Reiner Rugulies

Risikofaktoren, Chlamydien und
soziopsychophysiologische Zusammenhénge

Eine Ubersicht und Kritik der epidemiologischen
Erforschung der koronaren Herzkrankheit'

1. Einleitung

Wohl keine Erkrankung ist im 20. Jahrhundert intensiver erforscht worden
als die koronare Herzkrankheit (KHK). In zahlreichen groBangelegten
prospektiven Kohortenstudien, die teilweise mit Tausenden von Probanden
iiber Jahrzehnte hinweg durchgefiihrt wurden, haben Heerscharen von
Epidemiologen versucht, den Ursachen einer vorzeitigen Manifestation
von Angina Pectoris, Herzinfarkt und plétzlichem Herztod auf die Spur
zu kommen.

Der vorliegende Beitrag will eine kritische Bilanz dieser immensen
Forschungsanstrengungen ziehen. Hierzu werden im folgenden zunichst
die wichtigsten Befunde zum Risikofaktorenmodell und zu der in jiingerer
Zeit mit zunehmender Intensitit diskutierten Infektionshypothese der
KHK dargestellt. Daran anschlieBend werden Erkenntnisse zu psycho-
sozialen Aspekten eines erh6hten KHK-Risikos vorgestellt und die Mog-
lichkeit diskutiert, inwieweit diese Ergebnisse in ein soziale, psychische
und physiologische Faktoren und Prozesse umfassendes soziopsycho-
physiologisches Modell der KHK integriert werden kénnen. Der Beitrag
schlieBt mit Uberlegungen zur Anpassung der verschiedenen Erkli-
rungsansitze an die gesellschaftlichen Herrschafts- und Machtverhilt-
nisse und die hieraus folgenden Konsequenzen fiir die Verbreitungs-
chancen der Modelle.

2. Das biomedizinische Risikofaktorenmodell

Ein Risikofaktor ist definiert als »ein angeborenes oder vererbtes Merk-
mal, als ein bestimmtes Lebensstil- oder Verhaltensmuster oder als eine
durch die Umwelt vermittelte Exposition, die auf der Basis von epidemio-
logischen Untersuchungen mit dem Auftreten bestimmter Erkrankungen
assoziiert ist und deren Priivention einen gesundheitlichen Nutzen
bringt« (Keil/Spelsberg 1995: 66). Der Ausdruck »assoziiert« deutet
hierbei an, daB der Zusammenhang probabilistisch ist. Ein Faktor gilt als
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Risikofaktor, wenn seine Anwesenheit die Wahrscheinlichkeit fiir das Auf-
treten einer Erkrankung statistisch bedeutsam erhoht und dieser Zusam-
menhang auch nach statistischer Kontrolle fiir potentiell verfélschende
(konfundierende) Variablen bestehen bleibt. Einzelne Risikofaktoren
sind dabei keine Ursachen im klassischen erkenntnistheoretischen Sinn:
Ein Risikofaktor ist weder notwendig (da eine Erkrankung auch ohne
seine Anwesenheit auftreten kann) noch hinreichend (da eine Erkrankung
trotz seiner Anwesenheit ausbleiben kann). Neuere epidemiologische
Texte haben versucht, dieses Kausalitdtsproblem durch die Einfiihrung
sogenannter komplementirer Verursachungsmodelle zu l6sen (Rothman/
Greenland 1998).

Der wahrscheinlich grofite Triumph des Risikofaktorenkonzepts und der
beobachtenden Epidemiologie war die Entdeckung des Zusammenhangs
zwischen Zigarettenrauchen und Lungenkrebs. Zunichst in sorgfaltig
durchgefiihrten Fall-Kontroll-Studien und spiter dann in prospektiven
Kohortenstudien konnte gezeigt werden, dall Zigarettenrauchen das Lun-
genkrebsrisiko um das 9- bis 14fache erhoht (fiir starke Raucher um das
mehr als 20fache). Die Analysen zeigten des weiteren, dall mehr als 90 %
aller an Lungenkrebs Erkrankten Raucher sind (Doll/Hill 1950; 1956).

Verglichen mit den stark ausgeprigten und eindeutigen Zusammen-
hidngen zwischen Rauchen und Lungenkrebs nehmen sich die Erfolge
bei der Erforschung der KHK-Risikofaktoren eher bescheiden aus. Zwar
konnten eine Reihe von Faktoren identifiziert werden, die das Risiko, an
einer koronaren Herzkrankheit vor dem 65. Lebensjahr zu erkranken,
statistisch erhohen, die einzelnen Faktoren weisen aber jeweils nur eine
miBige Stirke auf. Das Rauchen einer Packung Zigaretten am Tag, ein
Gesamtcholesterinwert von {iber 250 mg/dl, ein systolischer Blutdruck
von iiber 160 mmHg sowie Diabetes mellitus sind jeweils mit einer un-
gefihren Verdopplung des koronaren Risikos verbunden. Mit héheren
Schwellenwerten nehmen die relativen Risiken zu. So ist das relative
Risiko, an einer KHK zu erkranken, bei zwei Packungen Zigaretten am
Tag um das Dreifache, bei Gesamtcholesterinwerten von {iber 300 mg/dl
um das Vierfache und bei systolischen Blutdruckwerten von {iber 200
mmHg um das Fiinffache erhdht. Bewegungsmangel und Ubergewicht
werden ebenfalls hiufig als Risikofaktoren genannt, sie sind jedoch bis-
lang weniger gut untersucht worden, und es ist unklar, ob sie tatsidchlich
unabhéngig von Blutdruck und Lipidprofil auf das koronare Risiko wir-
ken (siehe ausfiihrlich: Keil/Spelsberg 1995).

Das gleichzeitige Vorliegen mehrerer Risikofaktoren erhéht die Wahr-
scheinlichkeit, an einer KHK zu erkranken, additiv, d.h. ein Raucher
mit einem Cholesterinspiegel von 250 mg/dl und einem Blutdruck von
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160 mmHg hat ein ca. sechs- bis siebenfach héheres KHK-Risiko als ein
Nichtraucher mit niedrigem Cholesterinspiegel und niedrigem Blut-
druck (Stamler 1981; Syme 1983). Ein exponentielles Ansteigen des
Risikos auf das 16fache und mehr scheint nur gegeben zu sein, wenn die
einzelnen Risikofaktoren eine sehy hohe Auspriagung aufweisen (z.B.
Rauchen plus Cholesterinspiegel von iiber 330 mg/dl plus systolischer
Blutdruck von iiber 195 mmHg; vgl. Mancia 1988).

Das grofite Problem der Risikofaktoren ist ihre begrenzte Vorhersage-
kraft. So zeigte eine Zusammenfassung sechs groBer epidemiologischer
Kohortenstudien, dall 86 % der Raucher mit Bluthochdruck und erhdh-
tem Cholesterinspiegel nicht vorzeitig an einer KHK erkrankten (Syme
1983). Des weiteren konnen die drei genannten Faktoren nicht mehr als
50-60 % der Koronarerkrankungen erkliren (Stamler 1981; Syme 1996;
siche auch speziell zur Kritik der Cholesterinhypothese: Borgers/Berger
1995). Angesichts dieser Ergebnisse sind die hdufig verwendeten Be-
griffe der escapers fiir diejenigen, die trotz des Vorliegens von Risiko-
faktoren keine KHK entwickeln, und der paradoxen Fille, fir diejenigen,
die keine Risikofaktoren aufweisen und dennoch erkranken, irrefiihrend.
Tatséchlich ist es so, dafl die meisten Menschen trotz Risikofaktoren
nicht vor dem 65. Lebensjahr koronarkrank werden und eine betrichtliche
Anzahl der Erkrankten keine Risikofaktoren aufweist. Die bisherigen
Forschungsergebnisse deuten nicht darauf hin, da diese unbefriedigende
Vorhersagekraft durch die Differenzierung bekannter Risikofaktoren
(Unterteilung des Gesamtcholesterins in Triglyceride, LDL-Cholesterin
sowie verschiedene HDL-Subfraktionen) bzw. die Einbeziehung weiterer
Parameter, wie beispielsweise Fibrinogen, substantiell verbessert werden
kann (vgl. Keil/Spelsberg 1995; Syme 1996).

3. Die Infektionshypothese der KHK

Seit einigen Jahren wird in der Wissenschaft mit zunehmender Intensitit
die Frage diskutiert, ob und inwieweit infektiése Prozesse — und hierbei
insbesondere Infektionen mit Chlamydia pneumoniae — fiir die Entste-
hung der Koronaratherosklerose verantwortlich sind. Ausldser war ein
1988 in der medizinischen Fachzeitschrift Lancet verffentlichter Artikel
zur erhdhten Prisenz von Chlamydien-Antikdrpern im Blut von Koronar-
patienten (Saikku et al. 1988). Weitere Studien fanden Hinweise auf die
Existenz von Chlamydien in atherosklerotisch verindertem Herzkranz-
gewebe sowie auf erhéhte Infektionsraten fiir Helicobacter pylori und
Cytomegalieviren bei KHK-Patienten (siehe fiir eine Ubersicht: Danesh/
Collins/Peto 1997; Danesh et al. 2000b).
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Obwohl aus diesen zumeist auf Querschnittsdaten basierenden Befun-
den der zeitliche Zusammenhang zwischen Infektion und Atheroskle-
rose nicht ersichtlich wird und es genauso gut auch denkbar ist, daf3 sich
Bakterien und Viren an bereits geschddigten Stellen der Koronargefifle
bevorzugt ansammeln, ist die Infektionshypothese in der Wissenschaft
und in den populiren Medien auf grofies Interesse gestofien und hat inner-
halb relativ kurzer Zeit eine Reihe von Forschungsarbeiten hervorge-
bracht. Inzwischen liegen sowohl Ergebnisse prospektiver Untersuchun-
gen als auch mehrere Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen vor. Diese
zeigen libereinstimmend, daf} die in einigen der frithen Querschnitts-
studien errechneten relativen Risiken von 20 und mehr nicht zu halten
sind. In einer groffangelegten prospektiven Studie mit mehr als 20000
Ménnern im mittleren Erwachsenenalter standen weder Helicobacter-
pylori-Infektionen (Wald et al. 1997) noch Chlamydien-Infektionen
(Wald et al. 2000) im Zusammenhang mit der KHK-Inzidenz. Eine Fall-
Kontroll-Studie mit tiber 5000 Ménnern erbrachte zwar Hinweise auf
eine mogliche Beteiligung entziindlicher Prozesse unbekannter Her-
kunft bei der KHK-Entstehung (ca. zweifach erhohtes Risiko, also in der
Gréfenordnung der biomedizinischen Risikofaktoren), fand jedoch keine
Evidenz fiir ein erhéhtes Risiko bei Infektion mit Chlamydien oder
Helicobacter pylori (Danesh et al. 2000a). Eine Metaanalyse von 15 pro-
spektiven Studien zeigte schlieBlich ein nur unbedeutendes und stati-
stisch nicht signifikant erhéhtes relatives KHK-Risiko von 1,15 bei Vor-
liegen einer Chlamydien-Infektion (Danesh et al. 2000b).

4. Psychische und soziale Aspekte eines erhéhten koronaren Risikos

In den folgenden Abschnitten sollen die wichtigsten theoretischen An-
nahmen und empirischen Befunde zu verschiedenen psychischen und
sozialen Pridiktoren eines erhdhten koronaren Risikos kurz vorgestellt
werden. Daran anschlieBend wird die Moglichkeit der Integration der
einzelnen Theorien in ein interdisziplindres Erkldrungsmodell der KHK-
Entstehung erdrtert.

4.1 Psychische Aspekte eines erhéhten koronaren Risikos

4.1.1 Typ-A-Verhalten

Das Konzept des Typ-A-Verhaltens — eines Konglomerats hektischer und
aggressiver Verhaltensweisen — wurde von den beiden US-amerikanischen
Kardiologen Meyer Friedman und Ray H. Rosenman Ende der flinfziger
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Jahre entwickelt und in zahlreichen Studien getestet. Mehr als zwei Jahr-
zehnte lang war es das dominierende psychosoziale Konstrukt zur Erkla-
rung der koronaren Herzkrankheit schlechthin.

Interessanterweise ist das Typ-A-Konzept im Zusammenhang mit
Untersuchungen zu beruflichen Belastungen entstanden. In einer Studie
mit Buchhaltern hatten Friedman, Rosenman und Caroll (1958) erh6hte
Cholesterinwerte und verkiirzte Blutgerinnung in Zeiten hoher Arbeits-
belastung beobachtet. Aufgrund dieser Ergebnisse formulierten Friedman
und Rosenman (1959) die Hypothese, dafl durch chronische emotionale
Belastung (chronic exposure to emotional trauma) das koronare Risiko
erhoht wird. Erstaunlicherweise zogen sie aus den Beobachtungen jedoch
nicht den Schluf}, ihre weiteren Forschungsanstrengungen auf emotional
belastende Arbeitsbedingungen zu richten. Statt dessen fokussierten sie
auf die spezifischen Verhaltensweisen emotional belasteter Personen
und benannten diese als Typ-A-Verhaltensmuster. Charakteristiken des
Typ-A-Verhaltens sind unter anderem ein ausgeprigtes Wettbewerbs-
streben, ein anhaltendes Bediirfnis nach Anerkennung und beruflichem
Aufstieg, eine aulergewdhnliche geistige und korperliche Wachsamkeit
sowie ein andauerndes Empfinden von Zeitdruck und Hetze (Friedman/
Rosenman 1959). Gemessen wird das Konstrukt entweder mittels eines
Verhaltenstests (»provokatives Interview«; siehe: Langosch/Schmidt/
Riiddel 1985) oder durch Fragebogen (Jenkins/Rosenman/Friedman
1967).

Die empirische Untersuchung der koronarschidigenden Auswirkun-
gen des Typ-A-Verhaltens hat sehr widerspriichliche Ergebnisse hervor-
gebracht. Wihrend eine groBangelegte Kohortenstudie Mitte der 70er
Jahre eine Verdoppelung des koronaren Risikos bei Typ-A-Probanden
beobachtete (Rosenman et al. 1975), zeigten weitere prospektive Studien
keinen Zusammenhang zwischen Typ-A-Verhalten und KHK-Inzidenz
(Shekelle et al. 1985) bzw. sogar ein verringertes Mortalititsrisiko bei
Koronarkranken mit Typ-A-Verhalten (Ragland/Brand 1988). Vor diesem
Hintergrund sind neuere Ubersichtsarbeiten iibereinstimmend zu dem
Schlufl gekommen, daf} die These eines eigenstindigen Beitrags des
Typ-A-Verhaltens zur Entstehung der KHK von den vorliegenden epide-
miologischen Daten nicht gestiitzt wird (Hemingway/Marmot 1999;
Myrtek im Druck).

4.1.2 Feindseligkeit

Die Forschung zum Einflufl von Feindseligkeit auf das koronare Risiko
ist Anfang der 80er Jahre durch das Bestreben entstanden, die »koronar-
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toxische Komponente« des Typ-A-Verhaltens zu identifizieren. Unter
Feindseligkeit wird dabei in erster Linie eine zynische, misanthropische
Einschitzung verstanden (Barefoot et al. 1989; Williams/Williams 1993).
Gemessen wird sie zumeist anhand von Selbsteinschitzungen in Frage-
bogen (Cook/Medley 1954), gelegentlich aber auch, wie das Typ-A-Ver-
halten, in provokativen Verhaltenstests (Dembroski et al. 1989).

Die empirischen Befunde zum Feindscligkeitskonzept sind wider-
spriichlich. Wihrend einige Studien ein erhdhtes koronares Risiko von
Personen mit hohen Feindseligkeitswerten nachweisen konnten (Barefoot/
Dahlstrom/Williams 1983; Hecker et al. 1988), waren in anderen Unter-
suchungen keine Zusammenhinge zu beobachten (Hearn/Murray/
Luepker 1989; McCranie et al. 1986). Myrtek (im Druck) hat kiirzlich in
einer umfangreichen deutschsprachigen Ubersichtsarbeit gezeigt, daf3
die epidemiologische Evidenz fiir die Feindseligkeitstheorie in Kohorten-
studien nur unwesentlich besser als fiir das Typ-A-Konzept ist. Trotz der
inkonsistenten epidemiologischen Befunde erlebte das Konstrukt in den
spiiten 80er Jahren einen rasanten Aufschwung und generierte eine im-
mense Anzahl von Untersuchungen, insbesondere von Laborexperimen-
ten zur erhdhten physiologischen Reaktivitét feindseliger Probanden (fiir
eine Ubersicht siehe: Miller et al. 1996; Smith 1992; sowie auf deutsch:
Mittag 1999; Myrtek im Druck; Rugulies 1998). Erst in jiingerer Zeit ist
von Sozialepidemiologen und Verhaltensmedizinern Kritik an der Ein-
engung der Forschungsperspektive auf dieses eine psychosoziale Kon-
strukt geiibt worden (vgl. Chesney 1996).

4.1.3 Depressivitdt

Die Bedeutung von depressiven Stimmungen und behandlungsbediirftiger
klinischer Depression fiir ein erhdhtes koronares Risiko wird erst seit
kurzem, dafiir aber mit zunehmender Intensitit diskutiert. In den letzten
10 Jahren sind nicht weniger als 11 prospektive Studien zur Bedeutung
von Depressivitit fiir die Entstehung der KHK erschienen (fiir eine
Ubersicht siche: Kubzansky/Kawachi 2000; Rugulies 2000). Von weni-
gen Ausnahmen abgesehen erwies sich Depressivitit als signifikanter
Priidiktor fiir Koronarsterblichkeit und Herzinfarkt-Inzidenz, wobei die
relativen Risiken bei Vorliegen einer klinischen Depression héher und
konsistenter waren (zwei- bis vierfach erhdhtes Risiko) als bei depressiver
Stimmung (1,5- bis 2fach erhohtes Risiko).

Die Auswirkungen von Depression auf den Krankheitsverlauf bei
Koronarpatienten sind in den vergangenen Jahren ebenfalls verstarkt
untersucht worden. In zwei kanadischen Studien konnte dabei ein mehr
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als sechsmal hoheres Mortalitéts- bzw. Herzinfarktrisiko fiir Koronar-
kranke mit erhohten Depressivititswerten beobachtet werden (Frasure-
Smith/Lespérance/Talajic 1995; Lespérance et al. 2000). In einer deut-
schen Untersuchung wiesen depressive Herzinfarktpatienten eine nahezu
fiinfmal hohere Koronarsterblichkeit auf (Ladwig et al. 1991), Diese
Zusammenhinge waren dabei jeweils unabhéngig vom Schweregrad der
Herzerkrankung (gemessen anhand von EKG-Befunden, Anzahl ver-
engter Arterien, linksventrikulirer Auswurffraktion etc.).

4.2 Soziale Aspekte eines erhohten koronaren Risikos

4.2.1 Sozialékonomischer Status

Der sozialokonomische Status einer Person wird in der Epidemiologie
zumeist anhand des Ausbildungsniveaus, des Einkommens und des beruf-
lichen Status erfalit. Inwieweit diese Indikatoren tauglich sind zur verti-
kalen Verortung eines Individuums in der gesellschaftlichen Hierarchie
und wie diese Verortung begrifflich zu fassen ist (z.B. als soziale Klasse
oder als soziale Schicht) ist eine umstrittene Frage, auf die hier nicht ein-
gegangen werden kann (siehe hierzu ausfiihrlich: Johnson/Hall 1995).

In den hochentwickelten westlichen Industriegesellschaften steigt das
Risiko, an einer KHK zu erkranken, mit sinkendem sozialokonomischen
Status deutlich an. Dieser Zusammenhang ist exzellent belegt und in
zahlreichen Ubersichtsarbeiten beschrieben worden (vgl, Gonzales/
Artalejo/Del Rey Calero 1998; Kaplan/Keil 1993; Marmot 1994). Die
koronare Herzkrankheit ist also, entgegen einer auch heute noch weit ver-
breiteten Auffassung, keine Erkrankung oberer Statusgruppen (»Manager-
krankheit«), sondern trifft iberproportional hiufig Personen, die zu den
weniger Privilegierten in modernen westlichen Industriegesellschaften
zihlen.

Die bedeutendsten Studien zur sozialen Ungleichverteilung der KHK
sind die sogenannten Whitehall-Studien. Die erste Untersuchung begann
1967 und dokumentierte bei einem Kollektiv von 17530 britischen
minnlichen Beschiftigten des 6ffentlichen Dienstes im Alter von 40 bis
64 Jahren iiber einen Zeitraum von zehn Jahren alle aufgetretenen Todes-
fille und -ursachen. Es konnte gezeigt werden, dall sowohl Mortalitit im
allgemeinen als auch KHK-Mortalitit im besonderen eine inverse und
graduelle Beziehung zum beruflichen Status aufwies: So war die Koronar-
sterblichkeit der statusniedrigsten Angestellten (Boten, Hilfskrifte etc.)
verglichen mit den hohen Verwaltungsangestellten um ein Dreifaches
erhoht. Noch bemerkenswerter war, daf3 selbst leitende Angestellte, bei
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denen es sich zweifellos nicht um eine sozial deklassierte Gruppe han-
delte, ein immer noch 1,6mal hoheres KHK-Mortalitdtsrisiko besallen als
hohe Verwaltungsangestellte (Marmot/Shipley/Rose 1984). Diese Unter-
schiede konnten nicht durch die klassischen Risikofaktoren wie Zigaret-
tenrauchen, Cholesterin, Blutdruck oder Blutzucker erkldrt werden. Zwi-
schenergebnisse der zur Zeit laufenden zweiten Whitehall-Studie konnten
den graduellen Zusammenhang zwischen sinkendem sozialokonomischen
Status und steigendem koronaren Risiko auch bei Frauen nachweisen
und fiir Ménner replizieren (Marmot et al. 1991; Marmot et al. 1997).

Niedriger sozialokonomischer Status ist nicht nur mit einem erhdhten
Risiko der Erstmanifestation einer KHK verbunden, sondern wirkt sich
auch auf den klinischen Verlauf einer manifesten KHK negativ aus.
Ruberman (1984) konnte zeigen, dal Minner mit {iberstandenem Herz-
infarkt mehr als dreimal so hdufig am Herztod verstarben, wenn sie ein
niedriges Ausbildungsniveau aufwiesen. In einer anderen Studie war bei
Koronarkranken mit geringem Haushaltseinkommen eine Verdoppelung
der Herz-Kreislauf-Mortalitdt festzustellen (Williams et al. 1992).

4.2.2 Chronische emotionale Belastungserfahrungen am Arbeitsplatz

In den vergangenen Jahren haben vor allem das Anforderungs-Kontroll-
Modell (Karasck/Theorell 1990) und das Modell der beruflichen Grati-
fikationskrisen (Siegrist 1996) die Diskussion um die Bedeutung von
chronischen emotionalen Belastungserfahrungen (DistrefS-Erfahrungen)
am Arbeitsplatz fiir ein erhdhtes koronares Risiko dominiert. Das Anfor-
derungs-Kontroll-Modell geht davon aus, daB die als job strain bezeich-
nete Kombination von hohen psychologischen Anforderungen (z.B.
Zeitdruck, hohe Arbeitsdichte) und geringen Kontrollméglichkeiten (z. B.
monotone Arbeit und fehlender Entscheidungsspielraum) die Wahrschein-
lichkeit von DistreB-Erfahrungen erhéht. Eine Ergéinzung hierzu ist das
iso-strain-Modell, das einen dreifachen Interaktionseffekt von hohen
Anforderungen, geringen Kontrollméglichkeiten und fehlendem sozialen
Riickhalt am Arbeitsplatz annimmt (Johnson/Hall 1988). Das Gratifika-
tionskrisenmodell postuliert hingegen, dal3 chronischer Distref durch
die Kombination von hoher Verausgabung und fehlenden Belohnungs-
moglichkeiten am Arbeitsplatz (geringes Einkommen sowie Fehlen von
Anerkennung, Aufstiegschancen und Arbeitsplatzsicherheit) entsteht. Zu-
dem enthilt das Modell noch eine zusitzliche persénlichkeitsbezogene
Variable (kritisches Bewidltigungsverhalten), die in Interaktion mit den
spezifischen Arbeitsbedingungen ebenfalls zur Entstehung von Distref3-
Erfahrungen beitragen soll.
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Das Anforderungs-Kontroll-Modell ist bislang in mindestens 10 pro-
spektiven Studien untersucht worden, wobei die Ergebnisse widerspriich-
lich sind: Wiihrend einige Studien ein deutlich erhéhtes koronares Risiko
bei Vorliegen von job strain bzw. iso-strain beobachteten (beispielsweise
ein fiinffach erhohtes Risiko in einer Studie mit finnischen Metallarbei-
tern; siehe: Haan 1988), konnte in anderen Studien kein Zusammenhang
gefunden werden (siche ausfiihrlich: Steenland et al. 2000). Eindeutiger
sind die Befunde jedoch hinsichtlich der Bedeutung von niedriger Kon-
trolle. Hier hat die Mehrzahl der Studien gezeigt, daf} ein geringer Ent-
scheidungsspielraum am Arbeitsplatz die Wahrscheinlichkeit fiir eine
koronare Erkrankung ungefihr verdoppelt (Steenland et al. 2000).

Im Vergleich zum Anforderungs-Kontroll-Modell ist das Gratifikations-
krisenmodell erst in relativ wenigen prospektiven Untersuchungen gete-
stet worden. Bislang liegen drei Studien vor, in denen Gratifikations-
krisen entweder anhand des Originalfragebogens oder aufgrund von
AnndherungsmalBen bestimmt worden waren. In all diesen Untersuchen
erwiesen sich Gratifikationskrisen als signifikante und zum Teil sehr
deutliche Pridiktoren (bis zu sechsfach erhdhtes Risiko) fiir die KHK-
Inzidenz (Bosma et al. 1998; Lynch et al. 1997; Siegrist et al. 1990; siche
fiir eine Ubersicht: Steenland et al. 2000).

4.2.3 Soziale Beziehungen

Soziale Beziehungen konnen in strukturelle (soziale Netzwerke) und
funktionelle (sozialer Riickhalt) Dimensionen unterteilt werden. Wihrend
in einigen Untersuchungen, beispielsweise in der beriihmten Alameda
County Study, sozial isolierte Personen ein deutlich erhéhtes koronares
Risiko aufwiesen (Berkman/Syme 1979), konnten andere Studien dieses
Ergebnis nicht replizieren (siehe fiir eine Ubersicht: Berkman/Glass 2000;
Hemingway/Marmot 1999). Eindeutiger sind die Befunde zu sozialem
Riickhalt bei bereits Erkrankten. Hier konnte ein konsistenter und relativ
starker Effekt von fehlendem sozialen Riickhalt auf Mortalitits- und Re-
infarktwahrscheinlichkeit nachgewiesen werden (bis zu fiinffach erhdhtes
relatives Risiko; siche zusammenfassend: Berkman/Glass 2000; Heming-
way/Marmot 1999).

Wihrend soziale Eingebundenheit bislang vornehmlich auf der Ebene
des Individuums gemessen wurde (anhand der Anzahl von Freunden,
Bewertung der Qualitdt von Beziehungen etc.), haben neuere Arbeiten
Zusammenhénge zwischen sozialer Kohision und Mortalitéitsraten auf
Aggregatebene untersucht. Hierbei konnte unter anderem eine erstaunlich
hohe Korrelation (r=0.76) zwischen dem Ausmalf an sozialer Kohdsion
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in den 50 US-amerikanischen Bundesstaaten und der staatenspezifi-
schen altersstandardisierten Mortalitit nachgewiesen werden (Kawachi
et al. 1997). Diese Ergebnisse miissen zwar aufgrund der potentiellen
Gefahr des sogenannten aggregativen Fehlschlusses (»ecological fallacy«;
sieche: Morgenstern 1998) mit Vorsicht betrachten werden. Angesichts
des vielfach beschriebenen Niedergangs sozialer Kohision in hochent-
wickelten Industriegesellschaften (vgl. Putnam 1995; Sennett 1998)
weisen diese Untersuchungen jedoch auf ein wichtiges neues Unter-
suchungsfeld sozialepidemiologischer Forschung hin (siche ausfiihrlich:
Kawachi/Berkman 2000).

4.3 Ein soziopsychophysiologisches Modell der KHK

Welcher Erkenntnisgewinn liegt in der Identifizierung psychischer und
sozialer Merkmale, die mit einer erhéhten Wahrscheinlichkeit der Mani-
festation einer KHK verbunden sind? Zum einen kann man die Merk-
male schlicht als weitere Risikofaktoren interpretieren. Niedriger sozial-
6konomischer Status, spezifische berufliche Distref3-Erfahrungen (fehlen-
der Entscheidungsspielraum am Arbeitsplatz, Miflverhiltnis von hoher
Verausgabung und geringer Belohnung) und Depression wiren demnach
relativ gut gesicherte eigenstindige Risikofaktoren, durch deren Anwesen-
heit die Wahrscheinlichkeit einer KHK jeweils um das ca. Zwei- bis Drei-
fache gesteigert wird. Diese Effektstirken liegen ungefihr in der gleichen
GroBenordnung wie die relativen Risiken aufgrund von Rauchen, Blut-
hochdruck und erhéhtem Cholesterinspiegel. Hinsichtlich Feindseligkeit,
fehlenden sozialen Beziehungen und Typ-A-Verhalten sind die Zusam-
menhinge widerspriichlicher, vergleichbar den Befunden zu Bewegungs-
mangel und Ubergewicht.

Es ist aber auch moglich, die Ergebnisse der sozialepidemiologischen
Forschung zur Uberwindung des Risikofaktorenmodells zu nutzen und
hierauf aufbauend ein interdisziplinires Modell der KHK-Entstehung zu
entwerfen. Ein solches Modell kénnte man in Anlehnung an Engel (1977)
und an von Uexkiill (1996) als bio-psycho-soziales Modell bezeichnen.
Noch treffender wiire vielleicht der Ausdruck soziopsychophysiologisches
Modell, da hierin die hierarchische Abfolge der postulierten Kausal-
zusammenhinge deutlich wird: Sozialstrukturell bedingte aversive
Lebensbedingungen (z.B. niedriger sozialokonomischer Status und
chronische Distre-Erfahrungen am Arbeitsplatz) fithren zu langandau-
ernden negativen Emotionen und Kognitionen (z.B. Depression und
Feindseligkeit), die wiederum gesundheitsschidigende verhaltensbezo-
gene (z.B. Rauchen) und physiologische Reaktionen (z.B. Blutdruck-
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anstieg, verkiirzte Blutgerinnungszeit, Koronarspasmen) zur Folge haben
(Rugulies 1998: 1491T.).

Mittlerweile gibt es eine Reihe von Befunden, die soziopsychophysio-
logische Modellvorstellungen empirisch stiitzen. Besonders hervor-
zuheben ist hierbei die bereits angesprochene Whitehall I1-Studie. Diese
Studie konnte unter anderem zeigen, daf} niedrige Kontrollméglich-
keiten am Arbeitsplatz und berufliche Gratifikationskrisen sowohl das
koronare Risiko (Bosma et al. 1998) als auch die Wahrscheinlichkeit von
psychischen Stérungen, einschlieflich Depression, erhéhen (Stansfeld
etal. 1999). Des weiteren wurde in einer vielbeachteten Studie gezeigt,
daf der Zusammenhang zwischen sozialokonomischem Status und
koronarem Risiko verschwindet, wenn in multivariaten Analysen das
Ausmall an Kontrollméglichkeiten am Arbeitsplatz konstant gehalten
wird (Marmot et al. 1997). Dies deutet darauf hin, dafl berufliche
Distrefl-Erfahrungen in der Tat eine wichtige vermittelnde Variable fiir
das erhohte KHK-Risiko in unteren sozialdkonomischen Statusgruppen
darstellen.

Die sozialstrukturelle Bedingtheit erhdhter Feindseligkeit konnte in
mehreren Studien nachgewiesen werden. Sowohl in den USA als auch in
Grofibritannien und Deutschland wiesen Personen mit niedrigem sozial-
dkonomischen Status konsistent héhere Feindseligkeitswerte auf (Bare-
foot et al. 1991; Marmot et al. 1991; Mittag/Peschel/Chrosziewski 1997;
Scherwitz et al. 1991). Auch fiir Depression liegen Ergebnisse aus pro-
spektiven Studien vor, die auf eine erhéhte Depressions-Inzidenz in unte-
ren Statusgruppen hinweisen (Kaplan et al. 1987; Murphy et al. 1991).

5. Zukunftschancen der hier vorgestellten dtiologischen Modelle

Das Risikofaktorenmodell ist zweifellos das zur Zeit am weitesten akzep-
tierte Erklidrungsmodell zur Entstehung der KHK. Trotz der vielfiltigen
sozialepidemiologischen Forschungsaktivititen deutet wenig darauf hin,
daB sich hieran in absehbarer Zukunft etwas éndern wird und sozio-
psychophysiologische Vorstellungen ein stirkeres Gewicht erhalten
konnten. Forderungen nach einem interdiszipliniren Verstindnis der
Determinanten von Gesundheit und Krankheit werden zwar gelegentlich
in Fachzeitschriften und auf Kongressen erhoben, spielen jedoch im
wissenschaftlichen Diskurs der Medizin keine nennenswerte Rolle.
Desinteresse an interdisziplinirer Forschung ist jedoch nicht nur fiir
die Medizin charakteristisch. In Arbeiten zu psychischen Pridiktoren
der KHK finden sich beispielsweise nur selten Uberlegungen zur Sozio-
genese der untersuchten Phidnomene. So haben fiihrende Vertreter der
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Feindseligkeitstheorie lange Zeit die zahlreichen und eindeutigen Befun-
de zur erhdhten Feindseligkeit in unteren sozialékonomischen Status-
gruppen nicht zur Kenntnis genommen und statt dessen Spekulationen
zu genetischen und biochemischen Ursachen der Feindseligkeit ange-
stellt (Serotoninhypothese; siche: Williams 1994). Erst in jlingerer Zeit
findet sich ein zunehmendes Interesse an soziologischen und sozial-
psychologischen Aspekten des Zusammenhangs zwischen Feindseligkeit
und KHK (Williams 1998). Auch in Studien zu Depression und KHK
sucht man meistens vergeblich nach Hinweisen auf die Bedeutung sozia-
ler Lebensbedingungen fiir die Depressionsentstehung.

Wihrend in den Verdffentlichungen zu Depression und Feindseligkeit
eine Diskussion der sozialen Determinanten dieser psychologischen
Konstrukte in der Regel fehlt, versdumen es Untersuchungen zur sozia-
len Ungleichverteilung der KHK zumeist, psychische Phinomene als
Erkldrung heranzuziehen. In den Studien zur Bedeutung chronischer
DistreB-Erfahrungen am Arbeitsplatz wird zwar konzeptionell eine er-
héhte negative Emotionalitit bei belastenden Arbeitsbedingungen und
damit eine Verbindung zwischen sozialen Strukturen und psychischem
Erleben angenommen, die empirische Untersuchung dieses Zusammen-
hangs findet jedoch auch hier in der Regel nicht statt.

5.1 Methodische Hindernisse fiir soziopsychophysiologische
Modellvorstellungen

Woran liegt es, daf3 soziopsychophysiologische Modellvorstellungen
eine so randstindige Position in der epidemiologischen Erforschung der
KHK einnehmen und selbst sozialepidemiologische Studien sich schwer
damit tun, prozessuale Zusammenhinge zwischen sozialen, psychischen
und physiologischen Aspekten zu konzeptionalisieren und empirisch zu
untersuchen?

Ein wichtiger praktischer Grund liegt sicherlich in der aufwendigeren
Operationalisierung. Will man Zusammenhinge zwischen sozialen, psy-
chischen und physiologischen Konstrukten analysieren, sind notwendi-
gerweise eine Vielzahl sehr unterschiedlicher Informationen zu erheben.
Dies ist mit erheblichen Aufwand verbunden und setzt zudem betricht-
lichen interdiszipliniren Fachverstand innerhalb des Forschungsteams
voraus.

Eine weitere Schwierigkeit bei der Analyse prozessualer Abldufe besteht
darin, dall Epidemiologen zwar sehr gut konfundierende Variablen anhand
linearer und logistischer Regressionsanalysen kontrollieren kénnen, sie
jedoch an ihre methodischen Grenzen gelangen, wenn es um die Analyse
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von Zwischenschritten in kausalen Prozessen geht. Dies fiihrt zu teil-
weise recht eigentiimlichen Vorgehensweisen: So liegen eine Reihe von
Studienergebnissen vor, die zeigen, dal chronische Distre3-Erfahrungen
im Erwerbsleben mit einer Erhéhung des Blutdrucks assoziiert sind
(Schnall et al, 1998; Siegrist/Peter 1996). Es erscheint vor diesem Hinter-
grund plausibel, daB das erhdhte koronare Risiko bei chronischen Distre3-
Erfahrungen zumindest teilweise iiber erhohten Blutdruck vermittelt ist.
In nahezu allen Verdffentlichungen zu den Auswirkungen von chronischen
Distrefl am Arbeitsplatz auf das koronare Risiko wird jedoch Blutdruck
als konfundierende Variable behandelt, das heifit die Blutdruckwerte
werden in multivariaten Analysen konstant gehalten. Der hierbei heraus-
partialisierte, von Blutdruck unabhéngige Effekt von Distre3-Erfahrungen
stellt damit potentiell eine Unterschitzung des tatsdchlichen Zusammen-
hangs dar, da eine Adjustierung fiir vermittelnde Variablen das relative
Risiko in Richtung auf die Nullhypothese verzerrt (vgl. Weinberg 1993).

Noch schwieriger wird es, wenn die angenommene Kausalkette aus
mehreren Zwischenschritten besteht und neben biomedizinische Variablen
auch weitere psychosoziale Faktoren enthdlt. Ein Beispiel hierfiir wire
der iiber eine erhohte Prisenz negativer Emotionalitit vermittelte koronar-
schiadigende Einfluf aversiver sozialer Lebensbedingungen. Solche kom-
plexen Zusammenhinge lassen sich anhand von Regressionsmodellen
nicht befriedigend analysieren. Sogenannte lineare Strukiurgleichungs-
modelle (Ullman 1996) konnten hier eine wichtige Erginzung darstellen,
sie werden in der Epidemiologie jedoch nur selten angewandt (siehe als
eine Ausnahme: Knesebeck 1998).

5.2 Gesellschafiliche Hindernisse fiir soziopsychophysiologische
Modellvorstellungen

Noch gewichtiger als die methodischen Schwierigkeiten sind die gesell-
schaftlichen Hindernisse, die der Verbreitung des soziopsychophysiolo-
gischen Modells im Weg stehen. Das Modell mag intellektuell anregender
und in seiner Erkldrungskraft weitreichender als das biomedizinische
Risikofaktorenmodell sein, in einem entscheidenden Punkt ist es diesem
jedoch hoffnungslos unterlegen: Es ist bedeutend schlechter an die gesell-
schaftlichen Umweltbedingungen angepalit.

Die Bedeutung der gesellschaftlichen Anpassung fiir den Erfolg eines
theoretischen Konzepts der Krankheitsentstehung hat Hagen Kiihn als
normativ bestimmte Atiologie bezeichnet und die hieraus folgenden
Konsequenzen unter Riickgriff auf die GesetzmifBigkeiten der Darwin-
schen Evolutionstheorie veranschaulicht (Kithn 1993: 127ff; siehe auch
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seinen Beitrag in diesem Band). Demnach besitzen diejenigen itiolo-
gischen Theorien die gréBten »Uberlebenschancen« — das heifit Chancen
der Verbreitung und Akzeptanz —, die am besten im Einklang mit den
gesellschaftlichen Macht- und Herrschaftsverhiltnissen stehen. Hierzu
zihlen vor allem Theorien, die sich mit Krankheitserregern (z.B.
Chlamydien) oder genetisch determinierten physiologischen Prozessen
(z.B. erblich bedingte sogenannte Dyslipoproteindimie) befassen. Eben-
falls recht gut angepaft sind Theorien, die individuelle Verhaltensweisen
fiir die Entstehung einer Krankheit verantwortlich machen, also bei-
spielsweise Rauchen, fettreiche Ernihrung und Bewegungsmangel. Allen
diesen Theorien ist gemein, daB sie den gesellschaftlichen status quo
nicht in Frage stellen und die von ihnen angebotenen Losungswege
(Medikalisierung und Disziplinierung) im Einklang mit den Interessen
einer marktwirtschaftlich organisierten Gesellschaft stehen.

Wiihrend das Risikofaktorenmodell bzw. die Chlamydien-Hypothese
sehr gut an die gesellschaftlichen Verhiiltnisse angepaft sind, sieht es fiir
das soziopsychophysiologische Modell der KHK bedeutend schlechter
aus. Da hierin gesellschaftliche Strukturen als ursichlich fiir ein erhdhtes
Erkrankungsrisiko in Erwigung gezogen werden, gerit das Modell not-
wendigerweise in Konflikt mit den gegebenen Herrrschafts- und Macht-
verhiiltnissen. Dies fithrt zu erhhten Schwierigkeiten, d.h. geringe
Forschungsmittel bei gleichzeitig schwergewichtigen Beweislasten, wo-
durch die Chancen der Verbreitung und Akzeptanz der Modellannahmen
massiv bedroht werden (vgl. Kiithn 1993: 132).

Analog zur Evolutionstheorie kénnen nach Kiihn (1993: 133fY.) psycho-
soziale Theorien ihre Uberlebenschancen erhéhen, in dem sie »mutie-
ren, d.h. sich so veridndern, daf sie besser an die gesellschaftlichen Ver-
hiltnisse angepalt sind. In der Tat lassen sich einige Entwicklungen in
den hier aufgefiihrten psychosozialen Pridiktoren der KHK als eine sol-
che Mutation interpretieren. So kann die Entscheidung von Friedman und
Rosenman (siehe Abschnitt 4.1.1), die Befunde zu erhéhten koronaren
Risikofaktoren bei Buchhaltern in Zeiten hoher beruflicher Anforderun-
gen nicht zur Analyse belastender Arbeitsstrukturen, sondern zur Kon-
zeptionalisierung des Typ-A-Verhaltens zu nutzen, als Anpassung an die
gesellschaftlichen Verhiltnisse angesehen werden. Im Ubergang vom
Typ-A-Konzept zur Feindseligkeitstheorie zeigt sich eine weitere An-
passungsleistung: Wihrend im Zusammenhang mit dem Typ-A-Kon-
strukt noch gelegentlich davon die Rede war, dal das kritische
Verhaltensmuster durch soziale Umweltbedingungen ausgeldst werden
kann (Rosenman/Chesney 1980), sind in der Feindseligkeitstheorie die
Ursachen koronarschidigender Distref-Erfahrungen vor allem auf die
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Prisenz einer Personlichkeitseigenschaft reduziert (Williams/Williams
1993). Das weitgehende Desinteresse an den gesellschaftlichen Deter-
minanten von Feindseligkeit und Depression und an der Frage, ob diese
psychischen Phianomene nicht méglicherweise angemessene Reaktionen
auf aversive Lebensbedingungen darstellen (Rugulies 1998: 158fT.),
kann ebenfalls als Bemiihen um gesellschaftliche Anpassung verstanden
werden.

Wie ungiinstig die gegenwiirtigen gesellschaftlichen Verhéltnisse fiir
soziopsychophysiologische und wie giinstig sie fiir biomedizinische Er-
kldrungsmodelle sind, @Bt sich sehr anschaulich an dem groflen Interesse
der populiren Medien an der Chlamydien-Hypothese aufzeigen. Exem-
plarisch sei hier das Nachrichtenmagazin Der Spiegel genannt, das im
Friithjahr 1997 unter der Uberschrift »Der Feind ist gestellt« auf nicht
weniger als neun Seiten die wenigen und uneindeutigen Befunde zur
Chlamydien-Hypothese in den Rang einer wissenschaftlich gesicherten
Erkenntnis erhoben hat. Auf bemerkenswerte Weise werden in diesem
Artikel zundchst apokalyptische Szenen entwickelt (»Schon ein Speichel-
trépfchen mit Chlamydien, eingefangen vom Husten eines anderen (...),
kann dann die Katastrophe ausldsen«; Der Spiegel 1997: 245), um hier-
auf aufbauend die Erlosung durch die Pharmazie in Aussicht zu stellen:
»Personen, bei denen in Bluttests Chlamydien nachgewiesen wiirden,
kénnten vorsorglich Antibiotika wie Doxycyclin oder Anzithromycin
schlucken und so die Arteriosklerose stoppen. Auch eine Impfung gegen
Chlamydien werde kommen — der Herzinfarkt wiirde dann so bedeu-
tungslos wie die Roteln.« (Der Spiegel 1997: 248). Die soziale Ungleich-
verteilung der KHK findet zwar kurz Erwidhnung, wird jedoch, unter
souveriner MiBachtung der vorliegenden epidemiologischen Befunde,
durch den erhéhten Zigarettenkonsum in unteren sozialdkonomischen
Statusgruppen erklirt (Der Spiegel 1997: 242).

Man sollte nicht den Fehler begehen und die Berichterstattung iiber
Atiologiekonzepte in den populéren Medien als unwichtig, da von wissen-
schaftlich unbeschlagenen Journalisten verfal3t, abtun. Journalisten
haben, wie wohl kaum eine andere Berufsgruppe, ein Gespiir dafiir, wel-
che Ansichten unter den gegebenen Macht- und Herrschaftsverhilt-
nissen opportun sind und welche nicht. Wenn eine Zeitschrift wie Der
Spiegel die Chlamydien-Hypothese feiert und psychosoziale Aspekte
der koronaren Herzkrankheit als unwesentlich abtut, dann weist dies
deutlich daraufhin, daf es um die »Uberlebenschancen« soziopsycho-
physiologischer Vorstellungen nicht zum besten bestellt ist.

JAHRBUCH FUR KRITISCHE MEDIZIN 34



34 Reiner Rugulies
6. Schiufbemerkung

Vor 23 Jahren hat George Engel in seinem mittlerweile klassischen Auf-
satz in der Zeitschrift Science die Abldsung des reduktionistischen bio-
medizinischen Modells durch ein ganzheitliches bio-psycho-soziales
Modell von Gesundheit und Krankheit gefordert (Engel 1977). Schon
etwas resigniert klingend, hat er vor vier Jahren die Frage gestellt: »Wie
lange muB sich die Wissenschaft der Medizin auf eine Weltanschauung
aus dem 17. Jahrhundert stiitzen?« (Engel 1996). Die Antwort hierauf ist
ebenso einfach wie erniichternd: Angesichts der bestehenden gesell-
schaftlichen Macht- und Herrschaftsverhiltnisse noch sehr lange.
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