), korperliche Vernachlassigung (r =
0,23; p < 0,01) aufweist. GemaR Hero (2013) zeigt die NPQ-PSQ Rating Skala fiir postnatalen
Stress konvergente Validitat zu den Skalen des Parental Bonding Inventars fir mitterliche
Fiirsorge (r = -0,30; p < 0,01), miitterliche Uberprotektion (r = 0,17; p < 0,05), viterliche
Fiirsorge (r =-0,43; p < 0,01) und viterliche Uberprotektion (r = 0,23; p < 0,01).

Aktuelle Stressbelastung

Psychosoziale Belastung wurde mit Hilfe der deutschen Version des Patient Health
Questionnaires (PHQ; Loewe, Spitzer, Zipfel & Herzog, 2002) erfasst, aktuelle Belastung
durch Lebensereignisse anhand der Neuropattern™-Symptomliste (NPQ-S; D. H. Hellhammer
et al., 2012). Bei beiden Fragebogen handelt es sich um standardisierte

Selbstbeurteilungsfragebdgen.

Beim PHQ werden Syndrome somatoformer Stérungen, majorer Depression, anderer
depressiver Storungen sowie Panik und andere Angststérungen erhoben (Loewe et al.,,
2002). Der PHQ umfasst die PHQ-9-Skala als MaR fiir Depressivitat. Diese Skala erlaubt eine
Interpretation des Schweregrades der Depression durch eine Abstufung der Skala in finf
Kategorien: (1) keine depressive Stérung sowie ein (2) milder, (3) mittlerer, (4) ausgepragter

und (5) schwerster Schweregrad der Storung (Loewe et al., 2002). Mit einem Wert fir

Seite 41 von 121



Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

Cronbachs alpha von 0,88 weiRt die PHQ-9 Skala eine hohe interne Konsistenz auf, was fir

eine sehr gute Reliabilitat der Skala spricht.

Der NPQ-S misst sowohl korperliche als auch mentale Beeintrachtigungen auf einer
flinfstufigen Likertskala (kein, kaum, etwas, deutlich und stark), die durch folgende
Lebensereignisse verursacht wurde: emotionale Vernachldssigung, korperlicher Missbrauch,
Trennung vom Partner, Tod eines nahen Angehorigen, Konflikte in der Familie /
Partnerschaft, chronischer Stress am Arbeitsplatz, mangelnde soziale Unterstlitzung, starke
Infektionserkrankung, Unfall, ungewollte Schwangerschaft, finanzielle Probleme, Umzug,
Arbeitslosigkeit und Gerichtsverfahren. Fiir die im Ergebnisteil aufgefiihrten Analysen habe
ich eine Skala fir Lebensereignisse durch Berechnung des Mittelwertes dieser Items erstellt.
Diese Skala zeigt mit einem Wert fiir Cronbachs alpha von 0,80 eine gute interne Konsistenz,

was auf eine gute Reliabilitat dieser Skala hindeutet (Vgl. Vogt et al., 2016).

Erschépfungsvariablen

Subjektive Erschopfung wurde anhand der Erschopfungsitems des NPQ-S erfasst,
Poststresssymptome mittels des Neuropattern™-Patientenfragebogens (NPQ-P; D. H.
Hellhammer et al., 2012). Als biologisches MalR fir Erschopfung wurden Daten einer
Ubernacht-EKG-Messung der Patienten verwendet (Vgl. Lindholm et al., 2009; Lindholm et
al., 2012).

Der NPQ-S umfasst 15 verschiedene Erschopfungsitems wie zum Beispiel mide, erschopft,
ausgebrannt oder initiativlos. Auf einer flinfstufigen Likertskala (nie, selten, manchmal, oft,
sehr oft) geben die Patienten an, wie haufig sie sich in den letzten vier Wochen
entsprechend gefiihlt haben. Der NPQ-S ist ein valides und reliables Instrument zur Messung

von Erschopfung (Waeldin et al., 2015).

Der NPQ-P ist ein standardisierter Selbstbeurteilungsfragebogen, bei dem mentale und
korperliche Symptome der Stressreaktivitdt auf einer vierstufigen Likertskala gemessen
werden (nie, manchmal, meistens, jedes Mal). Eine Subskala des NPQ-P erfasst die
Héaufigkeit von Poststresssymptomen anhand von 10 Items zu Atemproblemen, Infektionen,
Erkdltungen, Migrane, Kopfschmerzen, Verdauungsbeschwerden, gastrointestinale
Schmerzen, visuelle Beeintrachtigungen jeweils am Wochenende, in den Ferien oder nach

einer Phase die von Stressbelastung gepragt war (Waeldin et al., 2016). Die Poststressskala

Seite 42 von 121



Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

weist hierbei hohe Werte fir interne Konsistenz und Test-Retest-Reliabilitat auf (Waeldin et

al., 2016).

Das EKG wurde anhand des mobilen EKG-Gerats ANS-Rekorder Flex BT abgeleitet. Daten
wurden simultan UGber drei Kandle aufgezeichnet. Die Sampling Rate betrug 500 Hertz. Die
Patienten legten die EKG Gerate bei sich zu Hause abends vor einem Arbeitstag selbststandig
an (gemaR schriftlicher Instruktionen) und trugen das EKG Gerat Gber Nacht. Die Patienten
wurden instruiert, am Tag der EKG-Ableitung keine sportlichen Betatigungen auszufiihren.
Die Herzratenvariabilitat wurde aus dem EKG anhand der Software NEUROCOR ANS-Explorer
V3.5.11 (NEUROCOR Ltd. & Co. KG, 54296 Trier) ermittelt. Ubernacht-EKG-Daten wurden bei
allen Patientenstichproben erhoben. Da die Daten der Klinikpatienten sehr artefaktbelastet
waren, was zu Uber 30% fehlender Werte gefiihrt hatte, habe ich mich entschlossen, nur bei

den Hausarztpatienten entsprechende Analysen durchzufiihren.

Die Herzfrequenz ist hierbei nicht konstant, sondern variabel, selbst in Ruhebedingungen.
Diese Variabilitat wird als Herzratenvariabilitat (HRV) bezeichnet (Task Force of the European
Society of Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology,
1996). Die HRV ist eine gebrauchliche, nicht invasive Methode, die Aktivitdt des ANS zu
messen (Acharya, Joseph, Kannathal, Lim & Suri, 2006; Sztajzel, 2004). Generell sind hohe
HRV Werte mit einer groRen Flexibilitdit des ANS assoziiert (Berntson & Cacioppo, 2004;
Weber et al., 2010). Die HRV ist hierbei maRgeblich mit der Aktivitat des PNS assoziiert
(Reyes del Paso, Gustavo A, Langewitz, Mulder, Lambertus J M, van Roon & Duschek, 2013),
welches wiederum Erholungs- und Regenerationsprozesse fordert (Berntson et al., 1991;
Geurts & Sonnentag, 2006). Bei frequenzanalytischen Methoden werden bestimmte
Frequenzbereiche der HRV unterschieden, bei zeitanalytischen Methoden die Abstdande
zwischen Ausschldagen im EKG. Im Bereich der Erschépfung besonders hervorzuheben sind
bei frequenzanalytischen Methoden die hochfrequenten Muster (engl. high frequency = HF).
Bei zeitanalytischen Methoden sind die Standardabweichung aller RR-Zeiten der
Messperiode  (SDRR) sowie die Quadratwurzel der quadrierten Differenzen
aufeinanderfolgender Intervalle (root mean square of standard deviations = RMSSD) fiir die
vorliegende Arbeit von besonderer Relevanz, da diese Variablen fast ausschlieBlich mit dem
PNS assoziiert sind (Porges, 2001, 2007; Sztajzel, 2004; Task Force of the European Society of

Cardiology and the North American Society of Pacing and Electrophysiology, 1996; Wittling,
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Schweiger & Wittling, 2008). Die HRV wird durch den body mass index (BMI), Alter,
Geschlecht (Antelmi et al., 2004; Felber Dietrich et al., 2006; Koenig et al., 2014; Kuch et al.,
2001; Molfino et al., 2009) und Medikation wie Serotonin Wiederaufnahme Hemmer,
tricyklische Antidepressiva und Betablocker (Balogh, Fitzpatrick, Hendricks & Paige, 1993;
Bekheit et al., 1990; Jakobsen, Hauksson & Vestergaard, 1984; Kemp et al., 2010; Khaykin et
al., 1998; Muller et al., 1984; Rechlin, Weis, Spitzer & Kaschka, 1994; Roose, 1998)
beeinflusst. In Analysen zur HRV wurden jeweils nur die Personen analysiert, die keine
entsprechende Medikation aufwiesen. Fir BMI, Alter und Geschlecht wurde statistisch

adjustiert.

5.4. Statistische Analysen

Flr statistische Analysen habe ich die Software SPSS 22 (IBM Corporation, Somer NY, USA)
verwendet. Fir alle Analysen habe ich ein Signifikanzniveau von 5% oder geringer gewahlt.
Zur Stichprobenbeschreibung wurden relative Haufigkeiten und StichprobengroBe bei
nominalskalierten Variablen berichtet, bei intervallskalierten Variablen Mittelwert,
Standardfehler und StichprobengréRe. Zu den nominalskalierten Variablen zadhlten
Geschlecht sowie die Anzahl der Personen die Uber dem Cut-Off der ERI Skala fir eine
Gratifikationskrise, der Burnout-Skala des MBI (sowie dessen Subskalen Emotionale
Erschopfung, Depersonalisation, reduzierte Leistungsfahigkeit), der Depressivitatsskala des
HADS sowie der Rating-Skalen fiir pra- bzw. postnatalen Stress lagen. Weitere
nominalskalierte Variablen umfassen die anhand des PHQ erhobenen Syndrome
(somatoformes Syndrom, major depressives Syndrom, andere depressive Syndrome,
Paniksyndrom, andere Angstsyndrome) und die konzeptuellen Endophdnotypen NA-
Hypoaktivitat, CRH-Hypoaktivitat, Cortisol-Hypoaktivitat, CRH-Hyperaktivitat, Glucocorticoid-
Rezeptor-Resistenz sowie Serotonin-Hyperreaktivitdit der Neuropattern™-Diagnostik. Alle
relativen Haufigkeiten wurden hierbei fir die Gesamtstichprobe sowie jeweils fiir Frauen
und Manner angegeben. Geschlechtsunterschiede wurden anhand von x2-Tests evaluiert.
Relative Haufigkeiten wurden fir die ordinalskalierten Variablen der Schulbildung (kein
Abschluss, Hauptschulabschluss, mittlere Reife, Fachhochschulreife, Hochschulabschluss)
sowie der einzelnen Erschopfungsstufen des VE (keine, mittlere und starke Erschopfung

sowie Erschopfungskrise) angegeben; auch hier fiir die Gesamtstichprobe sowie getrennt fir
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Frauen und Madnner. Zu den intervallskalierten Variablen zahlen Alter und die Skalenwerte
der ERI Skala fur Gratifikationskrisen, der MBI Gesamtskala und der MBI Subskalen, der
HADS Skala fir Depressivitdt, der VE Skala, der Anzahl préanataler bzw. postnataler
Stressoren (Lehrerstichprobe), die Ratingskalen flr pranatalen bzw. postnatalen Stress
(Patientenstichproben), der PHQ Skala fir psychosoziale Belastung, der NPQ-S Skala fir
Beeintrachtigungen durch kritische Lebensereignisse, der NPQ-S Skala fiir Erschopfung, der
NPQ-P Skala fiir Poststresssymptome, der PHQ-9 Skala fiir Depressivitdt sowie der PHQ-15
Skala fiir somatische Symptome. Geschlechtsunterschiede zwischen den einzelnen Skalen
wurden anhand von t-Tests fiir unabhangige Stichproben evaluiert. Die Methoden der
statistischen Inferenz beschreibe ich im Folgenden fiir jede Hypothese einzeln und bilde eine

entsprechende statistische Hypothese.

Hypothese 1: Priinataler und postnataler Stress sind bei sonst gesunden Lehrkréiften mit
Erschépfung und Depressivitdt assoziiert.

Um diese Hypothese zu beantworten, wurde zunachst entschieden, flir potentielle
Alterseffekte zu adjustieren sowie mogliche Interaktionseffekte von pranatalem bzw.
postnatalem Stress mit Geschlecht auf die abhangigen Erschopfungs- und
Depressivitatsvariablen zu prifen. Hierbei ist der zu untersuchende Faktor binar und die zu
untersuchenden abhangigen Variablen intervallskaliert. Entsprechend habe ich mich fir
univariate Kovarianzanalysen als statistische Methode entschieden, um diese Fragestellung
zu beantworten. Die Voraussetzungen einer univariaten Kovarianzanalyse (univariate
ANCOVA) wurden getestet. Nach einer Transformierung der Skalenwerte des ERI und des
MBI sowie dessen Subskalen MBI EE und MBI D anhand des natiirlichen Logarithmus war die
Voraussetzung der Residuennormalverteilung erfillt. In den insgesamt vierzehn univariaten
ANCOVAs (jeweils sieben ANCOVAs fiir pra- bzw. postnatalen Stress) wurden folgende
Skalenwerte als abhangige Variablen gewahlt: HADS-D, ERI, MBI, MBI-EE, MBI-RL, MBI-D, VE.
Die bindren Variablen fiir pranatalen bzw. postnatalen Stress sowie Geschlecht wurden als

Faktoren, Alter als Kovariate in das Modell integriert.
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Die statistische Hypothese, die sich aus der Fragestellung und aus der gewadhlten

statistischen Methode ergibt, lautet:

Chronisch gestresste Personen ohne arztliche Diagnose einer klinisch relevanten psychischen
Erkrankung, die von mindestens einem pra- bzw. postnatalen Stressor berichten, zeigen in
univariaten ANCOVAs (adjustierend fiir Alter und Geschlecht) unterschiedliche Skalenwerte
des HADS-D, ERI, MBI, MBI-EE, MBI-RL, MBI-D und VE im Vergleich zu Personen, die von

keinem pra- bzw. postnatalem Stressor berichten.

Hypothese 2 a: Prénataler und postnataler Stress sind bei Hausarzt- und Klinikpatienten, die
mit mindestens einer psychischen Erkrankung diagnostiziert wurden, mit aktuellem Stress,

Erschépfung und Depressivitdt assoziiert.

Hypothese 2 b: Prinataler und postnataler Stress sind bei Hausarztpatienten, die mit
mindestens einer psychischen Erkrankung diagnostiziert wurden, mit Ubernachtaktivitdt des

PNS assoziiert.

Bei den biologischen Erschopfungsvariablen (Herzrate, SDRR, RMSSD) wurden nur die
Hausarztpatienten untersucht, die keine die HRV beeinflussende Medikation einnahmen;

zusatzlich wurde flir BMI und Schlafdauer adjustiert (Vgl. 5.3).

Die Untersuchungsvariablen (Pradiktor und Outcome) sind intervallskaliert. Entsprechend
habe ich mich fiir multiple Regressionen als statistische Methode entschieden, um diese
Hypothesen zu beantworten. Hierbei waren die Variablen NPQ-S Skala fir Beeintrachtigung
durch Lebensereignisse (bei Hausarzt und Klinikpatienten) sowie die HRV Parameter SDRR
und RMSSD nach einer Transformation anhand des natlrlichen Logarithmus normal verteilt.
Weitere Voraussetzungen der Singularitdt und Multikollinearitat sind erfillt. Statistische

AusreilRer wurden anhand der jeweiligen Verteilung der Variablen ausgeschlossen.

In 20 fir Alter und Geschlecht adjustierten multiplen Regressionen (jeweils flnf fir pra- bzw.
postnatalen Stress sowohl bei Hausarzt- als auch Klinikpatienten) wurden mogliche
Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress und den Skalen PHQ-9
(Depressivitat), PHQL-Stress (psychosoziale Belastung), NPQ-S Beeintrachtigung durch

Lebensereignisse, NPQ-S Erschopfung sowie NPQ-P Poststress geprift. Bei den

Seite 46 von 121




Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

Hausarztpatienten wurden 10 AusreiRer auf der Variablen PHQ-9, 17 bei der Variablen NPQ-
P Poststress aus der Analyse ausgeschlossen. Bei den Klinikpatienten wurden sieben

AusreilSer bei der Variablen NPQ-S Erschépfung aus der Analyse ausgeschlossen.

In sechs flir Alter und Geschlecht adjustierten multiplen Regressionen (jeweils drei flr pra-
bzw. postnatalen Stress) wurden mogliche Assoziationen zwischen pranatalem bzw.
postnatalem Stress und der Herzrate sowie den HRV Parametern SDRR und RMSSD gepriift.
Die statistischen Hypothesen, die sich aus den Hypothesen sowie aus der gewadhlten

statistischen Methode ergeben, lauten:

Pranataler bzw. postnataler Stress erweisen sich bei Hausarzt und Klinikpatienten in fur Alter
und Geschlecht adjustierten multiplen Regressionen als signifikante Pradiktoren fir PHQ-9
(Depressivitat), PHQL-Stress (psychosoziale Belastung), NPQ-S Lebensereignisse, NPQ-S

Erschopfung sowie NPQ-P Poststress.

Des Weiteren stellen pranataler bzw. postnataler Stress bei Hausarztpatienten, die keine die
HRV beeinflussende Medikation einnahmen, in flir Alter, Geschlecht, BMI und Schlafdauer
adjustierten multiplen Regressionen signifikante Pradiktoren fir die Herzrate sowie die HRV

Parameter SDRR und RMSSD dar.

Hypothese 3: Bei Hausarzt- und Klinikpatienten bestehen Assoziationen zwischen prénatalem

und postnatalem Stress mit den sechs verschiedenen Burnoutpattern.

Die Pradiktoren pranataler und postnataler Stress sind intervallskaliert, das Zutreffen eines
Patterns nominalskaliert. Entsprechend habe ich mich fiir binarlogistische Regressionen als

statistische Methode entschieden, um diese Fragestellungen zu beantworten.

In sechs fiir Alter und Geschlecht adjustierten binarlogistischen Regressionen (jeweils drei
fir pranatalen bzw. postnatalen Stress) wurden bei Hausarztpatienten mogliche
Assoziationen zwischen pranatalen bzw. postnatalem Stress und den Pattern Noradrenalin-
Hypoaktivitdt, =CRH-Hyperaktivitdit sowie Serotonin-Hyperreaktivitat getestet. Bei

Klinikpatienten wurden in acht flr Alter und Geschlecht adjustierten binarlogistischen
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Regressionen (jeweils vier fir pra- bzw. postnatalen Stress) mogliche Assoziationen zwischen
pranatalem bzw. postnatalem Stress und den Pattern Noradrenalin-Hypoaktivitat, CRH-
Hypoaktivitdat, CRH-Hyperaktivitdt sowie Serotonin-Hyperreaktivitdt untersucht. Die nicht
analysierten Pattern traten in einer zu geringen Pravalenz (<10%) auf, um valide statistische
Analysen durchfiihren zu konnen. Die statistische Hypothese, die sich aus den

Fragestellungen sowie aus der gewahlten statistischen Methode ergibt, lautet:

Pranataler bzw. postnataler Stress erweisen sich bei Hausarzt und Klinikpatienten in fur Alter
und Geschlecht adjustierten binarlogistischen Regressionen als signifikante Pradiktoren fir
die Pattern Noradrenalin Hypoaktivitdt, CRH Hyperaktivitdt und Serotonin Hyperreaktivitat

(bei Hausarzt und Klinikpatienten) sowie CRH Hypoaktivitat (bei Klinikpatienten).

Hypothese 4: Aktuelle psychosoziale Belastung und Beeintrichtigung durch Lebensereignisse
sind bei Klinik- und Hausarztpatienten assoziiert mit Erschépfung, Depressivitdt sowie den

sechs verschiedenen Burnoutpattern.

Die Pradiktoren psychosoziale Belastung und Beeintrachtigung durch kritische
Lebensereignisse sowie die Outcomes subjektive Erschopfung, Poststresssymptome und
Depressivitat sind intervallskaliert, das Zutreffen eines Patterns nominalskaliert.
Voraussetzungen der Singularitat und Multikollinearitat waren erfiillt. Statistische AusreilRer
wurden anhand der jeweiligen Verteilung der Variablen ausgeschlossen. Entsprechend habe
ich mich entschieden bei intervallskalierten Outcomes multiple Regressionen und bei
nominalskalierten Outcomes binarlogistische Regressionen zur Beantwortung der

Fragestellung zu verwenden.

Insgesamt wurden 12 fiir Alter und Geschlecht adjustierte multiple Regressionen (je drei fir
psychosoziale Belastung und Lebensereignisse sowohl bei Hausarzt- als auch Klinikpatienten)
berechnet, um Assoziationen zwischen den Skalen fiir psychosoziale Belastung (PHQ) bzw.
Beeintrachtigung durch Lebensereignisse (NPQ-S) mit den Skalen fiir Depressivitat (PHQ-9),
Erschopfung (NPQ-S) und Poststress (NPQ-P) zu evaluieren. Bei Hausarztpatienten wurden

10 statistische AusreiRer bei der Variablen PHQ-9 und 17 bei der Variablen NPQ-P Poststress
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aus entsprechenden Analysen ausgeschlossen. Bei den Klinikpatienten wurden sieben

statistische AusreilRer bei der Variablen NPQ-S Erschopfung nicht in die Analysen integriert.

In sechs fiir Alter und Geschlecht adjustierten binarlogistischen Regressionen (jeweils drei
fir psychosoziale Belastung und Lebensereignisse) wurden bei Hausarztpatienten mogliche
Assoziationen zwischen den Skalen fiir psychosoziale Belastung (PHQ) bzw. Beeintrachtigung
durch Lebensereignisse (NPQ-S) und den Pattern Noradrenalin-Hypoaktivitdt, CRH-

Hyperaktivitat sowie Serotonin-Hyperreaktivitat untersucht.

Bei Klinikpatienten wurden in acht fir Alter und Geschlecht adjustierten binarlogistischen
Regressionen (jeweils vier flr psychosoziale Belastung und Lebensereignisse) mogliche
Assoziationen zwischen den Skalen fir psychosoziale Belastung (PHQ) bzw. Beeintrachtigung
durch Lebensereignisse (NPQ-S) und den Pattern Noradrenalin-Hypoaktivitdt, CRH-
Hypoaktivitdat, CRH-Hyperaktivitdt sowie Serotonin-Hyperreaktivitat untersucht. Die nicht
analysierten Pattern traten in einer zu geringen Pravalenz auf, um valide statistische
Analysen durchfiihren zu kénnen. Die statistischen Hypothesen, die sich aus den Hypothesen

sowie aus der gewahlten statistischen Methode ergeben, lauten:

Die Skalenwerte flir psychosoziale Belastung (PHQ) und Beeintrachtigung durch
Lebensereignisse (NPQ-S) erweisen sich bei Hausarzt- und Klinikpatienten in fiir Alter und
Geschlecht adjustierten multiplen Regressionen als signifikante Pradiktoren fir die

Skalenwerte fiir Depressivitat (PHQ-9), Erschopfung (NPQ-S) und Poststress (NPQ-P).

Des Weiteren sagen die Skalenwerte fiir psychosoziale Belastung (PHQ) und
Beeintrachtigung durch Lebensereignisse (NPQ-S) in fir Alter und Geschlecht adjustierten
bindrlogistischen Regressionen signifikant das Auftreten der Pattern Noradrenalin
Hypoaktivitdt, CRH Hyperaktivitdt und Serotonin Hyperreaktivitdt (bei Hausarzt und

Klinikpatienten) sowie CRH Hypoaktivitat (bei Klinikpatienten) vorher.
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Hypothese 5: Assoziationen zwischen prdnatalem bzw. postnatalem Stress mit Erschépfung
bzw. Depressivitét werden durch aktuellen Stress in Form von psychosozialer Belastung und

Beeintriichtigung durch Lebensereignisse mediiert.

Da bei Klinikpatienten nicht alle fiir eine Mediationsanalyse notwendigen Pfade statistische
Signifikanz aufwiesen (Vgl. Abschnitte 6.3, 6.4 und 6.5 des Ergebnisteils), konnte diese

Hypothese nur anhand der Hausarztpatienten geprift werden.

Anhand des SPSS Makro von Hayes (Hayes, 2013) wurden alle relevanten Pfade sowie
direkten und indirekten Effekte gepriift. In einer Mediation gibt es neben Kovariaten
prinzipiell drei Variablen: (1) Pradiktor, (2) Mediator und (3) Outcome. Hieraus ergeben sich
drei mogliche Pfade: (a) vom Pradiktor zum Mediator, (b) vom Mediator zum Outcome und
(c) vom Pradiktor zum Outcome. In einer Mediationsanalyse wird weiter der indirekte Effekt
(a*b) des Pradiktors tGiber den Mediator zum Outcome geprift und der Pfad c‘ berechnet. C’
ist hierbei der Pfad vom Pradiktor zum Outcome adjustiert fiir den statistischen Einfluss des
Mediators (Vgl. Abbildung 1). Eine Assoziation zwischen einem Pradiktor und dem Outcome
wird dann durch den Mediator mediiert, wenn der indirekte Effekt a*b einen signifikanten

Einfluss auf das Modell hat.

Mediator
A
()
Q@bfb %
Pradiktor Pfad c Qutcome
Pfad ¢’

Abbildung 1: Schematische Darstellung einer Mediation

In den getesteten Mediationsmodellen umfassen die Pradiktoren pra- bzw. postnatalen
Stress, die Mediatoren psychosoziale Belastung bzw. Lebensereignisse und die
Outcomevariablen Poststress, subjektive Erschopfung, Depressivitdit und dem Pattern

Noradrenalin Hypoaktivitat.
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Geprift wurden 11 mogliche Mediationen:

Pranataler Stress — psychosoziale Belastung — Poststress
Pranataler Stress — Lebensereignisse — Poststress
Pranataler Stress — Lebensereignisse — Ubernachtherzrate

Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Erschépfung

1.
2
3
4
5. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Poststress
6. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Depressivitat

7. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Noradrenalin Hypoaktivitat
8. Postnataler Stress — Lebensereignisse — Erschdpfung

9. Postnataler Stress — Lebensereignisse — Poststress

10. Postnataler Stress — Lebensereignisse — Depressivitat

11. Postnataler Stress — Lebensereignisse — Noradrenalin Hypoaktivitat

Im Falle nicht signifikanter Mediationen wurde ad hoc zusatzlich eine Moderatoranalyse mit
Hilfe des PROCESS Makro (Hayes, 2013) durchgefiihrt. Dies traf auf die Mediatoranalyse
Nummer drei (pranataler Stress — psychosoziale Belastung — Ubernachtherzrate) zu. Bei
intervallskalierten Moderatoren bietet das PROCESS Marko insofern eine Moglichkeit der
Visualisierung, dass die potentielle Moderatorvariable in drei Abstufungen eingeteilt wird:
Mittelwert und eine Standardabweichung oberhalb bzw. unterhalb des Mittelwerts. Die
Moderatoranalyse wird in Form einer ad hoc Testung am Ende des Kapitels 6.6 Ergebnisse zu

Hypothese 5 aufgefiihrt.

Seite 51 von 121



Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat Vogt

6. Ergebnisse

6.1. Soziodemographische und deskriptive Beschreibung der Stichproben

Die Mehrzahl der Studienteilnehmer war in allen drei Populationen weiblich. Der
Altersmittelwert der Probanden bewegte sich zwischen 44 und 47 Jahren (je nach Studie).
Der Bildungsstand der Studienteilnehmer der Lehrerstudie umfasst dem Berufsstand
geschuldet nur Studienteilnehmer mit Hochschulabschluss. Etwa die Halfte der Hausarzt-
und Klinikpatienten gaben an, als hochsten Bildungsabschluss Uber die Fachhochschulreife
zu verfligen. Prazise Statistiken zur Geschlechtsverteilung, zum Alter und zur Schulbildung

der Studienteilnehmer sind in Tabelle 2 festgehalten.

Tabelle 2: Soziodemographische Daten nach Studien

Lehrer * Hausarztpatienten Klinikpatienten
Geschlecht % weiblich 67,70% 59,00% 63,70%
N 186 473 284
Alter AM 45,58 44,01 46,47
SE 0,71 0,5 0,64
N 184 473 284
Schulbildung® % kein Abschluss 0,70% 0,40%
% Hauptschulabschluss 18,00% 9,90%
% Mittlere Reife 28,50% 36,50%
% Fachhochschulreife 52,20% 51,10%
% sonstiger Abschluss 0,70% 2,10%
N 460 282

® Diese Stichprobe besteht nur aus Lehrkraften. Entsprechend des Berufsstandes umfasst dies nur
Personen mit einem erfolgreich abgeschlossenen Hochschulstudium.
AM = Arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler, N = StichprobengréRe
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Wahrend knapp 20% der Lehrpersonen einen auffdlligen Wert auf der MBI Gesamtskala
sowie Uber 40% auf der MBI Subskala fiir Emotionale Erschépfung aufweisen, berichten nur
etwa 12% von einer beruflichen Gratifikationskrise gemaR Siegrists ERI Fragebogen (Tabelle
3). Knapp 80% der Lehrpersonen berichten von einer mindestens mittleren Erschopfung,
jeder vierte Lehrer von einer Erschopfungskrise (Tabelle 4). GemaR der Friihversion des
NPQPSQ Fragebogens zur Erfassung pranatalem und postnatalen Stresses, berichten die
Studienteilnehmer der Lehrerstudie im Schnitt jeweils von weniger als einem pranatalen
bzw. postnatalen Stressor. Die Lehrkradfte weisen hohe Werte auf den Skalen fiir emotionale
und vitale Erschopfung auf (Tabelle 5). Wahrend knapp 20% der Lehrpersonen
Depressivitatswerte oberhalb des Cut-Offs der HADS-D Skala aufweisen (Tabelle 3), ist der
Mittelwert aller Studienteilnehmer auf dieser Skala fir diese Stichprobe unauffallig (Tabelle

5).

Tabelle 3: Relative Haufigkeit erschopfungsbezogener Syndrome und Depression in der Lehrerstichprobe

Gratifikations- Burnout Emotionale  Personal Depersonalisation Depression
krise Erschépfung Accompish-
ment

gesamt 11,60% 18,30% 44,30% 13,40% 20,10% 19,90%
weiblich 13,90% 14,30% 44,80% 13,50% 13,70% 17,50%
mannlich 6,80% 26,70% 43,30% 13,30% 33,30% 25,00%
Geschlechtsunterschiede
x> 1,99 4,17 0,04 <0,01 9,69 1,45
df 1 1 1 1 1 1
p 0,159 0,041 * 0,851 0,976 0,002 ** 0,229

*p<,05; ** p<,01; *** p<,001
df = Freiheitsgrade (engl. degrees of freedom)

Tabelle 4: Relative Haufigkeiten der Auspragung vitaler Erschopfung in der Lehrerstichprobe

keine Erschopfung mittlere starke Erschopfungs-krise
Erschopfung Erschopfung
gesamt 22,30% 34,20% 19,00% 24,50%
weiblich 13,70% 40,30% 18,50% 27,40%
mannlich 40,00% 21,70% 20,00% 18,30%
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Tabelle 5: Deskriptive Statistik der Lehrerstudie

Anzahl Anzahl Grati- Burnout Emotionale Personal Depersonalisation Vitale Depressivitat

pranataler postnataler fikations- Erschopfung Accompish- Erschopfung

Stressoren Stressoren krise ment
gesamt
N 118 119 184 184 185 186 184 185 186
AM 0,97 0,67 0,71 19,15 26,90 43,20 9,72 9,14 5,04
SE 0,12 0,09 0,03 0,53 0,88 0,66 0,38 0,42 0,30
weiblich
N 78 81 124 124 125 125 126 124 125
AM 1,01 0,63 0,75 18,75 27,10 20,24 43,74 8,86 9,78
SE 1,30 0,94 0,48 6,91 11,68 9,12 9,08 4,11 5,33
mannlich
N 39 37 60 60 60 60 60 60 60
AM 0,82 0,73 0,63 19,97 26,48 42,06 11,51 7,82 5,43
SE 1,25 0,99 0,04 0,98 1,62 1,12 0,83 0,79 0,55
Geschlechtsunterschiede
T -0,76 0,53 -1,68 1,09 -0,33 -1,20 2,92 -2,13 0,91
df 115 116 182 182 183 184 83,091 103,062 184
p 0,448 0,599 0,094 0,278 0,742 0,233 0,005 ** 0,036 * 0,365
95% KI, UG -0,69 -0,28 -0,25 -0,99 -4,33 -4,45 0,84 -3,80 -0,67
95% KI, OG 0,31 0,48 0,02 3,44 3,09 1,09 4,46 -0,13 1,82

*p<,05; ** p<,01; *** p <,001
N = StichprobengroRe, AM = Arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler, df = Freiheitsgrad (engl. degrees of freedom), Kl = Konfidenzintervall, UG = Untergrenze,
OG = Obergrenze
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Bei den Hausarztpatienten trat ein hoher pranataler und postnataler Stresslevel bei etwas
mehr als der Halfte der Studienteilnehmer auf, ein somatoformes Syndrom sowie ein major
depressives Syndrom und andere Angstsyndrome bei etwa jedem vierten Hausarztpatienten,
andere depressive Syndrome und ein Paniksyndrom bei weniger als einem Fiinftel der
Patienten (Tabelle 6). Beziglich der relativen Haufigkeit der Burnout-Pattern, traten
Noradrenalin-Hypoaktivitat (etwa die Halfte der Patienten) sowie Serotonin-Hyperreaktivitat

(etwa ein Drittel der Patienten) am haufigsten auf (Tabelle 6).

Tabelle 6: Relative Haufigkeit von prdnatalem und postnatalem Stress, PHQ-Syndromen sowie
Burnout-Pattern bei Hausarztpatienten

Relative Haufigkeit Geschlechtsunter-
schiede
N Gesamt-  weiblich mannlich ¥? df p

stichprobe
Pranatale Belastung 322 57,10% 61,20% 50,40% 3,59 1 0,058
Postnatale Belastung 434 54,80% 56,30% 52,80% 0,50 1 0,479
Somatoformes Syndrom 458 37,80%  45,80% 25,90% 18,47 1 <0,001 ***
Major Depressives Syndrom 461 30,80% 31,40% 29,90% 0,11 1 0,742
Andere Depressive Syndrome 458 13,30% 9,90% 18,40% 6,88 1 0,009 **
Paniksyndrom 382 18,10% 19,10% 16,60% 0,41 1 0,524
Andere Angstsyndrome 458 29,00% 32,60% 23,80% 4,16 1 0,041 *
Noradrenalin-Hypoaktivitat 451 50,10% 51,90% 47,60% 081 1 0,368
CRH-Hypoaktivitat 451 7,50% 8,60% 590% 1,14 1 0,285
Cortisol-Hypoaktivitat 451 4,00% 5,30% 2,20% 2,74 1 0,098
CRH-Hyperaktivitat 451 14,60% 13,20% 16,80% 1,13 1 0,288
GC-Rezeptor-Resistenz 451 7,80% 8,60% 6,50% 0,71 1 0,399
Serotonin-Hyperreaktivitat 451 33,50% 36,50% 29,20% 2,59 1 0,107

*p<,05; ** p<,01; *** p <,001

N = StichprobengroRe, df = Freiheitsgrade (engl. degress of freedom)

Bezliglich der HRV-Parameter SDRR und RMSSD stiegen die Werte Uber die ersten acht
Schlafstunden stetig an und sanken in der neunten Stunde wieder leicht ab. Die Herzrate
verringerte sich hierbei wahrend des gesamten Schlafzeitraumen (Abbildung 2, Tabelle 7).
Dies spricht fiir eine steigende parasympathische Aktivierung innerhalb des Schlafes

(Lindholm et al., 2012; Wittling et al., 2008).

Im Mittel gaben die Hausarztpatienten Werte von pranatalem und postnatalem Stress
oberhalb des Cut-Off-Wertes gemall Hero (2013) an, die mittlere Erschopfung entspricht
einer ,selten” auftretenden Erschopfung und die mittleren Poststresssymptome ,wenig”

auftretenden Symptomen auf der jeweiligen Likertskala. Die berichtete psychosoziale
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Belastung sowie Depressivitdt und die berichteten somatischen Symptome entsprechen
gemall Lowe und Kollegen (2002) einem mittleren Schweregrad. Im Vergleich zu Mannern
geben Frauen von hoheren Werten fiir psychosoziale Belastung, Beeintrachtigung durch

kritische Lebensereignisse, Poststresssymptome und somatische Symptome an (Tabelle 8).

Tabelle 7: Deskriptive Statistik der Ubernachtmessung der Herzratenvariabilitit

Schlafdauer 1h 2h 3h 4h 5h 6h 7h 8h 9h
Herzrate
weiblich N 252 254 252 252 254 246 214 155 83
AM 67,36 67,86 66,68 6544 64,63 64,29 64,26 63,44 63,36
SE 0,57 0,58 0,54 0,52 0,51 0,52 0,51 0,57 0,81
mannlich N 168 167 167 168 166 160 134 79 34
AM 64,61 63,54 62,09 61,26 60,72 60,73 60,65 61,33 61,59
SE 0,70 0,67 0,63 0,64 0,61 0,60 0,66 0,90 1,26
SDRR
weiblich N 252 254 252 252 254 246 214 155 83
AM 54,44 52,46 5550 58,69 61,71 65,56 67,26 68,08 74,62
SE 1,32 1,22 1,33 1,46 1,53 1,76 1,82 2,16 3,39
mannlich N 168 167 167 168 166 160 134 79 34
AM 59,06 64,01 64,11 66,92 68,40 75,39 78,40 87,04 80,67
SE 1,66 1,69 1,62 1,83 1,76 2,73 2,32 3,93 5,00
RMSSDDR
weiblich N 252 254 252 252 254 246 214 155 83
AM 38,45 3501 36,31 38,63 39,48 41,06 41,54 43,64 43,68
SE 1,30 1,27 1,36 1,47 1,46 1,58 1,64 2,24 2,52
mannlich N 168 167 167 168 166 160 134 79 34
AM 35,39 36,28 36,69 37,65 38,05 39,98 39,81 42,64 39,10
SE 1,43 1,47 1,51 1,70 1,59 2,04 1,85 2,70 3,29
AM = Arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler, N = StichprobengroBe, SDRR =

Standardabweichung aller RR-Zeiten der Messperiode, RMSSDDR = Quadratwurzel der quadrierten
Differenzen aufeinanderfolgender RR Intervalle
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Abbildung 2: Ubernachtverlauf der Messung der Herzratenvariabilitat

Anmerkung: Abgebildet sind die Mittelwerte und deren Standardfehler der jeweiligen Parameter je Stunde

Schlaf. SDRR

Standardabweichung aller RR-Zeiten der Messperiode, RMSSDDR = Quadratwurzel der

quadrierten Differenzen aufeinanderfolgender RR Intervalle, bpm = beats per minute (Schldge pro Minute)
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Tabelle 8: Deskriptive Statistik der Hausarztpatienten

Pranatale Postnatale Psychosoziale Beeintrachtigung Erschopfung Poststress- Depressivitdt ~ Somatische
Stressbelastung  Stressbelastung Belastung durch kritische symptome Symptome
Lebensereignisse
gesamt
N 322 434 424 449 461 452 444 338
AM 4,57 4,51 7,46 1,08 2,09 0,98 10,34 11,88
SE 0,15 0,14 0,20 0,03 0,04 0,03 0,29 0,31
weiblich
N 201 256 251 270 274 267 265 241
AM 4,72 4,64 7,98 1,15 2,15 1,09 10,62 12,73
SE 0,20 0,19 0,26 0,04 0,05 0,04 0,38 0,37
mannlich
N 121 178 173 179 187 185 179 97
AM 4,33 4,33 6,70 0,96 2,00 0,81 9,92 9,78
SE 0,23 0,20 0,30 0,05 0,06 0,04 0,45 0,51
Geschlechtsunterschiede
t -1,28 -1,11 -3,20 -2,81 -1,95 -4,95 -1,17 -4,70
df 278,48 404,08 422 447 431,84 450 442 199,53
p 0,201 0,266 0,001 ** 0,005 ** 0,051 <0,007 *** 0,241 <0,001 ***
95% KI, UG -0,98 -0,86 -2,07 -0,32 -0,30 -0,39 -1,85 -4,18
95% Kl, OG 0,21 0,24 -0,49 -0,06 0,00 -0,17 0,47 -1,71

*p<,05; ** p<,01; *** p <,001
N = StichprobengroRe, AM = Arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler, df = Freiheitsgrad (engl. degrees of freedom), Kl = Konfidenzintervall, UG = Untergrenze,
OG = Obergrenze
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Bei den Klinikpatienten traten pranatale und postnatale Stresslevel oberhalb des Cut-off-
Wertes sowie depressive Syndrome bei etwa der Halfte der Studienteilnehmer auf. Ungefahr
jeder vierte Klinikpatient erflllt die Kriterien eines somatoformen Syndroms oder eines
Paniksyndroms, vier von 10 Klinikpatienten von anderen Angstsyndromen (Tabelle 9).
Bezliglich der relativen Haufigkeit der Burnout-Pattern, traten Noradrenalin-Hypoaktivitat
(knapp ein Finftel der Patienten) sowie Serotonin-Hyperreaktivitdt (etwa ein Drittel der

Patienten) am haufigsten auf (Tabelle 9).

Tabelle 9: Relative Haufigkeit von pranatalem und postnatalem Stress, PHQ-Syndromen sowie Burnout-Pattern
bei Klinikpatienten

Relative Haufigkeit Geschlechtsunterschiede
N Gesamt- weiblich  maénnlich  chi? df p

stichprobe
Pranatale Belastung 133 54,10% 56,00% 51,00% 0,30 1 0,582
Postnatale Belastung 175 57,70% 65,30% 42,10% 8,44 1 0,004 **
Somatoformes Syndrom 194 26,30% 32,80% 12,70% 8,89 1 0,003 **
Major Depressives Syndrom 193 45,60% 48,50% 39,70% 1,32 1 0,251
Andere Depressive Syndrome 193 55,40% 59,20% 47,60% 232 1 0,128
Paniksyndrom 188 24,50% 28,30% 16,40% 319 1 0,074
Andere Angstsyndrome 194 40,20% 45,80% 28,60% 525 1 0,022*%
Noradrenalin-Hypoaktivitat 195 16,90% 16,80% 17,20% 0,01 1 0,945
CRH-Hypoaktivitat 195 11,80% 11,50% 12,50% 0,05 1 0,831
Cortisol-Hypoaktivitat 195 5,10% 6,10% 3,10% 0,79 1 0,375
CRH-Hyperaktivitat 195 27,20% 26,00% 29,70% 0,30 1 0,582
GC-Rezeptor-Resistenz 195 5,10% 2,30% 10,90% 6,61 1 0,01 *
Serotonin-Hyperreaktivitat 195 29,40% 32,10% 23,80% 1,40 1 0,237

*p<,05; ** p<,01; *** p <,001

N = StichprobengroRe, df = Freiheitsgrade (engl. degress of freedom)

Im Mittel gaben die Klinikpatienten Werte von pra- und postnatalem Stress oberhalb des
Cut-Off Wertes gemal} Hero (2013) an, die mittlere Erschopfung entspricht einer ,selten” bis
yhaufig” auftretenden Erschopfung und die mittleren Poststresssymptome ,wenig”
auftretenden Symptomen auf der jeweils entsprechenden Likertskala. Die berichtete
psychosoziale Belastung sowie Depressivitdt und die berichteten somatischen Symptome
entsprechen gemal Lowe und Kollegen (2002) einem mittleren Schweregrad. Im Vergleich
zu Mannern Dberichten Frauen von hoéheren Werten flir postnatalen Stress,

Poststresssymptome, Depressivitdt und somatische Symptome (Tabelle 10).
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Tabelle 10: Deskriptive Statistik der Klinikpatienten
Beeintrachtigung
Pranatale Postnatale Psychosoziale durch kritische Somatische
Stressbelastung  Stressbelastung Belastung Lebensereignisse Erschopfung Poststresssymptome Depressivitdit ~ Symptome

gesamt

N 133 175 180 190 194 194 188 194
AM 4,27 4,87 9,25 1,22 2,65 1,11 13,39 13,52
SE 0,23 0,22 0,29 0,04 0,05 0,04 0,40 0,38
weiblich

N 49 57 60 62 63 63 61 63
AM 3,88 4,11 9,68 1,12 2,51 0,85 12,13 11,10
SE 0,36 0,37 0,46 0,07 0,08 0,07 0,71 0,64
mannlich

N 84 118 120 128 131 131 127 131
AM 4,50 5,24 9,03 1,26 2,71 1,23 14,00 14,69
SE 0,30 0,27 0,37 0,05 0,06 0,05 0,48 0,44
Geschlechtsunterschiede

T -1,29 -2,45 1,06 -1,46 -1,85 -4,54 -2,20 -4,63
df 131 173 178 188 192 192 186 192
p 0,200 0,015 * 0,293 0,145 0,067 <0,001 *** 0,029 * <0,001 ***
95% KI, UG -1,58 -2,05 -0,57 -0,32 -0,41 -0,55 -3,55 -5,12
95% Kl, OG 0,33 -0,22 1,87 0,05 0,01 -0,22 -0,19 -2,06

*p<,05; ** p<,01; *** p <,001

N = StichprobengroRe, AM = Arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler, df = Freiheitsgrad (engl. degrees of freedom), Kl = Konfidenzintervall, UG = Untergrenze,

OG = Obergrenze
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6.2. Ergebnisse zu Hypothese 1

Statistische Hypothese 1: Chronisch gestresste Personen ohne drztliche Diagnose einer
klinisch relevanten psychischen Erkrankung, die von mindestens einem prd- bzw. postnatalen
Stressor berichten, zeigen in univariaten ANCOVAs (adjustierend fiir Alter) unterschiedliche
Skalenwerte des HADS-D, ERI, MBI, MBI-EE, MBI-RL, MBI-D und VE. Weiter werden mdgliche
Geschlechtseffekte adjustiert und Interaktionseffekte Geschlecht x prd- bzw. postnatalen

Stress evaluiert.

Studienteilnehmer, die mindestens einen pranatalen Stressor angeben, erreichen hohere
Werte auf der ERI Skala und der Unterskala fir emotionale Erschopfung des MBI, im
Vergleich zu Studienteilnehmern, die von keinem pranatalen Stressor berichten (Tabelle 11).
Weiter ergaben die Analysen signifikante Geschlechtseffekte bei der ERI und der VE Skala
sowie den Unterskalen flir Leistungsmangel und Depersonalisation des MBI (Tabelle 11).
Frauen weisen hierbei hohere Werte bei der ERI und der VE Skala sowie niedrigere Werte bei

den Unterskalen fiir Leistungsmangel und Depersonalisation des MBI auf.

Probanden, die mindestens einen postnatalen Stressor angeben, erreichen héhere Werte
auf den Skalen des HADS-D, ERI, MBI und VE sowie auf der Unterskala fiir emotionale
Erschopfung des MBI, im Vergleich zu Studienteilnehmern, die von keinem postnatalem
Stressor berichten (Tabelle 12). Weiter ergaben die Analysen signifikante Geschlechtseffekte
bei der VE Skala sowie den Unterskalen fiir Leistungsmangel und Depersonalisation des MBI
sowie einen signifikanten Interaktionseffekt von Geschlecht und pranatalem Stress auf die
ERI Skala (Tabelle 12). Frauen zeigen hierbei hohere Werte auf der VE Skala sowie niedrigere
Werte auf den Unterskalen fiir Leistungsmangel und Depersonalisation des MBI. Bei der ERI
Skala berichten Manner nur dann von niedrigeren Werten, wenn kein postnataler Stressor
vorliegt (tgo = 3,32; p = 0,001). Im Falle von mindestens einem postnatalen Stressor sind die

Werte flir Manner und Frauen nicht signifikant unterschiedlich (ts3 =-0,98; p = 0,333).

Zusammenfassend lasst sich Fragestellung 1 also wie folgt beantworten:

Pranataler Stress ist bei sonst gesunden Lehrkraften mit einem hoheren Anstrengungs-
Belohnungs-Ungleichgewicht und hoherer emotionaler Erschépfung assoziiert. Postnataler
Stress geht bei sonst gesunden Lehrkraften mit hoheren Werten filir Depressivitat,
Anstrengungs-Belohnungsungleichgewicht, der MBI Gesamtskala, emotionaler Erschopfung

und vitaler Erschopfung einher.
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Tabelle 11: Ergebnisse univariater Varianzanalysen mit pranatalem Stress und Geschlecht als Faktoren, Alter als
Kovariate und unten stehende Skalen als abhangige Variable

HADS-D  ERI® MBI ® MBIEE®  MBILM MBIDP® VE
Haupteffekte
pranataler Stress
F 2,94 11,85 2,30 5,30 0,60 0,08 2,93
df, Fehler df 1; 109 1; 110 1; 103 1; 108 1; 104 1; 104 1; 112
p 0,089  <0,001*** 0,132 0,023 * 0,441 0,775 0,090
partielles Eta? 0,026 0,097 0,022 0,047 0,006 0,001 0,026
Geschlecht
F 1,78 3,92 1,03 0,45 6,05 6,50 4,04
df, Fehler df 1; 109 1; 110 1; 103 1; 108 1; 104 1; 104 1; 112
p 0,186 0,050 * 0,313 0,503 0,016 * 0,012 * 0,047 *
partielles Eta? 0,016 0,034 0,010 0,004 0,055 0,059 0,035
Alter
F 2,86 1,00 0,03 0,02 0,00 0,96 2,33
df, Fehler df 1; 109 1; 110 1; 103 1; 108 1; 104 1; 104 1; 112
p 0,094 0,321 0,864 0,890 0,963 0,330 0,130
partielles Eta? 0,026 0,009 0,000 0,000 0,000 0,009 0,020

Interaktionseffekte

pranataler Stress x Geschlecht

F 0,29 6,17 0,32 0,74 0,00 0,66 0,11
df, Fehler df 1,109 1;110 1,103 1,108 1,104 1,104 1; 112
p 0,590 0,014 * 0,571 0,392 0,993 0,417 0,743
partielles Eta? 0,003 0,053 0,003 0,007 0,000 0,006 0,001

® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus.

*p<,05; ** p<,01; *** p<,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Statistische Ausreiler wurden aus Analysen
folgender abhangiger Variablen ausgeschlossen:

HADS D: n =5 (Geschlecht: 80% weiblich, Alter: AM = 46,80; SE = 1,460);

ERI: n = 3 (Geschlecht: 75% weiblich; Alter: AM = 38,67; SE = 2,03)

MBI: n = 10 (Geschlecht: 60% weiblich; Alter: AM = 47,00; SE = 2,25)

MBI Emotionale Erschopfung: n = 7 (Geschlecht: 57,10% weiblich, Alter: AM = 47,43; SE = 2,03)

MBI Leistungsmangel: n = 10 (Geschlecht: 70% weiblich, Alter: AM = 45,30, SE = 2,12)

MBI Depersonalisation: n = 12 (Geschlecht: 41,7% weiblich, Alter: AM = 48,25, SE = 1,99)

HADS-D = Hospital Anxiety and Depression Scale Unterskala Depression, ERI = Effort Reward Imbalance, MBI =
Maslach Burnout Inventar, MBI EE = MBI Unterskala Emotionale Erschopfung, MBI LM = MBI Unterskala
Leistungsmangel, MBI DP = MBI Unterskala Depersonalisation, VE = Vitale Erschépfung, df = Freiheitsgrade
(engl. degrees of freedom), n = Anzahl Personen, AM = arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler.
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Tabelle 12: Ergebnisse univariater Varianzanalysen mit postnatalem Stress und Geschlecht als Faktoren, Alter
als Kovariate und unten stehende Skalen als abhéngige Variable

HADS-D ERI® MBI * MBI EE ° MBI LM MBIDP®  VE
Haupteffekte
postnataler Stress
F 11,27 11,15 4,35 4,01 2,20 0,00 5,09
df, Fehler df 1; 110 1; 111 1; 106 1; 109 1; 106 1; 106 1; 113
P <0,001 *** <0,001 *** 0,039 * 0,048 * 0,141 0,986 0,026 *
partielles Eta? 0,093 0,091 0,039 0,036 0,020 0,000 0,043
Geschlecht
F 1,41 2,58 1,17 0,63 5,83 6,51 5,08
df, Fehler df 1; 110 1; 111 1; 106 1; 109 1; 106 1; 106 1; 113
P 0,238 0,111 0,282 0,430 0,017 * 0,012 * 0,026 *
partielles Eta? 0,013 0,023 0,011 0,006 0,052 0,058 0,043
Alter
F 1,44 0,15 0,36 0,10 0,06 1,52 1,07
df, Fehler df 1; 110 1; 111 1; 106 1; 109 1; 106 1; 106 1; 113
P 0,233 0,700 0,550 0,754 0,802 0,220 0,303
partielles Eta? 0,013 0,001 0,003 0,001 0,001 0,014 0,009

Interaktionseffekte

postnataler Stress x Geschlecht

F 0,02 7,80 1,71 1,59 0,58 0,27 0,28
df, Fehler df 1,110 1,111 1,106 1; 109 1,106 1; 106 1,113
p 0,904 0,006 ** 0,194 0,210 0,450 0,603 0,599
partielles Eta? <0,001 0,066 0,016 0,014 0,005 0,003 0,002

® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus

*p<,05; ** p<,01; *** p <,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Statistische Ausreifer wurden aus Analysen
folgender abhangiger Variablen ausgeschlossen:

HADS-D: n = 5 (Geschlecht: 80% weiblich, Alter: AM = 46,80; SE = 1,46);

ERI: n = 3 (Geschlecht: 75% weiblich; Alter: AM = 38,67; SE = 2,03)

MBI: n = 10 (Geschlecht: 60% weiblich; Alter: AM = 47,00; SE = 2,25)

MBI Emotionale Erschopfung: n = 7 (Geschlecht: 57,10% weiblich, Alter: AM = 47,43; SE = 2,03)

MBI Leistungsmangel: n = 10 (Geschlecht: 70% weiblich, Alter: AM = 45,30, SE = 2,12)

MBI Depersonalisation: n = 12 (Geschlecht: 41,7% weiblich, Alter: AM = 48,25, SE = 1,99)

HADS-D = Hospital Anxiety and Depression Scale Unterskala Depression, ERI = Effort Reward Imbalance, MBI =
Maslach Burnout Inventar, MBI EE = MBI Unterskala Emotionale Erschopfung, MBI LM = MBI Unterskala
Leistungsmangel, MBI DP = MBI Unterskala Depersonalisation, VE = Vitale Erschépfung, df = Freiheitsgrade
(engl. degrees of freedom), n = Anzahl Personen, AM = arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler.
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6.3. Ergebnisse zu Hypothesen 2aund b

Statistische Hypothese 2a: Préinataler bzw. postnataler Stress erweisen sich bei Hausarzt und
Klinikpatienten in fiir Alter und Geschlecht adjustierten multiplen Regression als signifikante
Prddiktoren fiir PHQ-9 (Depressivitit), PHQL-Stress (psychosoziale Belastung), NPQ-S

Lebensereignisse, NPQ-S Erschépfung sowie NPQ-P Poststress.

Bei Hausarztpatienten ist hoher prdnataler Stress assoziiert mit wahrgenommener
psychosozialer Belastung, aktuellen Lebensereignissen und Poststresssymptomen. Weiter
geht bei Hausarztpatienten postnataler Stress mit hoheren Werten fiir Depressivitat,
wahrgenommener psychosozialer Belastung, aktuellen Lebensereignissen, Erschdopfung und

Poststresssymptomen einher (s. Tabelle 13).

Tabelle 13: Ergebnisse multipler Regressionen mit pranatalem oder postnatalem Stress als Pradiktor und unten
stehenden Skalen als Outcomes bei Hausarztpatienten

95,0% KI

B t p UG 0G
PHQ-9 (Depressivitat)
prénataler Stress 0,11 1,78 0,076 -0,01 0,21
postnataler Stress 0,23 4,78 < 0,001 *** 0,13 0,31
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung)
pranataler Stress 0,18 3,04 0,003 ** 0,063 0,30
postnataler Stress 0,26 5,44 < 0,001 *** 0,17 0,36
NPQ-S (Lebensereignisse) °
pranataler Stress 0,31 5,60 < 0,001 *** 0,29 0,42
postnataler Stress 0,41 9,35 < 0,001 *** 0,32 0,50
NPQ-S (Erschépfung)
prdnataler Stress 0,10 1,71 0,088 -0,02 0,21
postnataler Stress 0,20 4,13 < 0,007 *** 0,10 0,29
NQP-P (Poststress)
prénataler Stress 0,22 3,97 < 0,007 *** 0,10 0,30
postnataler Stress 0,29 6,12 < 0,007 *** 0,17 0,33

® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus

*p<0,05; ** p<0,01; *** p < 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und
Geschlecht. Statistische AusreiBer wurden aus Analysen folgender abhangiger Variablen ausgeschlossen:

PHQ-9 Depressivitat: n = 10 (90% weiblich; Alter: AM = 41,1, SE = 3,29)

NPQ-P Poststress: n = 17 (88,2% weiblich; Alter: AM = 45,71, SE = 2,36)

Kl= Konfidenzintervall, UG= Untergrenze, OG= Obergrenze, PHQ= Patient Health Questionnaire, NPQ-S=
Neuropattern™-Symptomliste, NPQ-P= Neuropattern™-Patientenfragebogen, n = Anzahl Personen, AM =
arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler.
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Bei Klinikpatienten zeigen sich signifikante Assoziationen zwischen pranatalem und
postnatalem Stress mit aktuellem Stress in Form von psychosozialer Belastung und

Beeintrachtigung durch kritische Lebensereignisse (Tabelle 14).

Tabelle 14: Ergebnisse multipler Regressionen mit pranatalem oder postnatalem Stress als Pradiktor und unten
stehenden Skalen als Outcomes bei Klinikpatienten

95,0% Kl

B t p UG 0G
PHQ-9 (Depressivitat)
pranataler Stress 0,04 0,48 0,636 -0,14 0,22
postnataler Stress 0,12 1,50 0,136 -0,04 0,27
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung)
préanataler Stress 0,21 2,28 0,025 * 0,03 0,39
postnataler Stress 0,23 2,94 0,004 ** 0,08 0,39
NPQ-S (Lebensereignisse) *
prénataler Stress 0,23 2,51 0,013 * 0,05 0,42
postnataler Stress 0,30 4,12 <0,001 *** 0,16 0,45
NPQ-S (Erschopfung)
prénataler Stress 0,15 1,64 0,103 -0,03 0,27
postnataler Stress 0,06 0,74 0,461 -0,08 0,18
NQP-P (Poststress)
prénataler Stress 0,12 1,38 0,170 -0,05 0,28
postnataler Stress 0,13 1,84 0,068 -0,01 0,28

® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus

* p<0,05; ** p<0,01; *** p <0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und
Geschlecht. Statistische Ausreiller wurden aus Analysen folgender abhéngiger Variablen ausgeschlossen:

NPQ-S Erschopfung: n =7 (57,1% weiblich); Alter: AM = 48,00, SE = 5,01)

Kl= Konfidenzintervall, UG= Untergrenze, OG= Obergrenze, PHQ= Patient Health Questionnaire, NPQ-S=
Neuropattern™-Symptomliste, NPQ-P= Neuropattern™-Patientenfragebogen, n = Anzahl Personen, AM =
arithmetischer Mittelwert, SE = Standardfehler.

Statistische Hypothese 2b: Des Weiteren stellen préinataler bzw. postnataler Stress bei
Hausarztpatienten, die keine die HRV beeinflussende Medikation einnahmen, in fiir Alter,
Geschlecht, BMI und Schlafdauer adjustierten multiplen Regressionen signifikante

Prddiktoren fiir die Herzrate sowie die HRV Parameter SDRR und RMSSD dar.

Hausarztpatienten mit hohem prinatalem Stress zeigen eine hdhere Ubernachtherzrate.
Weitere Assoziationen mit den HRV-Parametern SDRR und RMSSD wurden nicht signifikant.
Postnataler Stress ist kein signifikanter Pradiktor fir die Herzrate oder die HRV Parameter

SDRR und RMSSD (Tabelle 15, Abbildung 3).
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Tabelle 15: Ergebnisse multipler Regressionen mit pranatalem oder postnatalem Stress als
Pradiktor und unten stehenden HRV Parametern als Outcomes

Outcome Pradiktor 95,0% KI
B t P UG 0G
Herzrate pranataler Stress 0,07 2,28 0,023 * 0,01 0,12
postnataler Stress -0,02 -0,78 0,433 -0,07 0,03
SDRR ? pranataler Stress 0,01 0,50 0,614 -0,04 0,07
postnataler Stress 0,04 1,49 0,138 -0,01 0,08
RMSSD ® pranataler Stress -0,01 -0,43 0,666 -0,07 0,04
postnataler Stress 0,02 0,80 0,427 -0,03 0,07
® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus, * p < 0,05, HRV =
Herzratenvariabilitdit, SDRR = Standardabweichung aller RR-Zeiten der Messperiode,

RMSSDDR = Quadratwurzel der quadrierten Differenzen aufeinanderfolgender RR Intervalle
Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden
adjustiert fiir Alter, BMI und Geschlecht. Nur Patienten ohne interferierende Medikation

(Serotonin Wiederaufnahme Hemmer, Tricyklische Antidepressiva und Betablocker) wurden
in die Analysen integriert.

~
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Schlafdauer
Abbildung 3: Ubernachtherzrate bei Patienten mit geringem und hohem prinatalem Stress

Anmerkung: Abgebildet sind die Mittelwerte und deren Standardfehler der Herzrate je Stunde Schlaf. bpm =
beats per minute (Schlage pro Minute)
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6.4. Ergebnisse zu Hypothese 3

Statistische Hypothese 3: Préinataler bzw. postnataler Stress erweist sich bei Hausarzt und
Klinikpatienten in fiir Alter und Geschlecht adjustierten bindrlogistischen Regressionen als
signifikante Préidiktoren fiir die Pattern Noradrenalin Hypoaktivitidt, CRH Hyperaktivitét und

Serotonin Hyperreaktivitit (bei Hausarzt und Klinikpatienten) sowie CRH Hypoaktivitit (bei

Klinikpatienten).

In der Hausarztstichprobe zeigen sich signifikante Zusammenhange zwischen postnatalem
Stress und Noradrenalin-Hypoaktivitat sowie mit CRH-Hyperaktivitat. Weitere Assoziationen

wurden nicht signifikant (Tabelle 16).

Tabelle 16: Ergebnisse binarlogistischer Regressionen mit pranatalem oder postnatalem Stress als Pradiktor

sowie verschiedener Burnoutpattern als Outcome bei Hausarztpatienten

95% KI

B SE (B) z df p Exp(B) UG 0G
Hausarztpatienten
Noradrenalin-Hypoaktivitat
préanataler Stress 0,18 0,12 2,31 1 0,129 1,20 0,95 1,52
postnataler Stress 0,26 0,10 6,42 1 0,011 * 1,29 1,06 1,58
CRH-Hyperaktivitat
pranataler Stress -0,08 0,18 0,19 1 0,661 0,92 0,65 1,32
postnataler Stress 0,32 0,15 4,89 1 0,027 * 1,38 1,04 1,83
Serotonin-Hyperreaktivitat
pranataler Stress 0,15 0,12 1,50 1 0,221 1,16 0,91 1,49
postnataler Stress 0,19 0,11 3,26 1 0,071 1,21 0,98 1,49
Klinikpatienten
Noradrenalin-Hypoaktivitat
pranataler Stress 0,37 0,26 2,07 1 0,150 1,45 0,88 2,39
postnataler Stress 0,22 0,21 1,07 1 0,301 1,24 0,82 1,87
CRH-Hypoaktivitat
pranataler Stress 0,02 0,31 0,00 1 0,948 1,02 0,55 1,89
postnataler Stress 0,14 0,24 0,33 1 0,568 1,15 0,72 1,83
CRH-Hyperaktivitat
pranataler Stress 0,29 0,21 1,82 1 0,177 1,33 0,88 2,02
postnataler Stress 0,23 0,18 1,61 1 0,205 1,26 0,88 1,78
Serotonin-Hyperreaktivitat
pranataler Stress 0,01 0,20 0,00 1 0,947 1,01 0,68 1,50
postnataler Stress -0,18 0,17 1,09 1 0,298 0,84 0,59 1,17
*p<0,05

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter

und Geschlecht.
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6.5. Ergebnisse zu Hypothese 4

Statistische Hypothese 4: Die Skalenwerte fiir psychosoziale Belastung (PHQ) und
Beeintriichtigung durch Lebensereignisse (NPQ-S) erweisen sich bei Hausarzt- und
Klinikpatienten in fiir Alter und Geschlecht adjustierten multiplen Regressionen als
signifikante Prddiktoren fiir die Skalenwerte fiir Depressivitdt (PHQ-9), Erschépfung (NPQ-S)
und Poststress (NPQ-P).

Des Weiteren sagen die Skalenwerte fiir psychosoziale Belastung (PHQ) und Beeintréchtigung
durch Lebensereignisse (NPQ-S) in fiir Alter und Geschlecht adjustierten bindrlogistischen
Regressionen signifikant das Auftreten der Pattern Noradrenalin Hypoaktivitédt, CRH
Hyperaktivitdt und Serotonin Hyperreaktivitit (bei Hausarzt und Klinikpatienten) sowie CRH

Hypoaktivitdt (bei Klinikpatienten) vorher.

Sowohl bei Hausarzt- als auch bei Klinikpatienten sind psychosoziale Belastung und
Beeintrachtigung durch Lebensereignisse mit Depressivitdat, Erschopfung und Poststress
assoziiert (Tabelle 17). Hausarztpatienten mit hohen Werten fiir psychosoziale Belastung
bzw. hohen Werten auf der Skala fiir Lebensereignisse zeigen signifikant héhere Werte der
RMSSDDR der HRV. Hohe psychosoziale Belastung war hierbei mit signifikant niedrigeren
Werten der Ubernachtherzrate assoziiert (Tabelle 17). Entsprechend stehen diese

Stressvariablen mit erhéhter Ubernachtaktivitit des PNS in Verbindung.

Bezliglich der Burnoutpattern ergaben sich signifikante Assoziationen zwischen hoher
psychosozialer Belastung und Beeintrachtigung durch Lebensereignisse mit einer erhohten
Chance fiur eine Diagnose fir Noradrenalin-Hypoaktivitat, sowie Serotonin-Hyperreaktivitat
in der Hausarztstichprobe. Bei Klinikpatienten gibt es einen signifikanten Zusammenhang

zwischen hoher psychosozialer Belastung und Noradrenalin-Hypoaktivitat (Tabelle 18).
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Tabelle 17: Ergebnisse multipler Regressionen mit psychosozialer Belastung oder Lebensereignissen als
Pradiktor und unten stehenden Skalen als Outcomes

95,0% Ki

B t p uG 0G
Hausarztpatienten
PHQ-9 (Depressivitit)®
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,65 16,68 <0,001 *** 0,55 0,70
NPQ-S (Lebensereignisse) b 0,48 11,07 < 0,001 *** 0,38 0,54
NPQ-S (Erschépfung)
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,60 15,01 <0,001 *** 0,52 0,67
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,46 10,69 < 0,001 *** 0,37 0,54
NQP-P (Poststress)
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,43 9,64 < 0,001 *** 0,31 0,47
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,35 7,70 <0,001 *** 0,23 0,39
SDRR "
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,04 1,60 0,111 -0,01 0,08
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,03 1,12 0,262 -0,02 0,07
RMSSD °
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,07 2,87 0,004 ** 0,02 0,11
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,08 3,66 < 0,001 *** 0,04 0,12
Herzrate
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) -0,06 -2,20 0,028 * -0,10 -0,01
NPQ-S (Lebensereignisse) -0,04 -1,86 0,063 -0,09 0,00
Klinikpatienten
PHQ-9 (Depressivitat)
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,50 7,76 < 0,001 *** 0,37 0,62
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,27 3,84 < 0,001 *** 0,13 0,41
NPQ-S (Erschépfung) ®
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,38 5,38 < 0,001 *** 0,20 0,44
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,25 3,45 < 0,001 *** 0,09 0,33
NQP-P (Poststress)
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,33 4,91 < 0,001 *** 0,20 0,46
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,28 4,15 < 0,001 *** 0,15 0,41

® kontrolliert fur statistische AusreiRer

® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus

*p<0,05;** p<0,01; *** p<0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und

Geschlecht. Berechnungen in denen HRV Parameter das Outcome waren wurden zusatzlich adjustiert fiir

Schlafdauer und BMI. In HRV Analysen gingen nur diejenigen Patienten ein, die keine interferierende

Medikation aufwiesen.

Bei Hausarztpatienten wurden statistische AusreilRer

aus Analysen folgender

ausgeschlossen: PHQ-9 Depressivitat: n = 10 (90% weiblich; Alter: AM = 41,1, SE = 3,29)
NPQ-P Poststress: n = 17 (88,2% weiblich; Alter: AM = 45,71, SE = 2,36)
Bei Klinikpatienten wurden statistische AusreifRer aus Analyse folgender abhangiger Variablen ausgeschlossen:

NPQ-S Erschopfung: n =7 (57,1% weiblich); Alter: AM = 48,00, SE = 5,01)
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Tabelle 18: Ergebnisse binarlogistischer Regressionen mit psychosozialem Stress oder Lebensereignissen als
Pradiktor sowie verschiedener Burnoutpattern als Outcome

95% KI

B SE(B) Z df p Exp(B) UG 0G
Hausarztpatienten
Noradrenalin-Hypoaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,60 0,11 28,14 1 <0,001 *** 1,82 1,46 2,27
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,48 0,11 20,35 < 0,001 *** 1,61 1,31 1,98
CRH-Hyperaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,09 0,14 0,43 1 0,513 1,10 0,83 1,46
NPQ-S (Lebensereignisse) -0,01 0,14 0,01 0,934 0,99 0,75 1,30
Serotonin-Hyperreaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,83 0,12 44,65 < 0,001 *** 2,29 1,79 2,91
NPQ-S (Lebensereignisse) * 0,70 0,12 35,58 < 0,001 *** 2,02 1,60 2,54
Klinikpatienten
Noradrenalin-Hypoaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,44 0,21 4,59 1 0,032 * 1,55 1,04 2,33
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,32 0,20 2,61 1 0,106 1,37 0,94 2,01
CRH-Hypoaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) -0,10 0,23 0,17 1 0,680 0,91 0,58 1,43
NPQ-S (Lebensereignisse) -0,01 0,23 0,00 0,976 0,99 0,63 1,56
CRH-Hyperaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,10 0,17 0,36 1 0,551 1,10 0,80 1,53
NPQ-S (Lebensereignisse) 0,27 0,17 2,73 0,099 1,31 0,95 1,81
Serotonin-Hyperreaktivitat
PHQL-Stress (Psychosoziale Belastung) 0,13 0,16 0,67 0,412 1,14 0,83 1,58
NPQ-S (Lebensereignisse) -0,03 0,16 0,04 1 0,835 0,97 0,70 1,33

® Variable transformiert anhand des natiirlichen Logarithmus; * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001; Alle

intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fiir Alter und

Geschlecht.
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6.6. Ergebnisse zu Hypothese 5

Statistische Hypothese 5: Die Assoziation zwischen préd- und postnatalem Stress mit
Erschépfung oder Depressivitdt wird durch aktuellen Stress in Form von psychosozialer

Belastung und Beeintrdchtigung durch kritische Lebensereignisse mediiert.

Da bei Klinikpatienten nicht alle fiir eine Mediationsanalyse notwendigen Pfade signifikant
geworden sind, konnte diese Hypothese nur anhand der Hausarztpatienten gepriift werden.
Innerhalb der Klinikpatienten gab es keine signifikante Assoziation zwischen pranatalem und

postnatalem Stress mit Erschopfung, Poststress, Depressivitdat oder den Burnoutpattern.

Getestet wurden in der Hausarztstichprobe 11 mogliche Mediationen:

1. Pranataler Stress — psychosoziale Belastung — Poststress

2. Pranataler Stress — Beeintrachtigung durch Lebensereignisse — Poststress

3. Pranataler Stress — psychosoziale Belastung — Ubernachtherzrate

4. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Erschopfung

5. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Poststress

6. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Depressivitat

7. Postnataler Stress — psychosoziale Belastung — Noradrenalin-Hypoaktivitat

8. Postnataler Stress — Beeintrachtigung durch Lebensereignisse — Erschopfung
9. Postnataler Stress — Beeintrachtigung durch Lebensereignisse — Poststress
10. Postnataler Stress — Beeintrachtigung durch Lebensereignisse — Depressivitat
11. Postnataler Stress — Beeintrachtigung durch Lebensereignisse — Noradrenalin-

Hypoaktivitat

Innerhalb der Hausarztpatienten zeigte sich, dass sowohl psychosoziale Belastung als auch
Beeintrachtigung durch Lebensereignisse signifikante Mediatoren fiir die Assoziation
zwischen pranatalem Stress und Poststresssymptomen darstellen. Der direkte Effekt von
pranatalem Stress auf Poststress bleibt auch nach Adjustierung fiir den Mediator (Pfad c’)

erhalten (Tabelle 19, Tabelle 20, Abbildung 4, Abbildung 5).
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Tabelle 19: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als Mediator fiir die Assoziation

zwischen pranatalem Stress und Poststress

95% KI
B SE t/z p UG OG

Pfad a: prénataler Stress - psychosoziale Belastung 0,17 0,06 2,92 0,004 ** 0,06 0,29
Pfad b: psychosoziale Belastung - Poststress 0,39 0,05 8,51 <0,001*** 0,30 0,48
indirekter Effekt a*b: prénataler Stress - psychosoziale 0,07 0,03 274 0,006 ** 003 0,13
Belastung - Poststress

Pfad c: pranataler Stress - Poststress 0,20 0,05 3,78 <0,001*** 0,09 0,30
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): prénataler Stress - 0,13 0,05 272 0,007 ** 004 022

Poststress

* p < 0,05; ** p<0,01; *** p < 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fur Alter und

Geschlecht. Aus dieser Analyse wurden univariate AusreiRer auf der Variablen Poststress ausgeschlossen: n =

17 (88,2% weiblich; Alter: AM = 45,71, SE = 2,36)

Indirekter Effekt a*b: B = 0,07 **

Psychosoziale
Belastung

Y

Stress

c:B=0,20 ***

Pranataler Poststress

c:B=0,13*"

Abbildung 4: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als

Mediator fiir die Assoziation zwischen pranatalem Stress und Poststress

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢

(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem
Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 20: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch Lebensereignissen als Mediator fir

die Assoziation zwischen pranatalem Stress und Poststress

95% K
B SE t/z p uG 0G

Pfad a: pranataler Stress - Lebensereignisse 0,29 0,06 5,05 <0,001*** 0,17 0,40
Pfad b: Lebensereignisse - Poststress 0,28 0,05 5,62 <0,001*** 0,18 0,37
. . EY = _ i i -

indirekter Effekt a*b: pranataler Stress - Lebensereignisse 008 002 372 <000L** 004 013
Poststress

Pfad c: pranataler Stress - Poststress 0,18 0,05 3,64 <0,001*** 0,08 0,28
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): prénataler Stress - 010 005 2,09 0,038 * 001 0,20
Poststress

* p < 0,05; ** p<0,01; *** p < 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fur Alter und
Geschlecht. Aus dieser Analyse wurden univariate AusreiBer auf der Variablen Poststress ausgeschlossen: n =

17 (88,2% weiblich; Alter: AM = 45,71, SE = 2,36)

Indirekter Effekt a*b: B = 0,08 ***

Lebensereig-
nisse

Pranataler
Stress

2

c:B=0,18 ***

Poststress

c:B=0,10"

Abbildung 5: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Lebensereignissen als Mediator

fir die Assoziation zwischen pranatalem Stress und Poststress

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), ¢ = Pfad c
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem
Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Die Mediationsanalysen ergaben, dass psychosoziale Belastung keinen signifikanten
Mediator fiir die Assoziation zwischen pranatalem Stress und der Herzrate darstellt (Tabelle
21).

Tabelle 21: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als Mediator fir die Assoziation
zwischen prinatalem Stress und der Ubernachtherzrate

95%
Kl
B SE t p UG oG

Pfad a: pranataler Stress - psychosoziale Belastung 0,15 0,03 5,01 <0,001 *** 0,09 0,21
Pfad b: psychosoziale Belastung - Herzrate -0,05 0,03 -1,79 0,074 -0,11 0,01
indirekter Effekt a*b: prénataler Stress - psychosoziale
Belastung - Herzrate -0,01 <0,01 -1,65 0,098 -0,02 0,00
Pfad c: pranataler Stress - Herzrate 0,06 0,03 2,03 0,043 * 0,00 0,12
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): prénataler Stress -
Herzrate 0,07 0,03 2,28 0,023 * 0,01 0,13

* p<0,05; ** p<0,01; *** p<0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter,
Geschlecht, BMI und Schlafdauer. Nur Patienten ohne interferierende Medikation (Serotonin Wiederaufnahme
Hemmer, Tricyklische Antidepressiva und Betablocker) wurden in die Analysen integriert.

Sowohl psychosoziale Belastung als auch Beeintrachtigung durch kritische Lebensereignisse
sind signifikante Mediatoren fiir die Assoziationen zwischen postnatalem Stress mit
Erschopfung, Poststresssymptomen, Depressivitdt und Noradrenalin-Hypoaktivitat. Ein
direkter Effekt von postnatalem Stress auf die Variablen Erschopfung, Depressivitat bzw.
Noradrenalin Hypoaktivitdit wurde hierbei nach Adjustierung fiir psychosoziale Belastung
sowie Lebensereignisse nicht mehr signifikant. Die Assoziation zwischen postnatalem Stress
und Poststresssymptomen blieb auch nach Adjustierung fir psychosoziale Belastung bzw.

Lebensereignissen signifikant (Tabelle 22 bis Tabelle 29 und Abbildung 6 bis Abbildung 11).

Seite 74 von 121



Stress im Lebenslauf und Erschopfung / Depressivitat

Vogt

Tabelle 22. Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als Mediator fiir die Assoziation

zwischen postnatalem Stress und Erschopfung

95% Kl
B SE t/z  p UG 0G

Pfad a: postnataler Stress - psychosoziale Belastung 0,26 0,05 5,44 <0,001*** 0,17 0,36
Pfad b: psychosoziale Belastung - Erschépfung 0,58 0,04 14,08 <0,001 *** 0,50 0,66
indirekter Effekt a*b: 0,15 0,03 5,07 <0,001*** 0,10 0,23
Pfad c postnataler Stress - psychosoziale Belastung - 0,18 0,05 378 <0,001*** 009 0,28
Erschopfung

Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress - 0,03 0,04 0,75 0,451 0,05 011

psychosoziale Belastung - Erschdpfung

*p<0,05; ** p<0,01; ¥** p < 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und

Geschlecht.

Indirekter Effekt a*b: B = 0,15 ***

Psychosoziale

Erschopfung

Belastung
Postnataler .
Stress o B =018 ™
c:B=0,03

Abbildung 6: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als
Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Erschépfung

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem
Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 23: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als Mediator fiir die Assoziation

zwischen postnatalem Stress und Poststress

95% KI
B SE t/z p UG 0G

Pfad a: postnataler Stress - psychosoziale Belastung 0,29 0,05 592 <0,001*** 0,19 0,38
Pfad b: psychosoziale Belastung - Poststress 0,34 0,04 7,91 <0,001*** 0,25 0,42
indirekter Effekt a*b: postnataler Stress - psychosoziale 010 002 472 <0,001** 006 014
Belastung - Poststress

Pfad c: postnataler Stress - Poststress 0,24 0,04 5,56 <0,001*** 0,16 0,33
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress - 014 004 343 <0,001** 006 023
Poststress

*p<0,05; ** p<0,01; *** p< 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fur Alter und
Geschlecht. Aus dieser Analyse wurden univariate AusreiRer auf der Variablen Poststress ausgeschlossen: n =

17 (88,2% weiblich; Alter: AM = 45,71, SE = 2,36)

Indirekter Effekt a*b: B = 0,10 ***

Poststress

Psychosoziale
Belastung
Postnataler .
Stress o B = 0,24+
c:B=0,14***

Abbildung 7: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als
Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Poststress

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), ¢ = Pfad c
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem

Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 24: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als Mediator fiir die Assoziation

zwischen postnatalem Stress und Depressivitat

95% KI
B SE t/z p UG oG

Pfad a: postnataler Stress - psychosoziale Belastung 0,26 0,05 5,39 <0,001*** 0,17 0,36
Pfad b: psychosoziale Belastung - Depressivitat 0,60 0,04 15,20 <0,001*** 0,52 0,68
indirekter Effekt a t?.'p.c.)stnataler Stress - psychosoziale 016 003 507 <000L** 010 0,23
Belastung - Depressivitat

Pfad c: postnataler Stress - Depressivitat 0,23 0,05 4,78 <0,001*** 0,13 0,32
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress - 0,07 004 179 0,075 001 015

Depressivitat

* p<0,05; ** p<0,01; *** p <0,001
Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und
Geschlecht. Aus dieser Analyse wurden univariate AusreifRer auf der Variablen Depressivitdt ausgeschlossen: n

=10 (90% weiblich; Alter: AM = 41,1, SE = 3,29)

Indirekter Effekt a*b: B = 0,16 ***

Postnataler

Psychosoziale
Belastung

Stress

c:B=0,23 ***
c:B=0,07

A 4

Depressivitat

Abbildung 8: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als
Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Depressivitat

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem
Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 25: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als Mediator fiir die Assoziation
zwischen postnatalem Stress und Noradrenalin Hypoaktivitat

95% KI
B SE t/z p Uuc 0G

Pfad a: postnataler Stress - psychosoziale Belastung 0,26 0,05 5,34 <0,001*** 0,16 0,36
Pfad b: psychosoziale Belastung - Noradrenalin Hypoaktivitdit 0,55 0,12 4,79 <0,001*** 0,33 0,78
indirekter Effekt a*b: p9stnata|er 'St'rglss psychosoziale 014 004 353 <000L** 007 025
Belastung - Noradrenalin Hypoaktivitat

Pfad c: postnataler Stress — Noradrenalin-Hypoaktivitat 0,25 0,10 2,42 0,016 * 0,05 0,45
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress — 0,12 011 1,13 0,257 0,09 0,34

Noradrenalin-Hypoaktivitat

* p<0,05; ** p<0,01; *** p <0,001
Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und

Geschlecht.

Indirekter Effekt a*b: B = 0,14 ***

Psychosoziale
Belastung

Postnataler

| Noradrenalin

Stress

Abbildung 9: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit psychosozialer Belastung als
Mediator fir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Noradrenalin

Hypoaktivitat

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem

c:B=0,256*
c:B=0,12

Hypoaktivitat

Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 26: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch

Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Erschépfung

Vogt

kritische Lebensereignisse als

95% KI
B SE t/z p UG oG

Pfad a: postnataler Stress - Lebensereignisse 0,41 0,04 9,35 <0,001*** 0,32 0,50
Pfad b: Lebensereignisse - Erschépfung 0,46 0,05 9,45 <0,001*** 0,36 0,55
|nd|re.I.<ter Effekt a*b: postnataler Stress - Lebensereignisse 019 003 663 <000l** 014 024
Erschopfung

Pfad c: postnataler Stress - Erschépfung 0,19 0,05 4,06 <0,001*** 0,10 0,29
Pfad c (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress - 0,01 005 0,14 0,885 0,09 010
Erschopfung

Variable , Lebensereignisse” transformiert anhand des natirlichen Logarithmus

*p<0,05; ** p<0,01; ¥** p<0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fiir Alter und

Geschlecht.

Indirekter Effekt a*b: B = 0,19 ***

Lebensereig-
nisse

Postnataler
Stress

Abbildung 10: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch kritische
Lebensereignisse als Mediator fir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und

Erschopfung

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem

c:B=0,19 **

|Erschopfung

c:B=0,01

Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p <0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 27: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch

Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Poststress

Vogt

kritische Lebensereignisse als

95% KI
B SE t/z p UG 0G

Pfad a: postnataler Stress - Lebensereignisse 0,42 0,05 9,21 <0,001*** 0,33 0,50
Pfad b: Lebensereignisse - Poststress 0,24 0,04 5,46 <0,001*** 0,16 0,33
indirekter Effekt a*b: postnataler Stress - Lebensereignisse 010 002 468 <0001** 006 0,15
Poststress

Pfad c: postnataler Stress - Poststress 0,25 0,04 591 <0,001*** 0,16 0,33
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress - 015 004 328 0001* 006 023
Poststress

Variable , Lebensereignisse” transformiert anhand des natirlichen Logarithmus

* p<0,05; ** p<0,01; *** p <0,001
Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und

Geschlecht. Aus dieser Analyse wurden univariate AusreiRer auf der Variablen Poststress ausgeschlossen: n =
17 (88,2% weiblich; Alter: AM = 45,71, SE = 2,36)

Indirekter Effekt a*b: B = 0,10 ***

Lebensereig-
nisse

Postnataler
Stress

Abbildung 11: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch kritische
Lebensereignisse als Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und

Poststress

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem

A 4

c:B=0,25""

Poststress

c:B=0,15"**

Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 28: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrdachtigung durch

Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Depressivitat

Vogt

kritische Lebensereignisse als

95% Kl
B SE t/z p uG oG

Pfad a: postnataler Stress - Lebensereignisse 0,41 0,04 9,29 <0,001*** 0,33 0,50
Pfad b: Lebensereignisse - Depressivitat 0,47 0,05 9,89 <0,001*** 0,38 0,56
|nd|rekt<.er-Effekt a*b: postnataler Stress - Lebensereignisse 019 003 675 <0001** 015 0,25
Depressivitat

Pfad c: postnataler Stress - Depressivitat 0,22 0,05 4,66 <0,001*** 0,13 0,31
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress - 0,02 0,05 0,53 0,596 0,07 012

Depressivitat

Variable , Lebensereignisse” transformiert anhand des natirlichen Logarithmus

*p<0,05; ** p<0,01; ¥** p < 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und
Geschlecht. Aus dieser Analyse wurden univariate AusreifRer auf der Variablen Depressivitat ausgeschlossen: n

=10 (90% weiblich; Alter: AM = 41,1, SE = 3,29)

Indirekter Effekt a*b: B = 0,19 ***

Lebensereig-
nisse

Postnataler
Stress

h 4

c:B=0,22**

Depressivitat

c¢:B=0,02

Abbildung 12: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrdachtigung durch kritische
Lebensereignisse als Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und

Depressivitat

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), c = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem

Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p <0,01; *** p < 0,001
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Tabelle 29: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch kritische Lebensereignisse als
Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und Noradrenalin Hypoaktivitat

95% Kl
B SE t/z p UG oG
Pfad a: postnataler Stress - Lebensereignisse 0,41 0,04 9,23 <0,001*** 0,32 0,49
Pfad b: Lebensereignisse — Noradrenalin-Hypoaktivitat 0,32 0,11 2,84 0,005 ** 0,10 0,55

indirekter Effekt a*b: postnataler Stress - Lebensereignisse —
Noradrenalin-Hypoaktivitat

Pfad c: postnataler Stress — Noradrenalin-Hypoaktivitat 0,27 0,10 2,68 0,007 ** 0,07 0,47
Pfad c' (Modell inklusive Mediator): postnataler Stress —
Noradrenalin-Hypoaktivitat

0,13 0,05 2,70 0,007 ** 0,04 0,24

0,14 0,11 1,30 0,194 -0,07 0,36

Variable , Lebensereignisse” transformiert anhand des natirlichen Logarithmus

*p<0,05; ** p<0,01; ¥** p<0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter und
Geschlecht.

Indirekter Effekt a*b: B=0,13 **

Lebensereig-
nisse

Postnataler |Noradrenalin

Stress B 027 | Hypoaktivitat
c:B= 6,14

Abbildung 13: Ergebnisse der Mediationsanalyse mit Beeintrachtigung durch kritische
Lebensereignisse als Mediator fiir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und
Noradrenalin Hypoaktivitat

a = Pfad a (Pradiktor — Mediator), b = Pfad b (Mediator — Outcome), ¢ = Pfad ¢
(Pradiktor — Outcome), ¢’ = Pfad ¢’ (Pradiktor — Outcome, Modell inklusive dem
Mediator); B = Regressionskoeffizient, * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p < 0,001
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Da sich psychosoziale Belastung nicht als signifikanter Mediator flir die Assoziation zwischen
pranatalem Stress und Herzrate erwiesen hat, wurde zusatzlich eine Moderatoranalyse
durchgefiihrt. Die entsprechende ad hoc Hypothese lautet: Pridnataler Stress hat einen
moderierenden Einfluss auf die Assoziation zwischen aktueller psychosozialer Belastung und

der Ubernachtherzrate.

Tatsachlich besteht ein signifikanter Moderatoreffekt der pranatalen Belastung auf die
Assoziation zwischen aktueller psychosozialer Belastung und der Ubernachtherzrate (Tabelle
30). Analysen konditioneller Assoziationen zwischen psychosozialer Belastung und Herzrate
zeigen, dass hohe psychosoziale Belastung dann mit einer niedrigen Herzrate einhergehen,
wenn pranataler Stress niedrig oder mittel ausgepragt ist. Hingegen ist diese Assoziation bei

starkem pranatalem Stress nicht signifikant (Tabelle 31, Abbildung 14).

Tabelle 30: Ergebnisse der Moderatoranalysen mit prdnatalem Stress als Moderator fiir die Assoziation
zwischen psychosozialer Belastung und Herzrate

Pradiktor 95% KI

B SE (B) t p UG 0G
prénataler Stress 0,06 0,03 2,07 0,038 * 0,00 0,12
psychosoziale Belastung -0,06 0,03 -2,15 0,032 * -0,12 -0,01
Interaktion: pranataler Stress x 0,08 0,03 3,06 0,002 ** 0,03 0,13

psychosoziale Belastung

*p<0,05;** p<0,01; *** p<0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fir Alter,
Geschlecht, BMI und Schlafdauer. Nur Patienten ohne interferierende Medikation (Serotonin Wiederaufnahme
Hemmer, Tricyklische Antidepressiva und Betablocker) wurden in die Analysen integriert.

Tabelle 31: Konditionelle Effekte von psychosozialer Belastung auf die lber Nacht
Herzrate je nach Ausprdagung des pranatalen Stresses

95% KI
B SE (B) t p UG 0G
prdnataler Stress
niedrig -0,14 0,04 -3,46 < 0,001 *** -0,23 -0,06
mittel -0,07 0,03 -2,24 0,025 * -0,12 -0,01
hoch 0,01 0,04 0,38 0,704 -0,06 0,08

*p<0,05; ** p<0,01; *** p < 0,001

Alle intervallskalierten Variablen wurden z-standardisiert. Alle Berechnungen wurden adjustiert fiir Alter,
Geschlecht, BMI und Schlafdauer. Nur Patienten ohne interferierende Medikation (Serotonin Wiederaufnahme
Hemmer, Tricyklische Antidepressiva und Betablocker) wurden in die Analysen integriert.
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Abbildung 14: Ergebnisse der Moderatoranalysen mit pranatalem Stress als Moderator fir die Assoziation
zwischen psychosozialer Belastung und Herzrate.

Nur Patienten ohne interferierende Medikation (Serotonin Wiederaufnahme Hemmer, Tricyklische
Antidepressiva und Betablocker) wurden in die Analysen integriert.
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7. Diskussion

7.1. Interpretation der Ergebnisse

Ziel dieser Dissertationsschrift war es, mogliche Assoziationen zwischen pranatalem,
postnatalem sowie aktuellem Stress und Erschépfung und Depressivitat bei gesunden
Personen sowie ambulanten und Klinikpatienten mit stressbezogenen
Gesundheitsstorungen zu prifen. Weiterhin interessierten mogliche Mediatoreffekte von
aktuellem Stress auf potentielle Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress
und Erschopfung bzw. Depressivitat. Erschopfung wurde hierbei als multidimensionales
Konzept liber psychologische (Fragebogen: MBI, ERI, NPQ-S, NPQ-P) und biologische Marker
(Ubernachtaktivitat des PNS) sowie konzeptuelle Endophidnotypen (NA-Hypoaktivitdt, CRH-
Hypoaktivitat, Cortisol-Hypoaktivitat, CRH-Hyperaktivitat, Glukokorticoid-Rezeptor-Resistenz
und Serotonin-Hyperreaktivitat) mittels der Neuropattern™-Diagnostik erfasst. Depressivitat
(PHQ-9, HADS-D), pranataler und postnataler Stress (NPQ-PSQ) sowie aktuelle

Stressbelastung (PHQL-Stress, NPQ-S) wurden mittels Fragebdgen operationalisiert.

Auf Basis der in Kapitel 4 aufgestellten Fragestellungen werde ich im Folgenden die in Kapitel
6 berichteten Ergebnisse diskutieren. Hierzu erdrtere ich zunachst Assoziationen zwischen
Stress im Lebenslauf (pranatal, postnatal, aktuell) mit Erschopfung (7.1.1) und Depressivitat
(7.1.2) und darauf folgend die Rolle von aktueller Stressbelastung als Mediator fir
Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress und Erschopfung (7.1.3) bzw.

Depressivitat (7.1.4).

7.1.1.Stress im Lebenslauf (prinataler, postnataler, aktueller Stress) ist assoziiert mit

Erschopfung

Sowohl in der Lehrer- als auch in der Hausarztstudie zeigte sich, dass postnatale
Stressbelastung mit einem hohen Mall an subjektiver Erschopfung einhergeht. In der
Lehrerstichprobe stellte die pranatale Belastung einen weiteren Pradiktor flr subjektive
Erschopfung dar. In der Hausarztstichprobe sagte sowohl pranataler als auch postnataler
Stress das Ausmall der Poststresssymptome vorher. In beiden Patientenpopulationen

(Hausarzt- und Klinikpatienten) erwies sich aktueller Stress sowohl in Form von
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psychosozialer Belastung als auch kritischen Lebensereignissen als signifikanter Pradiktor fiir

subjektive Erschopfung und Poststresssymptome.

Diese Ergebnisse reflektieren Beobachtungen friherer Studien von Zusammenhiangen
zwischen postnatalem Stress und Erschopfung bei Gesunden, Patienten mit Chronic Fatigue
Syndrom und Uberlebenden von Brustkrebs (Bower et al., 2014; Cho et al., 2012; Heim et al.,
2006).

Interessanterweise ist in der Klinikstichprobe weder pranataler noch postnataler Stress mit
subjektiver Erschopfung assoziiert. Eine mogliche Erklarung hierfir ware, dass das
Klinikumfeld eine bedeutende Rolle spielen kénnte: ein Klinikumfeld wird von Patienten
haufig besser bewertet als das Umfeld zu Hause in Bezug auf Platz, Larm sowie
Konfliktbelastung im sozialen Umfeld (Linden, Baudisch, Popien & Golombek, 2006). Auch ist
es moglich, dass bei stationdaren Klinikpatienten im Vergleich zu Hausarztpatienten ein
grofRerer Anteil der subjektiven Erschopfung durch aktuelle Psychopathologie erklart wird.
Wahrend ein Grof3teil der Klinikpatienten die Kriterien fiir ein depressives Syndrom gemal
des PHQ (Vgl. Loewe et al., 2002) erfiillen, sind dies bei den Hausarztpatienten nur etwa 40%
der Patienten (Tabelle 6 und Tabelle 9).

Diese Ergebnisse deuten darauf hin, dass Stress wahrend des Lebenslaufes (pranatal,
postnatal, aktuell) moglicherweise bedeutsam fiir die Atiologie subjektiver Erschépfung und
Poststresssymptomen ist. Deskriptiv epidemiologische Daten der TK und des RKI zeigen, dass
aktueller chronischer Stress in Zusammenhang mit Erschépfung und Burnout Symptomatik
steht (Gangl, 2009; Kroll et al., 2011). Aktueller Stress kann zu Uberforderung fiihren und
andauernde Uberforderung kann in Erschépfung miinden (Berger et al., 2012). Ist eine
UibermaRige Aktivierung des ergotropen Systems in Form einer NA-Hyperaktivitdt dauerhaft,
kann diese zu einer NA-Entleerung und schlieRlich zu NA-Hypoaktivitat flhren (J.
Hellhammer et al., 2012). Dieser konzeptuelle Endophdnotyp wiederum ist mit dem
Auftreten von Poststresssymptomen assoziiert (J. Hellhammer et al., 2012). Moglich ist, dass
die Aktivitat des PNS als Teil des trophotropen nicht ausreicht, um eine (ibermaRige
Aktivierung des ergotropen Systems zu kompensieren (Hellhammer & Hellhammer, 2008; D.
H. Hellhammer et al., 2012). Aufgrund von friihkindlichem Stress erworbene Dysfunktionen
des PNS (Field et al., 1995; Oosterman et al., 2010; Taylor et al., 2004) kénnen hierbei zu

diesem Ungleichgewicht beitragen.
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Die in dieser Dissertation gefunden Ergebnisse zu Zusammenhdngen zwischen Stress im
Lebenslauf und Ubernachtaktivitit des PNS stiitzen diese Uberlegungen teilweise. Allerdings
erwies sich hierbei der Einfluss von pranatalem und aktuellem Stress als gegenlaufig:
wahrend pranataler Stress mit einer erhohten Herzrate (geringere Aktivitdt des PNS)
einherging, war aktuelle psychosoziale Stressbelastung mit einer niedrigen Herzrate (hohe

Aktivitat des PNS) verbunden.

Meines Wissens wurde bisher in keiner Studie der Einfluss von pranatalem Stress auf
Ubernachtaktivitit des PNS bei Hausarztpatienten berichtet. Kurzzeit-HRV-Messungen
lieferten bisher das Ergebnis, dass friihkindlicher Stress mit einer verringerten vagalen
Aktivierung einhergehen kann (Field et al., 1995; Oosterman et al., 2010; Taylor et al., 2004).
Die in dieser Dissertation prasentierten Ergebnisse einer geringeren Ubernachtaktivitit des
PNS bei hohem prédnatalem Stress sind insofern bedeutsam, als dass Ubernachtaktivitit des
PNS mit Erholung einhergeht (Lindholm et al., 2012) und Erholung wahrend des Schlafes
stressbezogene korperliche Dysfunktionen abschwadchen kann (Geurts & Sonnentag, 2006).
Entsprechend kann eine durch pranatalen Stress beeintrachtigte Erholung die

Stressvulnerabilitat erh6hen.

Im Gegensatz zu den oben aufgeflihrten Assoziationen zwischen hoher aktueller
Stressbelastung und hoher PNS-Aktivitat zeigen friihere Studien groBtenteils, dass aktuelle
Stressbelastung mit verringerter vagaler Aktivitat einhergeht (Berntson & Cacioppo, 2004;
Chandola et al., 2008; Collins, Karasek & Costas, 2005; Hall et al., 2004; Lindholm et al., 2009;
Lindholm et al., 2012; Vrijkotte et al., 2000). Im Gegensatz zur vorliegenden Arbeit umfassen
diese Studien keine klinischen Populationen. Mdoglicherweise wird in  einem
funktionierenden Organismus die nachtliche Dominanz des PNS durch akuten und
chronischen Stress abgeschwacht, um den Korper besser darauf vorzubereiten, neuen
Stressoren schnell begegnen zu kodnnen. Bei Hausarztpatienten mit stressbezogenen
mentalen Gesundheitsstérungen ist es moglich, dass die Ubernachtaktivitdt des PNS von der
gesunder Personen abweicht. Interessanterweise entspricht der nachtliche Verlauf der HRV,
der in dieser Dissertation gefunden wurde, im Mittel tatsachlich nicht den Verldufen, die in
friiheren Studien gefunden wurden. In unserer Population steigt die parasympathische
Aktivitat relativ kontinuierlich bis zum Erwachen an, wahrend in anderen Studien die

parasympathische Aktivitat bis zur Acrophase etwa in der Mitte der Nacht anstieg und dann
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wieder bis zum Erwachen absank (Bonnemeier, et al., 2003; Huikuri, et al., 1990; Massin,

Maeyns, Withofs, Ravet, & Gérard, 2000).

Fiir den Phanotyp hoher vagaler Aktivitat bei aktuell hoher subjektiver Stressbelastung sind
zwei Entstehungsmuster denkbar. Zum einen kann langandauernder kontrollierbarer Stress
zu einer NA-Hyperaktivitat fihren (D. H. Hellhammer et al., 2012). Diese ist durch standige
Beanspruchung des Arbeitssystems charakterisiert. Eine kompensierende hohe Aktivierung
des Erholungssystems kann entstehen, um ein Gleichgewicht aus Aktivierung und Erholung
zu erreichen. In unseren Daten zeigt sich ein Anstieg der Aktivitat des PNS bis zum Erwachen.
Dies mag in diesem Zusammenhang einen erhéhten Erholungsbedarf bei Hausarztpatienten
reflektieren (Vgl. Abbildung 2). Zum anderen erscheint eine erhdhte nachtliche PNS Aktivitat
bei einer serotonergen Hyperreaktivitdt bzw. erhohte vagaler Reaktivitdt moglich. Exzessive
vagale Reaktivitat auf Stressreize ist assoziiert mit schiichternem Temperament (Beauchaine
et al., 2007), wobei sich Personen mit serotonerger Hyperreaktivitdt durch Hilflosigkeit,
Uberforderung und passives Coping auszeichnen und hiufig einen erhéhten Vagotonus
aufgrund der erhohten serotonergen Reaktivitat auf Stress aufweisen (J. Hellhammer et al.,

2012; Hellhammer & Hellhammer, 2008; D. H. Hellhammer et al., 2012).

Moglich wadre auch ein kurvilinearer Zusammenhang zwischen Stress und der
Ubernachtaktivitit des PNS. In einer Kurzzeit-EKG-Untersuchung berichten Kogan und
Kollegen (2013) von einer nicht linearen Beziehung zwischen Wohlbefinden und PNS
Aktivitat. Sie fanden, dass niedrige und hohe vagale Aktivierung mit geringem und nur eine
moderate vagale Aktivierung mit hohem Wohlbefinden einhergeht. PNS Aktivitat kénnte
nicht nur dann maladaptiv sein, wenn sie zu niedrig ist, sondern auch wenn diese zu hoch
wird (Kogan et al.,, 2013). Interessanterweise scheint eine moderate vagale Aktivitat mit
prosozialerem Verhalten sowie empathischeren Reaktionen beim Beobachten anderer
Personen wahrend eines Stresstests assoziiert zu sein (Miller, Kahle & Hastings, 2017). Eine
hohe vagale Flexibilitdt scheint eine Rolle fiir Sensitivitdt auf soziale Reize zu spielen
(Muhtadie, Koslov, Akinola & Mendes, 2015). Als Reaktion auf negatives Feedback zeigen
Individuen mit hoher vagaler Flexibilitdt weniger umgéangliches Verhalten und berichten von
mehr Schamgefiihlen. Erfolgt hingegen positives Feedback, zeigen sich gegensatzliche

Effekte (Muhtadie et al., 2015).
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Bezliglich der biopsychologischen Endophdnotypen steigert bei Hausarztpatienten aktueller
Stress das OR fir Noradrenalin-Hypoaktivitdit und Serotonin-Hyperreaktivitat. Bei
Klinikpatienten geht hohe aktuelle Stressbelastung mit einem hoheren OR fiir Noradrenalin-
Hypoaktivitat einher. Wahrend in der Klinikstichprobe weder pranataler noch postnataler
Stress mit den Burnoutpattern assoziiert sind, sagt in der Hausarztstichprobe eine hohe

postnatale Stressbelastung hohere OR fiir NA-Hypoaktivitat und CRH-Hyperaktivitat vorher.

Durch andauernde Aktivierung des Arbeitssystems werden die NA-Reserven verbraucht und
die NA-Hyperaktivitdit mindet in eine Hypoaktivitat (J. Hellhammer et al.,, 2012; D. H.
Hellhammer et al., 2012). Ein Einfluss von friihkindlichem Stress auf diesen Endophanotypen
erscheint sinnvoll, da dieser mit einer verringerten vagalen Aktivitat einhergeht (Field et al.,
1995; Oosterman et al., 2010; Taylor et al., 2004), wie auch die Ergebnisse der Analysen der
vorliegenden Dissertation zeigen. Da friihkindlicher Stress mit einer verringerten vagalen
Erholung tGber Nacht assoziiert ist, ist es nur folgerichtig, dass eine verringerte Erholung und
eine standige Aktivierung des Arbeitssystems die Wahrscheinlichkeit fir eine NA-
Hypoaktivitat steigert. Fehlende Assoziationen in der Klinikstichprobe kénnten auf eine zu
geringe Teststarke zurickzufihren sein. Im geschitzten Umfeld einer Klinik treten
Stressoren sehr viel weniger wahrscheinlich auf als im Leben aulRerhalb der Klinik (Linden et
al., 2006) und die NA-Speicher kénnen sich wieder auffillen. Dies kann eine Erklarung der
geringen Pravalenz von NA-Hypoaktivitat bei Klinikpatienten sein, was wiederum zu einer zu

geringen statistischen Power gefihrt haben kénnte.

Eine CRH-Hyperaktivitat geht mit einer erhéhten CAR sowie antizipativem Griibeln und
Depressivitat einher (J. Hellhammer et al., 2012; D. H. Hellhammer et al., 2012). In friiheren
Studien konnte gezeigt werden, dass eine erhdhte CAR bei chronischem Stress auftritt (Chida
& Steptoe, 2009; Fries et al., 2009; Wist et al., 2000). Dieser resultiert typischerweise in
chronischer HHNA-Aktivierung und kann so zu Anderungen der basalen HHNA-Aktivitit
fihren, aber auch deren Reaktivitdat verdndern (Herman et al., 2016). Auch frihkindlicher
Stress kann zu einer Sensitivierung der HHNA fiihren (Heim et al., 2000; Heim et al., 2008).
Des Weiteren gibt es Berichte von Assoziationen zwischen hohem postnatalem Stress und
erhohter Depressivitdt (Chaney et al., 2014; Vogt et al., 2016). Eine Beeinflussung der CRH-
Hyperaktivitat durch pranatalen, postnatalen und aktuellen Stress ist entsprechend

wahrscheinlich. Da CRH-Hyperaktivitat mit Depressivitat und Griibeln einhergeht, kdnnte es
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sein, dass die aktuelle Stressbelastung direkt vor dem Klinikaufenthalt sehr viel mehr Varianz
erklart als frihkindliche Stressbelastung. Wie oben schon erwahnt, erfillt ein GrofSteil der
Klinikpatienten die Kriterien fiir ein depressives Syndrom, wobei insbesondere aktueller
Stress bedeutsam fir die Entwicklung depressiver Stérungen ist (Kendler et al., 1993). Dies

mag die nicht signifikanten Assoziationen in der Klinikstichprobe erklaren.

Serotonin-Hyperreaktivitat entsteht insbesondere dann, wenn Stress unkontrollierbar ist
und entsprechend ein passives Coping der Stresssituation folgt (z.B. in Form von
Konservierungs-Riickzugsverhalten oder einer Stillhaltereaktion; Engel & Schmale, 1972).
Betroffene Personen fiihlen sich oft hilflos und Uberfordert (J. Hellhammer et al., 2012).
Entsprechend der Unkontrollierbarkeit des Stresses erscheint eine Beeinflussung durch
aktuellen Stress wahrscheinlicher als durch frihkindlichen. Eine Erklarung warum Serotonin-
Hyperreaktivitat nur bei Hausarzt- aber nicht bei Klinikpatienten mit aktuellem Stress
assoziiert war, konnte eben in dieser Unkontrollierbarkeit der Stressoren liegen. Eine Klinik
stellt ein geschiitztes Umfeld dar, von dem auszugehen ist, dass weniger unkontrollierbare
Stressoren auftreten und weniger Rickzugsmoglichkeiten bestehen (Linden et al., 2006).
Weiter konnen eventuell durchgefiihrte verhaltenstherapeutische MaRnahmen in einer

Klinik einem symptomatischen Vermeidungsverhalten entgegenwirken.

7.1.2.5tress im Lebenslauf (prinataler, postnataler, aktueller Stress) ist assoziiert mit

Depressivitat

Die Ergebnisse der statistischen Analysen zeigen, dass postnataler Stress in der Lehrer- und
in der Hausarztstichprobe mit hoheren Werten fiir Depressivitat einhergeht. Aktueller Stress
in Form von psychosozialer Belastung und kritischen Lebensereignissen ist in beiden
Patientenstichproben mit Depressivitat assoziiert. Fehlende Assoziationen bei
Klinikpatienten zwischen friihkindlichem Stress und Depressivitdit im Erwachsenenalter
konnten darauf beruhen, dass mit steigendem Schweregrad der Depressivitat aktuelle
Belastung (vor dem Klinikaufenthalt) im Vergleich zu friihkindlichem Stress an Bedeutung
gewinnt. Entsprechend ist es moglich, dass ein statistischer Effekt von friihkindlichem Stress
kleiner ausfallt und die Teststadrke in der vorliegenden Untersuchungspopulation zu gering

war, um diesen Effekt aufzudecken.
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Der Befund, dass aktuelle Stressbelastung mit Depressivitat assoziiert ist, wird durch eine
Reihe von Ergebnissen empirischer Studien gestitzt (Gangl, 2009; Kendler et al., 1993; Kroll
et al., 2011). Interessanterweise ist zwar pranataler Stress mit postnatalem Stress assoziiert
(Vogt et al., 2016; Ward, 1991; Wilson et al.,, 1996), aber nur postnataler und nicht
pranataler Stress sagt in den vorliegenden Daten der Hausarztpatienten die Auspragung
depressiver Symptome vorher. Diese Ergebnisse werden bestatigt durch frihere
Beobachtungen von pranatalem Stress und mentalen oder Verhaltensstorungen bei
Kleinkindern bis zum Alter von zweieinhalb Jahren, aber nicht bei dlteren (Klein-)Kindern

(Tegethoff et al., 2011).

Andere Forschungsarbeiten deuten darauf hin, dass sowohl pranataler als auch postnataler
Stress mit emotionalen und Verhaltensproblemen (O'Connor, Heron & Glover, 2002;
O'Connor et al.,, 2003) sowie depressiven Erkrankungen (Pawlby, Hay, Sharp, Waters &
Pariante, 2011) einhergehen. Glover (2015) beschreibt die Moglichkeit eines kausalen
Zusammenhangs zwischen pranatalem Stress und emotionalen und Verhaltensproblemen —
unabhangig von postnatalem Stress. Auch stellt mitterliche Depression wahrend der
Schwangerschaft einen signifikanten Pradiktor fir eine Depression ihrer Kinder bis zum
Jugendalter dar (Pawlby, Hay, Sharp, Waters & O'Keane, 2009) und zwar insbesondere dann,
wenn sowohl miitterliche Depression als auch postnatale Kindesmisshandlung auftraten
(Pawlby et al., 2011). Barker und Kollegen (2011) kamen zu dem Ergebnis, dass postnataler
Stress ein signifikanter Mediator fiir Assoziationen zwischen pranatalem Stress und
depressiver sowie angstlicher Symptomatik sein kann. Effekte von pranatalem Stress auf
Angstlichkeit in der Kindheit scheint hierbei durch postnatale Stressoren wie Angstlichkeit
und Depressivitat der Mutter mediiert zu werden (Rice et al., 2010), wobei miutterlicher
Stress und Angstlichkeit wahrend der Schwangerschaft méglicherweise mit der miitterlichen
Bindung an das Kind assoziiert sind (Ward, 1991). Friihere Studien zeigen, dass sowohl
pranataler als auch postnataler Stress einen Einfluss auf die Hirnentwicklung haben kénnen
(McEwen & Morrison, 2013). Die Entwicklung des Gehirns beginnt intrauterin und dauert bis
ins Erwachsenenalter an (Bick & Nelson, 2016). So ist beispielsweise pranataler und
postnataler Stress mit dem Volumen und den Funktionen der Amygdalae assoziiert (Bick &
Nelson, 2016; Buss et al., 2012), diese wiederum mit affektiven Problemen (Buss et al.,
2012). Des Weiteren wurde in friheren Studien beobachtet, dass postnataler Stress mit

beeintrachtigten zwischenmenschlichen Fahigkeiten (Dvir et al, 2014) sowie
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beeintrachtigter affektiver (Bradley et al., 2011; Pechtel & Pizzagalli, 2011) und kognitiver
Entwicklung (Gould et al., 2012) sowie mit strukturellen und funktionellen Anderungen des
limbischen Systems (Bick & Nelson, 2016), des Hippocampus und des prafrontalen Cortex
(Hanson, Albert et al.,, 2015) assoziiert ist. Dies wiederum kann zu emotionalen
Dysfunktionen sowie Defiziten bei Lern-, Gedachtnis- und Motivationsprozessen fiihren
(Hanson & Albert et al., 2015; Shonkoff & Garner, 2012). Auch scheint die Hirnentwicklung
anfalliger auf postnatalen als auf pranatalen Stress zu reagieren (Bick & Nelson, 2016). Die
Anwesenheit von liebenden und sich kimmernden Bezugspersonen kann beispielsweise
eine Aktivierung der Amygdalae und darauf folgende Angstreaktionen abschwachen

(Callaghan & Tottenham, 2016).

7.1.3.Aktueller Stress ist Mediator fiir Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem

Stress und Erschopfung (psychologisch, biologisch, in Bezug auf Endophdnotypen)

Die Mediatorsanalysen zeigten, dass aktuelle Stressbelastung einen signifikanten Mediator
fir die Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem Stress und subjektiver
Erschopfung sowie Poststresssymptomen darstellte. Eine Mediation durch aktuellen Stress
fir die Assoziation zwischen pranatalem Stress und der nachtlichen Herzrate wurde in der
Hausarztstichprobe nicht signifikant. Entsprechend wurde ad hoc eine Moderatoranalyse
durchgefihrt, die zu dem Ergebnis kam, dass die Assoziation zwischen aktuellem Stress und
der Herzrate durch pranatalen Stress moderiert wurde: Hohe psychosoziale Belastung geht
nur dann mit einer niedrigen Herzrate einher, wenn pranataler Stress niedrig oder
mittelstark ausgepragt ist. Bei Personen, die hohen pranatalen Stress berichten, hat die
aktuelle psychosoziale Belastung keinen signifikanten Einfluss auf die Herzrate. Diese
Ergebnisse implizieren moglicherweise, dass die Hausarztpatienten auf aktuelle
Stressbelastung dann mit einer erhéhten Erholungsreaktion reagieren kénnen, wenn der
pranatale Stresslevel niedrig bis moderat war, wohingegen dies bei hoher préanataler
Belastung nicht mehr moglich erscheint. Entsprechend kann hoher pranataler Stress einen
Vulnerabilitatsfaktor fiir beeintrichtige Ubernachtaktivitit und -reaktivitit des PNS in

Abhéangigkeit zum aktuellen Stresslevel darstellen.

Pranataler, postnataler und aktueller Stress sind méglicherweise bedeutsam fiir die Atiologie

allgemeiner Erschopfung und Poststresssymptomen. Pranataler Stress ist hierbei assoziiert
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mit postnatalem Stress (Ward, 1991; Wilson et al., 1996). Sowohl pradnataler als auch
postnataler Stress kdnnen mit einer veranderter Entwicklung des Gehirns einhergehen
(McEwen & Morrison, 2013). Pranataler Stress kann hierbei endokrine und metabolische
Funktionen beeinflussen (Bergman et al.,, 2007; Glover, 2015) und die generelle
Stressvulnerabilitat im spateren Leben erhéhen (Green et al.,, 2011; Huizink et al., 2004).
Durch postnatalen Stress bewirkte strukturelle und funktionelle Anderungen der
Gehirnentwicklung kénnen wiederum in Defiziten beim Lernen, Gedachtnis und Motivation
resultieren (Hanson & Albert et al., 2015; Shonkoff & Garner, 2012) und auch psychosoziale
sowie neurobiologische Prozesse beeinflussen und somit eine erhohte Stressreaktivitat

bewirken (Hazel et al., 2008).

Zusammenfassend lasst sich hier festhalten: pranataler Stress sagt postnatalem Stress
vorher, postnataler Stress ist assoziiert mit aktuellem Stress und aktueller Stress mit
Erschopfung. Pranataler Stress geht mit geringer Flexibilitdt der nachtlichen HRV einher und
kann so in Abhdngigkeit der aktuellen Stressbelastung die vagale Erholung liber Nacht
beeintrichtigen. Entsprechend schlage ich vor, dass pranataler Stress {iber eine Anderung
der PNS-Aktivitdt und darauf folgende beeintrachtigte Erholungsprozesse die Vulnerabilitat
flr Erschopfung steigern kann. Kumulativer Stress zu verschiedenen Zeitpunkten im
Lebenslauf kann zu weiteren biopsychologischen Dysfunktionen fiihren (Maynard, Sikich,
Lieberman & LaMantia, 2001; McEwen, 1998; Nederhof & Schmidt, 2012) und die
Wahrscheinlichkeit fiir Erschopfung im Erwachsenenalter erhéhen (Bower et al., 2014; Nater

et al.,, 2011).

7.1.4.Aktueller Stress ist Mediator fiir Assoziationen zwischen pranatalem bzw. postnatalem

Stress und Depressivitat

Aktuelle psychosoziale Belastung und Beeintrachtigung durch kritische Lebensereignisse
stellen signifikante Mediatoren fir die Assoziation zwischen postnatalem Stress und

Depressivitat dar.

Dieses Ergebnis wird gestlitzt durch Berichte von Assoziationen zwischen Misshandlung in
der Kindheit und depressiver Symptomatik im jungen Erwachsenenalter (Hanson & Albert et

al., 2015) sowie von postnataler emotionaler Misshandlung und Depressionen im
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Erwachsenenalter (Shapero et al.,, 2014) bei gleichzeitigem Auftreten aktueller
Lebensereignisse. Auch scheint kumulativer Stress wahrend der friihen Kindheit und
wahrend der Adoleszenz mit einer geringeren Aktivitat des Belohnungszentrum des Gehirns
als Reaktion auf Belohnung assoziiert zu sein (Hanson & Albert et al.,, 2015). Sowohl
frihkindlicher als auch aktueller Stress sagen die DANN-Methylierung des
Langenpolymorphismus des Serotonin Transportergens vorher (Duman & Canli, 2015).
Anderung der Genexpression dieses Gens als Reaktion auf akuten Stress ist hierbei
signifikant mit frahkindlichem Stress assoziiert (Duman & Canli, 2015). Da negative
Erfahrungen und Stress (ber die Zeit kumulieren, kénnen biologische Dysfunktionen und
depressive Erkrankungen wahrscheinlicher werden (Maynard et al., 2001; McEwen, 1998;

Nederhof & Schmidt, 2012).

7.2. Limitierende Aspekte

Die Ergebnisse der Dissertation muissen unter einigen Vorbehalten betrachtet werden.
Pranataler und postnataler Stress wurden retrospektiv im Erwachsenenalter erfasst.
Depressive Stimmung und Angstlichkeit kénnen die Erinnerung an negative Ereignisse
erleichtern (Murphy, Wickramaratne & Weissman, 2010). Bei depressiven Personen wurde
beobachtet, dass sie negative Ereignisse in der Vergangenheit besser erinnern im Vergleich
zu nicht depressiven Individuen (Joormann, Teachman & Gotlib, 2009). Bei retrospektiven
Fragebogen kann eine Verzerrung aufgrund aktueller psychischer Symptome nicht
ausgeschlossen werden. Allerdings wurden bezlglich des wahrgenommenen elterlichen
Bindungsverhaltens nur eine geringe Verzerrung durch aktuelle Depressivitat berichtet
(Wilhelm, Niven, Parker & Hadzi-Pavlovic, 1999) und der NPQ-PSQ besitzt diskriminative
Validitat zur aktuellen Stimmung von Patienten (Hero, 2013). Aus diesen Griinden denke ich,
dass eine bedeutsame Verzerrung der pranatalen und postnatalen Daten aufgrund der

aktuellen Situation der Patienten eher unwahrscheinlich ist.

Berichte Uber pranatalen und postnatalen Stress basierten teilweise auf Informationen
Dritter: Die Versuchsteilnehmer wurden dazu angehalten, Informationen zu pranatalem und
postnatalem Stress wenn moglich mit ihren Eltern abzugleichen. Diese indirekten

Erinnerungen der Eltern, Verzerrungen in deren Erinnerungen pranataler und postnataler
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Ereignisse sowie soziale Erwiinschtheit konnten die Validitat der Antworten der Eltern
beeinflusst haben. Der NPQ-PSQ zeigt hohe Test-Retest-Reliabilitat und konvergente
Validitat zum childhood trauma questionnaire und zum parental bonding instrument (Hero,
2013). Entsprechend erscheint der NPQ-PSQ ein valides und reliables Instrument zu sein,

frihkindlichen Stress zu erfassen.

Depressivitat, subjektive Erschopfung und Poststresssymptome wurden nur anhand von
Selbstbeurteilungsfragebdogen operationalisiert. Die verwendeten Instrumente stellen
allerdings valide und reliable Messinstrumente dar (Kroenke, Spitzer & Williams, Janet B. W.,
2001; Waeldin et al., 2015; Waeldin et al., 2016; Wittkampf, Naeije, Schene, Huyser & van
Weert, 2007). Der PHQ-9 misst Depressivitat wahrend der letzten beiden Wochen (Gréfe,
Zipfel, Herzog & Lowe, 2004) und hat sich als Uber die Zeit betrachtet dnderungssensitiv
erwiesen (Lowe, Kroenke, Herzog & Grafe, 2004). Aus diesem Grund mag die
Operationalisierung der Depressivitat anhand der PHQ-9 Skala nicht den tatsachlichen
Schweregrad einer aktuellen depressiven Episode widerspiegeln. Dieser Kritikpunkt wird
dadurch abgeschwacht, dass der PHQ-D konvergente Validitat zu strukturierten klinischen

Interviews wie dem SKID aufweist (Grafe et al., 2.004; Loewe et al., 2002).

Weitere Einschrankungen beziehen sich auf die HRV Messung. Wahrend der
Ubernachtableitung des EKG wurde keine zusitzliche Erfassung der Atmung durchgefiihrt.
Dies ist eine bedeutsame Einschriankung der Ergebnisse zur vagalen Aktivitdt, da die
Atemfrequenz und das Atemvolumen die HRV beeinflussen konnen (Grossman & Taylor,
2007). Dieser Kritikpunkt wird dadurch abgeschwacht, dass zeitanalytische Parameter der
HRV auch ohne Erfassung der Atmung mit Erholung assoziiert sind (Vgl. Lindholm et al.,
2009; Lindholm et al., 2012). Weitere Einschrankungen bei der Betrachtung der Ergebnisse
zur vagalen Erholung sind, dass Blutdruck und Schlafqualitdt nicht systematisch erfasst
wurden. Aus diesem Grund sind in der vorliegenden Dissertation zeitanalytische Parameter
der HRV den frequenzanalytischen vorgezogen worden, da zeitanalytische HRV Parameter
weniger anféllig auf Storvariablen reagieren als frequenzanalytische (Lindholm et al., 2012;
Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of Pacing

and Electrophysiology, 1996; Wittling et al., 2008).
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7.3. Zur Bedeutung der Ergebnisse

In dieser Dissertation wurde Stress zu verschiedenen Zeitpunkten im Lebenslauf erfasst und
entsprechend konnen Assoziationen mit Depressivitat innerhalb einer einzigen Population
untersucht werden. Des Weiteren schadtze ich die Generalisierbarkeit der Ergebnisse der
Hausarztstudie relativ hoch ein. Hausarztpatienten wurden in der taglichen Routine der
jeweiligen  Hausarztpraxis rekrutiert und Hausdrzte sind typischerweise die

Erstbehandelnden von Patienten mit depressiven Erkrankungen.

7.4. Bedeutung fiir die weitere Forschung und Kklinische Praxis

Diagnostik und personalisierte Interventionsprogramme kénnten von der Erfassung von
pranatalem und postnatalem Stress profitieren. Entsprechend der beeintrachtigten
nachtlichen Erholungsfunktion, mag es moglicherweise angebracht sein, trophotrope
Funktionen zu starken. Nemeroff und Kollegen (2003) konnten zeigen, dass
Depressionspatienten besonders dann von psychotherapeutischen MaBnahmen profitieren,
wenn sie postnatalen Stress beispielsweise in Form von Vernachldssigung oder

Misshandlung berichteten.

Aufgrund der groRen Komplexitat psychobiologischer Dysfunktionen, die durch pranatalen,
postnatalen und aktuellen Stress ausgelost werden, erscheint eine Endophanotypisierung
von Funktionsanderungen bei Stress sinnvoll und notwendig (D. H. Hellhammer et al., 2012).
Sinnvoll, da einem vergleichbaren Phanotyp unterschiedliche psychobiologische
Dysfunktionen zu Grunde liegen kénnen. Notwendig, da durch personalisierte Medizin die
spezifische psychobiologische Dysfunktion aufgegriffen und therapiert werden kann und im
Sinne einer evidenzbasierten Medizin ein Patient immer die bestmdgliche Therapie erhalten
sollte. Die Berlicksichtigung spezifischer psychobiologischer Dysfunktionen bei der Therapie
verspricht eine gesteigerte Wirksamkeit im Vergleich zu Therapien, die spezifische

psychobiologische Endophanotypen nicht beriicksichtigen (Bruhn, 2014; Hero et al., 2012).

Kinftige Studien sollten nachtliche PNS-Aktivitat als potentiellen nichtlinearen Biomarker fiir
Erschopfung betrachten. Nachtliche PNS-Aktivitat ist moglicherweise nicht nur ein Marker
fir eine beeintrachtigte Erholungsfunktion des Organismus, sondern auch ein Marker fir
einen erhohten Erholungsbedarf bei aktueller Stressbelastung. Hieraus ergeben sich einige
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interessante Forschungsfragestellungen. Beobachtungsstudien sollten sowohl die Art des

Stressors als auch die Zeitdauer der Stressbelastung beriicksichtigen.

Die Pravention von pranatalem und postnatalem Stress ist eine vielversprechende Methode
die Gesundheit und das Wohlbefinden im Erwachsenenalter zu verbessern (Meinlschmidt &
Tegethoff, 2015). Sinnvoll kénnten psychoedukative MalRnahmen sein, die bei Eltern bzw.
anderen Erziehungsberechtigten sowie staatlichen Einrichtungen (Kindertagesstatten,
Kindergarten, Schulen) ansetzen. Sowohl Eltern als auch staatliche Einrichtungen haben

einen maRgeblichen Einfluss auf die kindliche Entwicklung (Phillips & Lowenstein, 2011).

7.5. Zusammenfassende Bemerkungen

Sowohl Erschopfung als auch Depressivitdat werden bei gesunden Lehrkraften sowie bei
Hausarztpatienten mit mindestens einer stressbezogenen mentalen Gesundheitsstorung
maRgeblich durch postnatalen und aktuellen Stress beeinflusst, wobei aktueller Stress einen
signifikanten Mediator flir die Assoziationen zwischen postnatalem Stress und Erschépfung
bzw. Depressivitat darstellt. Weiter scheint pranataler Stress einen moderierenden Einfluss
auf Ubernachtaktivitit des PNS auszuiiben, was eine gesteigerte Vulnerabilitit fir
Erschopfung bedeuten kann. Entsprechend kann friihkindlicher Stress die allgemeine
Stressvulnerabilitat erhéhen und tragt gleichzeitig zum kumulativen Stress im Lebenslauf
einer Person bei. Frihkindlich erworbene Stressvulnerabilitdit und kumulativer Stress im
Lebenslauf erhohen die Wahrscheinlichkeit verschiedener Erschopfungsformen und

Depressivitat als Reaktion auf aktuelle Belastung im Erwachsenenalter.
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