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1. Einleitung

1.1.  Der AICD

Der Automatische implantierbare Cardioverter-Defibrillator (AICD) ist eine Weiter-
entwicklung moderner Herzschrittmachertechnik. Im Gegensatz zum Pacemaker interveniert
das Gerdat bei zu schnellem Herzschlag. Es wird unter die Pectoralmuskulatur eingesetzt und
mifit Gber Kammer-, in den neueren Entwicklungen auch Uber Vorhofelektroden die
elektrische Aktivitat des Herzens (s. Abb. 1).

Zum ersten mal wurde der AICD in den achtziger Jahren verwendet (Mirowski et al, 1985)
und hat sich bei einer Subgruppe von Patienten mit hochmalignen Arrythmien als Schutz vor
weiteren lebensbedrohlichen Rythmusstérungen als adaquate Therapie bewahrt. Bei
medikamentts resistenten schnellen Kammertachykardien, bei drohendem plétzlichen
Herztod durch Kammerflimmern und anderen Herzerkrankungen, die so arrythmogen wirken,
daB es innerhalb kirzester Zeit zum Sistieren des Kreislaufs kommen wirde, behandelt das
implantierte Gerat mittels Uberstimulierung (sog. Antitachykardes Pacing (ATP)) oder
Schockabgabe Uber eine Kammersonde im Herzen und durchbricht so das lebensbedrohliche

Geschehen.

Abb. 1 zeigt einen unter der Pectoralmuskulatur implantierten
AICD mit Defibrillationssonde im rechten Ventrikel.



1.2.  Untersuchungen zur Lebensqualitat unter AICD-Therapie

Mit der Etablierung der AICD-Therapie entwickelte sich ein Forschungsbereich zur
Beurteilung der Lebensqualitdt mit einem solchen Implantat. Das besondere Augenmerk
dieser Forschung richtet sich neben dem psychischen Coping beziiglich der Grunderkrankung
auf die Verarbeitung lebensbedrohlicher Ereignisse und Traumen. Denn eine Grof3zahl der
AICD-Patienten sind dem Tod ein- oder mehrmals nur durch Reanimation oder AICD-

Therapie entgangen.

Jedoch geht nicht jede Therapieabgabe des AICD-Gerédtes mit einer lebensbedrohlichen
Situation einher. Denn Fehlfunktionen mit inadaquater Schockabgabe betreffen derzeit ca.
13% der AICD-Tréger bereits im ersten Jahr nach Implatation (Block und Weber, 1997). Die
Inzidenz inadaquater Entladungen durch schnell Gbergeleitetes Vorhofflimmern liegt
zwischen 20 und 30 % (Achtelik et al, 1997). Diese Zusatzbelastung zusammen mit anderen
Vulnerabilitatsfaktoren kann bei einer kleinen Patientengruppe mit AICD zu schweren
psychischen Verénderungen fiihren, die unbehandelt chronifizieren und in einer Maladaption
mit Angsten, Depression, Vermeidungsverhalten und psycho-physiologischen Veranderungen
miinden (Vlay et al, 1989; Pycha et al, 1990; Keren et al, 1991; Llderitz et al, 1994; Schohl et
al, 1994; Artega et al, 1995). Diese Reaktionen wurden wiederholt signifikant erfal3t. Dabei
wurde in erster Linie auf Daten aus Fragebdgen und Interviews zuriickgegriffen. Als kritische
Marke entdeckten die oben zitierten Studien eine Entladungsh&ufigkeit von insgesamt > 5
Entladungen als pathogenen Faktor. Bei geringerer Entladungszahl gaben die Patienten

weniger Comorbiditat und psychovegetative Reaktionen an.

1.3.  Die Posttraumatische Belastungsstorung (Posttraumatic Stress Disease (PTSD))

Traumatische Erlebnisse kdnnen tief das neurophysiologische System des Korpers eingreifen
und dort zu bleibenden seelischen und zugleich kdrperlichen Verénderungen fiihren. Dabei
wurde in vielen Studien eine Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen der Intensitat eines
Psychotraumas und einer nachfolgenden posttraumatischen Reaktion gefunden (Grillon et al,
1991). Ubererregbarkeit und erhdhte Schreckhaftigkeit sind neben schmerzhaften
Nachhallerinnerungen und Vermeidungsverhalten Hauptsymptome der Posttraumatischen

Belastungsstérung. Tabelle 1 falit diesen Symptomkomplex zusammen.



Tab. 1. Symptome der Posttraumatischen Belastungsstérung nach DSM-4 und ICD 10

A: Wiedererleben des traumatischen Ereignisses

Dazu gehdren:

1. Erinnern des Ereignisses: 3. Plotzliches Fuhlen oder Handeln
als wiederkehrende, belastende Gedanken, wie in der traumatischen Situation
die sich dem Patienten aufdréangen 4. Ereignisse, die mit dem Trauma in

Verbindung stehen oder fur das

2. Beangstigendes Wiedererleben der Trauma stehen, werden als extreme

traumatischen Situation im Traum Belastung empfunden

B: Fortdauerndes Vermeidungsverhalten der mit dem Trauma assoziierten Reize

Dieses Vermeidungsverhalten beinhaltet die folgenden Bereiche:

1. Mit dem Trauma gekoppelte 4. Interessensverlust
Gedanken und Geftihle
5. Entfremdungsgefiihl anderen
2. Aktivitaten, Situationen, die an die Menschen gegentiber
traumatische Situation erinnern 6. Verminderung des Affekts
7. Zukunftséngste
3. Wichtige Aspekte des traumatischen Geschehens
kdnnen nicht bewuRt erinnert werden

C: Fortdauernde Symptome vermehrter Unruhe

1. Ein- und Durchschlafstérungen 4. Hypervigilanz
2. Verunsicherung und ausbrechender Arger 5. Erhohte Startle-Reaktion
3. Konzentrationsschwierigkeiten 6. Physiologische Ubererregbarkeit

Eine erste Klassifikation der Posttraumatischen Belastungsstérung erfolgte 1980 durch die
Amerikanische Gesellschaft flr Psychiatrie (American Psychiatric Organisation, 1980), die
die PTSD-Erkrankung durch Intrusion, Vermeidung und eine persistierende

psychophysiologische Ubererregbarkeit kennzeichnete.




1.4, Stand der Forschung
1.4.1. Die Startle-Reaktion und ihr neurophysiologisches Netzwerk

Im folgenden Abschnitt wird die Funktion und der neuro-psychophysiologische Ablauf der

Schreckreaktion beschrieben und deren Anwendung bei PTSD-Patienten erlautert:

Die Startle-Reaktion (Syn.: Schreckreaktion, blink-reflex) als objektivierbares MaR fiir
erhdhte Schreckhaftigkeit bei PTSD wird in verschiedenen Traumazentren der Welt
untersucht. Bei dieser experimentell verursachten unmittelbaren Strereaktion handelt es sich
um einen bei Sdaugern ubiquitdr vorkommenden Hirnstammreflex, der einen plétzlichen,
intensiven Stimulus (in der Regel einen lauten Ton) mit einer typischen Beugerkontraktion,
reflektorischem LidschluB und erhéhtem Sympathikotonus beantwortet (s. Abb. 2) (Davis et
al, 1984).In der neueren Forschung wird deutlich, daR dieser Reflex beim Menschen unter
einer deutlichen Modulation durch das limbische System steht, so daR es bei tief eingepragten

traumatischen Erfahrungen zur Verstarkung des Startle-Reflexes kommen kann.

Die Erforschung des daran beteiligten neuronale Netzwerk geht auf die Arbeit von Forbes und
Sherrington (1914) zuriick, die bei dezerebrierten Katzen (Lokalisation: Colliculus superior)
Muskelreflexe auf akustische Stimuli beobachteten. Ahnliche Ergebnisse gibt es fir Affen,
Hunde, Kaninchen und sogar bei mesencephalen Menschen konnte ein Startle-Reflex
ausgelost werden (Szabo und Hazafi, 1965). Diese Studien lassen den Schlul zu, daf
Strukturen rostral des Colliculus superior, insbesondere das Corpus geniculare mediale und
der auditorische Kortex, nicht zur Ausldsung des Reflexbogens nétig sind. Selbst wenn auf
mesencephalem Niveau der Nucleus ruber, die Formatio reticularis, Teile der Pons und
kaudale Teile des Dienzephalon ausgeschaltet werden, kann eine Schreckreaktion akustisch
ausgelost werden (Szabo und Hazafi, 1965).

Die hohe Reaktionsgeschwindigkeit lieRen die folgende Route fur den Reflexbogen vermuten:

Cochlea, N.Statoakustikus (VIII), Nucleus cochlearis, Colliculus inferior, dann ber den

Tractus reticulospinalis zu den Vorderhornzellen und zum Muskel.

Davis (1984) vermutet wegen den extrem kurzen Latenzen (5-6ms) sogar einen

subcollikularen Reflexbogen. Dafir sprachen auchdie nachfolgenden Ausschalteversuche, da
durch Lasion des unteren Colliculus nur eine Verminderung, aber kein Ausschalten der

Reflexantwort erreicht werden konnte. Diese Ergebnisse werden aber kontrovers diskutiert.



Abb. 2 zeigt die typische Beugerkontraktion
bei einem mit einem akustischen Stimulus
erschreckten Versuchstier

Einigkeit besteht (ber die Beteiligung des
Tractus reticulospinalis, der seinen Ursprung in

der pontinen Formatio reticularis nimmt. Wo

dieser entspringt, kénnen Ldsionen die Startle-
Reaktion abschwachen oder ausschalten.
Bei den Ausschaltmanovern zur Definition des

Reaktionsweges bleibt zuweilen offen, ob die

Durchtrennung efferenter Anteile des Bogens
fir die Beeinflussung der Reflexantwort

verantwortlich ist oder benachbarte Afferenzen

in Mitleidenschaft gezogen wurden (Szabo und
Hazafi, 1965).

Dazu kommt, dal in verschiedenen Labors unterschiedliche Komponenten der EMG-Antwort
erfaBt wurden (man unterscheidet friihe von spaten Depolarisationen) und Abschwéchungen

und Verzdgerungen der Reaktion oftmals schlecht vergleichbar sind (Davis, 1984).

Neuere Arbeiten, die zusétzlich mit gezielter Stimulation einzelner Hirnstammregionen
arbeiteten, schlagen einen priméren Startle-Reflexbogen mit finf Synapsen vor (Davis et al,
1982), der die erste meRbare Komponente (8-9ms Latenz) im M. quadriceps femoris des
Hinterbeines des Versuchstieres Gbermittelt (s. Abb. 3): Die erste Synapse liegt demnach im
Nucleus cochlearis ventralis, dessen beidseitige Lasion den Startle-Reflex verhindert. Beim
wachen Versuchstier (Ratte) fiihrt eine beidseitige Stimulation (1ms mit 10-50A) zu einer
dem Startle-Reflex ahnlichen Antwort. Diese kinstlich erzeugte Schreckantwort hat eine
Latenz von 7-7,5 ms und ist optisch kaum vom wirklichen Startle zu unterscheiden.

Als zweite Synapse des priméren Startle-Reflexbogens wird der Nucleus dorsalis und

ventralis des lateralen Lemniscus postuliert, auf die der Nucleus cochlearis ventralis direkt



projeziert. Sowohl die ventralen, als auch die posterioren Anteile, wie auch die kontralaterale
Seite dieser Region ist beim Startle beteiligt, da singuléres Ausschalten von nur ventralen
Anteilen den Reflex nicht verhindert und bei Darbietung eines Reizes auf nur einem Ohr
beide Seiten ladiert werden mussen, um einen Antwort zu unterdriicken. Die dritte Synapse
befindet sich im kaudalen Nucleus Reticularis pontis, von wo, wie oben beschrieben der
Tractus reticulospinalis abgeht. Durch lontophorese von Horseradish-Peroxydase in diese
Region konnte die Verbindung zum lateralen und ventralen Lemniscus nachgewiesen werden,
wo sich der Marker sammelte.

Als vierte Synapse werden die Projektionen des Tractus reticulospinalis auf das Riickenmark
beschrieben, deren Léasion Startle verhindert. Eine letzte Verschaltung vor dem Output durchs
Vorderhorn passiert innerhalb des Markes und konnten von Davis et al (1982) sowohl als
direkte Synapse, als auch als Interneuron identifiziert werden. Danach wird der Reflex direkt

uber die Vorderhornzellen zur neuromuskulare Endplatte vermittelt.

Abb. 3 zeigt die am Startle-Reflex vermutlich
beteiligten Bahnen auf Hirnstammniveau, mit
der ersten Synapse am Eintritt des Hornerven
(C), dann der Lemniscus-Kern (A), schliellich
der Pons-Kern (B) und die Verschaltung im
Rickenmark (D) (nach Davis et al, 1984)




1.4.2. Psychophysiologische Parameter bei der Erforschung der
Posttraumatischen Belastungsstorung

Subjektive Parameter fur die Posttraumatische Belastungsstérung wurden in Form von
verschiedenen psychodiagnostische Instrumenten entwickelt und in der PTSD-Forschung
miteingesetzt. Gemessen wurden hierbei Konzentrationsschwierigkeiten, Ein- und
Durchschlafstérungen, Larmempfindlichkeit und emotionale Dysbalance (Horrowitz et al,
1979 und Weiss et al, 1997). Items, die eine verstérkte physiologische Antwort auf trauma-
assoziierte Reize oder plotzliche Stimuli erfassen, sind aber bisher nicht ausreichend validiert
worden (Marmar et al, 1994). Nach heutigem Wissensstand scheint die Ubereinstimmung
zwischen selbstberichteter erhohter Schreckbelastung und physiologisch  meRbaren
Parametern jedoch eher schwach zu sein (Orr et al, 1997a). Aus diesem Grund konzentriert
sich die Traumadiagnostik und Forschung in zunehmendem MaRe auf die Quantifizierung
funktioneller Veranderungen im traumatisierten Organismus. Eine objektive Memethode zur
Erfassung dieser Verdnderungen sind physiologische Biosignalen wie EMG, EKG oder

Hautleitwertanderungen.

Traumatisierte Patienten reagieren in erheblichem Mal} auf trauma-assoziierte Stimuli (Shalev
et al, 1993b), wie z.B. mit dem Trauma verknipfte Begriffe oder Imagination der
traumatischen Situation (Mc Nally et al, 1987) oder andere mit dem Trauma verknupfte
Wahrnehmungen, z.B. Kampfgerdusche (Blanchard et al, 1986). Verglichen mit
nichttraumatisierten Kontrollgruppen zeigen diese Patienten bei Exposition eine hdhere
Herzfrequenz, einen starkeren Blutdruckanstieg, eine erhohte elektrodermale Aktivitat und
eine starkere muskuldre Anspannung (Blanchard et al, 1982). Diese Reaktionen konnten
sowohl bei zivilen Opfern traumatischer Gewalt (Blanchard et al, 1994 und Shalev et al,

1993a), als auch bei Kriegstraumatisierten (Orr et al, 1997, Pitman et al, 1990) erfal3t werden.

Als Erklarungsmodell fur die Reaktivierungstendenz traumatischer Erinnerungen wird ein
Gedéachnis-Netzwerk postuliert, das die traumatische Erfahrung als sensorisches, emotionales
und physiologisches Muster speichert und durch spezifische Stimuli in seinen verschiedenen
Qualitaten (Bildeindriicke, Korperreaktionen, Emotionen) wieder hervorbringt (Rauch et al,
1996).
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Abb. 4 zeigt vergleichend die psychophysiologischen Reaktionen von PTSD-Patienten
(Diamanten, solide Linie), Nicht-PTSD-Patienten mit Angststérung (Dreiecke),
Kontrollgruppe (Kreise), und Trauma-Kontrollgruppe ohne PTSD (nicht gefiillte Rechtecke)
auf laute Toéne. Die Patienten mit PTSD reagieren hoher, als die anderen Probanden (hach

Shalev et al, 1992)

Das diagnostische Manual DSM 1V betrachtet demnach eine erhdhte physiologische Reaktion
auf traumaassoziierte Reize als Mal3 fir das Wiedererleben des Traumas (Intrusion) (Orr et al,
1997). Ein solcher Marker hat sich in der Ubersicht wiederholbar als sensitiv (60-90%) und
spezifisch (80-100%) flr das Vorhandensein einer PTSD-Erkrankung erwiesen (Blanchard et
al, 1991,Mallory et al, 1983, Orr et al, 1993 und Shalev et al, 1993a,).

Neben der erhohten Reaktion auf spezifische, traumaassoziierte Reize kann es bei PTSD-

Patienten zu einer Generalisierung dieses Antwortmusters kommen (s. Abb. 4). Eine

verstarkte Schreckhaftigkeit als Ausdruck dieser Generalisierung ist seit den ersten



Beschreibungen des Krankheitsbildes bekannt, wurde aber zundchst nur anamnestisch erfaf3t
(Weiss et al, 1997). Auf der Suche nach adaquaten Parametern im Hinblick auf das Ausmaf}

dieser Symptomatik riickte die Schreckreaktionsmessung immer mehr in den Vordergrund.

Diese Reaktion zeichnet sich in plastischer Weise durch ihre emotionale Modulierbarkeit aus,
z.B. Verstarkung durch Angst (Birbaumer et al, 1996) und Abschwéchung durch appetative
Reize. Damit stehen in der Anwendung der Reaktion sowohl diagnostische Mdglichkeiten, als
auch der Einsatz in einem Forschungssetting offen, um das Erregungsniveau und dessen
Veranderung (Exzitation / Inhibition) durch vorangegangene Ereignisse (z.B. Trauma),
situative emotionale Modifikation (z.B. Koppelung der Reaktion mit Diapositiven bestimmten
emotionalen Inhaltes) und durch zukinftige Ereignisse (z.B. Koppelung der Reaktion mit
Angst in Erwartung eines aversiven Reizes) zu untersuchen. Die gangigen Parameter zur
quantitativen Erfassung dieser Reaktion, die wir weiter unten genauer vorstellen, sind das
EMG des Augenringmuskels (m.orbicularis oculi), Hautleitwertdnderungen und eine

Herzfrequenzsteigerung nach Reizexposition.

Eine erhohte Startle-Reaktion bei PTSD-Patienten konnte wiederholt nachgewiesen werden.
11 Studien aus verschiedenen Arbeitsgruppen konzentrierten sich auf die Unterschiede in der
Reagibilitdt von PTSD-Patienten im Vergleich zu Nicht-PTSD-Kontrollen. Tabelle 2 gibt
eine Ubersicht uiber Fallzahlen, die verwendeten Startle-Reize und Ergebnisse dieser Arbeiten

hinsichtlich der Parameter EMG, Hautleitwert und Herzfrequenzsteigerung.

Tab. 2. Studien zur erhohten Reaktionsbereitschaft bei PTSD zeigen in finf von sieben
Untersuchungen erhéhte EMG-Reaktionen bei PTSD-Patienten.

(PTSD: Fallzahl,KG:Kontrollgruppe, Stimulus: Frequenz/Lautstirke/Dauer des Tones (WR:
Weilles Rauschen), EMG:Elektromyogramm des M. Orbicularis oculi,SCR: Skinconductance
response (Hautleitwertdnderung), HRR: Heart-Rate-Response (Herzfrequenzsteigerung),

S: Signifikant erhoht, nS: Nicht signifikant erhéht, X: Nicht untersucht)

Autor/Jahr PTSD Kontrolle Stimulus EMG SCR HRR
Paige et al (1990) 12 6 780Hz/74-104 dB/ 500ms X X S
Shalev et al (1992) 14 48 1000Hz/95dB/500ms NS S S
Morgan et al (1995) 9 10 WR/106 dB/ 40 ms S X X
Orr et al (1995) 37 19 1000Hz/95dB/500ms S NS S
Morgan et al (1995) 10 22 WR/90-114dB/40ms S X X
Morgan et al (1997) 13 16 WR/92-102dB/40ms S X X
Orr et al (1997) 19 74 1000Hz/95dB/500ms NS NS S
Shalev et al (1997) 30 28 1000Hz/95dB/500ms S S nS
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Sowohl flr Kriegsveteranen, als auch andere Opfer traumatischer Gewalt zeigten sich in
diesen  Studien signifikant erhohte  Startle-Reaktionen in  den  verschiedenen
psychophysiologischen Parametern. Shalev et al (1992a) verglich PTSD-Patienten mit drei
Kontrollgruppen (Angstpatienten, traumatisierte Patienten ohne PTSD-Symptomatik und
Gesunde) und fand signifikant héhere Hautleitwert- und Herzfrequenz-Reaktionen mit einem

nichtsignifikanten, aber deutlichen Trend des EMGs zugunsten der PTSD-Gruppe.

Eine Verbesserung der PTSD-Symptomatik im Therapieverlauf geht in den klinischen
Kontrollen mit einer niedrigeren psychophysiologischen Erregung einher (Boudewyns et al,
1990, Keane et al, 1982, Shalev et al, 1992).

Neuere Ergebnisse von Morgan et al (1997) zeigten eine deutliche Lateralisierung der EMG-
Reaktion auf das linke Auge. Morgan et al (1995) untersuchte auch die typische emotionale
Modulierbarkeit der Startle-Reaktion anhand einer Gruppe von neun PTSD-Patienten. Die
Erwartung eines aversiven Stimulus (in diesem Falle eines leichten elektrischen Schlages)
fuhrte zu einer signifikanten Erhdhung der Reaktionsbereitschaft der PTSD-Gruppe,

verglichen mit der Kontrolle.

Neben der erhohten Startle-Reaktion als Amplitudenmall wurde als weiteres
Reaktionskriterium bei PTSD die Habituationsfahigkeit als Zeichen der Gewdhnungsfahigkeit
uber eine Testreihe von mehreren Tonen erfalt. Dahinter steht die Frage, ob die beobachteten
hoéheren Amplituden bei PTSD durch eine verminderte Habituation zustande kommen und
maoglicherweise ein ,,Lerndefizit“ bezlglich wiederholt applizierter Reize fir die erhohte
Schreckhaftigkeit verantwortlich ist, PTSD-Patienten bekannte Reize sozusagen immer
wieder als unbekannt und neu prozessieren und sich nicht entsprechend an bereits Erfahrenes
anpassen konnen. Zwei Studien zeigten Unterschiede in der Gewdhnungsfahigkeit zwischen
PTSD- und Kontrollgruppen im Hinblick auf den Abfall der Reaktion tber eine Melireihe von
mehreren Reizen bzw. Erreichen eines Minimum-Kriteriums (Orr et al, 1997b, Shalev et al,
1997).

Weitere Forschung wird zur Interpretation dieser Ergebnisse notwendig sein, um
herauszuarbeiten, ob es sich bei der erhohten Schreckhaftigkeit bei PTSD um eine initial
erhdhte Reaktivitat des Organismus infolge des Traumas handelt, die konstant und im selben
MalRe wie bei Nicht-PTSD-Probanden abnimmt oder ob sich ein Zusammenspiel mit dem

postulierten Paradigma der verminderten Habituationsfahigkeit bei PTSD bestétigt.
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1.4.3. Limitation der untersuchten Studien zur Startle-Reaktion bei PTSD

Trotz dem Trend zur erhéhten Reaktion bei PTSD sind die vorliegenden Studien hinsichtlich
folgender Punkte kritisch zu betrachten: Unterschiedliche Ergebnisse mit teils

nichtsignifikanten Abweichungen zwischen PTSD- und Kontrollgruppe konnten auf

laborbedingte,  situative  Verdnderungen der  Reaktionsbereitschaft  (Aufregung,
unterschiedliche Instruktionen) zurtickzufiihren sein. Bei der Auseinandersetzung mit den
zitierten Arbeiten féllt auf, dal? die Untersucher in der Wahl der Reize zur Auslésung der
Startle-Reaktion divergieren. Die Tonhohe, Lautstarke und Impulsdauer, sowie die Anzahl der
applizierten Reize variiert von Arbeitsgruppe zu Arbeitsgruppe. Dazu kommt, daR nicht alle
Studien die Bandbreite der zur Verfligung stehenden Parameter (EMG, Hautleitwert und
EKG) ausschopfen und sich vor allem auf die ,,Blink-Komponente* (EMG) der Reaktion
konzentrieren. Eine Dissoziation der Reaktion mit favorisierter Reaktionsbereitschaft eines
Parameters (z.B. Hautleitwerttyp) findet bei diesen Studien somit keinen Eingang in die
Auswertung. Art und Dauer der Medikation (Psychopharmaka, Betablocker) der untersuchten
PTSD-Patienten ist in den oben genannten Studien nicht einheitlich. Eine Abschwéchung der
Reaktionsbereitschaft durch Tranquilizer oder Herzmedikamente ist deshalb nicht

auszuschlieflen.

1.5.  Ahnlichkeiten zwischen Posttraumatischer Belastung und Maladaption
nach AICD-Entladungen

Ahnlich wie nach einem schweren Psychotrauma berichten AICD-Patienten/-innen iiber
wiederkehrende Erinnnerungen an die Entladung des AICDs, schreckhaftes Zusammenzucken
bei Gerauschen, Ubererregbarkeit und Vermeidungsverhalten, zum Beispiel Niederlegen

jeglicher korperlicher Aktivitat, um ein Wiederauslosen des Gerates zu vermeiden.

Wie bereits gesagt wurden diese Parameter jedoch bisher nur anamnestisch erfafit,
insbesondere eine erhdhte Schreckhaftigkeit wurde lediglich berichtet, jedoch bisher in keiner

Studie als physiologischer MelRwert objektiviert.

Ubererregbarkeit kann mit Blutdruckanstieg und Tachykardien einhergehen, vegetative
Symptome, die ihrerseits eine maligne Arrythmie beglnstigen kdnnten und somit eine

Entladung des Defibrillators triggern konnten. Angenommen es handelt sich bei der
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vegetativen Symptomatik, die AICD-Patienten/-innen nach der mehrfachen Entladung des
Gerétes schildern, um die Symptome einer Posttraumatischen Belastungsstérung, so wére ein
fataler Teufelskreis geschlossen und der Benefit des lebensrettenden AICDs ware stark

uberlagert durch die unerwiinschten Nebenwirkungen.

1.6. Fragestellung und Hypothese: Ein Konzept der Posttraumatischen
Belastungsstérung bei Patienten mit AICD-Therapie

Das Konzept der Posttraumatischen Belastungsstérung (PTSD) mit seinen Kriterien Intrusion,
Vermeidung und Ubererregung hat sich bereits als valide nachweisbare Komorbiditit nach
Reanimation erwiesen (Ladwig et al, 1999).

Anamnestisch wurden in den oben zitierten Studien bereits wesentliche Kriterien der
Posttraumatischen Belastungsstérung nach AICD-Entladungen bei einer Entladungszahl von
> 5 Entladungen berichtet.

Wir gingen deshalb der Frage nach, ob die Anwendung des Konzeptes der Posttraumatischen
Belastungsstérung auch auf AICD-Patienten/-innen sinnvoll zu tbertragen ist und stellten zur
Uberpriifung folgende Hypothesen auf:

1) Es finden sich eine erhohte psychische Morbiditat, traumatisches Wiedererleben,
Vermeidungsverhalten und erhohte psychophysiologische Schreckhaftigkeit bei
Patienten mit vielen Defibrillationserfahrungen (>5) und niedrigere Werte bei Patienten
mit weniger Schockerlebnissen (<5).

2.) Des weiteren gingen wir davon aus, dall Patienten mit vielen Defi-Erfahrungen
schlechter bei wiederholt dargebotenen Schreckreizen habituieren wiirden.

3.) Patienten mit vielen Defi-Entladungen konnen sich gegen Schreckreize vermindert
abschirmen (sog. Inhibitionsdefizit).

4.) In der Entspannungsphase finden Patienten der Risikogruppe (>5 Schocks) schlechter

zur Ruhe und zeigen mehr psychophysiologische Ubererregung.

Waren diese Punkte erfullt, konnte von einer Posttraumatischen Belastungsstérung mit

vegetativer Uberreaktion nach Mehrfachentladung des AICDs gesprochen werden.
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2. Methoden

2.1. Studiendesign

In einer Querschnittstudie von Januar bis Mai 1998 untersuchten wir 149 AICD-Patienten/-
innen, die zur regelmaRligen Kontrolle in die Ambulanz des Deutschen Herzzentrums,
Miinchen kamen. Um zu gewéhrleisten, dal bereits einige Erfahrungen mit dem Gerét
gesammelt wurden und eine physiologische Belastungsreaktion nach Implantation
ausgeschlossen werden konnte, wurden nur Patienten in die Studie einbezogen, deren

Implantation mehr als drei Monate zurticklag.

Die beschriebene Stichprobe von 149 Patienten unterteilten wir in zwei Gruppen, Patienten
mit weniger als 5 Schockereignissen und Patienten mit 5 oder mehr Schockereignisse.
Verglichen wurden diese beiden Gruppen hinsichtlich psychodiagnostischer Parameter und

psychophysiologischer Reagibilitéat.

2.2. Ablauf der Datenerhebung

Nach Information Uber den Untersuchungsablauf und Einwilligung zur Teilnahme an der
Studie erhielten die Patienten einen Basis-Fragebogen zum derzeitigen Krankheitserleben, zur
Lebensqualitat und zur Einstellung gegenuber dem AICD-Gerét (detailierte Beschreibung im
Anhang). Nach der telemetrischen Kontrolle ihres Gerétes in der Defiambulanz begleiteten
wir die Patienten in unser psychophysiologisches Untersuchungs-Labor, wo die Startle-
Reaktion gemessen wurde. Nach Anlegen der MelRelektroden zur Erfassung des Orbicularis-
oculi-EMGs, des Hautleitwertes und des EKGs, sowie eines Girtels zur Bestimmung der
Atemkurve folgte in eine Gewohnungsphase von ca. 15 Minuten. In dieser Zeit befragten wir
die Patienten mittels strukturiertem Interview 0Uber ihre Grunderkrankung, Komorbiditat,
sozio-6konomischen Status und gegebenenfalls Uber das subjektive Erleben bei Defitherapie
und vorangegangene traumatische kardiale Erlebnisse, wie Reanimation oder Herzinfarkt.
Nach einem Hortest pruften wir mit 15 lauten Toénen die Startle-Reaktion der Patienten,
sowie die Prepulse-Inhibition auf einen 16. Ton mit Prepulse (vorangehender Warnton). An
diese Stre3-Phase schloR sich eine dreiminitige Entspannungsphase an, in der den Patienten
eine leise Musik vorgespielt wurde.

Nach AbschluB der Messung befragten wir die Patienten Uber das subjektive Erleben des

Versuchs hinsichtlich ihrer Schreckhaftigkeit und Fahigkeit zu entspannen. Mit der
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Mdoglichkeit einer Besprechung der ausgewerteten Ergebnisse verabschiedeten wir die
Patienten mit einem Dankesschreiben und der Information Uber die AICD-Sprechstunde (Dr.

Ladwig, Psychosomatik, TU-Miinchen).

2.3. MeRinstrumente und Psychophysiologische Parameter

Zur Messung der Startle-Reaktion verwendeten wir einen 9-Kanal-B-Scope-Physio-Analyser,
der Uber einen Analog-Digitalwandler an einen Pentium-I1-Rechner adaptiert wurde. Sowohl
die Reizgeneration zum Auslosen der Startle-Reaktion, wie auch die Digitalisierung und
Speicherung der psychophysiologischen MeRdaten wurde durch den Computer und die
zugehdrige Software automatisiert. Erfallit  wurden Orbicularis-Oculi-EMG,
Hautleitwertanderungen und eine Brustwand-EKG-Ableitung. Eine Atemkurve des
Untersuchten ~ wurde  als  Zusatzparameter  gemessen, um  atemabhangige

Herzfrequenzanderungen zu verifizieren.

2.3.1. Elektromyogramm

Der folgende Abschnitt beschreibt einfiihrend die Methodik des psychophysiologischen

EMGs und die Anwendung dieses Parameters.

Elektromyographie (=Mesunng von Potentialanderungen um und in Muskeln) in der
psychophysiologischen Forschung unterscheidet sich von deren Vewendung in anderen
Forschungsbereichen, z.B. der Neurologie. Wahrend dort vor allem die Funktionalitat der
Reizleitung und Umsetzung ins Muskelpotential interessiert, z.B. Verénderungen in den
Entladungsmustern einzelner ,motor units“ (z.B. durch Myopathien), betrachten
Psychophysiologen das EMG eines Probanden im Hinblick auf die Muskelspannung. Um
diese zu erfassen, existieren neben dem EMG noch weitere Methoden (mechanische
Kraftwandler, subjektive Einschatzung). Darunter ist das EMG aber die am meistgenutzte,

wenn es um die Frage der Muskelaktivierung geht.

Ein Oberflaichen-EMG mit nicht die Muskelspannung oder Kontraktion, sondern die
Depolarisation von motorischen Einheiten.

Grundlage fur die Verwendung des EMGs zur Erfassung einer Muskelanspannung ist aber

die Annahme, dal} beide korrelieren, daR die Entladung von Muskelfasern auch ein Indiz fir
deren Kontraktion sei (s. Abb. 5).
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Surface electromyogram
Right brachial biceps

Abb. 5 zeigt die vergleichende Messung der Muskelpotentiale und
der geleisteten Kraft des Muskels zur gleichen Zeit.

Begriunden konnte sich dieser Zusammenhang zum Beispiel darin, dafl die Kontraktion
gemessen als Oberfachen-EMG eine Funktion sowohl der Anzahl der beteiligten motorischen
Einheiten, als auch der Entladungsfrequenz sei: Um so mehr Einheiten sich an der
Kontraktion beteiligen und mdglichst oft depolarisieren, um so groRer ist die daraus
resultierende Kraft und auch die EMG-Amplitude.

Diese These konnte von Bigland & Lippold (1954) bestatigt werden. Bei einer geringen
Muskelkontraktion werden nur einige motorische Einheiten aktiviert, die mit einer niedrigen
Entladungsrate depolarisieren. Wird die Anstrengung etwas gesteigert, erhéht sich ebenfalls
die Kontraktionsrate dieser wenigen Funktionseinheiten (auf ca.40/s). Soll eine noch groRere

Kraft erzeugt werden, kommt es zur Aktivierung zusatzlicher motorischer Einheiten.

Zur Untersuchung dieses Zusammenhangs wurden haufig Potentiale der Armmuskulatur des
Menschen und deren Kontraktilitdit mittels eines zusammendriickbaren Kraftmessers,
Dynamometer, erfalRt. Die Forscher fanden signifikante Korrelationen von bis zu 0.9
zwischen Kraft und Entladung (Wilcott & Beenken, 1957). Ein linearer Zusammenhang
konnte bis zu einer Amplitudenhéhe von 75-100mV, bzw. 6kg Zug gefunden werden. Damit

ist das Fenster, in dem sich die meisten muskul&ren Biopotentiale bewegen abgedeckt.

Es gibt unzéhlige Mdoglichkeiten ein EMG am Korper eines Probanden abzuleiten. Fast

uberall unter der Hautoberflache finden sich Muskeln oder Muskelgruppen, die erfalbar
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waren. Es liegt in der Entscheidung des Untersuchers, welche davon er als sinnvoll auswahlt,

was sicher von der Fragestellung und dem Ziel der Untersuchung mitabhéangt.

Prinzipiell sollten die Elekroden (wenn es sich um mehrere handelt) in der Verlaufsrichtung
der Muskelfasern angelegt werden, da die Oberfachennegativierung parallel zum Muskel
aufsteigt. Optimal ist die Plazierung am Muskelbauch und am Ende des Muskels, um so
maoglichst groRe Potentialunterschiede zu erzeugen (grofle Muskelmasse macht maximale
Depolarisation gegen minimale Depolarisation im Sehnenbereich). Einige Vorschlage zur
Standardisierung der Ableitorte fiir EMGs im psychophysiologischen Labor finden sich bei
Davis (1952), Lippold (1967) und speziell fiir die Gesichtsmuskulatur bei Friedlund und
Cacioppo (1986)

Zur Abnahme des EMG-Signals sind folgend zwei Methoden zu unterscheiden:

1.) Die Monopolare Messung, bei der tber jedem Zielmuskel nur eine Elektrode sitzt, die
gegen einen elektrisch neutralen Punkt am Patientenkdrper (z.B. an der Stirn oder an der
Sehne) geerdet ist. Bei sehr starken Muskelkontraktionen scheint diese Methode vorteilig zu
sein (Moritani & De Vries, 1978).

2.) Methode der Wahl in der Psychophysiologie, die auch wir verwendeten, ist dennoch die

sog. Bipolare Messung (Basmajian & De Luca, 1985), auch Differentialmessung genannt, bei

der die Signaldifferenz zwischen zwei Elektroden erfal3t wird. Der Bezugspunkt als Nullwert

ist dabei ebenfalls eine elektrisch neutrale Position am Korper des Probanden.

Friedlund und Cacioppo (1986) schlagen flr ein Breitbandmonitoring ein Frequenzspektrum
von 10-500 oder 10-1000 Hz vor. Sind niederfrequnte Stérquellen nicht abzuschirmen,
empfiehlt es sich die Untergrenze noch hoher anzusetzen (z.B.100 Hz). Neurologische EMGs
hingegen tasten das volle EMG-Spektrum ab (1-20000Hz).

2.3.1.1. Verwendete EMG-Methodik
Das von uns verwendete Spektrum von 90-250 Hz bei der EMG-Messung bezieht sich auf

die psychophysiologischen Untersuchungen von Shalev und Orr (1992 - 1997) und &Rt so am

ehesten eine Vergleichbarkeit mit den dort gewonnen Daten zu.
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Wir erfa3ten das Elektromyogramm in der fur die Psychophysiologie der PTSD-Erkrankung

ublichen Weise am M. orbicularis oculi.

Zur Messung dieses sogenannten ,,Blink-Reflexes* als Reaktion auf den Schreckreiz wurden

zwei Mini-Klebeelektroden unter einem Auge angebracht (Eine detailierte Beschreibung zum
Vorgehen findet sich in den EMG-Richtlinie von Friedlund und Cacioppo (1986).

EMG des M. orbicularis oculi

Abb. 6 zeigt den genauen Ableitort. Die Starke der Anspannung korreliert mit dem gemes-
senen Potential an der Hautoberfl&dche und bildet so ein Mal fiir die Reaktivitat des Orga-
nismus auf den akustischen Stressor

Nach Aufrauhen der Ableitstelle Gber dem Augenringmuskel (pars infraorbitalis) mit einem
Peeling wurde die Haut mit einem Alkoholtupfer entfettet Zwei Standard-Silber /
Silberchlorid-Minielektroden (4 mm Durchmesser) (Hersteller: Biopac) wurden mit isotonem
Kontaktgel beschichtet und das Orbicularis-Oculi-EMG 1cm untehalb des linken
Augenwinkes (Ableitung 1) und 1cm medial davon, unterhalb des Lids (Ableitung 2)
abgeleitet (s. Abb. 6).

2.3.2. Hautleitwertanderungen

Als  weiteren  wichtigen  psychophysiologische  Parameter ~ verwendeten  wir

Hautleitwertanderungen. Der folgende Abschnitt gibt eine Ubersicht tber die historische
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Entwicklung, Methodik und die von uns angewendete Ableitung dieses

psychophysiologischen Markers.

Fowles (1988) beschreibt das neurophysiologische System fir die Verdnderung des
Hautleitwertes als Antwortsystem auf Bestrafung oder schmerzhafte Auflenreize durch
passive Vermeidung nichtgewunschter Frustrationen (z.B.nicht ausweichen konnen, aber
weglaufen wollen). Man koénnte das EDA-System (Elektrodermale Aktivitat) auch als fiir
Angst zustandig beschreiben, wahrend die Herzfrequenz eher einem Fluchtsystem angehdrt.
Je nach Anwendungsbereich steht nach dieser Hypothese jedes der beiden Systeme als
Parameter zur Verfligung; sollen z.B. die Wirkung von aversiven Situationen auf die
psychophysiologische Reaktivitdat von Individuen untersucht werden, die wie z.B. in
traumatischen Situationen den AuRenreizen nicht ausweichen konnten, bietet sich die EDA

an.

Die Erforschung der elektrischen Eigenschaften der Haut und deren Verénderungen begannen
vor mehr als hundert Jahren. Vigouroux (1879,1888), der damit begann Hautwiderstande bei
verschiedenen Patientengruppen zu untersuchen, beschreibt diese Unterschiede und
Verénderungen erstmals als diagnostisches Kriterium. Diese Forschung entwickelte sich
weiter; die Reaktion auf externe Reize (visuell, auditorisch, Geruch und andere) zeigte eine
verbesserte Leitfahigkeit der Haut. Diese Funde zogen eine Menge neuer Fragen nach sich.
Verschiedene Mechanismen, die diesen Ergebnissen zugrunde liegen konnten, wurden
diskutiert: So z.B. die ,vaskulare* Theorie: Anderungen in der Durchblutung bewirken
Veranderungen des Widerstandes und der Leitfahigkeit der Haut. Alternativ dazu ging man
von der Annahme aus, dal diese Ergebnisse etwas mit der Aktivierung der SchweiRRdriisen zu
tun haben miRten (,,Sekretions-These*). 30 Jahre spéter konnte dieser Zusammenhang von
Darrow (1927) untermauert werden: Er verglich Elektrodermale Aktivitait (EDA) und
Sekretion. Die Verdnderungen waren beinahe zeitgleich; beinahe, denn die
Widerstandsanderung der Haut ging dem Flussigkeitsaustritt an der Hautoberflache eine
Sekunde voraus. So konnte also die ursprungliche These weiter differenziert werden: Nicht
die an der Hautoberflaiche befindliche Flissigkeit, sondern die Aktivierung der
Schweil3driisen per se wurden als Ursache angenommen. Weiter wurde eine Durchfeuchtung
des Coriums (Adams, 1966) oder eine Verbindung der Hautoberflache mit dem gut leitenden

Corium durch die Génge als ,,Leitpfad“ erwogen.
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Das Wissen um die sympathische Aktivierung der Schweil3drisen fuhrte zur wichtigsten
These fir die heutige Psychophysiologie: Die Elektrodermale Aktivitat spiegelt das
Vegetativum und explizit den Sympathikotonus wieder. In diese Erkenntnis setzten viele
Emotionsforscher ihre Hoffnung und verschiedene Gemutszustande und damit einhergehende
Veranderungen im Hautleitwert wurden untersucht. Auch GrolRen der Psychologiegeschichte
wie z.B. C.G. Jung folgte dieser Bewegung auf der Suche nach einem objektiven
MeRverfahren fur ,,versteckte Komplexe®.

Das moderne Zeitalter der EDA-Forschung begann in den Siebziger Jahren mit der
Einflihrung von StandardmeRverfahren und einheitlichen Grolien (Lykken & Venables, 1971).

Hautleitwertveranderungen beruhen, wie oben beschrieben, in erster Linie auf Veranderungen
der Aktivitat der Schweildriisen, die vor allem sympathisch innerviert sind (Transmitter ist
hier Acetylcholin). Der Parasympathikus, der fur Ruheregulation zustandig ist, spielt bei der
Innervation der Schweilldriisen eine eher untergeordnete Rolle. Tatsachlich scheint diese
psychophysiologische Funktion das Erregungsniveau wiederzuspiegeln. Wer kennt nicht die
»feuchten Hande“, wenn einer aufgeregt ist oder die Redensart: ,Einem stehe der

Angstschweil auf der Stirn“ ?

The electrodermal system
— e Fur die elektrodermale Aktivitat der Haut

°°f"e"'“\ | /_”_"“*F___ ist, wie bereits angedeutet, vor allem der
Stratum PRRE T WAL Bereich der Ausfiihrungsgéange der
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layer z
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Epidermis

Schweil3driisen in der Epidermis von
Bedeutung (Schandry, 1996). Uber
2000/cm? der in Abb. 7 gezeigten
Schweil3drusen finden sich in der Subcutis

Stratum
Malpighii
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Ihre Hauptfunktion besteht vor allem in der

) ) Thermoregulation, was verstandlich wird,
Abb. 7 zeigt die Endstrecke des

Elektrodermalen Systems, die Schweif- wenn bei Sympathikusaktivierung und

drise und den Ausfiihrungsgang (modi- Flucht eine ,,Kthlung“ des fliehenden
fiziert nach Dawson, 1993) o o
Individuums nétig wird.
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Waéhrend die elektrische Spontanaktivitdt der Haut ohne externe Energiezufuhr (z.B. eine
MeRspannung oder einen MeRstrom) nur durch Anlegen eines Voltmeters moglich ist, gelten
fiir die Hautleitfahigkeit und den Hautwiderstand andere Bedingungen. Es handelt sich dabei
um GroRen, die nicht von vornherein durch die Biopotentiale des Organismus gegeben sind,
wie z.B. auch das EEG. Energie von aulRen wird zur Messung benétigt. Eine konstante
MeRspannung (in der Regel 0.5V) wird Uber zwei MeRelektroden angelegt und anschlieRend
der Stromflul Uber dieses Potentialgefalle ermittelt wird. Die Bestimmung der Meleinheit
erfolgt nach dem Ohm’schen Gesetz.(R=U/I).

Es gilt 1uSiemens = 1000/0Ohm
Die géangige Einheit des psychophysiologischen Leitwertes der Haut ist das Mikrosiemens
(uSiemens). Der Leitwert bezieht sich immer auf eine Flache oder einen Querschnitt eines
Gewebes, im Falle der Psychophysiologie auf die Kontaktflache der Elektroden mit der
Hautoberflache und gibt in einer linearen Beziehung die Zahl und Aktivitat der
Schweilidrusen tber diese Flache wieder.

Die Kontaktflache zur Haut sollte

Chalancdistale mdoglichst grof sein (bewéhrt hat sich ein

Phalanx medialis
Phalanx proximalis

Elektrodendiameter wvon 0.5cm, der

inzwischen Standard ist und so einen

' 5
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Daumenballen
(Thenar)

Kleinfingerballen i A Aali
(T notbines) Vergleich zulaRt), um so mdglichst grolie

"~{~ Handgelenkfurche Amplituden messen zu koénnen. Um den

Ubergangswiderstand zwischen Elektrode
und Haut gering zu halten, wird wie beim
EMG mit einer ,isotonen*, salzhaltigen
Paste gearbeitet. Abgeleitet wird vor
allem an der Hand, da hier (s.0.) eine

besonders hohe Dichte an SchweiRdriisen

Ellenbogen

cd o7 ow zu finden ist und demnach die

Permatome Hautleitwertveranderungen am prégnan-
testen sind. Eine Ubersicht (iber die
géangigen Melorte gibt Abb. 8.

Abb. 8. Gangige Ableitorte sind Thenar (C), Hypo-
thenar (D) , sowie Mittel- und Endphalangen
(nach Dawson et al (1993 ).
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In der von uns durchgefiihrten Untersuchung verwendeten wir zwei Hellige-Ag-AgCl-
Elektroden am Hypothenar mit 1 cm Distanz voneinander

Solch speziellen Silber/Silberchlorid-Elektroden sollen Artefakte und ein Aufladen
(Polarisation) verhindern. Der Ableitort sollte nicht vorbehandelt werden (kein Alkohol,
Abreiben). Venables und Christie (1973) schlagen allerdings vor, alle Probanden vor
Versuchsbeginn einer Handwaschung mit nichtaufrauender Seife zu unterziehen, um gleiche
Bedingungen zu schaffen. Diesen Vorschlag befolgten auch wir in unserer Untersuchung und

lieRen die Patienten vor Anbringen der Elektroden die H&nde waschen.

Grundsatzlich kann bei der Bestimmung des Hautleitwertes zwischen einem sich langsam
andernden ,,tonischen® Level und kiirzeren Schwankungen, den ,,phasischen* Veranderungen
unterschieden werden. Das gilt sowohl fiir die Ruhebedingungen, wie auch nach der
Aktivierung der SchweiRdriisen durch externe Reize. Das tonische Basis-Level bewegt sich in
der Regel zwischen 2 und 20 pS. Individuelle Unterschiede mussen dabei beriicksichtigt
werden, finden aber in der gangigen Literatur leider wenig Bedeutung. Als Reaktion auf
Stimuli kann der Leitwert bis zu 100uS/cm? ansteigen.

Die schnellen ,phasischen“ Anderungen betragen nur 0,1-5uS/cm2?, werden aber als die
wichtigere MeRgrofle angesehen. Da sich beide Verlaufe uberlagern, wird der tonische
Verlauf meist meBtechnisch ausbalanciert und geht nicht mit ein. Eine Ubersicht Gber die
gangigen Melwerte gibt die Tabelle 3.

Um die Reaktion auf einen applizierten Reiz zu definieren, mul} eine Untergrenze fir eine
Leitwertdnderung  festgelegt  werden.  Historisch  bedingt ergab sich  0,05uS
Hautleitwertanderung als kleinste ablesbare Veranderung auf den herkémmlichen
Polygraphen. Als zweites ist es wichtig ein zeitliches Latenzfenster zu definieren, innerhalb
dessen eine Reaktion als solche gewertet wird. Ein Fenster zwischen 1-3s (oft auch 1-4s) ist
Standard geworden. In einigen Arbeiten wird die Latenz bis zum Entstehen einer Antwort als
MeRparameter miteinbezogen.

Gemessen werden kann die Amplitudenhéhe und die Frequenz der Antworten. Bei mehreren
Reiz-Reaktion-Ereignissen (trial) kann eine Mittelwertbildung der Einzelantworten erfolgen.
Einige Autoren schlagen vor, dabei keine non-response-trials (Nullantwort) in die
Mittelwertbildung einzubeziehen, um das Ergebnis nicht zu verfélschen. Andere beziehen alle
MeRwerte, auch die Nullantworten, mit ein. Eine logarithmische Aufarbeitung der

Einzelmessungen (log(Reaktion+1,0) oder Zusammenstellung mittels Square-root-
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transformation (VReaktion) sind gangige Methoden zur Mittelwertdarstellung mehrere

MeRwerte.

Tab. 3. Elektrodermale Messungen: Mel3gréRen und Richtwerte

Messung Definition Norm-Werte
Hautleitwert (basal) Tonisches Level 2-20uS
Veranderungen (basal) Schwankungen (t) 1-3uS
Antworten ohne Reiz Zahl der Anderungen (t) 1-3/min
Reizantwort Phasischer Anstieg 0,2-1uS

kurz nach Reizgabe
Reizantwort( Wertung) Mindest.-Amplitude 0,05uS
Latenz der Reizantwort Reiz-Reakt.-Intervall 1-3s
Anstiegsgeschwindig- Zeit zw. Antwortbeginn 1-3s
keit und héchstem Wert
Halbwertszeit Zeit zw. hochstem Wert 2-10s

und 50% Abfall
Habituation (trials to ha- | Zahl der Reize bis zur | 2-8 Stimuluspra-
bituation) Nullantwort sentationen

Nullantwort/Habituation | 2-3 Nullantworten auf- 2-3X<0,05us

einanderfolgend
Habituation (slope=Ab- Veranderung der Ant- 0,01-0,5uS
fall (t)) wortamplituden

Schwierigkeiten bei der Interpretation bringen die grof3en individuellen Unterschiede mit sich,
die z.B auf anatomischen Unterschieden beruhen kénnen (z.B. der Dicke des Coriums als
leitende Schicht), aber auch ein unterschiedliches Basiserregungsniveau wiederspiegeln
konnen. Lykken et al (1966) schlagen die Erfassung eines individuellen Koeffizienten jedes
Probanden vor, der sich auf die Differenz zwischen maximaler und minimaler
Reaktionsantwort bezieht und so einen individuellen Bezugspunkt herstellt ( z.B
Minimumwert in Ruhe und Maximum nach Aufblasen und Zerplatzenlassen eines
Luftballons).

Hautleitwertanderungen kdénnen durch nahezu jeden Umgebungsreiz ausgelést werden. Die
Orientierunsreaktion ist eine gangige Methode, in der die Messung der EDA eine Anwendung
findet. Ein Versuch, in dem ein diskreter, nicht schmerzhafter Stimulus, z.B. ein Ton, einem
Probanden wiederholt prasentiert wird, zeigt die folgenden typischen Reaktionsmuster: Einem
anfanglichen Anstieg der EDA in Abhéngigkeit von der Reizdauer und -intensitét folgt ein
schneller Abfall der Antwort mit niedrigerem Grundtonus der EDA, geringerer Amplitude
und verlangerter Latenz bis zum génzlichen Ausbleiben einer Antwort. Der Kurvenverlauf

wird zunehmend flacher und die Halbwertszeit langer. Man konnte sagen: Mit repetetiver
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Reizdarbietung wird das Aktivierungsniveau des Organismus heruntergefahren und die
Reaktivitdt nimmt ab (Siddle et al, 1983).

Eine komplexere Versuchssituation vor dem Hintergrund eines andauernden Reizes oder einer
belastenden Situation (z.B. Losen von Rechenaufgaben, Erwartung einer ,,Bestrafung* durch
einen elektrischen Schlag usw.) verlédngert die oben beschriebenen Antwortmuster (Bohlin,
1976). Neben héheren Amplituden, verzogerter Habituation und Abfall der Antworten Uber
die Zeit ist das Grundlevel der EDA bei den Probanden, die unter Druck gesetzt werden,
erhoht. Auch hier wurden nur nicht-schmerzhafte Reize, z.B. Téne zur Auslésung einer

Antwort verwendet.

Wahrend sich die zuvor beschriebenen Versuche mit Hautleitwertdnderungen in Abhangigkeit
von der Reizkonfiguration beschéftigten, versuchten andere Forscher die interindividuellen
Unterschiede zu erfassen und z.B. Gruppeneffekte zu beschreiben: Elektrodermal ,labile*
Individuen zeigen erhdhte Reaktionsmuster und verspétete Habituationseffekte, wahrend sich
andere, elektrodermal ,,stabile” Probanden schnell an die Reize ,,gew6hnen* und weniger
stark reagieren. Dabei werden sowohl pschologisch-verhaltensbezogene Ursachen, wie auch
genetische Faktoren diskutiert.

Vorteile der EDA als Funktionsparameter des Vegetativums: Schweil3drisen sind
vornehmlich sympathisch innerviert. Im Gegensatz zur Herzfrequenz, die auch unter dem
Einflul des Parasympatikus steht, ist der Fokus beim Hautleitwert auf dem sympathischen
Anteil des autonomen Nervensystems. Da der Transmitter auf dem peripheren Niveau klar ist
(Ach) konnen zum Beispiel medikamenttse Effekte (z.B. durch adrenerge Substanzen )
leichter umgangen werden oder die Effekte von Cholinergika uberprift werden.

Wahrend die Herzfrequenz in hohem Maf3e mit der Atmung zu- und abnimmt (respiratorische
Sinusarrythmie) und auch Veranderungen im Skelettmuskeltonus EinfluR haben, ist das
tonische Level der EDA ein vergleichsweise bestandiger Parameter, der leichter als Antwort

auf einen Aullenreiz identifiziert werden kann.

2.3.2.1. Hautleitwert: Verwendete Methodik

Die von uns genutzte Ableitung am Kleinfingerballen der Handinnenflache befindet sich
innerhalb eines Dermatoms (s. Abb.8, Hypothenar (D)). Der besondere Vorteil dieses
Parameters ist seine weitgehende Unabhangigkeit von hdufig bei AICD-Patienten
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eingesetzten Herzmedikamenten (immerhin 63 der 134 Patienten erhielten eine R3-Blockade
als Medikation). Das cholinerge System, das fiir die Aktivierung der SchweiRdriisen
verantwortlich ist, reagiert unabhéngig von einer peripherer Beta-Blockade (Jacobs et al,
1994; Schweizer et al, 1991). Zur detailierten Beschreibung verweisen wir auf die
standardisierten Richtlinien fur psychophysiologische Hautleitwertmessungen von Lykken
und Venables (1971) und Venables und Christie (1980).

Die Patienten wurden vor der Messung gebeten, sich die Hande (ohne Seife) zu waschen.
Eine weitere Praparation der Ableitstelle fur den Hautleitwert wurde nicht vorgenommen.
Nach Beschichtung mit isotonem Kontaktgel wurden zwei Standard-Silber/Silberchlorid-
Elektroden (8mm Durchmesser) (Hersteller: Hellige) am Kileinfingerballen der
nichtdominanten Hand des Patienten angebracht. Zur Messung wurde eine Kkonstante
MeRspannung von 0,5mV uber diesen beiden Elektroden angelegt. Der StromfluR und davon
abgeleitet der Hautwiderstand wurde dann analog mit den anderen Parametern EMG,
Herzfrequenz und Atmung aufgezeichnet und fir die Auswertung digitalisiert.

2.3.3 Herzfrequenzanderungen:

In der Psychophysiologie der PTSD-Stoérung ist die Herzfrequenzanderung ein gangiger Co-
Parameter, der in vier von funf Studien signifikante Unterschiede zwischen der PTSD-Gruppe
und der Kontrolle zeigte (siehe dazu auch Tab. 2) (Paige et al, 1990; Shalev et al, 1992; Orr et

al, 1995; Orr et al, 1997). Zusammenfassend zeigt folgender Abschnitt die Verwendung des

psychophysiologischen EKGs und die von uns verwendeten Parameter.

Schon seit langem sind die Einflusse der kulturellen Umgebung und des sozialen Kontextes
auf das kardiovaskuldre System und dessen Pathophysiologie bekannt. Paradigmata, wie z.B.
das Typ A-Verhalten als intraindividueller Risikofaktor, fuhrten zu einer intensiven
Forschung und Verkniipfung von Psychologie, Soziologie und Physiologie. ,,Social Support®,
Technologisierung, individuelle Krankheitskonzepte sind ebenso in diesem Bereich enthalten,
wie der Soziodkonome Status und das Bildungsniveau im Bezug auf Resourcen und Risiken
(Lown, 1987).

Unter Einbeziehung epidemiologischer Daten entwickelten sich daraus eine sehr bunte
Mischung aus Forschungssettings, so dal wir sagen konnen: Kardiovaskulére

Psychophysiologie ist Kardiovasuldare Soziophysiologie (Stern and Ray, 1984). Wie
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beeinflullt zum Beispiel Frustration oder Erfolg den physiologischen Funktionszustand des
Herzens unter verschieden anspruchsvollen Testbedingungen. Welchen Einflul haben
biologisch-genetische Faktoren auf die Entwicklung bestimmter psychophysiologischer
Muster? Erweitert wird dieses Feld durch Fragestellungen, wie zum Beispiel nach dem
Einflu? des Geschlechts oder der Rasse auf kardiovaskuldre Antwortmuster bei Stress
(Anderson et al., 1986).

Von besonderem Interesse fiir unsere Untersuchung war der Zusammenhang zwischen Stress
und der Auslésung lebensbedrohlicher Arrythmien. Zurtickgehend auf die Forschung von
Lown et al (1973, 1977, 1980, 1987) wird von der psychophysiologischen Forschung
Aufregung und psychischer Stress als nachweisbarer Trigger fur eine erhohte Vulnerabilitat
des Herzens angenommen. Einen Uberblick hierzu gibt die Arbeit von Hofmann et al (1999),
die insbesondere Bezug auf die von uns untersuchte Population der AICD-Patienten nimmt.
Moglicherweise besteht Uber ein gesteigertes Grunderregungsniveau gerade fir diese
Patienten ein hohes Risiko Fir die Entstehung zusatzlicher Arrythmien, was wiederum Angst
vor neuen Defientladungen férdern konnte und so ein fataler Circulus vitiosus in Gang

kommen kdnnte.

Als einfachster Parameter im psychophysiologischen EKG z&hlt die Herzfrequenz (in
Schlégen/ Minute), die durch Bestimmung der Anzahl der Herzaktionen pro Minute oder
mittels R-R-Zackenabstand bestimmt wird. Alternativ wird die Herzperiode als Zeitintervall
zwischen zwei Herzaktionen als Mal3einheit verwendet. Ein wichtiges Auswertungskriterium
ist die Entscheidung, ob die Herzaktion bezogen auf die Echtzeit (z.B. innerhalb 1 min )
untersucht wird oder auf die sog. ,,Herzzeit*, d.h. eine bestimmte Anzahl von Schlégen
bestimmen das Zeitfenster. Denn bei groBen Herzfrequenzunterschieden, intra- oder
interindividuel, nimmt die Rate an beurteilten Herzaktionen in einem fixen Zeitfenster mit
langsamerer Herzfrequenz ab, was zu einem Ungleichgewicht in der Datengewinnung flihren

kann. Wir entschieden uns aus technischen Griinden fir die erstere Methode.

Ein weiterer relevanter Faktor bei der Bestimmung von Herzfrequenzénderungen ist die
Festlegung einer adéquaten ,,baseline”. Besonders bei hochreaktiven, leicht zu &ngstigenden
Probanden kommt es im Laborsetting zu falsch hohen Ruhefrequenzen, die das Ergebnis
verandern kdénnen. Nach dem Gesetz des initialen Ausgangswertes finden sich dann bei
hoherer ,,baseline” niedrigere Antworten. Hastrup (1986) fand beim Vergleich verschieden

langer Intevalle zur ,,baseline“-Bestimmung eine Abnahme der Herzfrequenzschwankung mit
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zunehmender “Gewohnungszeit” und rat zu eine Vorphase von mindestens 15 Minuten vor
Beginn einer Testreihe, so dal sich die Herzfrequenz stabilisieren kann. Wir folgten diesem
Vorschlag, indem wir eine Befragung mittels strukturiertem Interview der Startle-Messung
vorausschickten, so daR sich die Patienten an die Laborsituation gewdhnen konnten.

Die von uns gewonnene ,,baseline” bezog sich jeweils auf zwei Sekunden vor dem Stimulus.
Wir wadhlten damit einen relativ kurzen, aber in der psychophysiologischen Forschung

gangigen Abschnitt zur Erhebung des Ausgangslevels.

Der Parasympathikus spielt eine wichtige Rolle bei der Herzfrequenzmodulation.
Insbesondere bei der physiologischen Respiratorischen Sinusarrythmie scheint er wesentlich
beteiligt zu sein, denn eine pharmakologische Blockade oder chirurgische Unterbrechung des
Vagus heben diese nahezu auf. Deshalb wird die Respiratorische Sinusarrythmie héaufig als
psychophysiologischer Parameter fur den vagalen Einflul verwendet. Entweder wird die
atemabhdangige Variabilitat der Herzfrequenz erfal3t oder, als neuere Methode der ,,peak-to-
trough*, das kurzeste R-R-Intervall bei Inspiration vom langsten R-R-Intervall bei Exspiration
in jedem Atemzyklus subtrahiert (Fouad et al, 1984). Fir diese Methode muR parallel zum
EKG die Atemkurve erfalit werden.

Eine wichtige und hdufig verwendete Entitdt in der modernen Psychophysiologie ist das
»arousal“-oder Aktivierungs-Konzept. Es geht zurick auf das von Cannon (1979)
beschriebene neuroendokrine Muster, das mit einer ,fight-or-flight“-Situation einhergeht.
Lacey (1967) propagierte verschiedene Formen von ,arousal”, so unterschied er z.B.
somatische und psychische Aufregungsmuster. Diese These konnte sich nicht halten. Heute
wird eher von individuellen Reaktionsmustern ausgegangen, bei denen sich die Aktivierung
auf  verschiedene  psychophysiologische Parameter (z.B. Hautleitwertanderungen,
Herzfrequenz, Muskeltonus) verteilt. Lacey fand bestimmte physiologische Muster, die eher
mit der Direktionalitdt des Verhaltens zu tun haben konnten. Ist das System auf Input
eingestellt, z.B. bei einem Reaktionstest, senkt sich die Herzfrequenz unmittelbar vor dem
Test und die corticale Exzitabilitat steigt. In aversiver Umgebung oder wenn das System, z.B.
bei einem kognitiven Test, nach auflen hin abgeschirmt werden soll, kommt es zur
entsprechenden Beschleunigung des Herzens (Lacey, 1967) mit verminderter Erregbarkeit des
Kortex durch externe Stimulation.

Die These, dalR niedrigere Herzfrequenzen zu gesteigerter Sensitivitat fuhren, wurde

wiederholt gepruft, fuhrte allerdings zu inkonsistenten Ergebnissen. So konnte ein dafiir
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entwickeltes Setting, unter dem schwellenwertige Reize bei niedrigen und hohen
Herzfrequenzen eingespielt wurden keine erhdhte oder verminderte Reaktivitat feststellen
(Edwards et al, 1969). Auch auf akustische Reize hin fanden sich bei diesem Experiment
keine niedrigeren Wahrnehmungsschwellen bei geringerer Herzfrequenz.

Insgesamt scheinen sowohl das Aufmerksamkeitsniveau, die Sensibilitdt, wie auch
motorischen Fertigkeiten unabhéngig vom Herzschlag zu sein (Surwillo, 1976).

Emotionen, wie Angst, Arger und Frustration wurden am ausfiihrlichsten untersucht. Unter
leichten elektrischen StromstoRen kam es zu Herzfrequenzsteigerungen, ebenso wie bei
Présentation aversiver, angstbesetzter Bilder, z.B. von Schlangen. Weniger &ngstliche
Personen reagierten nicht darauf oder verlangsamten ihre Herzfrequenz sogar.

Eine der Hauptfragen bezuglich Emotionen und Herzfrequenz ist die Frage nach der
Differenzierbarkeit verschiedener Gefuhle aufgrund der Herzfrequenzénderung. Einige
klassische Experimente untersuchten Angst und Arger, indem einerseits harmlose
Elektroschlége ,,durch einen technischen Defekt* angeblich geféhrlich werden konnten und
andererseits ein VVersuchsleiter, der der Testperson zuvor als inkompetent beschrieben wurde,
den Probanden beschimpfte und angriff. Im anschlielenden Interview beschrieben die
Probanden ihren Arger und ihre Furcht. Im EKG zeigten sich nur geringgradige Unterschiede
in der Herzfrequenzerhéhung (Arger>Angst).

2.3.3.1. Verwendete Methodik zur Herzfrequenzmessung

Die Herzaktionen vor, wéhrend und nach dem Schreckreiz wurden durch ein einfaches
Dreipunkt-EKG mit zwei Elektroden auf der vorderen Brustwand links und rechts vom
Sternum sowie eine Erdung gemessen und die Herzfrequenz computergestutzt tber den
Abstand der QRS-Komplexe ermittelt (Abb. 9).

Da keine elektrische Aktivitat tber dem Knochen mefbar ist, diente die Erdungselektrode auf
dem Sternum sowohl fiir das EKG, als auch fir das EMG als Bezugspunkt (,,Nullinie®). Fr
die Hautleitwertmessung wird keine Erdung benotigt (Zur Ubersicht zum Thema
psychophysiologische Parameter siehe Schandry (1996) und als englischsprachige
Grundlagenliteratur Cacioppo und Tassinary (1990).



=] Abb. 9. Zur Ableitung des EKGs
verwendeten wir drei Standard-EKG-
Klebeelektroden an der Brustwand (V1,
V2) des Untersuchten. Eine Erde auf dem
Sternum diente als Bezugselektrode,
sowohl fur das EKG, als auch fir das
EMG.
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Ein Atemgurtel wurde in Héhe der epigastrischen Region angebracht, um die Atemexkursion

wahrend des Versuchs zu erfassen.

2.3.4. Verstarkereinstellung

Die Einstellung des Eingangsverstarkers und die Abtastrate fir das jeweilige Biosignal zeigt
die Tab. 4:

Tab. 4. Verstarkereinstellung

Biosignal Spektrum Abtastrate
EMG 90-500Hz 1000Hz
EKG 30-250Hz 50Hz
Hautleitwert |15,9mHz-10Hz 50Hz
Atmung 50Hz

Nach Anlegen der MeRfuhler zur Erfassung der Biosignale und einem kurzen Hortest, wurden
die Patienten instruiert, die Augen ge6ffnet und die Blickrichtung auf ein Poster vor ihnen zu
halten. Ferner wurden sie gebeten ihre Aufmerksamkeit nicht zu fokussieren, sondern

entspannt und ruhig sitzen zu bleiben.

2.3.5. Reizkonfiguration

In der PTSD-Forschung wird die Startle-Reaktion vor allem durch akustische Reize ausgel6st.
Die géangigen Stimuli sind kurze Tone (in der Regel weiRes Rauschen von 1000 Hz), die in

Lautstarken von 70-115 dB uiber Kopfhorer eingespielt werden (zur Ubersicht siehe Tab. 2,



29

sowie Grillon et al, 1991; Morgan et al, 1995; Shalev et al, 1992 a; Shalev et al 1993b; Shalev
etal, 1997 und Orr et al, 1997D).

Computergetriggert wurden in randomisierten Intevallen von 17-32s kurze, laute Tone
(1000Hz, 95dB, 500ms lang), die von der Soundkarte des Rechners generiert wurden, tUber
Kopfhorer (Panasonic) eingespielt. Insgesamt wurden jedem Patienten 15 Einzeltone
(1000Hz, 500ms Dauer, Anstieg/Abstieg: gleich null) und ein Ton (1000Hz; 104dB, 500ms)
mit vorgeschaltetem Pre-Pulse (75dB, 620ms Intevall zum Startle-Reiz) angeboten und die
Anderungen der psychophysiologischen Parameter EMG, EKG, Hautleitwert und Atmung
erfalit.

An diese Stress-Phase schloR sich eine 3-minitige Entspannungsphase an, in der dem
Patienten eine leise Entspannungsmusik (Music for Zen-Meditation) vorgespielt wurde.
Danach war die Messung beendet und die gewonnenen Daten wurden auf dem PC

gespeichert.

Die ganze Untersuchung fand unter kontrollierten Bedingungen bei konstanter
Luftfeuchtigkeit (35%) und Raumtemperatur ( 23 Grad) statt.

2.3.6. Auswertungsmodus

Zur Weiterverarbeitung der Rohsignale legten wir (nach Shalev et al, 1997) folgende
Zeitfenster fest:

Baselinebestimmung fir EMG, EKG und Hautleitwert als Mittelwert 2s vor dem Startle-Reiz.
Als Reaktionsfenster fir das EMG galten 40-200ms nach Stimulus-Onset. EKG und
Hautleitwertdnderungen wurden wegen der groReren Latenzen in einem Fenster von 1-4

Sekunden nach Stimulus-Onset gemessen.

Zur Auswertung der erfaldten Signale bedienten wir uns der Amplitude der Reaktion, wie auch

der Habituation der Reaktion.
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2.3.6.1. Amplitudenmale

Zur Bestimmung der Reaktionsamplitude wurde das EMG vom PC gleichgerichtet und mittels
digitalem Rekursionsfilter (nach Bablock, 1997) integriert. Die Reaktionsantwort wurde als
maximale Amplitude im Antwortfenster minus der zuvor gemittelten Baseline erfalit.
Hautleitwertanderungen nach dem Startle-Reiz errechnete eine computergestiitzte EDA-
Kurvenanalyse. Vom maximalen Ausschlag innerhalb des Reaktionsfensters wurde ebenfalls
die gemittelte Baseline subtrahiert.

Herzfrequenzanderungen wurden tber R-R-Intervalle im Antwortfenster bestimmt und die

grolite Beschleunigung der Frequenz von der Baseline vor dem Reiz subtrahiert.
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Abb. 10 zeigt das Monitorbild fir die vier Parameter und 15 Reaktionen. Als
Reaktionskriterium legten wir eine minimale Antwort von 18uV fir das EMG und eine
Mindestreaktion von 0,15 pSiemes fir Hautleitwertanderungen fest. Fir EKG-Anderungen
wurde keine Mindestreaktion festgelegt und sowohl eine Akzeleration des Herzschlages, als
auch eine Verlangsamung desselben verwertet.

2.3.6.2. HabituationsmalRe

Die Schreckreaktion kann durch wiederholte Erfahrung habituieren (Turpin, 1983). Die

Versuchsperson oder das Tier reagiert vermindert auf zuvor unangenehm erlebte Reize.



31

Als Erklarung flr das Habituationsphanomen wurden immer wieder verschiedene Hypothesen
postuliert, z.B.: Mit wiederholter Reizdarbietung wird der Reiz in geringerer Intensitat
wahrgenommen (Davis, 1968). Die zweite These besagt eine Verlangerung der normalen
Refraktérzeit des Startle-Reflexes durch wiederholte Reizexposition (Davis, 1984). Hierauf
zeigte sich jedoch, daB derselbe Stimulus wiederholt dargebracht zwar Startle reduziert,
jedoch nicht die Refraktaritit des Systems auf diesen spezifischen Reiz verandert.

Eine weiterer Erklarungsversuch war die Sensibilisierung auf Hintergrundgeréusche wahrend
des Versuchsablaufs, so dal} der kommende Reiz antizipiert wird und dementsprechend
abgemilderte Reaktionen folgen. Alle drei Thesen wurden nach intensiver Untersuchung
verworfen.

»Wir sind also weit davon entfernt den zugrundeliegenden Mechanismus zu verstehen,
obwonhl die Lokalisation der zentralen Habituationseinrichtung durch gezielte Stimulation ins
Sichtfeld kommt.“ (Davis, 1984). So konnten Davis et al (1982) durch elektrische Stimulation
des ventralen Nukleus cochlearis, den sie mit 30s Interstimulus-Intervallen reizten, klassische
Habituationseffekte beobachten. Dagegen fiihrte dieselbe Stimulation in einer spateren Station
des Reflexbogens (Nukleus reticularis pontis) zu erhdhten Antworten, was die Lokalisation
der Habituation vermittelnden Strukturen proximal vom Tractus reticulospinalis und dem

Nukleus reticularis pontis vermuten laft.

Die Fahigkeit an die Schreckreize zu adaptieren wurde auf zweierlei Weise erfafit:

Habituation wurde als Reaktionsabfall des EMGs und des Hautleitwertes uber die 15
Einzeltone bestimmt. Daflr wurden die Steigungen derjenigen Geraden verglichen, die den
Kurvenverlauf tber die 15 Tone optimal beschreiben. Als MaR fir das Reaktionsniveau des
Patienten wurden fur das EMG und den Hautleitwert die Schnittpunkte dieser Geraden mit der
Y-Achse ermittelt und der Quotient aus Schnittpunkt und Geradenabfall berechnet. Somit
gingen in diesen Parameter sowohl der Ausgangswert zu Beginn der Messung, als auch das
Abfallen der Reaktion (iber die 15 Téne mit ein.

Eine weitere Habituationsmessung wurde durch Nicht-Erreichen des Antwortkriteriums fur
EMG (18uV) und Hautleitwert (0,15 pSiemens) in zwei aufeinanderfolgender Antworten als
Anzahl der Reaktionen bis zur Erflllung dieses Kriteriums ermittelt (Beispiel: Reaktion auf
den 13. und 14. Startle-Reiz <18uV im EMG. Trials bis zur Erflllung des Kriteriums: 12)

(s. hierzu auch Tab. 5)
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Tab. 5 zeigt die von uns gewahlten Habituationsmale fir EMG und SCR

Parameter EMG SCR
Habituationskriterium |Abfall der Antwort 1-15 (Slope) Abfall der Antwort 1-15 (Slope)
Antwort <18uV zwei mal Antwort <0,15 pSiemens zwei mal
Habituationskriterium 11 hintereinander hintereinander

2.3.6.3. Prepulse-Inhibition

Als weiteren Parameter erfaliten wir mit einem 16. Startle-Ton, dem ein sog. ,,Prepulse*
vorgeschaltet war, die Inhibitionsfahigkeit (Hemmung) der Startle-Reaktion. Der folgende
Abschnitt geht auf die Hintergriinde dieser Reflexmodifikation, der sog. Prepulse-Inhibition
ein.

Es handelt sich dabei um ein AmplitudenmaRB, d.h. der Reaktionshohe nach einem

vorangehenden Stimulus, einem ,,Prepulse®.

Das klassische und einfachste Paradigma der Startle-Reflex-Modifikation besteht aus einer
Serie von reflexauslésenden Stimuli (z.B. laute Tone), denen zum Teil “Leitstimuli“
vorangehen. Dabei ist das Intervall zwischen Leitstimulus und dem reflexauslésenden Reiz
von groRer Bedeutung; so kommt es bei kurzen Intevallen (unter 500-800ms) zwischen
»,vorwarnung“ und Reiz zur Reflexabschwachung. Wird der ,Leitstimulus® jedoch noch
weiter entfernt vorgeschaltet (,long lead-intervall“: Gber 800ms), kommt es zu einer

Reflexsteigerung gegeniiber der Normalreaktion.

In unserer Arbeit verwendeten wir einen Intermediar-Lead-Intervall von 620 ms zwischen
dem Vorton und dem Startle-Reiz und rechneten mit einer Inhibition durch den
vorgeschalteten Reiz.

Erstere Reflexmodifikation mit kurzem Intervall wird auch als Prepulse Inhibiltion (PPI)
bezeichnet, die eine beachtliche Reaktionsabschwachung bis zu 80% aufweist. Dieser Effekt
tritt bei erwachsenen Probanden als stabiles Kriterium (90-100% der Untersuchten) auf und
war in vielen Studien replizierbar. Dabei kénnen sogar die Modalitaten von Leitstimulus und
Hauptreiz unterschiedlich sein (z.B. taktile Vorwarnung und akustischer Ausldser). Ein
ahnlicher Effekt wird bei Kindern beobachtet, kommt aber erst mit ca. dem achten Lebensjahr
zur vollen Auspragung (Ornitz et al, 1986, 1991), was im Sinne einer sich allméhlich
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vollziehenden Reifung, bzw. eines Lernprozesses zur Abschirmung gegen Umweltreize

interpretiert werden konnte.

Wie ist nun der Inhibitionseffekt durch einen vorgeschalteten “Prepulse” mit einem kurzen
Intervall zwischen Vor-Reiz und Startle-Reiz zu verstehen? Graham (1975) interpretierte ihn
als ,,sensorisches Tor*, das fir die Zeit der Prepulseverarbeitung geschlossen bleibt und so
das Hereinkommen des darauffolgenden Startle-Reizes verhindert (,,protection of

processing®). BeeinfluRt die Vorwarnung auch das subjektive Erleben des Reizes? Ja. In einer

Studie von Blumenthal et al (1996) empfanden auch die Probanden den Startle-Reiz als

weniger intensiv, wenn ihnen zuvor ein Prepulse angeboten wurde.

Was passiert bei Defiziten des Mechanismus?

Bei Schizophreniepatienten (Dawson et al, 1993), Patienten mit schizoiden Stdérungen
(Cadenhead et al, 1993), Studenten mit hoher Punktzahl in Psychose-Scales (Perlstein et
al,1989), Zwangsstorungen (Swerdlow et al, 1993) und bei Kindern mit verminderter
Aufmerksamkeit (Anthony, 1990) war der Inhibitionseffekt abgeschwacht. Perry und Braff
(1994) fanden dazu einen signifikanten Zusammenhang zwischen Inhibitionsdefizit und
Denkstorung bei Schizophrenie, was die These des Tormechanismus zum Schutz der

Verarbeitung eines inneren Reizes (z.B. Gedanken) stiitzt.

Handelt es sich nur um ein subkortikales Geschehen, unabhéangig vom Bewul3tseinszustand
des Probanden?

Zusammenfassend lassen die Studienergebnisse den SchluB zu, dalR gerichtete
Aufmerksamkeit den Inhibitionseffekt auf nachfolgende Reize erhohen kann, daR es sich also
bei dem Inhibitions-Paradigma nicht nur um einen subkortikalen ,,Tormechanismus* im Sinne
der ,,protection of processing* des zeitlich vorangehenden Reizes handelt, sondern um eine

grundlegende Aufmerksamkeitsfunktion auf kortikalem Niveau.

Bei langem Lead-Intervall (>800ms) treten drei Haupteffekte auf: Reflexverstarkung,
Reflexmodifikation durch Aufmerksamkeit und durch Emotion:

Gaham’s Review (1975) stellt zusammenfassend fest, dal es im Tierversuch mit langeren
Intervallen zu einer Verstarkung der Schreckreaktion kommt. Im Versuch diese Ergebnisse
mit menschlichen Probanden zu replizieren fanden Graham et al (1975) heraus, daB ein
Verstarkungseffekt bei langem ,,lead-intervall® sowohl bei starkem als auch diskretem Leit-
Stimulus zu beobachten ist. Diese Verstdrkung scheint einem Prozess selektiver



34

Aufmerksamkeit (z.B. auf akustische Reize) zu unterliegen (Bohlin et al, 1981) und kann
durch einen Wechsel der zwei Reiz-Modalitaten aufgehoben werden (z.B. Vor-Reiz visuell/
Haupt-Reiz akustisch (Putnam, 1990). Die langen ,,lead-intervall“-Effekte unterscheiden sich
also in diesem Fall von denjenigen mit kurzem Intervall zwischen Prepulse und Hauptreiz
(Inhibition und Modalitatenunabhéngigkeit) durch die Verstarkung der Startle-Reaktion und
die Modalitatenabhangigkeit. Des weiteren scheint der Verstarkungseffekt durch einen
modalitatsverwandten Prepulse mit langem Intervall davon abhdngig zu sein, ob er von den
Probanden als interessant empfunden wird oder nicht. Anthony & Graham (1983) verglichen
hierzu Bilder von menschlichen Gesichtern, Lichtblitze, akustische Reize und Melodien als
Prepulse und fanden eine Reflexverstarkung bei gleicher Reizmodalitat von Prepulse und

Startle-Reiz und interessanten Bildern, bzw. ansprechenden Melodien.

Zusammenfassend kann also gesagt werden, dall eine Reflexmodulation durch
Aufmerksamkeit auf den Schreckreiz hin, bzw. davon weg im Rahmen eines gewissen
Zeitfensters zu gegenséatzlichen Reaktionen fiihrt: Bei gleicher Reizmodalitidt von Prepulse
und Schreckreiz, also Aufmerksamkeit auf Prepulse und darauffolgenden Reiz kommt es zur

Reaktionsverstarkung (,,selective sensory pathway enhancement®: Bahnung durch selektive

Aufmerksamkeit). Bei anders geartetem Prepulse kommt es zur Abschwéchung, man kdnnte

auch sagen ,,Ablenkung“. Bei langen Intervallen zwischen beiden Reizen kommt es im
Rahmen einer generalisierten Aufmerksamkeitserhdhung auch bei unterschiedlichen
Modalitaten zur Reflexzunahme (Bahnung durch generalisierte Aufmerksamkeit).

Inhibitionseffekte nach einem langen Intervall zwischen Prepulse und Schreckreiz sind
besonders sensibel fir emotionale Zustande. Deshalb konzentriert sich das ,,long-lead-
intervall“- Paradigma auf die Anwendung zur Erforschung von affektiven Stérungen und der
Psychopathie.

Morgan et al (1995) und Lang (1995) untersuchten in diesem Zusammenhang PTSD-
Patienten. Eine angstbedingte Reaktionsverstarkung war nicht mehr zu finden, als bei
gesunden Probanden; allerdings zeigten die PTSD-Patienten generell erhéhte Reaktionen,
egal ob in Erwartung einer aversiven Situation oder nicht, was das Kriterium des
»hyperarousal* dieser Patientengruppe deutlich wiederspiegelt.

Eine weitere Anwendung der Startle-Modulation durch Emotion ist die Erforschung des

Krankheitsbildes des ,,Psychopathen®, der klassischerweise als gefuhlsarm, Kkaltblitig,
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beziehungs- und liebesunfahig beschrieben wird. Patrick et al (1993) untersuchten
Geféngnisinsassen beziuglich dieses Paradigmas unter verschiedenen Bedingungen

(abstol’ende, neutrale und angenehme Bilder).

Die Kontrollgruppe ohne psychiatrische Diagnose zeigte die normale Reaktionsverstarkung
bei den unangenehmen Bildern, wéhrend die Reaktion bei den angenehmen Bildern am
geringsten war. Dieses Ergebnis ist mit einer normalen Kontrollgruppe ohne Diagnose
vergleichbar. Die Gefangnisinsassen mit psychiatrischer Diagnose jedoch zeigten keine
signifikante Erhohung bei dem Versuch, die Reaktion durch aversive Bilder zu modulieren.

Dieselben Patienten zeigten auch im Inteview emotionale Indifferenz.

Zusammenfassend zeigen die oben beschriebenen Studien, dall die affektive
Reflexmodifikation bei einem langen Intervall zwischen Prepulse und Schreckreiz ein
aussagekraftiges Paradigma, besonders zur Untersuchung starker negativer Emotionen
darstellt.

2.3.6.4. Angewendete Methodik der Prepulse-Inhibition

Im Hinblick auf das oben Gesagte verwendeten wir einen Prepulse mit mittellangem Leit-
intervall (620ms) und einem Lautstarkepegel von 75dB, 1000Hz, 500ms Dauer.

Die Reaktion mit Prepulse-Inhibition auf einen letzten (16.) Ton (1000Hz, 104dB, 500ms)
wurde wie die Startle-Reaktion durch Subtraktion der Baseline von der maximalen Antwort
nach dem Stimulus berechnet. Auch hier wurden die Parameter EMG,

Hautleitwertanderungen und EKG-Beschleunigung, bzw. —verlangsamung miteinbezogen.

2.3.7. Messungen in der Entspannungsphase

In der Entspannungsphase wurden Atemfrequenz, Zahl der Spontanfluktationen des
Hautleitwertes und mittlere Herzfrequenz in einem Intevall von einer Minute in der Mitte der
Entspannungsphase gemessen (60 s bis 120 s nach Beginn der Entspannungsphase) und mit
der mittleren Baseline in der Stressphase verglichen. Eine Baseline der Atemfrequenz
gemittelt Uber die zweite Minute der Stressphase diente als Vergleichswert fir die

Atemfrequenz in der Entspannungsphase.
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3. Ergebnisse
3.1. Untersuchte Personen

Es wurden insgesamt 149 Patienten mit AICD mittels Fragebdgen evaluiert, wobei
psychophysiologische Meldaten von 140 Patienten gewonnen werden konnten. In die

Endauswertung flossen jedoch nur die Messungen von insgesamt 134 Patienten ein (s. 3.3.1).

Das Durchschnittsalter der 25 AICD-Patientinnen und 124 ménnlichen Trager eines Defis
betrug 60 Jahre. 24 der Untersuchten hatten bereits den 2. AICD.

Die Haufigkeit kardialer Erkrankungen der untersuchten Patientenstichprobe spiegelt sich in
Tab. 6 wieder. Die primdre Indikation fir die Implatation des Defis war bei 63 %

ventikuldre Tachykardien, bei 34 % Kammerflimmern und bei 3 % andere Ursachen, wie z.B.
angeborene Herzerkrankungen. 66 % der Patienten erhielten ACE-Hemmer, 48 % Beta-
Blocker, 8 % Calciumantagonisten, 11 % Antiarrythmika und 13 % Digitalis.

79 Patienten ( 53%) waren bereits vor Implantation einmal reanimiert worden, 39 erlitten
einen Herzinfarkt (26,2%).

Anzahl der Schocks

80

60 4

40 -

20 +

Haufigkeit

Anzahl der Schocks

Abb. 11 zeigt die Haufigkeiten der Defibrillationsereignisse innerhalb der Stichprobe. 75
Patienten erhielten gar keine Schocks. Der GroRteil der untersuchten Patienten liegt unter 5
Entladungen.
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Bei 75 Patienten kam es seit der Implantation zu keiner Entladung des Gerates (s. Abb. 11).
Die durchschnittliche Gesamt-Abgabe an Schocks bei behandlungspflichtigen Patienten war
7,77 Entladungen pro Patient. Rund die Halfte dieser Entladungen waren laut Aufzeichnung
des Gerates als berechtigte Schockabgaben klassifiziert worden, der Rest stellte sich jedoch
im nachhinein als Fehldetektion (z.B. schnell lbergeleitetes VVorhofflimmern) des Gerates
heraus.

Von den 74 Patienten, die von dem Gerét defibrilliert wurden, erhielten die meisten weniger
als 5 Schocks. In einigen Ausnahmen jedoch war die Anzahl der Ereignisse sehr viel hoher
und akkumulierte bei einem Patienten bis auf 32 Defibrillationen durch das Gerat.

3.1.1. Ausschluf? von Patienten und Vergleichbarkeit der Studienpopulation

Psychophysiologische MefRdaten lagen von 140 Personen vor. Wegen mangelndem
Horvermdgen und dadurch verursachtem Bias schlossen wir 6 Personen von der Auswertung
der psychophysiologischen Parameter aus. Die Auswertung psychophysiologischer
Zusammenhdnge bezieht sich also auf 134 AICD-Tréger/-innen, deren Daten verarbeitet
wurden. Davon hatten 33 Patienten 5 und mehr Entladungen erlebt, 101 lagen unter diesem
als pathogen vorbeschriebenen Schwellenwert (s. Kap. 1.2.). Eine Beschreibung der Daten der
untersuchten Gruppen gibt Tabelle 6. Deutlich wird, da3 die von uns untersuchte Population
im Wesentlichen mit zwei grof3en représentativen Studien hinsichtlich Alter und Schwere der
Herzerkrankung (EF, NYHA 1[I und II1) Gbereinstimmt. In der Indexgruppe (>5Schocks)

zeigten sich mehr Kardiomyopathien, aber weniger Reanimationen.

Tab 6 beschreibt die Komorbiditat der Indexgruppe und der Kontrollgruppe, sowie von zwei
reprasentativen Defi-Tréger-Populationen (Low-Energy Endotak Trial=LEET (Neuzner et al,
1999) und MADIT=Multicenter Automatic Defibrillator Implatation Trial (Block et
Breithardt, 1999))

>5 Schocks | <5 Schocks MADIT LEET
N 33 101 196 83
Alter 61 60 63 56,7
Ventikulare Tachykardien 72,2% 60,0% 100,0% 37,3%
Kammerflimmern 24,2% 36,0%|Keine Angaben 44,6%
KHK 57,6% 60,0% 45,0% 60,2%
Myokardinfarkt 54,5% 59,0% 100,0%|Keine Angaben
Kardiomyopathie 24,2% 8,9%|Keine Angaben 26,5%
Priméare Arrythmien 6,1% 7,9%|Keine Angaben |Keine Angaben
Paroxysmales VHF 3,0% 5,0%|Keine Angaben |Keine Angaben
Chronisches Vorhofflimmern 0,0% 3,0%|Keine Angaben |Keine Angaben
Linksventrikulare Ejektionsfraktion 40,2% 37, 7% 26,0% 38,2%
NYHA Il und i 50,4% 55,5% 65,0% 79,5%
Reanimation 45,5% 60,4%|Keine Angaben |Keine Angaben
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3.2. Hautleitwertanderungen in der Schreckphase

Untersucht wurden die Hautleitwertanderungen als Reaktion auf einen wiedrholt
dargebotenen Schreckreiz; damit sollte sowohl ein sympathisches Aktivierungsniveau der
Patienten dargestellt werden, wie auch deren F&higkeit zu habituieren. Des weiteren wurden
im Sinne einer Prepulse-Inhibition der Ausschlag auf einen Startle-Reiz mit vorgeschalteten

»Warn-Ton* gemessen.

Dabei versuchten wir folgende Hypothesen zu prifen:

1) Es finden sich eine erhohte psychische Morbiditat, traumatisches Wiedererleben,
Vermeidungsverhalten korrelierend mit erhéhter psychophysiologischer Schreckhaftigkeit bei
Patienten mit vielen Defibrillationserfahrungen (>5) und niedrigere Werte bei Patienten mit
weniger Schockerlebnissen (<5).

2.) Des weiteren gingen wir davon aus, da Patienten mit vielen Defi-Erfahrungen
schlechter bei wiederholt dargebotenen Schreckreizen habituieren wiirden.

3) Patienten mit vielen Defi-Entladungen kdnnen sich gegen Schreckreize vermindert
abschirmen (sog. Inhibitionsdefizit).

3.2.1. Anderung der SCR-AmplitudenmaRe in der Schreckphase

Gemessen wurden die folgenden Reaktionen:

1) Einzelreaktionen auf die 15 Startle-Reize gemessen als Hautleitwert-Reaktionsniveau

nach dem Stimulus abzilglich dem Reaktionsniveau unmittelbar davor

2.) Mittelwert Gber diese 15 Startle-Reaktionen (SCR 1-15)

Patienten mit 5 und mehr Entladungen des AICDs reagierten im Mittel in allen 15 Reaktionen

hoher als Patienten mit weniger als 5 Entladungen (Abb. 12).

Als eindrticklichstes Ergebnis jedoch ergab sich ein signifikanter Unterschied flr den
Mittelwertvergleich Uber die 15 Reaktionen zwischen der <5 und >5 Schockgruppe
(p=0,026; MW-Test) (s.Abb. 13 und Tab. 7). Dasselbe gilt auch fur den Vergleich von
Patienten mit und ohne Schockerfahrung (p=0,033; MW-Test). Eine klare Dosis-Wirkungs-
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Verteilung stellte sich beim Vergleich Keine Entladung, 1-4 Schocks, >5Schocks ein (Kruskal
Wallis, p= 0.051).
Demnach bestatigt sich die Hypothese, dal3 Patienten mit mehr als 5 Schockerfahrungen

in diesem psychophysiologischen Parameter héher reagieren.

1,1

L lm

0,9

0,8 1+

Oiaber 5 Entladungen
Munter 5 Entladungen

SCR-MW (1-15) (Wurzel aus Microsiemens)

0,2 +
SCR1 SCR2 SCR3 SCR4 SCR5 SCR6 SCR7 SCR8 SCR9 SCR10 SCR11 SCR12 SCR13 SCR14 SCR15

Startle-Reaktion 1-15

Abb. 12. Hautleitwertdnderungen uber die 15 Startle-T6ne zeigten einen klaren Unterschied
der untersuchten Index-Stichproben (> 5 Defi-Abgaben, N=33) in Bezug auf die Kontrollen
(<5 Defi-Abgaben, N=101). Die Indexgruppe liegt in allen 15 Reaktionen Uber der
Kontrollgruppe.

Als Kofaktoren dieser signifikanten Ergebnisse untersuchten wir Alter, Geschlecht, die

Komorbiditat und die Einnahme von Medikamenten:

Neben einer hohen Anzahl an Entladungen des Gerétes stellten sich als EinfluBgroRen fiir eine
hohere Antwort (Mittelwertvergleich SCR (1-15)) das Fehlen einer KHK (p=0,027; MW-
Test), damit verbunden das Wegfallen der Antikoagulation durch ASS (p=0,009; MW-Test)
und keine Einnahme von Calciumantagonisten (p=0,003; MW-Test) dar. Auch in der
Antiarrythmikagruppe trifft man hohere mittlere Antworten an (p=0,020; MW-Test).

Zusammengefalit werden diese Ergebnisse in Tab. 7.
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SCR-MW (1-15) (in Wurzel aus Microsiemens)

5
0,0 4
-’5 L L]
N = 101 33
unter 5 Entladungen Uber 5 Entladungen
SCHOCKZAHL

Abb. 13 zeigt die Boxplots der Hautleitwert-Mittelwerte von Trial 1-15 der Kontrollgruppe
(<5Schocks, N=101) und der Indexgruppe (>5 Schocks, N=33). Der Median (schwarzer
Querbalken) liegt bei den Patienten mit >5 Schock hoher, ebenso der rote Kasten, der die
Quartile 2 und 3 definiert. Minimum und Maximum (Antennen) unterscheiden sich nur
unwesentlich bei beiden Gruppen.

4

10 31 shock group
1
—
E:) 29 |:| no shocks
N

% 11 -1—4shocks
g 0,0 I >=5 shocks

Age groups

Abb. 14. Das Alter der gemessenen Patienten wurde ebenfalls als signifikante Kovariable
identifiziert (p=0,020; MW-Test; Gruppenvergleich >60 und <60 Jahre). Der graphische
Altersvergleich zeigt jedoch ein fast konsistentes Verteilungsmuster der Reaktion in den
verschiedenen Gruppen. Die Gruppe ohne Entladung reagiert tendenziell niedrig, die
Indexgruppe mit >5 Schocks hoch.
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Das Geschlecht der untersuchten Personen hatte keinen EinfluR auf die Hautleitwert-

Reaktion in der Stressphase.

Es ist denkbar, dal3 der vom Patienten aversiv empfundene Charakter des Tons Einflu} auf die
psychophysiologische Reaktion hat und sich im Ergebnis wiederspiegel, je nachdem, wie
unangenehm der Untersuchte den Ton erlebt hat.

Aus diesem Grund wurden die Patienten nach Abschluf? der Untersuchung (Schreckphase,
Entspannung) zu ihrem subjektiven Erleben der Reizsituation befragt:

Das Ergebnis zeigte: Mit der Wahrnehmung der Tone 1. Neutral, 2. Unangenehm und 3. Sehr
unangenehm nehmen die Responses signifikant zu (p=0,049, Jonckheere-Trend-Test)
(Tab.7).

Demzufolge kann die Aussage getroffen werden, dal? die Bewertung, bzw. das Erleben der

Schrecksituation signifikant im Antwortmuster der Haut seine Korrelation findet.

Tab. 7 verdeutlicht noch einmal signifikante EinfluRfaktoren
fiir eine hohe Antwort des Hautleitwertes als SCR-MW(1-15) in
pSiemens mit Standardabweichung. Der Abfall der Reaktion im
Alter ist in der Literatur beschrieben. Das subjektive
unangenehme Empfinden der ToOne erhoht die Reaktions-
bereitschaft.

EinfluRgroiRe Gruppe SCR-MW(1-15) in uS (SA) N
Schocks unter 5 Entladungen 0,454 (0,337) 101
Uber 5 Entladungen 0,544 (0,267) 33
keine Entladung 0,428 (0,311) 70
1 und mehr 0,530 (0,330) 64
Alter bis 60 0,553 (0,343) 57
tber 60 0,419 (0,296) 77
KHK Keine 0,533 (0,341)) 53
KHK 0,439 (0,380) 80
ASS nein 0,539 (0,326) 70
ja 0,407 (0,307) 64
Ca-Antagonisten |nein 0,496 (0,325) 123
ja 0,250 (0,193) 11
Antiarrythmika  |nein 0,459 (0,326) 119
ja 0,596 (0,270) 14
Tone empfunden |neutral 0,433 (0,290) 96
unangenehm 0,555 (0,318) 26
sehr unangenehm 0,705 (0,322) 5
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Die beschriebene Korrelation zwischen wiederholten Schockerfahrungen durch den Defi und
der Hautleitwertanderung des Patienten (SCR-MW 1-15) versuchten wir durch ein
logistisches Regressionsmodell zu erhellen und bezogen dabei folgende Variablen mit ein:

a) <5 Schocks vs. >5 Schocks, b) das Alter, ¢) das dichotomisierte Angstlevel dieser
Patienten, d) die Einnahme von R-Blockern und e) die Aversion gegen den auditiven

Stimulus.

ZielgroRe war der Half-Split des mittleren Hautleitwertes (SCR-MW 1-15), also high- und
low-Responder auf die 15 Startle-Reize.

Es zeigte sich ein dreifach hohere Wahrscheinlichkeit fir eine hohe Hautleitwert-Antwort des
Hautleitwertes bei > 5 Schock-Erfahrungen (angeglichenes odds ratio= 3.0 (95% CI: 1,3-7,2
p=0,01).

Hohe Angstwerte zeigten im Vergleich ein 2,4 fach héheres Risiko (angeglichenes odds ratio
= 2.4 (95% CI: 1.0-5.5, p=0.04). Alle anderen untersuchten Ko-Faktoren erreichten keine
Signifikanz.

Als weitere EinfluBgroRe ist der Zeitfaktor zu untersuchen; denn die erhohte
Reaktionsbereitschaft des Startle-Reflexes, das zeigt das Tiermodell (Seravatius et al, 1994),
nimmt mit zunehmendem zeitlichen Abstand vom initial schockierenden Ereignis ab. Es gibt
also eine Ausléschung des gebahnten Geschehens. Demnach mifiten Patienten mit langer
zuriickliegenden AICD-Entladungen weniger stark reagieren, als erst Kkirzlich therapierte
Defi-Trager. Als Zielgrofle zur Untersuchung dieser These verglichen wir den Median des
mittleren Hautleitwertes (SCR 1-15) im Hinblick auf den zeitlichen Abstand von der letzten
Entladung.

Bei den 55 Patienten, die Angaben dazu machten, lag der Median der letzten Entladung bei
369 Tagen (Minimum 6 Tage, Maximum 1750 Tage). Wir untersuchten zwei Gruppen (<369
Tage und > 369 Tage nach dem letzten Ereignis) und stellten keine signifikanten
Unterschiede in der Reaktionsbereitschaft des Hautleitwertes (Median SCR 1-15) fest
(p=0,649; MW-Test).
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3.2.2. Habituation des Hautleitwertes

Unter Habituation versteht man das allmahliche Verschwinden einer Reaktion nach

wiederholter Reizexposition.

Wir gingen bei der Auswertung von der Hypothese aus, dall Patienten mit vielen
Schockerfahrungen (<5) schlechter habituieren, sprich in der psychophysiologischen Messung
mehr Tone bis zum sog. Nonresponse-Kriterium bendtigen und einen schwécheren

Geradenabfall Uber die 15 Reaktionen zeiegn.

Um diese Hypothesen zu tberprifen wurden folgende Kriterien erfaft:

1) Anzahl der Startle-Téne bis zum Erreichen des sog. Non-Response-Kriteriums (Die
Definition dieses Kriteriums wird im Methodenteil beschrieben, siehe hierzu auch Tab.5.)

2.) Abfall der Geradensteigung Uber die 15 Antworten, in der psychophysiologischen

Literatur als sog. Slope beschrieben,

3.) Anteil dieser Steigung (SCR-Slope) an der Responsehthe B-Null (hdchster Ausgangswert,

Reaktion auf den ersten Startle-Reiz)

4.) Des weiteren bildeten wir den Quotienten des Mittelwerts der Trials 1-5 und 11-15
und verglichen so die durchschnittliche Antworthéhe zu Beginn der Testung mit den letzten
finf Reiz-Tonen. Hierbei gingen wir der Vermutung nach, ob Patienten mit vielen
Entladungen zundchst hoher reagieren und dann weniger in ihrem Antwortmuster abfallen,

also insgesamt auf einem hoheren Antwort-Niveau bleiben.

Die Untersuchung ergab: Es wurden signifikante Unterschiede zwischen der <5- und >5-
Schock-Gruppe fir die Habituationsparameter Anzahl der Toéne bis Nonresponse
(p=0,013; MW-Test), Anteil der Steigung an der Responsehthe (p=0,037; T-Test) und
Anteil des Segments MW-SCR 11-15 am Segment SCR-MW 1-5 (p=0,025; T-Test)
gefunden (Tab. 8 und Abb. 15).

Wie in der Beschreibung der Stichprobe bereits erwdhnt, machen Patienten ohne

Schockentladungen einen GroRteil der <5-Schocks-Gruppe aus (63%). Aus diesem Grunde
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untersuchten wir, ob sich oben beschriebene Ergebnisse auf einen Gruppenvergleich zwischen

Patienten ohne Defi-Entladungen und Patienten mit Schockerlebnissen transferieren lassen.

Tab. 8 zeigt die drei signifikanten Habituationsparameter als Mittelwerte: Tone bis
Nonresponse, Quotient: Slope/Schnittpunkt mit der y-Achse und Quotient der letzten 5
Antworten am ersten Antwortsegment und deren Standardabweichung. Patienten mit 5 und
mehr Entladungen brauchen langer bis zur Habituation, fallen bei héherem Ausgangswert
weniger ab und liegen in der SchluBphase der Reaktion relativ hoher, als Patienten mit
weniger als 5 Entladungen. Dasselbe gilt fiir Patienten ohne und mit Schockerfahrung.

Tone bis Nonresp. Slopely-Achse MW(11-15)/MW(1-5)
Schocks Mittelwert (SA) Mittelwert (SA) Mittelwert (SA)
unter 5 Entladungen 6,356 (5,232) 0,250 (0,102) 0,452 (0,265)
Uber 5 Entladungen 8,909 (4,752) 0,207 (,009) 0,569 (0,227)
keine Entladung 6,000 (5,096) 0,252 (0,106) 0,443 (0,277)
1 und mehr Entladungen 8,062 (5,219) 0,224 (0,098) 0,522 (0,237)

Auch der Gruppenvergleich der Patienten mit und ohne Schockerfahrung zeigte signifikante
Unterschiede in den Habituationsparametern Tone bis Nonresponse (p=0,013, MW-Test)
(Abb. 15), Quotient aus Reaktionsabfall und Ausgangswert (p=0,037,T-Test) und Quotient
aus dem letzten Antwortsegment (11-15) und den ersten 5 Reaktionen (1-15) (p=0,025, T-

Test) (Tab. 8), wobei Patienten ohne Schockerfahrung besser habituierten..

8,5

8,0 1

751

7,01

6,5 4

6,0 +

Mittelwert Anzahl Téne bis Nonresponse

55
Keine (N=70) 1 und mehr (N=64)

Schockzahl
Abb. 15 zeigt die mittlere Dauer bis zum Erreichen des Non-Response-Kriteriums der

Hautleitwertreaktionen bei Patienten mit und ohne Defientladungen.
Die Geradensteigung als Habituationsparameter (SCR-Slope) unterschied sich in den

untersuchten Gruppen (<5,>5 Schocks, keine vs. Schockerfahrung) nicht.
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Um herauszufinden, ob es neben der Anzahl erfahrener Entladungen durch das Gerat noch
weitere Faktoren gab, untersuchten wir weitere EinfluBgréRen auf die Habituation.

Folgende zwei Parameter gingen mit einer besseren Habituation, sprich niedrigeren
Antworten einher:

KHK-Patienten zeigen gegenlber den Ubrigen Patienten weniger Téne bis Non-Response
(p=0,021, MW-Test). Das verwundert nicht, da KHK-Patienten, wie oben beschrieben, sign.
niedriger reagieren, also pradestiniert sind frihzeitig das HabituationsmaR zu erreichen.

Des weiteren zeigen Patienten mit hoher Defi-Akzeptanz signifikant bessere Habituation im
Habituationsparameter Anteil des Reaktionsabfalls am Ausgangswert (p=0,017, T-Test).

Es findet sich ein starker statistischer Zusammenhang zwischen Responsehthe und
Habituation in allen 4 untersuchten Habituationsparametern (Abb. 16 und 17).

Dazu korrelieren negativ der Quotient aus Geradenabfall und Ausgangswert mit der mittleren
Responsehdhe (r=-0,423); d.h. je hoher die Antwort, desto niedriger der Anteil der Steigung
an der Responsehdhe (also desto schlechter die Habituation).

Der Quotient aus den letzten Antworten / ersten 5 Antworten korreliert mit r=0,537 mit der

anfanglichen Antwort (1-15), das heif3t: Hohe primare Antworten bei niedriger Habituation.

0,0 1

-1,0 O Regression
-5 0,0 5 1,0 1,5 2,0 25 3,0

SCR-Slope (1-15) (Steigung der Regressionsgerader

Reaktionsniveau (Wurzel aus Microsiemens)

Abb. 16 zeigt den Zusammenhang zwischen dem Reaktionsniveau und dem SCR-Slope (es
wird deutlich: Je hoher das Reaktionsniveau, desto maRiger fallt die Kurve tber die 15 Tone
ab, Pearons r=-0,814)
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1,0

SCR-MW (1-15) (Wurzel aus Microsiemens)

0,0 O Regression
-2 0 2 4 6 8 10 12 14 16

Anzahl Tone bis Nonresponse (Habituation)

Abb. 17 zeigt den Zusammenhang zwischen der Anzahl der Téne bis Non-Response und der
mittleren Hautleitwertanderung (je hoher die mittlere Reaktion (ber die 15 Tone desto, langer
braucht der Proband um zu adaptieren, Pearsons r=0,854)

3.2.3. Hautleitwert-Prepulse-Inhibition

Die Prepulse-Inhibition als Parameter fir ein ,,Abschirmen* gegen einen 16. Stimulus bei
vorausgehendem ,,Warnschuf3“ (s. Abb. 18) wurden hinsichtlich der Fragestellung geprift, ob
diese Basisfunktion bei Patienten mit vielen Defi-Entladungen verschlechtert, wenn nicht
sogar verloren gegangen ist.

Wir gingen davon aus, dal Patienten mit (berwéltigenden, unausweichlichen
Schmerzerfahrungen (Mehrfachentladungen des Gerétes) weniger zum Modulieren von

Umweltreizen in der Lage sind und somit eine niedrigere Prepulse-Inhibition zeigen.

Als InhibitionsmaR wurde von uns die Antworthohe der Hautleitwertanderung auf den Startle-

Ton nach einem vorgeschalteten Prepulse erfalit.

Unsere Hypothese konnte nicht bestatigt werden:

Es ergab sich kein signifikanter Unterschied in der SCR-Prepulse-Inhibition sowohl zwischen
der >5- und der <5-Schockgruppe, als auch im Gruppenvergleich ,,Keine Schockerfahrung vs.
Schockerfahrung®. Es liegt also kein statistisch erfalbares Inhibitionsdefizit bei Defitrdgern

mit vielen Schockerfahrungen vor.
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Abb. 18. Verlauf der Hautleitwertreaktion bei der Gesamtstichprobe (N=134)

Abb. 18 zeigt den Verlauf der Hautleitwertreaktion bei der Gesamtstichprobe mit einer
Prepulse-Inhibition als letzten Reiz des Trails. Dabei ist zu berlcksichtigen, dafl wir die
Prepulse-Inhibition mit einem 620-ms-Intervall vornahmen und der Ton mit 104 dB, also
lauter als vorausgegangene Stimuli eingespielt wurde. Intervalle unter 500-800ms, wie in der
Literatur beschrieben, fiihren gewdhnlich zur Abschwéchung der Reaktion. Der von uns
beobachtete Anstieg ist wahrscheinlich auf den starkeren Lautstarkepegel dieses 16. Stimulus

zurtickzufiihren.

Betrachtet man die High- und Low-Responder (eingeteilt nach hohen und niedriger mittlerer
SCR-MW (1-15)) lassen sich tendenzielle Unterschiede bei den Low-Respondern zwischen
<5/>5 Schockerfahrungen feststellen (p=0,054, T-Test). Highresponder, also Personen, die
schon wéhrend der zuvor eingespielten 15 Tone im Mittel hoher reagiert haben, reagieren
hoher nach dem Prepulse, wenn sie in der VVorgeschichte >5 Schocks erlebt haben.

Insgesamt betrachtet reagieren die zuvor hoher reagierenden Personen auch auf diesen 16.
Stimulus hin signifikant starker (s. Abb. 19).
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Abb. 19 Hochsignifikant waren die Prepulse-Inhibitions-Unterschiede der High-Responder
(N=67) und Low-Responder (N=67) als Gesamtgruppen (p=0,001; T-Test). Highresponder
verfligten Uber eine geringere Prepulse-Inhibition und reagierten demnach hoher als Low-
Responder auf den 16. Startle-Ton.

Weitere EinflulRfaktoren wurden untersucht:

Wir vermuteten, daR Kofaktoren wie Alter, Geschlecht oder Medikamente die Reaktion nach

dem Prepulse beeinflussen kénnten.

Das Geschlecht der untersuchten Personen hatte keinen EinfluR auf die SCR-Prepulse-
Inhibition. Eine Altersgrenze bei 50 Jahren (N=107 > 50 Jahre, N=27 < 50 Jahre) teilte die
Stichprobe jedoch hochsignifikant (p=0,023; T-Test) in Patienten mit hoher und niedriger
Prepulse-Inhibition (jiingere reagierten nach dem Prepulse hoher als Altere, verfiigten als tiber
eine schlechtere Inhibition).

Es zeigten sich keine Medikamente, die zur Beeinflussung der Prepulse-Inhibition beigetragen

hatten.

Psychodiagnostische Variablen als Hinweise auf bestimmte Persdnlichkeitsfaktoren wurden

ebenfalls hinsichtlich ihres Einflusses auf die Inhibitionsfahigkeit abgeklart:
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Die Variable Anger-out (,Arger herauslassen kénnen“) markierte eine signifikante Grenze
(p=0,016; T-Test) zwischen Patienten mit niedriger Prepulse-Inhibition (niedrigem Anger-
Out, N=61) und hoher Prepulse-Inhibition (hohem Anger-Out, N=65). Tab. 9 verdeutlicht,
dal Personen mit hohem Anger-Out-Wert niedriger nach dem Prepulse reagieren, als

diejenigen mit niedrigerer Fahigkeit Arger auszudriicken.

Hohes Vermeidungsverhalten (N=29) nach einem von den Patienten berichteten Trauma
(Herzinfarkt / Reanimation) verbesserte ebenfalls die Prepulseinhibition (p=0,018; T-Test)
(Niedriges Vermeidung: N=79), was zu der These fiihren konnte, daf? initiale Vermeidung
zunachst protektive Wirkung haben kénnte (s.Abb. 20).

2,5

2,04

151

1,0 1

0,04

SCR post Prepulse (Wurzel aus Microsiemens)

N = s 2
Low Avoidance High Avoidance

Avoidance (dichotom, 75.Quatrtile)
Abb. 20 Prepulse-Inhibition und Vermeidungsverhalten nach Traumata
Tab. 9 zeigt die mittlere Reaktion nach Prepulse

und deren Standardabweichung fiir die verschie-
denen signifikanten EinfluBgruppen.

N PPl in uS (SA)
Lowresponder 67 0,230 (0,205)
Highresponder 67 0,654 (0,472)
Alter <50 J 27 0,606 (0,594)
>50J 107 0,401 (0,356)
Anger out niedrig 60 0,539 (0,448)
hoch 65 0,368 (0,386)
avoidance niedrig 75 0,504 (0,408)
hoch 29 0,292 (0,385)




50

Unterteilt man die Stichprobe in Patienten mit guter SCR-Prepulse-Inhibition und geringer
SCR-PPI, so zeigt sich, dal} das Vorhandensein zusatzlicher traumatischer Ereignisse (N=27)
in der Vorgeschichte ein wesentliche Parameter ist, um beide Gruppen zu unterscheiden
(p=0,022;MW-Test). Patienten mit geringer PPI berichten signifikant mehr traumatische
Ereignisse in der Vorgeschichte (s. Abb. 21): So gaben 8 von 61 Patienten (13,1%) der
Gruppe mit hoher PPI an, in der Vorgeschichte zusatzliche traumatische Erfahrungen erlebt
zu haben, in der Gruppe mit geringer PPl (n=63) gaben 19 Patienten (30,1%) zusétzliche

traumatische Erfahrungen an.

20

18 9

16 9

14 4

12 4

10 «

Zusatzliche Traumata (Haufigkeiten)

Hohe PPI Geringe PP
Prepulse-Inhibition (PPI)

Abb. 21 Patienten mit hoher (n=61) und niedriger Prepulse-Inhi-
bition (n=63) und der Bericht von zusatzlichen Traumata

AbschlieBend ist zu sagen, daB die Prepulse-Inhibition zwar nicht die erwarteten Defizite bei
der Indexgruppe (>5 Schocks) gezeigt hat, jedoch durchaus Hinweise auf bestimmte
Personlichkeitsmerkmale, (insuffizientes Vermeidungsverhalten, unterdriickten Arger) bzw.
pragende Ereignisse (Traumata) geben konnte, die mit erniedrigter Prepulse-Inhibition

einhergehen konnten.
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3.3. EMG-Reaktionen in der Schreckphase

3.3.1. Anderungen der EMG-Amplitude

Wir untersuchten die EMG-Antworten nach den Schreckreizen hinsichtlich einer
Uberreaktion derer Patienten, die viele Defi-Entladungen erlebt hatten.

Dazu wurden die folgenden Parameter erfal3t:

Einzel-EMG-Antworten auf die Tone 1-15, berechnet aus dem Reaktionsniveau nach dem
Stimulus abzuglich dem muskul&ren Erregungsniveau vor dem Ton.

Mittelwert der Einzelreaktionen 1-15.

O >=5 Schocks
M <5 Schocks

EMG (Microvolt)

0,;
EMG1 EMG2 EMG3 EMG4 EMG5 EMG6 EMG7 EMG8 EMGY9 EMG10 EMG11 EMG12 EMG13 EMG14 EMG15
EMG-Antwort 1-15

Abb. 22 Mittlere EMG-Reaktionen der 134 Patientinnen und Patienten auf die 15 Startle-
Reize hin (unterteilt nach < 5 Entladungen (n=101), > 5 Entladungen (n=33))

Anders als bei den Hautleitwertdnderungen &3t sich beim Hauptgruppen-Vergleich (<5 / >5
Schocks) der einzelnen EMG-Responses (1-15) kein eindeutiger Trend feststellen. Am
ehesten scheinen die Patienten mit weniger Schockerfahrungen (<5) ab dem dritten Startle-

Ton hoher zu reagieren (s. Abb. 22).
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Wir untersuchten verschiedene Einflul$faktoren auf hohe EMG-Antworten und kamen zu

folgenden Ergebnissen:

Arrythmie-Patienten wiesen gegenuber Myopathie-Patienten und KHK-Patienten sign. hohere
EMG-Responses auf den 1. Ton auf (p=0,044; T-Test).

Auch andere Variablen, wie z.B. das Alter der Probanden gimg in unsere Uberlegungen mit
ein. Denn mit zunehmendem Alter sinkt die Muskelfaserdichte (Sacco, Buchtal & Rosenfalck,
1962) und die Dauer und Amplitude des Muskelpotentials verédndern sich, die Amplitude
nimmt ab und die Aktions-Dauer zu. Ihr Korrelat findet sich in der altersbedingten Atrophie

des Muskels mit VVolumenabnahme.

Hinsichtlich dem oben Gesagten versuchten wir die EMG-Antworten verschiedener
Altersgruppen zu differenzieren, wobei wir davon ausgingen, dal altere Defitrager niedriger

reagieren wirden:

Uber-60-Jahrige (N=77) zeigten deutlich niedrigere Responses auf den 1.und den letzten
Ton, sowie auch im Mittelwertvergleich (EMG-MW (1-15); MW-Test; p=0,041)). Das Alter
scheint die einflulRreichste Grolie fur die EMG-Antworten zu sein (s. Tab 10).

Frauen zeigen, wie bei den Hautleitwertdnderungen auch, héhere Responses, jedoch nicht

signifikant.

Auch psychodiagnostische Parameter wurden hinsichtlich ihres moglichen Einflusses auf die
EMG-Responses untersucht:

Bei der Untersuchung der Impact-of-Event-Skalen zur Erfassung einer PTSD mit den Items
Startle, Intrusion und Avoidance ergab sich ein sign. Unterschied auf den 1. Schreckreiz hin;
bei Personen mit niedriger (score<17, N=86) vs. hoher (score>17, N=8) Intrusion liegt die
statistische Differenz der ersten EMG-Antwort dieser beiden Gruppen bei p=0,046 (T-Test).
Als weiterer Kofaktor wurde das Item ,, Probleme bei der Identifikation von Gefiihlen* der
Alexithymieskala identifiziert, das hochsign. bei Personen mit hohem EMG-MW (1-15)
uberwiegt (half-split; p= 0,022 ; MW-Test).
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Ein weiterer hinweisender Parameter ist das Item ,,Schuldgefiihle” der SCL-90, das in der
High-Responder-Gruppe (N=63) statistisch deutliche Mehrauspragung besitzt (p=0,014; MW-
Test) (Low-Responder, N=62).

Auch die selbstberichtete peritraumatische Dissoziation nach Herzinfarkt / Reanimation war
annahernd sign. mit hohen EMG-Mittelwerten (1-15) verbunden (p=0,077; MW-Test).

Das subjektive Empfinden wéhrend des Experiments schien sich ebenfalls in den EMG-
Antworten wiederzuspiegeln:

Mit der Wahrnehmung der Tone als 1. neutral und 2. unangenehm nimmt der mittlere
Response (EMG-MW (1-15) sign. zu (p=0,050; Jonckheere-Trend-Test); p=0,021;F-Test;
p=0,057;npar KW-Test). Hier wurde eine Parallele zu den Hautleitwertreaktionen deutlich,
die ebenfalls bei den Patienten sign. hoher ausfielen, die die Tone als aversiver eingestuft
hatten.

Medikamente hatten keinen statistisch erfalRbaren EinfluR auf die EMG-Antworten.

Tab. 10: Die wichtigsten Einflulgréien auf den EMG-Mittelwert
und dessen Standardabweichung in Klammern

n | EMG-MW(1-15) Microvolt
>60 Jahre 77 3,598 (4,001)
<60 Jahre 57 5,171 (5,703)
Tone neutral empfunden| 96 5,264 (2,798)
unangenehm empfunden| 26 7,054 (3,653)
Dissoziation hoch 8 7,132 (3,319)
Dissoziation niedrig 96 5,177 (3,146)

3.3.2. Habituation der EMG-Antworten

Zugrunde legten wir die Anschauung, dal? Patienten mit vielen Defi-Entladungen bei initial

hdherem Reaktionsniveau schlechter habituieren wirden.

Folgende Habituationsmale wurden erfalit (s. auch Kap. 2.3.6.2):

Anzahl der Tone bis zum Erfillen des sog. Non-Response-Kriteriums

Schnittpunkt der Geraden mit der y-Achse als Parameter fiir das Reaktionsniveau



54

Slopes (Steigungen der besten Regr.Geraden jedes Pat.)

Quotient aus Steigung : Schnittpunkt mit der y-Achse

Anteil der Mittelwerte 11-15 am Mittelwert 1-5

Wir kamen zu folgenden Ergebnissen:

Wahrend die Anzahl erfahrener Defi-Entladungen keine Rolle bei der Differenzierung der gut
und schlecht habituierenden Patienten spielten, zeigte sich wie beim Amplitudenmal} beim
Altersvergleich (<60, >60 Jahren) ein deutlicher Unterschied der Habituation zugunsten der
Alteren.

Altere Patienten lagen niedriger im Reaktionsniveau (Schnittpunkt der Regressionsgeraden
uber alle Antworten mit der y-Achse) (p=0,040; MW-Test). Sie brauchten auch weniger lang,
um die Habituationsgrenze zu erreichen (Anzahl der Tone bis Nonresponse) (p=0,057; MW-
Test) (s. Tab 11).

Der EinfluR des Geschlechts auf die Habituation zeigte sich wie folgt:
Frauen hatten eine deutlich steiler abfallende Regressionsgerade (EMG-Slope), als Manner
(p=0,055, T-Test).

Dasselbe gilt fur Highresponder (EMG-MW (1-15), half-split), (p<0,001; T-Test). Sie
reagierten durchschnittlich hoher und fielen dann stérker tiber die weiteren Reaktionen hin ab.
Auch in dem Habituations-Parameter ,,Anzahl der Tone bis Non-Response” fanden sich
deutlich hohere Werte, als bei den Niedrigrespondern (p<0,001; MW-Test). Sie brauchten

langer zum Habituieren.

Bei der Auswertung der Daten der zu ihrem Herzinfarkt / Reanimation befragten Patienten
ergaben sich bezogen auf die gemessene EMG-Habituation folgende Hinweise:

Der Traumaparameter Intrusion (dichotomisiert in hohe und niedrige Intrusion, half
split.(score>,<17) teilt die zur traumatischen Situation befragten Patienten in solche mit

hohem negativem Slope (gute Habituation bei hoher posttraumatischer Intrusion) und solche
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mit niedrigem negativem Abfall Uber die 15 Tone (schlechte Habituation) bei niedrigerer
Intrusion (p=0,011; T-Test) auf (s. Tab. 11). Interessanterweise sind letztere Patienten
wiederum solche, die primér niedriger reagieren (Schnittpunkt mit der y-
Achse=Reaktionsniveau niedrig) (p=0,015; MW-Test).

Auch der Traumaparameter ,,Schreckhaftigkeit (Startle) teilte in dichotomisierter Form die
untersuchten Patienten mit traumatischer Vorerfahrung in solche mit hohem Reaktionsniveau
(hoher Schreckhaftigkeit, N=52) und solche mit niedrigem Reaktionsniveau (niedriger
Schreckhaftigkeit, N=49) (p=0,044; MW-Test) auf.

Tab. 11 zeigt zusammenfassend die wichtigsten Einfluifaktoren
auf die Habituation des Startle-EMGs mit Standardabweichung

n y-Achse / slope |Tdne bis Non-Response

<60 Jahre 57 0,178 (0,089) 8,070 (5,630)
>60 Jahre 77 0,053 (0,093) 5,233 (5,300)

slope
Frauen 17 -2,25
Manner 117 -1,54
Highresponder 67 | "-2,194 (0,890) 11,433 (3,714)
Lowresponder 67 | "-1,065 (0,890) 2,791 (2,293)
Hohe Intrusion 8 *-2,630 (0,960) 9,625 (5,579)
Niedrige Intrusion | 96 | *-1,465 (1,500) 6,573 (5,180)

AbschlieRende Bemerkung:

Die Hypothese des von uns postulierten Habituationsdefizit bei Defitragern mit >5
Entladungen konnte zwar nicht Dbestatigt werden, jedoch stellten sich einige
psychodiagnostische Parameter heraus, die auf eine verminderte Habituationsfahigkeit

hinwiesen (hohe subjektive Schreckhaftigkeit, niedrige posttraumatische Intrusion).

3.3.3. EMG-Prepulse-Inhibition

Wir Uberpruften, ob Patienten mit vielen Defi-Schocks eine niedrigere Prepulse-Inhibition
hatten, als solche mit wenigen oder keinen Entladungen, also schlechter in der Lage waren,
sich gegen hintereinander prozessierteReizeabzuschirmen.

Dazu wurden von uns untersucht:

Reaktion post Prepulse mit mittlerem Leitintervall (620ms) zum Stimulus
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Ein EinfluR der Anzahl erfahrener Schocks durch den Defibrillator auf die EMG-Prepulse-
Inhibition war nicht zu erheben. Sowohl in der <5/>5-Schocks-Gruppe, wie auch im
Gruppenvergleich 0 vs. 1 und mehr Schocks ergaben sich keine sign. Unterschiede.

Ebenfalls ohne Bedeutung auf die EMG-Prepulse-Inhibition war das Geschlecht, jedoch
fanden sich auch bei diesem psychophysiologischen Parameter hochsign. Unterschiede
zwischen den >50- und <50-J&hrigen (p=0,012; MW-Test) (s. Tab. 12).

Ein Komorbiditatsfaktor war das Vorliegen einer KHK (p=0,061; MW-Test), wobei in diesem
Falle die Einnahme von ASS nicht korrelierte (anders als bei den Amplitudenmalien des
Hautleitwertes). Patienten mit KHK reagierten niedriger nach dem 16. Schreckreiz. Die

anderen erfalsten Medikamente schienen fur die Prepulse-Inhibition unerheblich zu sein.

Hohe EMG-Antworten auf einen Startlereiz post Prepulse sind sign. h&ufiger (p=0,044; MW-
Test) bei Patienten vorhanden, die ,,den letzten Schock durch den Defi bewuf3t wahrgenom-
men haben* (N=59 vs 4, die ihn nicht wahrgenommen haben) (s. Abb. 23). Mdglicherweise
befinden sich diese Patienten noch im Sinne einer Belastungsreaktion in sympathikotoner
Uberregulation. Ebenfalls hoher bei dieser 16. Startle-Antwort nach ,,Vorwarnung* reagierten
Patienten, die angaben ,die letzte Entladung als besonders erschreckend erlebt zu haben*
(N=35 vs 25, die nicht erschreckt wurden) (p=0,043; MW-Test).
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Abb. 23 Mittlere EMG-Antworten nach Prepulse bei Patienten/-innen, die die letz-
te Entladung bewul3t wahrgenommen hatten, bzw. nicht wahrgenommen hatten
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Hinsichtlich der Defiakzeptanz trafen wir auch hier (wie schon bei der Habituation des
Hautleitwertes) auf einen wichtigen Begleitfaktor: Ein weiteres Item, namlich ,Hatte ich
vorher gewult, was mit einer Entladung auf mich zukommt, hétte ich die Implantation
abgelehnt” teilte Patienten in solche mit guter Inhibition und schlechter Inhibition (p=0,014;
MW-Test), wobei hier aber die Defi-Ablehner (n=5) wider Erwarten niedriger reagierten (vs
50 positiv Eingestellten), also besser inhibierten (dem widersprechend zeigten Patienten mit
hoher Defi-Akzeptanz im Hautleitwert zum Beispiel eine bessere Habituation).

Die Traumaparameter Startle, Avoidance und Intrusion bezogen sich auf ein
krankheitsbedingtes Trauma (Herzinfarkt oder Reanimation) und zeigten Kkeinerlei
Unterschiede in der Auspréagung der EMG-Prepulse-Inhibition.

Wir bildeten durch Dichotomisierung (half-split, N=67 vs. 67) eine High- und eine Low-
Respondergruppe auf den 16. Startle-Ton post Prepulse. Diese beiden Gruppen unterschieden
sich in den folgenden Merkmalen: High-Responder auf diesen letzten Reiz reagierten auch
schon signifikant hoher (p=0,004; MW-Test) auf die vorhergegangenen 15 Startle-Reize
(EMG-MW (1-15)).

Des weiteren definierten sich Highresponder Uber die folgenden psychodiagnostischen
Variablen: Wie bei der SCR-Prepulse-Inhibition fanden sich unter den High-Respondern eine
Gruppe mit zusatzlichen Traumata (N=27 von 124 Befragten), die sign. hoher reagierten, also
schlechter inhibierten (p=0,030; MW-Test) (s. Abb. 24).
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Abb. 24 Bericht eines zuséatzlichen Traumas (N=27) durch die
Patienten und EMG-Prepulse-Inhibition
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Highresponder schnitten beim Coping mit Arger schlechter ab, als die Low-Responder
(anger-Co; p=0,006; T-Test). Ihr Alexithymiescore war sign. héher (p=0,025; T-Test), was
sich auch in den Unterskala ,Extern orientierter Denkstil“ (p= 0,034; T-Test)
wiederspiegelte.

Auch im Schockerleben der Defientladung zeigten die Highresponder knapp signifikant
niedrigere ,,Schmerzhaftigkeit“ (p=0,058; MW-Test), was die Alexithymie-Hypothese
unterstreicht.

Insgesamt betrachtet ist das von uns erfa3te Startle-EMG weniger aussagekraftig hinsichtlich

der Defi-Patienten, als die Resultate der Hautleitwertanderungen.

Tab. 12 falt die wesentlichen Parameter zur Unterscheidung
von Patienten mit hoher und niedriger PPl zusammen
EMG-MW nach Prepulse in Microvolt und Standardabweichung)

n EMG-MW und SA
Alter <50 27 2,114 (1,257)
>50 107 2,798 (1,612)
khk 80 2,450 (1,492)
keine khk 53 2,935 (1,630)
schock wahrgenommen | 59 2,755 (1,693)
nicht wahrgenommen 4 1,512 (0,961)
Schock erschreckend 35 2,973 (1,662)
nicht erschreckend 25 2,385 (1,708)
zusatzliches Trauma 27 3,246 (1,823)

3.4. Herzfrequenzanderungen in der Stressphase

Als Ausdruck einer sympathikotonen Uberregulation vermuteten wir sowohl erhéhte basale
Werte der Herzfrequenz bei Patienten mit vielen Entladungen, wie auch erhéhte
Antwortmuster auf den Startle-Reiz hin.

In die Analyse gingen folgende Parameter ein:

-Basale kardiale Aktivierung vor dem Stimulus

-Herzfrequenz nach dem Stimulus
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-Herzfrequenzanderungen als Differenz zwischen den beiden oben genannten Parametern

Wir untersuchten zunéchst die pre- und post-Werte und deren Differenz (HRR) separat fiir die
einzelnen Gruppen (<5/ >5-Schocks) und verglichen dann die Herzfrequenzénderungen
(danach minus davor) fir eine Gruppe mit tendenziell fallenden Responses (gemessen als
Steigung der Einzelantworten tber die 15 Téne). Die graphische Darstellung der mittleren

Antworten der Gruppe mit insgesamt abnehmender Antwort zeigt die Abb. 25.

2,0

Herzfrequenzanderung (bpm)

HRR1 HRR3 HRR5 HRR7 HRR9 HRR11 HRR13 HRRI15
HRR2 HRR4 HRR6 HRR8 HRR10 HRR12 HRR14

Startle 1-15 (fallender slope)

Abb. 25 Herzfrequenzénderungen auf die 15 Schreckreize
hin mit tendenziell niedrigeren Antworten im Verlauf (n=51)

Des weiteren untersuchten wir, wie die Abb. 26 zeigt, eine Gruppe mit tendenziell steigenden

Antworten im Verlauf.

SchlieBlich wurden die Herzfrequenzen und Herzfrequenzanderungen in der Gesamtgruppe
hinsichtlich der Anzahl erfahrener Defi-Entladungen analysiert und verglichen.

Untersucht wurden hierzu die Herzfrequenzen vor und nach dem Schreckreiz, sowie deren
Differenz (post minus pre) fiir die Indexgruppe >5-Schocks und der Kontrolle <5-Schocks.
Fur keine der 15 Einzelreaktionen in der Gesamtgruppe und auch im Mittel ergaben sich sign.

Unterschiede zwischen Patienten mit wenigen und vielen Defi-Entladungen.(s. Tab. 13).
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18

Herzfrequenzanderung (bpm)

HRR1 HRR3 HRR5 HRR7 HRR9 HRR11 HRR13 HRRI15
HRR2 HRR4 HRR6 HRR8 HRR10 HRR12 HRR14

Startle 1-15 (steigender slope)

Abb. 26 Gruppe mit tendenziell steigendem Antwortmuster der Herzfrequenz (n=66)

Tab. 14 Herzfrequenzénderungen im Gruppenvergleich
<5Schocks und >5Schocks) und deren Standardabweichung

n | Herzfrequenzzunahme in bpm
Gesamtstichprobe | 134 0,961 (0,810)
< 5 Schocks 101 0,891 (0,822)
> 5 schocks 33 0,900 (0,778)

Auch die Bildung neuer Untergruppen beziglich der Defientladungen (<1, >1 Schock)
zeigten keine wesentlichen Differenzen in der Reagibilitat der Herzfrequenz auf den Startle-

Reiz.

Jedoch zeigte sich, daB die Gruppe mit tendenziell steigendem Antwortverlauf (Abb. 26) im
Mittel sign. weniger Schocks durch den Defi erfahren hatte als die Gruppe mit dem fallenden
Antwortmuster (Abb. 25) (p=0,011; MW-Test).

In der Auspragung der anderen psychophysiologischen und psychodiagnostischen Parametern

unterschieden sich die beiden Gruppen nicht.
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Die folgenden Ergebnisse beziehen sich auf Patienten mit steigenden Herzfrequenzantworten.
Patienten mit wenigen und vielen Schockerfahrungen (<5/>5) mit tendenziell steigenden
Herzfrequenzen auf die 15 Schreckreize hin (Abb. 26) zeigten sign. Unterschiede in der
Auspragung dieses Anstiegs (HRR-Slope), der bei <5-Schock-Patienten steiler ansteigend
verlauft, wahrend die Kurve bei >5-Schock-Patienten eher abfallt (p=0,048; T-Test) .

In dem Kollektiv mir steigenden Herzfrequenzen wurden auch Patienten ohne Defientladung
mit Patienten mit Schockerfahrung verglichen. Signifikant war der Unterschied dieser zweli
Gruppen beziglich ihres Reaktionsniveaus, wobei diejenigen Patienten initial hoher

reagierten (p=0,034; T-Test), die bereits eine oder mehrere Defientladungen erlebt hatten.

Zusammenfassung der Herzfrequenzantworten auf die 15 Startle-Reize:

Sowohl fur die Gesamtgruppe, als auch fir die Einzelgruppen mit fallenden und steigenden
mittleren Antworten ergaben sich keine sign. Unterschiede beziglich der Einzelantworten und
des Mittelwert-Vergleichs (1-15). Auch die Einzelanalysen der Herzfrequenzen vor und nach
dem Startle-Reiz waren nur in der Gruppe mit fallenden Frequenzen in einigen Féllen sign.

unterschiedlich, gemittelt jedoch nicht.

Bei der weiteren Analyse der gewonnenen Daten fielen uns eine Gruppe Low- und
Highrespondern beziiglich der Herzfrequenzreaktionen auf. Wir versuchten diese beiden
Gruppen hinsichtlich der gewonnen soziographischen und psychodiagnostischen Daten zu

unterscheiden und kamen zu folgenden Ergebnissen:

Die Highresponder (half-split der mittleren HRR (MW1-15), n=60) zeichneten sich durch

folgende Charakteristika aus:

Sie waren bedeutend jinger (p=0,029; MW-Test) und schatzten die eigene Gesundheit sehr
viel besser ein (p=0,002; MW-Test).
Dieses Ergebnis konnte im Sinne einer erhohten Herzfrequenzvariabilitat als Faktor fir das

Vorhandensein von Gesundheit gedeutet werden.
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Medikamentdse Einfliisse auf die Herzfrequenzdnderung nach dem Startle-Reiz:

R-Blockade zeigte keine signifikante Wirkung auf die Reaktivitdt des Herzens nach den
Startle-Reizen. Auffallenderweise fiel die Herzfrequenz bei Patienten mit >4 erlebten Defi-
Entladungen in der Entspannungsphase deutlicher ab. VVoruntersuchungen, die im Tiermodell
eine Modellierung der Schreckreaktion durch 3-Blockade nachgewiesen hatten, konnten nicht

bestatigt werden.

Wie die Abb. 27 jedoch veranschaulicht, gab es deutliche Unterschiede der Herzfrequenzen
vor und nach den 15 Startle-Tdnen, es erfolgte im Mittel eine Akzelleration des Herzschlages.
R-blockierte Personen gingen dabei von einem niedrigeren Level aus und reagierten insgesamt

weniger hoch.
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Abb. 27 Herzfrequenzanderung der Patienten ohne und mit Beta-Blockade

Die Abbildung zeigt den Verlauf der Herzfrequenz tber die 15 Tone (jeweils davor und
danach) mit und ohne der medikamentdsen Blockade und verdeutlicht die tendenzielle

Protektion des Herzens gegen den Stressor durch die Medikation.
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3.5. Psychophysiologische Parameter in der Entspannungsphase

Nach unserer Arbeitshypothese sollten Patienten mit vielen Defi-Entladungen folgendes
gesteigertes psychophysiologisches Erregungsmuster in der Entspannungsphase zeigen:

Erhohte basale Herzfrequenz und im Vergleich zur Stressphase geringeren Abfall der
Herzfrequenz, hohere mittlere Amplituden des EMGs und niedrigere Differenz zwischen
Stress- und Entspannungsphase, eine hohere Anzahl der spontanen Fluktuationen des
Hautleitwertes und héhere Ausschlage desselben, also ein geringeres psychophysiologisches

Entspannungsmuster, beziehungsweise ein hoheres Exzitationsniveau.

Um oben Gesagtes zu verifizieren wurden folgende psychophysiologischen Parameter

untersucht:

-Mittlere Herzfrequenz in der zweiten Minute der dreimindtigen Entspannungszeit
-Differenz zwischen Mittlerer Herzfrequenz in der Stress-Phase und Entspannungsphase
-Mittlere Amplitude des EMG in der zweiten Minute der Entspannungsphase

-Differenz der Mittleren EMG-Werte in der Stress-Phase und der Entspannungsphase
-Anzahl der Spontanfluktuationen des Hautleitwertes in der Entspannungsphase.

-Mittlere Hohe der Spontanfluktuationen wahrend der Entspannungsphase.

Negative Antworten in der Hautleitwert- und EMG-Reaktion, die zustande kamen, wenn die
Baseline vor dem Ton hoher war als das Reaktionsniveau, wurden null gesetzt, da davon

ausgegangen werden kann, daR es sich um Artefakte handelt.

Wir kamen zu den folgenden Aussagen, die die oben genannte Hypothese widerlegten:

Die <5/>5-Schocks-Gruppen unterschieden sich in keinem der oben beschriebenen Parameter
der Entspannungsphase.

Patienten mit und ohne Schockerfahrung zeigten ebenfalls keine statistisch nachweisbare
Unterscheidung ihrer Reaktionen in der Entspannungsphase.

Im Gegenteil schienen sich Patienten mit mehr Schockerfahrungen (>4 Entladungen) besser
zu entspannen, weil ihre Herzfrequenz im Bezug auf die Stressphase im Mittel mehr abnahm
(p=0,043; MW-Test).
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Des weiteren zeigte sich, dal Patienten mit niedrigerer Herzfrequenz in der
Entspannungsphase bereits mit niedrigerer Herzfrequenzanderung auf die Startle-Reize hin
reagierten (MW 1-15) (p<0,001;MW-Test). Diese Gruppe gab in der psychodiagnostischen
Befragung sign. mehr Konzentrationsprobleme (p=0,048;t-Test), sowie mehr Unsicherheit im
sozialen Kontakt an (p=0,051;T-Test).

Patienten mit einer hohen Anzahl an Spontanfluktuationen des Hautleitwertes reagierten auch
zuvor, in der Stressphase starker mit dem Hautleitwert (SCRMW1-15) auf die Startle-Reize
(p<0,001; MW-Test). Auch hier zeigte sich also ein Fortbestehen eines bestimmtren
psychophysiologischen Musters, das allerdings nicht mit der Anzahl von Defi-Entladungen zu

korrelieren war, sondern andere Ursachen haben muR.

Diejenigen Patienten, die wéahrend der Entspannung mit hohen Amplituden des Hautleitwertes
reagierten, ebenfalls hoch auf die vorangegangenen Startle-Reize (SCR-MW 1-15;
p<0,001;MW-Test), aber auch hoher im EMG-MW (1-15) wahrend der Stressphase
(p=0,048;MW-Test). Dazu zeigten sie hohere Ausprdgungen bei den Parametern
Konzentrationsprobleme (p=0,046;MW-Test), Angstlichkeit (p=0,016;MW-Test),
Peritraumatischer Dissoziation (p=0,016; MW-Test) und gaben einen sign. schlechteren
Verlauf unter der Defi-Therapie an (p=0,005; MW-Test).

Patienten mit hoheren Atemfrequenzen berichteten von sign. hoherer Schreckhaftigkeit im
Alltag (p=0,023;t-Test) und lehnten den Defi mehr ab (p=0,035;t-Test).

Zusammenfassend widersprachen die Ergebnisse der Entspannungsphase der aufgestellten
Hypothese, daB sich viele Schockerfahrungen grundsitzlich in Ubererregung im Ruhezustand
wiederspiegeln wiirden. Jedoch stehen Parameter zur Untersuchung der Anpassungsfahigkeit
des psychophysiologischen Systems, wie zum Beispiel die Herzfrequenzvariabilitat, noch aus
und konnten Gegenstand weitere Untersuchungen sein. Ein mdgliches psychophysiologisches
»freezing® mit eingefrorenen, starren Antwortmustern koénnten hierbei als Korrelat
emotionaler Starre nach Schockerfahrungen postuliert werden.

Interessanterweise kristallisierte sich in der Entspannungsphase eine High-Respondergruppe
heraus, die im jeweiligen Parameter (Herzfrequenz, Hautleitwertamplitude und -

Spontanfluktuationen) auch in der Stressphase verstérkt reagiert hatte.
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4. Diskussion

Als wichtigstes Ergebnis der von uns durchgefiihrten Untersuchung an 134 AICD-Patienten
zeigte sich eine signifikante Korrelation zwischen erfahrenen intrakardialen Schocks durch
das Gerdt und einer erhohten Hautleitwertreaktion nach auditiven Schreckreizen. Des
weiteren fanden wir einen ebenfalls signifikanten Zusammenhang zwischen erfahrenen
intrakardialen Schocks durch das Gerdt und einer verminderten psychophysiologischen

Habituation auf wiederholt dargebotene auditive Stimuli.

Derartige psychophysiologische Veranderungen sind bei Patienten mit Posttraumatischer
Belastungsstorung hinreichend repliziert worden (Grillon et al,1991; Morgan et al, 1995;
Shalev et al, 1992; Shalev et al, 1997 und Orr et al, 1997b). Auffallige psychophysiologische
Reaktionsmuster bei AICD-Tragern nach Entladung des Geréates sind jedoch bisher in der
Fachliteratur noch nicht untersucht oder beschschrieben worden. Im Kontext bisheriger
Forschung zur Entwicklung eines sog. Maladaptionssyndroms nach AICD-Therapie (Angste,
Rickzugs- und Vermeidungsverhalten, Depression und erhohte Schreckhaftigkeit) mochten
wir im folgenden die von uns gefundenen Ergebnisse hinsichtlich ihrer méglichen Bedeutung

diskutieren:

Block et al (1999) verfolgten den Therapieverlauf nach Implantation eines AICDs und stellten
folgende katamnestische Situation fest: Nach zwei Jahren hatten bereits zwei Drittel der
Patientinnen und Patienten eine Entladung des Gerates erlebt. Wie vorangegangene Arbeiten
zeigten, hatten die Patienten im allgemeinen ein gutes Coping mit der AICD-Therapie
entwickelt (Pycha et al, 1986; Vlay et al, 1989; Luderitz et al, 1994). Ein mit konservativ
behandelten Patienten vergleichbarer  Status hinsichtlich der Lebensqualitdt und der
psychischen Befindlichkeit konnten stabil repliziert werden. Dennoch wurde in den oben
zitierten Arbeiten klar, daB AICD-Patienten, besonders initial, mit einem erh6hten
psychischen Strel} konfrontiert sind. Dies ist fiir die von uns durchgefuhrte Studie von
besonderer Bedeutung. Denn als wichtiger Faktor fur die Akzeptanz des Gerdtes, bzw. die
Entwicklung einer Anpassungsstorung, stellte sich die Anzahl bewulit erlebter Schock-
Entladungen des Gerates heraus (Luderitz et al, 1994, Herrmann et al, 1997, Heller et al,
1998). Hierbei zeigte sich eine kritische Schwelle bei >5 bewult erlebter Defi-Entladungen.

Welche Personlichkeitsmerkmale und Coping-Strategien einige Patienten eine mehrmalige
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Entladungen des Geréats gut vertragen lassen, warum andere aber in Angst und Depression

abgleiten, wenn das Gerét wiederholt einsetzt, konnte bisher noch nicht geklart werden.

Betrachtet man nun die von uns gefundenen Resultate, so zeigte sich eine klare Dosis-
Wirkungsbeziehung zwischen erlebten intrakardialen Schocks, wobei bei Patienten mit >5
Entladungen des Gerédtes eine starkere psychophysiologische Reaktionsbereitschaft
hinsichtlich der Hautleitwertreaktion auf die applizierten Schreckreize hin gemessen werden
konnte. Hier besteht also eine Parallele zu vorangegangenen, oben genannten Arbeiten
hinsichtlich dem Bestehen einer ,,kritischen Schwelle* bei >5 Entladungen des Gerétes.

Als mdgliche wichtige EinfluRgréRe auf die von uns festgestellte erhthte Reaktions-
bereitschaft mdochten wir nun den Zeitfaktor diskutieren. Denn eine erhohte
Reaktionsbereitschaft nach einer traumatischen Erfahrung, das zeigt das Tiermodell
(Seravatius et al, 1994), kann mit zunehmendem zeitlichen Abstand vom initial
schockierenden Ereignis abnehmen. Es gibt also so etwas wie eine melRbare Ausléschung des
gebahnten Geschehens. Demnach miifiten Patienten mit l&anger zurlckliegenden AICD-
Entladungen weniger stark reagieren, als erst kirzlich therapierte Defi-Trager. Die
ubermalige psychophysiologische Reaktionsbereitschaft war jedoch unserer Untersuchung
nach unabhéngig davon nachweisbar, wie lange die letzte Entladung zuricklag.
Entscheidendes Kriterium schien lediglich die Anzahl erfahrener Entladungen des
Kardioverters zu sein.

Somit konnte diese Ubererregbarkeit auf eine erworbene, erhohte sympathikotone
Reaktionsbereitschaft nach der Schockabgabe durch den AICD hinweisen, welche sich
zentralnervés  eingepragt haben konnte und dadurch zeitunabhdngig persistiert. Eine
Hypothese (ber ein solches zeitkonsistent Uberdauerndes ,,neuronales Skript“ wurde bereits
von anderen Autoren postuliert (Lee et al, 1986, Rosen et al, 1988, Hitchkock et al, 1991). Es
handelt sich jedoch unserer Ansicht nach nicht um eine rein proportionale psycho-
physiologische Widerspiegelung einer erhohten Angstlichkeit nach Mehrfachentladung des
AICDs, wie sie z.B. von Lideritz et al (1994) bereits beschrieben wurde. Denn wir
differenzierten in einer multivariaten statistischen Betrachtung die fir die gefundene erhéhte
Reaktionsbereitschaft relevanten EinfluRgroRen: Die Angstlichkeit der Patienten mufte
eindeutig hinter der Zahl der erfahrenen Entladungen als Wirkfaktor zuriickstehen.

Somit scheinen also die wiederholt applizierten Interventionen des Gerates einen Zustand

andauernder ,,antizipatorischer neurophysiologischer Alarmbereitschaft“ auszulésen, was
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experimentell nachgewiesen einen Verstarkungseffekt auf die Schreckreaktion haben kann
(Chevalier et al, 1996, Kowey PR, 1988, Fricchione et al, 1989, Sears et al, 1999). Diese
innere Alarmbereitschaft auf neuronaler Ebene muf3 jedoch, wie unsere Analyse zeigte, nicht
zwangslaufig subjektiv als Angst wahrgenommen werden.

Fragt man sich jedoch, was zuerst da war, die psychophysiologische Ubererregung oder die
Serie ,,pathogener* AICD-Entladungen, mu3 man folgende Hypothese mit einrdumen: Das
erhdhte elektrodermale Antwortmuster dieser Patientengruppe koénnte natlrlich ebenso
Zeichen erhohter individueller Vulnerabilitat sein (Godemann et al, 2001). Dieser sich im
Antwortmuster der Haut wiederspiegelnde ,,wunde Punkt* wére dann die VVoraussetzung fur
eine zunehmende Sensibilisierung und einen aversiven Lernvorgang durch erlebte AICD-
Entladungen, wie er von anderem Autoren bereits vermutet wurde (Hamm AO & Stark R,
1993). Ein solches Modell individueller neurophysiologischer Vulnerabilitdt und hiermit
verbundener negativer Verstarkereffekte konnte erklaren, warum einige Patienten die
Entladungen des Geréates besser verarbeiten, sich zum Teil sogar zunehmend geschiitzt flihlen,
wenn es auslost, andere jedoch in einen symptomatischen Zustand von Depression und Angst

abgleiten, der sich von Entladung zu Entladung noch steigern kann.

Im nachsten Abschnitt méchten wir das zweitwichtigste der von uns festgestellten Ergebnisse
diskutieren: Wir fanden signifikante psychophysiologische Habituationsdefizite bei
denjenigen AICD-Patienten mit >5 Schockerfahrungen, gemessen als die mangelnde
Féahigkeit sich wiederholt dargebotenen Schreckreizen anzupassen und demnach niedrigere
Hautleitwert-Reaktionen zu zeigen. Diese Patienten reagierten im Verlauf der 15 akustisch
dargebotenen Schreckreize héher bezuglich ihrer Hautleitwertreaktionen, der normale Abfall
der Reaktion war deutlich geringer als bei der Kontrollgruppe mit <5 Schockerfahrungen.
Dieser Effekt lieR sich wie beschrieben auch fur den Vergleich keine vs. ein und mehr
Schocks nachweisen. Derartige psychophysiologische Reaktionsmuster wurden von Orr et al,
1997b und Shalev et al, 1997 bei Patienten mit posttraumatischer Belastungsstérung
gefunden. Auch sie stellten ein Defizit dieses Regulationsmechanismus bei traumatisierten
Patienten fest. Wie sich auch in unserer Untersuchung zeigte, beschrieben die Autoren einen
Kombinationseffekt ~ zwischen erhdhter  mittlerer  Hautleitwert-Reaktion, die im
vorhergehenden Abschnitt diskutiert wurde, und verminderter Habituation Uber mehrere
Reaktionen hinweg.

Dieses Phanomen der schlechteren Habituation nach Mehrfachentladung des Gerétes kénnte

auf einen persistierenden Zustand einer ,fight or flight“-Reaktion hindeuten, wie er nach
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unausweichlichen, traumatischen Situationen auftreten kann (van der Kolk et al, 1996, Shalev
et al, 1992, Southwick et al, 1993). Die psychophysiologische Schreck-Reaktion und damit
verbunden auch die Habituation, zeigt trotz ihrer stereotypen Ablé&ufe eine betréchtliche
Plastizitdt. So ist aus der Literatur eine Modifikation der Reaktion durch hohere
zentralnervése Instanzen bekannt, insbesondere durch den Nucleus centralis der Amygdala
(Hitchcock JM & Davis M, 1991, Rosen JB and Davis M, 1988), welche als wichtige
Schlusselstelle fir das ,,emotionale Gedachnis* fungiert (Bremner et al, 1996, Campeau S &
Davis M, 1995).

In der unsere psychophysiologische Untersuchung ergénzenden Befragung der Patienten
fanden wir eine hohe Korrelation zwischen einer guten Habituation der
Hautleitwertreaktionen und einer hohen subjektiven Akzeptanz des Gerétes. Ob eine erhdhte
Defiakzeptanz mit niedrigerer psychophysiologischer Erregung im Sinne oben beschriebener
modulierender Instanzen, z.B. der Amygdala, gleichzusetzen ist, ist unserer Meinung nach
jedoch unwahrscheinlich. Denn weder psychodiagnostische Skalen wie Angst oder
Depression, noch die psychophysiologischen Amplitudenmale korrelierten mit diesen
Ergebnissen der Akzeptanz des Gerdtes. Deshalb ist die Akzeptanz des AICDs durch den
Trager als Solitarbefund unserer Ansicht nach kaum als ,,emotional modulierender
Wirkfaktor* zu werten.

Wir stellten uns des weiteren die Frage, ob ein psychophysiologischer Zusammenhang
zwischen hohen Ausgangswerten der Hautleitwertdnderung und der Fahigkeit zu habituieren
bestiinden? Dieser mogliche Zusammenhang wurde unserem Wissen nach in der Literatur
noch nicht ausreichend beriicksichtigt, sondern lediglich Habituationsdefizite bei
traumatisierten Patienten festgestellt (Orr et al, 1997b und Shalev et al, 1997).

Dieser Fragestellung nachgehend fanden wir einen signifikanten Zusammenhang zwischen
mittlerer Hautleitwert-Amplitude und Habituation der Reaktion im Verlauf in allen von uns
untersuchten Habituationsparametern. Heil3t das nun, daf} Patienten, die initial hoher
reagieren, einfach langer brauchen, um mit ihrer Reizantwort abzufallen? Das wiirde die von
uns gefundenen Ergebnisse natirlich relativieren. Doch auch unter mathematischer
Beriicksichtigung eines hoheren ,,Ausgangslevels” reagierten Patienten mit mehr als 5
Schockerfahrungen im Verlauf starker, als die Vergleichsgruppe. Das spricht letzlich dafir,
dall Patienten mit >5 Entladungen des Gerates unabhéngig vom hohen Ausgangsniveau
schlechter habituieren.

Habituationsmessungen des Hautleitwertes scheinen demnach als Zusatzparameter eine valide

Information unabhangig vom Amplitudenmal? zu liefern.
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Als weiteren Marker untersuchten wir die sog. Prepulse-Inhibition, also die Fahigkeit des
Organismus nach einer Serie von 15 auditiven Stimuli auf einen vorgeschalteten Warnton hin
eine weitere Schreck-Reaktion abzuschwdachen. Im folgenden moéchten wir die hierzu
gefundenen Ergebnisse diskutieren.

Zugrunde legten wir ein Modell von Braff and Geyer (1990), die ein Nacheinander der
Reizverarbeitung postulierten, das auch ,,innere Stimuli“, wie Koérperempfindungen und
Gedanken miteinschlie3t. Ein groRes Interesse in der klinischen Forschung begriindet sich in
der These von Inhibitionsdefiziten eben dieser obig beschriebenen Funktionsleistung, was an
verschiedenen Patientenpopulationen gezeigt werden konnte: Bei Schizophreniepatienten
(Dawson et al, 1993; Grillon et al, 1992), Patienten mit schizoiden Stérungen (Cadenhead et
al, 1993), Studenten mit hoher Punktzahl in Psychose-Scales (Perlstein et al, 1989), bei
Zwangsstérungen (Swerdlow et al, 1993) und bei Kindern mit verminderter Aufmerksamkeit
(Anthony, 1990) war der Inhibitionseffekt abgeschwécht. Perry und Braff (1994) fanden dazu
einen signifikanten Zusammenhang zwischen Inhibitionsdefizit und Denkstérung bei
Schizophrenie, was die These des ,,Tormechanismus“ zum Schutz der Verarbeitung eines

inneren Reizes (z.B. Gedanken) stutzt.

Da es sich explizit bei Traumapatienten um ein Verarbeitungsdefizit der wieder
einstromenden Erinnerungsfetzen handelt (z.B. Intrusion, Flashback), welche nicht bewuft
abgewehrt werden konnen, kénnte ein Leck dieses ,proctection of processing® dieses
erworbene Defizit wiederspiegeln..

Jedoch ergaben unsere Ergebnisse keine signifikanten Unterschiede des des Hautleitwertes
und des EMGs in der Prepulse-Inhibition fir Patienten mit vielen und wenigen Defi-
Entladungen. Eher schien ein anfanglich erhthtes Reaktionsniveau fir eine schlechtere
Inhibition auf einen ,,Warnton* hin zu sprechen. Ahnliche Ergebnisse fanden Morgan et al
(1995) und Lang (1995), die die Prepulse-Inhibition bei klinisch diagnostizierten PTSD-
Patienten untersuchten: Zwar lag kein Inhibitionsdefizit vor, jedoch ein psychophysiologisch
erhdhtes Reaktionsniveau, wie bei Traumapatienten zu erwarten.

Auch die parallel zu unerer Messung erfolgte Patientenbefragung ergab keine Hinweise auf

Intrusionen oder PTSD-typische ,,Flashbacks* bei Patienten mit niedriger Prepulse-Inhibition.

Nahere Betrachtung der psychodiagnostischen Variablen der untersuchten AICD-Patienten
deckten einen hochsignifikanten Zusammenhang zwischen psychophysiologischen

Inhibitionsdefiziten, Arger, Vermeidungsverhalten und zusatzlichen Traumata auf.
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Wir fanden eine statistisch deutliche Korrelation zwischen Zuriickhaltung von Arger und

schlechter Prepulse-Inhibition.

Des weiteren korrelierte ein hohes Vermeidungsverhalten nach einem krankheitsbedingten

Trauma (Herzinfarkt, Reanimation) positiv mit der Inhibitionsfahigkeit nach Prepulse.
Und schlieBlich zeigte sich, dal} Patienten mit schlechterer Inhibition den eigenen Angaben

nach signifikant mehr zusétzliche traumatische Situationen erlebt haben (z.B. schwere

Krankheit, Vertreibung, plétzlicher Verlust der Arbeit). Wie sind nun diese Ergebnisse zu
verstehen?
Die emotionale Modulation der Prepulse-Inhibition ist in der Literatur belegt z.B. durch

Anthony & Graham (1983), wobei von den Autoren eine Reaktionsverstarkung unter

angenehmen Aufenreizen beschrieben wurde (z.B. angenehme Melodien, interessante
Bilder).

Unsere Ergebnisse konnten zu der Annahme fiihren, dal Vermeidungsverhalten eine
emotional stabilisierende und protektive Wirkung haben kann, wie ja auch Verdrangung als
gesundheitserhaltende Abwehr unmittelbar nach einer traumatischen Situation durchaus
sinnvoll erscheint. Dies wirde sich auch in der Tatsache wiederspiegeln, dal} Patienten, die
die ,letzte Entladung des Defis bewul3t wahrgenommen haben* und sie als ,,schlimm, weil
erschreckend” erlebt haben, schlechter inhibierten, als solche, die ,die Entladung nicht
bewulit wahrgenommen haben*. Hinzukommend schienen Defizite im Ausdruck, in unserer
Studie berichtet als ,Unfahigkeit Arger herauszubringen“, die Inhibitionsfahigkeit
einzuschranken, maoglicherweise als Zeichen nicht abgeflhrter innerer Spannung. Diese
Ergebnisse konnten im folgenden, auch in der Traumatherapie verwendeten, Phasenmodell
miinden: Initial kdnnte Vermeidung gesund und sinnvoll sein, um einer Retraumatisierung zu
entkommen, was der sog. ,Stabilisierungsphase” des klassischen Vorgehens in der
Traumatherapie entsprache. Gleichzeitig fiihrt der emotionaler Stau, der in der traumatischen
Situation nicht abgefiihrt werden konnte zu einem Funktionsverlust inneren und &ufReren
Stimuli gegeniiber. Einer Uberflutung durch Erinnerungen oder diffuser innerer Erregung ist
dann der Weg gebahnt. Sekundar scheint dann also eine emotionale Klarung wichtig, um
psychische  Basisfunktionen wie Reizdiskrimination und sog. ,reife Abwehr*

wiederzuerlangen.

Im folgenden Abschnitt mdchten wir nun die weiteren von uns untersuchten

psychophysiologischen Parameter diskutieren:
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Die Erfassung des EMG des muculus orbicularis oculi nach auditiven Schreckreizen ist eine
der meistverwendeten psychophysiologischen MeRmethoden zur Messung erhéhter
Schreckhaftigkeit, die in der Literatur beschrieben wird (Cook EW, 1999). Jedoch zeigte sich
entgegen unserer Hypothese keine erhohte EMG-Startle-Reaktion bei der von uns
untersuchten Index-Gruppe mit >5 Schockentladungen des AICDs. Am wahrscheinlichsten
erscheit uns, daR der neutral dargebotene auditive Schreckreiz nicht ausreichte, entsprechende
neuronal verstarkend wirkenden Muster zu aktivieren. Denn verstarkte EMG-Reaktionen
scheinen, wie die bisherige Forschung beschreibt, an angstbesetzte Stimuli oder aversive
emotionale Situationen gekoppelt zu sein (Hamm et al, 1997). Vorangegangene Arbeiten
zeigten ein Splitting zwischen einer erhéhten elektrodermalen Antwort bei PTSD-Patienten
bei gleichzeitig ausbleibender EMG-Reaktion (Shalev et al, 1992, Orr et al, 1997).
Auffalligerweise replizierten wir mit unserer Untersuchung eben dieses Antwortmuster fiir die
Patientengruppen >5 Entladungen des AICDs, namlich erhdhte electrodermale Reaktionen bei

gleichzeitig unauffallig niedrigem Stratle-EMG.

Welche Aussagen aufgrund des von uns erfaBten EMGs dennoch getroffen werden koénnen,
mdchten wir im Folgenden diskutieren: Denn wir fanden einen auffélligen Zusammenhang
zwischen von uns erfragten subjektiven Traumaparametern und der psychophysiologischen
Reaktionsbereitschaft der untersuchten Patientengruppen: Erhéhte EMG-Reaktionen zeigten
sich bei Personen mit hoher Intrusion (z.B. sich aufdrangenden Gedanken, Bildern) nach
einem vorangegangenen lebensbedrohlichen Ereignis (Reanimation / Herzinfarkt). Des
weiterer wurde das Item ,Probleme bei der Identifikation von Gefiihlen* der
Alexithymieskala identifiziert, sowie das Item ,,Schuldgefiihle* der SCL-90, das in der High-
Responder-Gruppe des EMGs statistisch deutliche Mehrauspragung besitzt. Auch die
peritraumatische Dissoziation nach vorausgegangener Reanimation oder Herzinfarkt war
annahernd sign. mit hohen EMG-Mittelwerten verbunden. Wie sind nun diese Ergebnisse im
Licht der bisherigen Forschung zu verstehen? Dissoziative Ph&nomene nach
lebensbedrohlichen Ereignissen sind wiederholt beschrieben worden (z.B. Ursano et al, 1999)
und im entsprechenden therapeutischen Setting bekannt. Bisher beschaftigte sich nur eine
Untersuchung mit dem Zusammenhang zwischen Dissoziation und psychophysiologischen
Messungen des EMGs und des Hautleitwertes (Griffin et al, 1997). Entgegen unserer
Ergebnisse zeigten Patienten mit hoher Dissoziation in der zitierten Studie eine niedrigere
psychophysiologische Reaktionsbereitschaft. Moglicherweise kommt es unabhangig von der

psychophysiologisch meRbaren Reaktionsbereitschaft bei vulnerableren Individuen zur
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Entwicklung von verstarkten dissoziativen Phdnomenen (Resnick et al, 1992), um nicht

integrierbare emotinale und neurophysiologische Ubererregung abzuspalten.

Als weiteres unserem Eindruck nach wichtiges Nebenergebnis mdchten wir nun den von uns
gefundenen Zusammenhang zwischen Alter der untersuchten AICD-Patienten und der
psychophysiologischen Reaktionsbereitschaft diskutieren. Eine individuelle psychophysio-
logische Reaktionsbereitschaft, insbesondere im Zusammenhang mit Alterungsprozessen, ist
seit langem bekannt (z.B. Lacey & Lacey, 1958). Mit zunehmendem Alter sinkt die
Muskelfaserdichte, die Dauer und Amplitude des Muskelpotentials verédndern sich, die
Amplitude nimmt ab und die Aktions-Dauer zu (Sacco et al, 1962). Ihr Korrelat findet sich in
der altersbedingten Atrophie des Muskels mit Volumenabnahme. Auch flr den Hautleitwert,
sowie Herzfrequenzmessungen sind altersbedingte Unterschiede beschrieben und erfordern
eine individuelle Betrachtung gewonnener Daten (z.B. Lykken et al, 1966, Lykken, 1972).
Unsere Ergebnisse gehen mit oben Gesagtem Hand in Hand: Personen unter 60 Jahren
reagierten in allen drei psychophysiologischen Parametern (Hautleitwert, EMG,
Herzfrequenzanstieg) im Mittel hoher.

Wir stellten uns daraufhin die Frage, ob unser Hauptergebnis, eine verstarkte
Hautleitwertreaktion nach Mehrfachentladung des AICDs, mdglicherweise einem Bias durch
altere, niedriger reagierende Patienten, unterliegt. Wie im Ergebnisteil beschrieben zeigte sich
jedoch der von uns gefundene Dosis-Wirkungs-Effekt (kein Schock, 1-4 Entladungen, >5
Schocks) in vier von uns untersuchten Altersgruppen (<50, 50-60, 61-70 und >70 J.), also
unabhéngig vom Alter der Personen. Dennoch erscheint und die Beriicksichtigung
individueller Altersphanomene bei psychophysiologischen Messungen fir sehr wichtig.
Zuletzt mochten wir die Ergebnisse der kardiovasculdaren Messungen, sowie den Einflul3 von
R-Blockern diskutieren. Kolb et al (1984, 1987) fanden bei PTSD-Patienten erhohte
Noradrenalinspiegel und der Autor bezieht eine medikamenttse R-Blockade (zentral und
peripher) in die Pharmako-Therapie von Traumapatienten mit ein, um pathophysiologische
Langzeit-Reaktionen (Tachykardie, Arrythmie, Hypertonus) abzudampfen. Blanchard et al
(1986, 1991) zeigten ebenfalls eine erhohte kardiale Reaktionsbereitschaft bei PTSD-
Patienten. VVon besonderem Interesse fiir unsere Untersuchung war zudem der Zusammenhang
zwischen Stress und der Ausldosung lebensbedrohlicher Arrythmien. Zuriickgehend auf die
Forschung von Lown et al (1973, 1977, 1980, 1987) wird von der psychophysiologischen
Forschung Aufregung und psychischer Stress als nachweisbarer Trigger fir eine erhohte

Vulnerabilitdt des Herzens angenommen. Insbesondere elektrische Defibrillation kann die
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sympathische Aktivierung des Herzens, sowie die Kontraktilitdt langerfristig beeinflussen
(Bode et al, 1998). Einen Uberblick hierzu gibt die Arbeit von Hofmann et al (1999), die
insbesondere Bezug auf die von uns untersuchte Population der AICD-Patienten nimmt.
Mdoglicherweise besteht Uber ein erhéhtes psychovegetatives Erregungsniveau nach
Mehrfachentladung des Gerédtes gerade fir diese Patienten ein hohes Risiko flr die
Entstehung zusatzlicher Arrythmien, was wiederum Angst vor neuen Defientladungen fordern
kénnte und so ein fataler Circulus vitiosus in Gang kommen konnte.

Diese Hypothese spiegelte sich jedoch nicht in der kardialen Reaktionsbereitschft der von uns
untersuchten Patienten wieder. Der Anstieg der Herfrequenz nach den Schreckreizen war un-
auffallig. Lediglich jungere Patienten schienen im Mittel hoher zu reagieren, als die alteren
AICD-Trager.

Auch B-Blockade schien keine signifikante Wirkung auf die Reaktivitat des Herzens nach den
Startle-Reizen zu haben. Auffallenderweise fiel die Herzfrequenz bei Patienten mit >4
erlebten Defi-Entladungen in der Entspannungsphase deutlicher ab, ein Phdnomen das eher
gegen ein ,kardiovasculares Arousal” nach wiederholter Schockentladung des AICDs
sprechen wiirde. Insgesamt war die Herzfrequenz der B-blockierten Patienten wie zu erwarten
niedriger, als bei Patienten ohne R-Blockade, der Anstieg nach den Schreckreizen blieb jedoch
ahnlich hoch in beiden Gruppen. Insofern bestanden keine Hinweise auf eine erhohte
psychophysiologische Reaktionsbereitschaft des kardiovascularen Systems, insbesondere

nicht bei Patienten mit wiederholten Schockentladungen durch den AICD.

4.1. SchluR3folgerung

Die Resultate zeigen, dall sich der Hautleitwert in seinen Amplituden- und
Habituationsmalien als stabiler Parameter unabhangig von medikamentdser R-Blockade zum
Aufdecken erhohter psychophysiologischer Erregbarkeit eignet, wéahrend Herzfrequenz und
EMG nicht mit diesen Ergebnissen Kkorrelieren. Die in der Literatur bereits beschriebene
erhdhte psychische Morbiditét bei Patienten mit >5 Entladungen des AICDs spiegelt sich in
der Hautleitwertreaktion im Sinne einer Dosis-Wirkungs-Kurve wieder,

Der Hautleitwert scheint also die aufgestellte Vermutung einer sympathikotonen
Ubererregung am Besten wiederzuspiegeln.

Mdoglicherweise besteht Uber ein erhéhtes psychovegetatives Erregungsniveau nach

Mehrfachentladung des Gerates gerade fur diese Patientengruppe ein erhohtes Risiko fur die
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Entstehung zusatzlicher Arrythmien, was wiederum Angst vor neuen Defientladungen fordern

konnte und so ein fataler Circulus vitiosus in Gang kommen konnte.

Die anamnestische Angaben von zusatzlichen Traumata stellten sich sowohl fur die Inhibition
des Hautleitwerts, als auch fir das EMG als signifikante Ko-Faktoren heraus; deshalb sind

diese Zusatzbelastungen in weiteren Untersuchungen besonders zu bericksichtigen.

Personen unter 60 Jahren reagierten in allen drei psychophysiologischen Parametern im Mittel
hoher, als die Uber 60-Jahrigen. Jungere AICD-Tréger zeigen einen starkeren Herzfrequenz-
anstieg, hohere EMG-Reaktionen und starkere Hautleitwertdnderungen. Solche
altersbedingten Unterschiede sind bei weiteren psychophysiologischen Untersuchungen von

AICD-Patienten zu berlcksichtigen.

4.2. Limitation der durchgefihrten Untersuchung

Da es sich bei den vorliegenden Daten um eine Querschnitts-Untersuchung handelt, kann
jedoch nicht gefolgert werden, ob die Uberreaktion des Hautleitwertes bei Patienten mit
vielen Defi-Entladungen auf diese ,traumatischen Ereignisse”, auf ein vorangegangenes
lebensbedrohliches Ereignis, z.B. Reanimation oder auf eine Kkonstitutionelle, bzw.
pathologische Pradisposition zuriickzufiihren ist. Festzuhalten ist, dal? unabhé&ngig von der
Genese einer solchen sympathikotonen Uberregulation dadurch die Tendenz zu Ventrikuléren
Tachykardien steigt (Waxman et al, 1984). Sollte sogar der AICD fir das erhdhte
Erregungsniveau verantwortlich sein, konnte das urspriinglich lebensrettend eingesetzte
Gerat letztendlich die Vulnerabilitat fur das lebensbedrohliche Tachykardie-Geschehen
erhdhen und in einem lebensbedrohlichen Kreislauf minden. Der beobachtete Dosis-
Wirkungseffekt zwischen erfahrenen AICD-Schocks und erhohter Reaktionsbereitschaft
unterstreicht diese Hypothese.

Eine endgtiltige Aufklarung dieses Zusammenhangs wird jedoch erst mit einem L&ngsschnitt-

Studiendesign moglich sein.

Eine weitere Limitation der von uns durchgefiihrten Untersuchung ist, daR wir auf die
Analyse der Herzfrequenz-Variabilitat verzichteten. Damit wirde sich vermutlich ein psycho-

physiologisches kardiovasculdres ,,Hyperaraousal“ genauer differenzieren lassen.
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Die PTSD-Forschung ist durch eine zunehmende Integration subjektiver und objektivierbarer
Parameter und damit durch eine fruchtbare interdisziplindre Zusammenarbeit gekennzeichnet.
Eine solche Zusammenarbeit hat erste Einsichten in das komplexe Wechselspiel seelischer
Vorgénge mit Alterationen im Hormonhaushalt von traumatisierten Personen (Pitman et al
1990a; Southwick et al, 1990; van der Kolk et al, 1989; Yehuda et al 1990) und mit
neuroanatomischen Strukturen (Lykken et al, 1971) offen gelegt. Eine richtungweisende
Erkenntnis war hier beispielsweise die vor einiger Zeit gelungene Objektivierung einer
signifikanten Reduktion des Hypocampusvolumens (als Teil des limbischen Systems) durch
Sekretionsschwankungen von Cortisol bei schwertraumatisierten Patienten mit Hilfe des
Positronen-Emissionstomogramm (PET). Ein erniedrigtes hypocampales Volumen durch
dauerhaft erhéhte bzw. erniedrigte Cortisolspiegel fihrt moglicherweise zu einem
Inhibitionsdefizit, so dal addquate Anpassungs- und Modulationsmdglichkeiten auf externe
und interne Reize zu reagieren, verloren gehen (Mc Even et al, 1992), was dann in erhthter
Reagibilitit und Schreckhaftigkeit manifest wird und durch emotionale Modulation
subkortikale Funktionskreise mitbeeinfluf3t. Insbesondere die Konfrontation mit traumatisch
besetzten narrativen Inhalten, z.B. der Report eines Entladungsereignisses des AICDs, ging
nicht in unsere psychophysiologische Untersuchung mit ein. Alle Stimuli zur Auslésung und

Modulation der Startle-Reaktion waren ,,neutral“ gehalten.

Diese Aspekte bildgebender psychoneuroanatomischer Schaltstellen und hormoneller Marker
blieben in der von uns durchgefiihrten Studie verborgen. Hiermit entbehrt die Arbeit diese
Maoglichkeit der Erfassung zusétzlicher Parameter zur morphologischen Identifikation von

Traumapatienten.

Eine weitere Begrenzung hinsichtlich der Vergleichbarkeit der Prepulseinhibition stellt die
alternierende Reizkonfiguration nach Prepulse dar. Wéhrend die ersten 15 Tone mit einem
Lautstarkelevel von 95 dB eingespielt wurden, war der letzte Ton 104 dB laut. Basierend auf
vorangehenden Arbeiten zum Thema Inhibitionsdefizit bei Trauma (z.B. Ornitz et al, 1989)
wurde diese Konfiguration gewahlt. Folglich kam es nach dem Reaktionsabfall iber die 15
Tone hin zu einem erneuten Anstieg. Ein Vergleich zwischen starkeren Reaktionen und
niedrigeren war moglich. Interessant ware allerdings auch der Reaktionsverlauf bei
identischen Reizen (z.B. der 16 Ton auch mit 95dB) gewesen, ndmlich welche Patienten nach
dem Prepulse in der Reaktion wieder ansteigen, welche gleich oder niedriger reagieren. Das

konnte jedoch aufgrund des starkeren Triggers nicht verifiziert werden.
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4.3. Perspektiven

Als Messung fir die erhohte Reaktionsbereitschaft im traumatisierten Organismus hat sich
insbesondere die Startle-Reaktion in mehreren Studien als solider Parameter erwiesen. Als
Forschungs-Modell erweist sich die Startle-Reaktion als kein starres, sondern plastisch
modulierbares Reflex-Muster. So konnen bestimmte aversive Vorstimuli (z.B. Bilder
negativen Inhalts) verstarkend wirken, wahrend appetative Reize die Antwort abschwdchen.
Deshalb eignet sich die Startle-Reaktion auch zur Untersuchung emotionaler Einflisse auf
physiologische Reaktionsmuster. Da besonders Angst in Erwartung eines unangenehmen oder
bedrohlichen Ereignisses die Reagibilitat auch bei Gesunden dauerhaft erhoht, konnte dabei
modellhaft die Entstehung einer PTSD-Erkrankung untersucht werden, im Falle der von uns
untersuchten Patienten zum Beispiel die Angst eine erneute schmerzhafte Entladung durch
den Defi erleben zu missen. Im Zentrum stehen dabei die Anpassungsfahigkeit des
Organismus vorangegangene bedrohliche Erfahrungen durch neue Eindriicke zu relativieren
(Extinktion). Im Tierversuch ist dieses Feld bezuglich Vermeidung und erhohter Reagibilitat
unter Angst bereits mehrfach beschrieben worden (Brown et al, 1951; Brown et al, 1956).
Einige Arbeitsgruppen untersuchten bereits die Modulation des Startle-Reflexes auch bei
PTSD-Patienten und Gesunden (Amplifikation von Startle durch Angst (Morgan et al, 1995),
Dunkelheit (Grillon et al, 1998) und Bilder negativen Inhaltes (Vrana et al, 1995)).

Eine erhohte Reagibilitat ist vermutlich der Schlussel zum tieferen Verstdndnis der
pathogenen Wirkung von Flashback- und Vermeidungssymptomen. Im Zustand des
Erschreckens ist der menschliche Organismus grundsétzlich eingeschrankt lern- und
aufnahmeféahig. Traumapatienten befinden sich nun in einem Zustand permanent erhdhten
»Schreckens®, was zur Folge hat, dall die Traumainhalte nicht ad&quat verarbeitet, also
»prozessiert” werden, sondern in einem schéadigenden Regelkreis permanent reaktiviert

werden und damit zur Aufrechterhaltung von Angst und Vermeidung flhren.

Funktionelle Verdnderungen, wie zum Beispiel eine Lateralisierung in der zentralnervisen
Verarbeitung unter Umgehung der Sprachzentren kénnten erste Erklarungsversuche sein,
warum die miglickte Prozessierung traumatischer Erinnerungen im ,,sprachlosen Terror des
Flashbacks munden und damit zunéchst dem WachbewuRtsein des Patienten nicht zuganglich
sind (Rauch et al, 1996). Demzufolge kdnnte die Erfassung als Selbst-Report das eigentliche
intrapsychische Geschehen verfehlen und mangels sprachlichem Zugriff zu erheblichen
Abweichungen zwischen subjektivem Beschreibungsvermdgen und intrapsychischem Erleben

fuhren.
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Aus heutiger Sicht kann deshalb die psychophysiologische Startle-Messung einen
wesentliches Beitrag zur Erfassung einer PTSD liefern. Optimal wére eine Standardisierung
dieser Untersuchung mit einheitlichen Startle-Reizen (hinsichtlich der Reizkonfiguration:
Frequenz, Lautstarke, Dauer des Schreckreizes), gleichen Ableitorten fir den EMG-, und
Hautleitwertparameter in  verschiedenen Traumazentren und PTSD-behandelnden
Einrichtungen. Erst eine groRe Kontrollpopulation verschiedener Altersgruppen lielRe eine
valide  Vergleichsmoglichkeit ~mit anderen  psychiatrischen  Erkrankungen  zu.
Langsschnittstudien zur Beurteilung des Krankheits-, bzw. Therapieverlaufs konnten die
Aussagekraft bisheriger Untersuchungen, die vorwiegend nur zu einem Zeitpunkt messen,
beziiglich der Stabilitat dieses Kriteriums verbessern. Die Erstellung eines solchen Registers
und die breitere Anwendung wuirde die Startle-Reaktion zu einem hochwirksamen
diagnostischen Instrument aufwerten, das dann nicht nur in der Forschung, sondern auch in

der Klinik seinen Platz finden konnte.
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5. Zusammenfassung

Hintergrund:
Der AICD (Automatischer Implantierbarer Cardioverter Defibrillator) kann bei

Kammerflimmern (und in dessen Folge Herzkreislaufstillstand aufgrund der schnellen Herz-
rythmusstérung) einen elektrischen Schock abgeben und so das Herz in eine geordnete elek-
trische und mechanische Téatigkeit zuruckfuhren. Damit kann in vielen, ansonsten therapiere-

sistenten Féllen ein plétzlicher Herztod verhindert werden.

Vorangegangene Arbeiten zeigten im allgemeinen eine gute Adaptation der Patienten an die
AICD-Therapie. Ein mit konservativ behandelten Patienten vergleichbarer Status hinsichtlich
der Lebensqualitdt und der psychischen Befindlichkeit konnten stabil repliziert werden.
Dennoch wurde Klar, daB AICD-Patienten, besonders initial, mit einem erhdhten psychischen
Strel3 konfrontiert sind. Als Ko-Faktor fiir die Akzeptanz des Gerates, bzw. die Entwicklung
eines Maladaptionssyndroms, stellte sich die Anzahl bewuRt erlebter Schock-Entladungen des

Gerites heraus. Hierbei zeigten sich vermehrt Angste, Depressionen und Ubererregbarkeit bei
Patienten, die 5 oder mehr Defi-Entladungen bewuflt miterlebt hatten. Diese kritische
Schwelle hatte sich in mehreren vorangegangenen Arbeiten gezeigt.

Da sich das Konzept der Posttraumatischen Belastungsstérung (PTSD) mit seinen Kriterien
Intrusion (z.B. wiederkehrende Nachhallerinnerungen), Vermeidung von Triggern und
Ubererregung als signifikante psychische Komorbiditat nach Reanimation erwiesen hat,

stehen diese Faktoren im Mittelpunkt der Untersuchung.

Ziele:

Wir untersuchten 134 AICD-Patienten / Patientinnen der Defi-Ambulanz des Deutschen

Herzzentrums hinsichtlich ihrer psychischen Morbiditat mittels standardisierter Fragebdgen

und ihrer psychophysiologischen Erregbarkeit im Sinne einer Startle-Reaktion (Schreck-

Reaktion).

Als Arbeitsthypohese formulierten wir die folgenden vier Punkte:

1) Bei Patienten mit >5 Defibrillationserfahrungen findet sich eine erhéhte psychophysio-
logische Schreckhaftigkeit, niedrigere Werte bei Patienten mit weniger Schockerleb-
nissen.

2.) Des weiteren postulierten wir, da3 Patienten mit vielen Defi-Erfahrungen schlechter an

wiederholt dargebotene Schreckreize habituieren.
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3.) Diese Patientengruppe kann sich gegen Schreckreize vermindert abschirmen (sog. In-
hibitionsdefizit).

4.) In der Entspannungsphase wurden Patienten der Risikogruppe (>5 Schocks) schlechter
zur Ruhe finden und mehr psychophysiologische Ubererregung zeigen.

Methodik:

Dazu wurden den Patienten 15 laute akustische Signale (1000Hz, 95dB, 500ms) in
randomisierten Intervallen (17-32s) vorgespielt. Es folgte ein Doppelsignal als Inhibitions-
Versuch (sog. Prepulse-Inhibition,75dB; 620ms Intervall zum Folgestimulus; dann 104 dB)
und eine dreimindtige Entspannungsphase, in der Spontanreaktionen aufgezeichnet wurden.
Analog wurden mittels Klebeelektroden Hautleitwertanderungen am Hypothenar der
nichtdominanten Hand, ein Elektromyogramm des Musculus orbicularis oculi links, und
Herzfrequenzédnderungen vor und nach den Schreckreizen aufgezeichnet und digital

verarbeitet.

Ergebnisse:
Unserer Hypothese folgend fanden sich in der Gruppe mit >5 Defi-Entladungen (N=33)

signifikant hohere mittlere Hautleitwertreaktionen (MW-Test; p=0,026), wobei sich in
verschiedenen Altersgruppen eine klare Dosis-Wirkungsbeziehung nachweisen lieR3. Patienten
mit keiner Entladung (N=75) reagierten niedriger, als solche mit einer bis vier Entladungen
(N=26). Defi-Tréager, die seit der Implantation fiinf oder mehr Entladungen bewuf3t erlebt
haben, reagierten am hochsten auf den Schreckreiz hin (Kruskal-Wallis-Test; p=0,051).

Als Ko-Faktor fiir eine hohe Hautleitwert-Reaktion stellte sich ein Alter von unter 60 Jahren
heraus (N=57) (p=0,020; MW-Test).

Ebenfalls deutlich wurden Unterschiede in verschiedenen Habituationsparametern der
Hautleitwertreaktionen, wobei Patienten mit >5 Defientladungen signifikant schlechter an die
Reizsituation adaptierten. Signifikante Unterschiede zwischen der <5- und >5-Schock-Gruppe
wurden fir drei von vier Habituationsparametern gefunden.(Habl (p=0,013; MW-Test),
Hab2 (p=0,037; T-Test) und Hab3 (p=0,025; T-Test)). Ubertragbar waren diese Ergebnisse
auch auf den Gruppenvergleich Schockerfahrung vs. Keine Defibrillationen (p=0,013, MW-
Test), (p=0,037,T-Test), (p=0,025, T-Test).

Des weiteren zeigten Patienten mit hoher Defi-Akzeptanz eine signifikant bessere Habituation
(p=0,017, T-Test) auf den Stressor.
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Mit den obigen Resultaten konnten die Punkte 1 und 2 unserer Arbeitshypothese und die in
Vorgangerstudien gefundenen Erregungs- und Habituationsmale fiir Hautleitwertdnderungen
bei PTSD-Patienten bestatigt werden.

Als Ursache fir niedrige Inhibitionsfahigkeit des Hautleitwertes nach Prepulse fanden wir
nicht, wie angenommen, viele Defibrillatorentladungen heraus, sondern folgende Faktoren-
Kombination: Das Vorhandensein von zusétzlichen traumatisch erlebten Episoden (z.B.
Partnerverlust, Vertreibung) in der Vorgeschichte (N=27) (p=0,022;MW-Test), niedriges
Vermeidungsverhalten nach Herzinfarkt / Reanimation (N=79) (p=0,018; T-Test) und eine
verminderte Fahigkeit Arger auszudriicken (N=61) (p=0,016; T-Test).

Anders als bei den Hautleitwertanderungen liel? sich beim Vergleich der einzelnen EMG-
Responses zwar ein Trend feststellen, jedoch keine signifikanten Differenzen in Reaktion und
Habituation zwischen Personen mit vielen und wenigen Defientladungen.

Wie beim Hautleitwert reagierten jingere Personen (<60 Jahren, N=57) signifikant starker
(MW-Test; p=0,041).

Es zeigten sich Ko-Faktoren, die Personen mit einem Inhibitions-Defizit post Prepulse
hervorheben, ndmlich Patienten, die ,,die letzte Entladung bewul3t wahrgenommen und sich
besonders erschreckt haben®, (N=59) (p=0,044; MW-Test) und, wie beim Hautleitwert, solche
mit zusétzlichen Traumata in der Vorgeschichte (N=27) (p=0,030; MW-Test).

Die Herzfrequenzénderungen bei Patienten mit >5 Schockerfahrung zeigten nur tendenzielle
Unterschiede, jedoch keinen Signifikanz zwischen beiden Gruppen. Die hoher reagierenden
Personen (half-split der mittleren Frequenz&nderung (MW1-15), N=67) zeichneten sich durch
folgende Charakteristika aus: Sie sind bedeutend jlnger (p=0,029; MW-Test) und schétzen
die eigene Gesundheit sehr viel besser ein (p=0,002; MW-Test). -Blockierte Patienten
reagierten wie erwartet tendenziell niedriger als solche ohne Medikation.

Zusammenfassend widersprachen die Ergebnisse der Entspannungsphase der aufgestellten
Hypothese, daf sich viele Schockerfahrungen in generalisierter Ubererregung wiederspiegeln
wirde. Jedoch reagierten solche Patienten mit hohen Spontanfluktuationen des
Hautleitwertes, die hohere Auspréagungen bei den Parametern Konzentrationsprobleme
(p=0,046;MW-Test), Angstlichkeit (p=0,016;MW-Test) und Peritraumatischer Dissoziation
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(p=0,016; MW-Test) hatten und einen schlechteren Verlauf unter der Defi-Therapie angaben
(p=0,005; MW-Test).

SchlufRfolgerung:

Personen unter 60 Jahren reagierten in allen drei psychophysiologischen Parametern im Mittel
hoher, als die Uber 60-Jahrigen. Jiingere AICD-Tréger zeigten einen starkeren Herzfrequenz-
anstieg, hohere EMG-Reaktionen und starkere Hautleitwertdnderungen. Solche
altersbedingten Unterschiede sind bei weiteren psychophysiologischen Untersuchungen von
AICD-Patienten zu berticksichtigen.

Die Resultate zeigen, daB sich der Hautleitwert in seinen Amplituden- und
Habituationsmalien als stabiler Parameter unabhangig von medikamentéser R-Blockade zum
Aufdecken erhohter psychophysiologischer Erregbarkeit eignet, wahrend Herzfrequenz und
EMG nicht mit diesen Ergebnissen korrelierten. Die in der Literatur bereits beschriebene
erhdhte psychische Morbiditdt bei Patienten mit >5 Entladungen spiegelte sich in der

Hautleitwertreaktion im Sinne einer Dosis-Wirkungs-Kurve wieder.

Der Hautleitwert scheint also die aufgestellte Vermutung einer sympathikotonen
Ubererregung am Besten wiederzuspiegeln. Da es sich bei den vorliegenden Daten um eine
Querschnitts-Untersuchung handelt, kann jedoch nicht gefolgert werden, ob die Uberreaktion
bei Patienten mit vielen Defi-Entladungen auf diese ,traumatischen Ereignisse, auf ein
vorangegangenes lebensbedrohliches Ereignis, z.B. Reanimation oder auf eine

konstitutionelle, bzw. pathologische Pradisposition zurlickzufihren ist.

Die anamnestische Angaben von zusatzlichen Traumata stellten sich sowohl fur die Inhibition
des Hautleitwerts, als auch fir das EMG als signifikante Ko-Faktoren heraus; deshalb sind

diese Zusatzbelastungen in weiteren Untersuchungen besonders zu bericksichtigen.
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Anhang

Psychometrische Instrumente
Der Basisfragebogen , den alle Patienten erhielten, bestand aus den folgenden Komponenten:

*Beschreibung der kdrperlichen und psychischen Befindlichkeit:

-Momentaner Gesundheitszustand (Skalierung 1-5 (sehr gut bis schlecht) und subjektive
Beurteilung des Schweregrades der Erkrankung (3er Skala: Nicht so schlimm/ ernst zu

nehmend/ sehr ernst zu nehmend)

-Allgemeine Befindlichkeitsverbesserung oder -verschlechterung durch die Defi-
Therapie (1 Item, Skalierung 1-5 von viel schlechter mit Defi bis viel besser mit Defi)
-Mobilitat und soziale Kompetenzen ( 5 Items, jeweils sehr gut bis gar nicht: 1-5))
-Symptomerleben (,,Wie sehr litten sie in den letzten 7 Tagen unter ...) anhand der Skalen
Somatisierung, Unsicherheit im sozialen Kontakt, Depressivitit, Angstlichkeit, Aggressivitat,
Phobische Angst und der Items fir Intrusion, Amnesie und Konzentrationsschwierigkeiten
aus der Skala Zwanghaftigkeit der SCL-90-Revised (Derogatis,1977) ( Funfer-Skala von 0
(liberhaupt nicht) bis 4 (sehr stark))

Aus der Zusatzskala verwendeten wir die Frage nach Gedanken an Tod und Sterben.
Insgesamt 62 Items

-HADS zur Messung von Angstlichkeit/Depressivitat (jeweils 7 Items in einer 4-Punkte-
Skala)

*Beschreibung der Personlichkeit, des Denkstils und des Copingverhaltens

-Hilflosigkeit (6 Items mit den Antwortmdglichkeiten ja / nein)

-Somatoforme Amplifikation (Deutsche Version der Somatoform Amplification Scale
(SSA) zur

Beschreibung verstarkten somatischen Erlebens) (10 Items als 5-Punkte-Skala (nicht bis
sehr))

-Verleugnung (Denial) zur Erfassung von psychischer Abwehr und Verdrdngung gegeniber
der Erkrankung (8 Items, ebenfalls mit einer fiinfstufigen Skalierung)
-Toronto-Alexithymieskala zur Erfassung intrapsychischer Symbolisierungs- und
Verarbeitungsdefizite (insges.: 20 Items) mit Fragen zur Identifikation von Gefiihlen (7

Items), Fé&higkeit, Gefuhle zu beschreiben (5 Items) und zur Erfassung eines extern
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orientierten Denkstils ( 8 Items) als funfpunktige Skala (keineswegs zutreffend (1) bis voll
und ganz zutreffend (5)).

-Fragebogen zur Erfassung von Arger/Kontrolle aus dem Staxi (23 Items) mit der
Differenzierung Arger nach innen gerichtet (8 Items), Arger nach auBen gerichtet ( 8 Items)
und Kontrolle des Argers (8 Items)

-Einstellung gegentiber der Defi-Therapie (z.B. Fragen nach Fremdkorpergefinhl,
Abhéangigkeit vom Gerat ..) (11 Items als ja / nein-Fragen)

-Social support (1 Item, Anzahl der Vertrauenspersonen im Notfall in der Abstufung: Keine
Person/ Eine Person / 2-3 Personen und Mehr als drei Personen)

-Fragen nach erweitertem Betreuungsbedarf (Zusatzangebote wie z.B. Selbsthilfegruppen
oder  Psychotherapeutische  Begleitung)( 3  Items) und  bezuglich  einer
Themen/Fragenauswahl (z.B. Reisen mit Defi) (5 Items), jeweils als Fragenkatalog
(ja/nein).

*Zusatzfragen
-Fragen nach friheren traumatischen Erlebnissen und deren Wirkstarke heute (z.B.

Kriegserlebnisse (7 Items; die Belastung heute wurde auf einer Fiinfpunkte-Skala (Sehr stark
belastend bis gar nicht belastend erfal3t))

Fragebogen zum Erleben von Defi-Entladungen:

Zusétzlich zum Basisfragebogen befragten wir mittels strukturiertem Interview diejenigen
Patienten, die bereits eine oder mehrere Defi-Entladungen erlebt hatten, im Hinblick auf

das letzte Entladungserlebnis. Dabei wurden folgende Kathegorien erfaft:

*Fragen zu den Begleitumstinden (z.B. Was ging der Entladung voran ...)
(9 Items)(ja/nein)
*Fragen zum unmittelbaren Erleben des Defi-Schocks

-BewulBte Wahrnehmung der Entladung ( 1 Item, Bewul3t wahrgenommen: ja/nein)
-Subjektive Ertraglichkeit (1 Item, Fiinfer-Skalierung von ertraglich (1) bis unertréglich (5))
-Schmerzhaftigkeit gemessen mit einer Verschiebeskala ( 1 Item, 0-100% Schmerzhaftigkeit)
-Malignitat der Entladung: ,,Was war besonders schlimm an der Entladung?* ( 10 Items,
ja/nein)

-Erleben im Vergleich zu vorangegangenen Entladungen ( 1 Item, Funfer-Skalierung von ,,Ich
habe mich daran gewdéhnt (1) bis zu ,,Ist schlimmer geworden* (5))

-Assoziationen zum Erleben (Das war fur mich wie ...) ( Frei formulierbare Antwort, 2 Items)
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*Fragen zur Verarbeitung nach dem Entladungserlebnis

-Veranderung der Einstellung zur Defitherapie nach Entladung (im positiven, wie im
negativen Sinne)

(4 Items, ja/nein).

-“Phantomschocks* (z.B. néchtliches Hochschrecken) (3 Items: Vorgekommen?: ja/nein,
Héufigkeit solcher Phantomerlebnisse, Umstande (frei formulierbar), unter denen

Phantomschocks auftraten (z.B. nachts im Bett, auf der Stral3e))

Fragebogen zu Reanimation und Herzinfarkt:
Reanimierte und Patienten nach bewul3t erlebtem Herzinfarkt (stumme Infarkte
ausgeschlossen) wurden mit einem strukturierten Interview zum Schwerpunkt traumatisches

Erleben und Auswirkungen traumatischer Erfahrung befragt:

*Fragen zum Erleben der traumatischen Situation

-Bewultes Erleben oder Amnesie (5 Items, ja/nein)
-Peritraumatische Dissoziation, wie z.B. Verwirrtheit wahrend oder kurz nach dem
Herzinfarkt (der Reanimation, Verlust an personlicher Beteiligung am Geschehen ,usw. (8

Items, ja/nein).

*Auswirkungen der Reanimation oder des Herzinfarktereignisses

-Derzeitige subjektive Belastung durch das Ereignis (1 Item, abgestuft in drei Schritten:

Derzeit nicht sehr belastend, schon ein bi3chen und stark belastend)

-Impact of event Skala revised (Deutsche Ubersetzung) zur Evaluation der Wirkstarke des
traumatischen Ereignisses in der vergangenen Woche (Insgesamt 22 Items zu den Themen
Intrusion (8Items), Vermeidungsverhalten beziglich Erinnerungen an das Trauma
(Herzinfarkt oder Reanimation) (8 Items) und bezlglich erhéhter Schreckhaftigkeit (6 Items)

gemessen auf einer Vier-Punkte-Skala von ,,(iberhaupt nicht (1) bis zu oft (4)).
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Fragebogen zur psychophysiologischen Reaktionsmessung

Alle Patienten, die an der psychophysiologischen Messung teilnahmen, wurden zu folgenden
Punkten befragt, um eine Verzerrung der Melergebnisses durch Pharmaka oder
GenufBmittel, bzw. die Stimmungslage zu berucksichtigen:

-Genul3 von Kaffee, Zigaretten oder Alkohol vor der Messung und normal konsumierte
Menge

(6 Items, ja/nein, Mengenangaben)

-Einnahme von Medikamenten (2 Items, ja/nein, Zusatzmedikamente)

-Momentane Stimmungslage (9 Items, ja/nein).

Nach der Messung befragten wir die Patienten:

-Zu ihrer Einstellung dem Versuch gegentber ( 7 Items von ,,Hat mir Spal} gemacht™ bis zu
»,Die Messung hat m mir meine Zeit gestohlen* als ja/nein-Antwort)

-Und zum Erleben der lauten Tone (subjektives Erschrecken, Qualitdt der Tone,
Assoziationen)

(3 Items als Dreier-Skala (neutral (1), unangenehm (2) und schlimm (3) uns als frei

formulierbare Assoziation zu den lauten Ténen)

Ergédnzt wurden diese Daten durch Informationen aus den Patientenakten und einem
strukturierten Interview vor Versuchsbeginn:

-Alter und Geschlecht

-Indikation fir die Implantation des Defi-Geréates (3 Items: Kammerflimmern/ Ventrikulare
Tachykardien/ Andere)

-Kardiale Komorbiditdt mit Datum der Erstdiagnose (6 Items) und Kardiale
Begleitbeschwerden (6 Items inkl. Quantifizierung von Angina-Pectoris-Beschwerden (CCS-
Klassifikation, s. Anhang) und NYHA-KIlassifikation der Herzinsuffizienz ( s. ebenfalls
Anhang) , sowie Ejektionsfraktion des linken Ventrikels)

-Herzbeschwerden: Rasen, Stolpern, Klopfen mit Haufigkeiten

-Beklemmungsgefuhl (Angina pectoris) in den letzten vier Wochen (H&ufigkeit in Dreier-
Skalierung: nie/ gelegentlich/ oft) und situativ: In Ruhe, nachts im Bett, bei Kélte)
-Schlafstérungen in den letzten 4 Wochen mit Haufigkeitsangaben (Vierer-Skala von nie (1)
bis oft (4)), differenziert nach Einschlaf-, Durchschlafstérungen und Uberwachheitsgefiihl.
-Nichtkardiale Komorbiditét (3 Items) mit Datum der Erstdiagnose
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-Erfolgte Reanimationen mit Situations-Code (Wo passierte das Reanimationsereignis/ Wer
waren die Ersthelfer, bzw. Zeugen)

-Die Applikation von ACE-Hemmstoffen, [3-Blockern (getrennt nach Wirkstoffen zur
Erfassung zentral wirksamer Substanzen), Antiarrhythmika, Digitalispraparaten, ASS,
Lipidsenkern, Psychopharmaka und Thyreostatika (bzw. Schilddrisenhormon-Praparate) und
sonstige Medikation wurden aus der Patientenakte entnommen und gegebenenfalls personlich
erganzt.

-Hersteller und Geratemodell des Defis, Impantationsdatum, Defi-Wechsel (falls erfolgt) und
Vorhofsonden-Funktion wurden aus den Akten der letzten Defikontrolle ibernommen.

-Zahl der erfolgten Schockabgaben mit Datum, Situations-Code (Wo/ Wer war dabei ?), der
Frage nach bewulter Wahrnehmung der Entladung, Ohnmacht, Verletzung bei der Auslésung
und der Erfassung von moglichen Fehlfunktionen (aus den Akten) bildeten die Basis flr die
Gruppeneinteilung (Patienten mit 5 oder mehr Defi-Entladungen vs. Patienten mit weniger,
als 5 Defi-Entladungen)

-Soziobkonomischer Status: Familienstand, Kinder, Schule und Berufsbildung, Momentane
berufliche Téatigkeit, Krankheit, Rente
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Schmitt zur hohen Motivation der Patienten und zum problemlosen Ablauf der
Datenerhebung bei.

Mit ihrer Erfahrung und ihrem Wissen koordinierte uns Fr. Marten-Mittag zu einem

optimalen VVorgehen bei der statistischen Auswertung.

Mein besonderer Dank gilt der Firma CPI (Guidant), die als Hersteller der AICD-Gerate
unsere  Arbeitsgruppe  finanziell und informativ  unterstitzte und so eine

Lebensqualitatsforschung ihres Produktes ermdglichte.

Fir die Geduld und Mitarbeit mochte ich insbesondere den untersuchten Defi-Patienten /
Patientinnen des Deutschen Herzzentrums danken, ohne deren Einverstandnis ihre Zeit in
unsere Untersuchung zu investieren, kein Datensatz von solchem Umfang zustande

gekommen ware.

Landsberg, 14.07.2003, Johannes Schapperer
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