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Zusammenfassung

Asthma ist ein weltweites Gesundheitsproblem. Verschiedene Studien zeigen eine erhohte
Priavalenz und Inzidenz von Asthmafillen unter dem Einfluss von Arbeitsstress. Gleichzeitig
legen andere Studien Zusammenhénge zwischen Stress im Allgemeinen und Asthmamorbiditét,
im Sinne von Asthmakontrolle und asthma-bezogener Lebensqualitét, nahe. In der vorliegen-
den Studie soll daher erstmalig untersucht werden, ob und in welchem Maf3e Zusammenhinge
zwischen Arbeitsstress im Speziellen und Asthmamorbiditit bestehen.

Zur Untersuchung dieser Fragestellung wurde mittels Fragebogen eine Querschnittstudie un-
ter Personen mit Eigenangabe von drztlich diagnostiziertem Asthma durchgefiihrt. Von den in-
sgesamt 362 Teilnehmern wurden diejenigen 94 Teilnehmer/innen in die vorliegende Studie
eingeschlossen, die zum Zeitpunkt der Erfassung berufstétig waren und nicht unter COPD litten.
Arbeitsstress wurde mit Hilfe des 16 Fragen umfassenden Fragebogens zur Erfassung der beru-
flichen Gratifikationskrise quantifiziert. Hierbei werden die Bereiche Effort (Anstrengung), Re-
ward (Belohnung) und Overcommitment (OC) unterschieden. Unter OC wird eine iibersteigerte
berufsbezogene Verausgabungsneigung oder fehlende Distanzierungsfahigkeit von der Arbeit
verstanden. Asthmamorbiditdt umfasste Asthmakontrolle, erhoben mittels des Asthma-Con-
trol-Tests (ACT), und asthmabezogene Lebensqualitit, erfasst durch den Asthma Quality of
Life Questionnaire-Sydney (AQLQ-S). Es erfolgte eine Adjustierung fiir Alter, Geschlecht,
Rauchen, Schulbildung und Body Mass Index und eine Untersuchung mit Hilfe von linearen
und logistischen Regressionsmodellen. Wéhrend sich fiir Effort und Reward, sowie fiir deren
Verhiltnis zueinander, keine signifikanten Zusammenhénge mit Asthmamorbiditdt nachweisen
lieBen, zeigten sich fiir OC deutliche Zusammenhédnge mit Asthmamorbiditét. Nicht nur in der
linearen Regressionsanalyse war bei zunehmendem OC eine Verschlechterung der Asthmakon-
trolle bzw. der asthmabezogenen Lebensqualitit zu beobachten (3=-0.26, p=0.01 bzw. 3=0.44,
p<0.01), auch in der logistischen Regressionsanalyse bestitigte sich dieser Trend deutlich (Odds
Ratio=1.87, 95%-Konfidenzintervall = 1.14-3.07 bzw. Odds Ratio=2.34, 95%-Konfidenzinter-
vall=1.32-4.15). Es gibt verschiede Erkldrungsansétze fiir die gefundenen Zusammenhénge, die
verhaltensbezogene Mechanismen, pathophysiologische und psychosoziale Ansédtze umfassen.
Insgesamt gilt OC als Arbeitsstressfaktor, der in erster Linie personlichkeitsabhdngig ist und sich
in einigen Aspekten mit Depression deckt. Auf psychosozialer und verhaltensbezogener Ebene
ist bei reduzierter Leistungsfdhigkeit durch eine zunehmend schwere Asthmaerkrankung eine
entsprechende Anpassung von Anstrengung und Erwartung an eine Belohnung mdglich. OC
als Teil der Personlichkeit ist jedoch nicht einfach anzupassen. Dass eine Neigung zu OC unter
Frauen gehduft auftritt und Arbeitsstress im Sinne einer Efford-Reward-Imbalance unter Mian-
nern weiter verbreitet ist, legt nahe, dass geschlechtsspezifische Untersuchungen zur weiteren
Kldrung der in dieser Studie gefundenen Erkenntnisse beitragen kdnnten. Beziiglich der biolo-
gischen Aspekte gibt es gut belegte Erklarungen wie chronischer Stress iiber eine Beeinflussung
der humoralen und zelluldren Immunabwehr die Schwere der Asthmaerkrankung verdndern
kann. Auch eine eingeschrinkte Medikamentenwirksamkeit durch verdnderte Genexpression
sowie Auswirkungen von chronischem Stress auf das vegetative Nervensystem sind, nachgewi-
esen. Insgesamt kann jedoch nicht abschlieBend geklart werden, warum OC in einem deutlichen
Zusammenhang mit Asthmamorbiditit steht, andere Aspekte von Arbeitsstress jedoch nicht.
Die konzeptionelle Ndhe von OC zu Depression scheint allerdings einen mdglichen Erklarung-
sansatz darzustellen. Die genauen Zusammenhinge diesbeziiglich zu ergriinden, wird daher die
Aufgabe kommender Studien sein, um eine Suche nach entsprechenden Interventionsansétzen
zur Reduktion von OC und dadurch fiir eine effektive Gesundheitsférderung zu ermdéglichen.



Abstract

Asthma is a worldwide public health problem. Several studies show an elevated prevalence and
incidence of asthma in relation to work stress. As earlier studies suggest a link between stress
in general and asthma morbidity in terms of asthma control and asthma-specific quality of life,
this study seeks for the first time to examine the potential relationship between work stress and
asthma morbidity.

This cross-sectional study included 94 adult asthma patients of an initial sample of 362
participants. The participants had to be in employment and never been diagnosed with chronic
obstructive pulmonary disease. Work stress was quantified using the 16-item questionnaire of
the effort-reward imbalance model. This questionnaire measures effort, reward and
overcommitment (OC). OC indicates the excessive tendency to sacrifice everything for work
and a lack of emotional distance to work. Asthma control was operationalized by the asthma
control test (ACT) and quality of life by the asthma quality of life questionnaire Sydney
(AQLQ-S). Estimations were carried out using logistic and linear regression models. These
models were adjusted for age, sex, smoking status, level of school education and body mass
index.

While effort and reward did not show any relation neither with asthma control nor with asthma-
specific quality of life, OC was closely linked to asthma morbidity. The linear regression
models suggested worse asthma control with increasing overcommitment (3=-0.26, p=0.01)
and worse quality of life (3=0.44, p < 0.01). Logistic regression analysis confirmed these
findings clearly, i.e. suggesting that high scores for overcommitment were related to low asthma
control (Odds Ratio=1.87, 95% Confidence interval= 1.14-3.07) as well as low quality of life
with asthma (Odds Ratio=2.34, 95% Confidence interval=1.32-4.15).

There are three types of explanation for our findings, which are of behavior-related,
psychosocial and biological origin. Overall, OC is considered a work stress factor that is
primarily personality-dependent and in some aspects coincides with depression. At the
psychosocial and behavioral level, it may be possible to adapt the effort and expectations of
reward to reduced performance in increasingly severe asthma. However, OC as part of the
personality is not easy to customize. The increased prevalence of OC among women and the
spread of work stress in the sense of effort-reward imbalance among males suggests that gender

studies may help to clarify the findings of this study.

Regarding the biological aspects, there are well-documented explanations how chronic stress
can lead to an impact on the immune system by changes in the humoral and cell-dependent
immunity. Moreover, altered gene expression and effects on the autonomic nervous system can
cause reduced drug efficacy in asthma. Overall, it cannot be conclusively clarified why OC is

clearly associated with asthma morbidity, but other aspects of work stress are not.

However, the conceptual proximity of OC to depression seems to be a possible explanatory
approach. It will therefore be the task of upcoming studies to find out the exact correlations in
this regard in order to enable a search for appropriate intervention approaches for the reduction
of OC and thus for an effective health promotion.
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1. Einleitung

Die vorliegende Arbeit hat zum Ziel mdgliche Zusammenhinge zwischen Arbeitsstress und
Asthmamorbiditit zu untersuchen. Zunidchst soll auf die Definition, Epidemiologie,
Pathophysiologie, Diagnostik und Therapie von Asthma bronchiale eingegangen werden. Im
Folgenden wird ein kurzer Uberblick iiber Arbeitsstress gegeben und im Anschluss der aktuelle

Stand der Forschung zum Zusammenhang der beiden Themen dargestellt.

1.1 Asthma Bronchiale
1.1.1 Definition

Asthma bronchiale wird im aktuellen Report der Global Initiative for Asthma (GINA), an
dessen Definition von 2017 sich die Definition der deutschen Asthmaleitlinie anlehnt,

folgendermallen definiert:

»Asthma ist eine heterogene Erkrankung und ist meist charakterisiert durch eine chronische
Entziindung der Atemwege. Es ist definiert durch die Anamnese mit respiratorischen
Symptomen, wie pfeifender Atmung (sog. ,,Giemen), Kurzatmigkeit, Engegefiihl im
Brustkorb und Husten. Diese Symptome konnen zeitlich und in ihrer Intensitdt variieren,
ebenso wie eine exspiratorische Atemflussbehinderung.” (Deutsche Gesellschaft fiir
Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V., Deutsche Atemwegsliga e.V. et al. 2017, GINA
2018)

1.1.2 Epidemiologie und Kosten

Asthma bronchiale ist in der heutigen Gesellschaft ein groes Gesundheitsproblem mit etwa
358 Millionen weltweit Betroffenen (Vos, Allen et al. 2016). In den vergangenen Jahren konnte
auBlerdem eine Zunahme der Asthmaprévalenz in Deutschland beobachtet werden. Wurde im
Jahr 1998 die Lebenszeitpravalenz von Asthma bronchiale in Deutschland mit 5,7 %
angegeben, so wurde sie 2013 bereits auf 8,6 % geschédtzt (Langen, Schmitz et al. 2013).
Dieser Anstieg der Privalenz macht die Relevanz des Themas Asthma deutlich, da ein Ende
dieser Tendenz fiir Deutschland derzeit nicht absehbar ist.

Dieser Trend der steigenden Asthmapréivalenz scheint nicht allein auf Deutschland beschrinkt
zu sein, auch beispielsweise in den USA ist er zu beobachten. Hier wurde im Zeitraum von
1998 bis 2012 ein Anstieg der Lebenszeitprivalenz von Asthma von 9 % auf 13 % beobachtet
(Pleis and Coles 2002, Blackwell, Lucas et al. 2014). Trotz einer nicht ganz einheitlichen
Studienlage, scheint diese Entwicklung ein Trend zu sein, der in vielen Regionen der Welt zu

beobachten ist (Anandan, Nurmatov et al. 2010).



Die sich d@ndernden Lebensbedingungen in der modernen Gesellschaft sollten daher genauer
untersucht werden, um Hinweisen auf Griinde fiir diesen Anstieg der Asthmaprivalenz nach-
gehen zu konnen. Hierfiir werden neben vielen anderen Faktoren Auswirkungen des modernen
Lebensstils, wie Umweltverschmutzung (Gehring, Wijga et al. 2010) oder ungesunde Erndhrung
(Ellwood, Asher et al. 2013), diskutiert (Sears 2014).

Asthma verursacht individuelle Probleme der Betroffenen und ihrer Angehdrigen. Dies geschieht
nicht nur durch eine Einschriankung der Lebensqualitdt auf Grund von eingeschrankter korperli-
cher Belastbarkeit, sondern auch durch soziale und emotionale Probleme (Juniper, Guyatt et al.
1992). Hier sind unter anderem fehlende Flexibilitit im Alltagsleben, das eigene Erleben von
Abhédngigkeit sowie Frustration und die Erfahrung von unter Umstinden unerwiinschtem Mit-
leid durch Dritte zu nennen.

AuBlerdem stellt Asthma bronchiale einen wichtigen Kostenfaktor des Gesundheitssystems dar.
Insbesondere fiir Schwellen- und Entwicklungslinder ist es schwer die zunehmenden finanziel-
len Belastungen durch Asthma zu tragen (Beran, Zar et al. 2015).

Obwohl es verschiedene Varianten von Asthma gibt, haben sie doch alle eines gemein: Bei ein-
er schlechten Therapiekontrolle verschlechtert sich nicht nur die Lebensqualitit der Patienten
(Wilson, Rand et al. 2012), es steigen auch die Kosten fiir die Gesellschaft (Schramm, Ehlken
et al. 2003). Viele Patienten erkranken bereits im friihen Kindes- und Jugendalter an Asthma.
Obwohl bei einigen Erkrankten aus dieser Gruppe, insbesondere wéhrend der Pubertit, eine Re-
mission des Asthmas zu beobachten ist (Upham and James 2011), sind dennoch viele Betroffene
ein Leben lang auf eine intensive medizinische Betreuung angewiesen und somit ein lebenslang
bleibender Kostenfaktor fiir das Gesundheitssystem.

Die jahrlichen direkten Krankheitskosten von Asthma werden auf 690,4 Millionen bis 1,36 Milli-
arden Euro jahrlich (Aumann, Prenzler et al. 2014) beziffert, die Grundlagen dieser Angaben sind
jedoch bereits einige Jahre alt. Das statistische Bundesamt gibt dem gegeniiber fiir Deutschland
die direkten Krankheitskosten von Asthma bronchiale mit 1,9 Millionen Euro jdhrlich an. Im
Vergleich betragen die direkten jahrlichen Krankheitskosten durch akuten Myokardinfarkt in
Deutschland etwa 2,3 Millionen Euro. Aullerdem gibt das statistische Bundesamt an, dass die
Kosten fiir Asthma bronchiale iiber 10 % aller direkten Krankheitskosten fiir Erkrankungen der
Atmungsorgane ausmachen (Bundesamt 2018).

Zu diesen direkten Kosten zéhlen Medikamentenkosten, Ausgaben fiir ambulante und stationére
arztliche Versorgung sowie fiir Rehabilitation. Die Kosten fiir Medikamente stellen hierbei den

gewichtigsten Faktor dar.



Jedoch sind nicht nur die direkten Kosten fiir die volkswirtschaftliche Betrachtung der
Asthmaerkrankung hochst relevant. Denn dariiber hinaus ergeben sich aus dieser chronischen
Erkrankung auch sogenannte indirekte Kosten, die noch schwerer quantifizierbar sind und mit
899 Millionen bis 1,98 Milliarden Euro jahrlich (Aumann, Prenzler et al. 2014) fiir Deutschland
angegeben werden. Zu dieser Kostengruppe zihlen vor allem die entstehenden Kosten durch
voriibergehende Arbeitsunfdhigkeit, aber auch vorzeitige Berentung oder frithzeitigen Tod.
Nicht selten fiihrt eine Asthmaerkrankung insbesondere zu Friihberentung. Die
Gesundheitsberichterstattung des Bundes gibt fiir das Jahr 2008 in Deutschland 9 Jahre
verlorener Erwerbstitigkeit durch Asthma pro 1000 Jahren Erwerbstétigkeit an (Nothen and
Bohm 2009).

Insgesamt  beziffert die  Gesundheitsberichterstattung des  Bundes  jéhrliche
Krankheitsgesamtkosten fiir Asthma bronchiale von etwa 1,8 Milliarden Euro (No6then and
Bohm 2009).

Auf Grund dieser durch Asthma verursachten erheblichen Belastung der sozialen
Sicherungssysteme, sowie der Arbeitgeber und Betroffenen, miissen mogliche Einflussfaktoren

und deren Auswirkungen auf Asthmamorbiditdt genauer untersucht werden.

1.1.3 Pathophysiologie

Asthma bronchiale ist eine chronisch-entziindliche Erkrankung der Atemwege und kann
Menschen jeder Altersklasse treffen. Je nach Form der Erkrankung wird die Diagnose meist
entweder im Kindes- und Jugendalter oder im mittleren Erwachsenenalter gestellt (Kroegel
2007). Frauen weisen insgesamt eine hohere Lebenszeitpravalenz von Asthma bronchiale auf
als Méanner (Langen, Schmitz et al. 2013).

Vom Asthma abzugrenzen ist die chronisch-obstruktive Lungenerkrankung (COPD), die durch
die Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. und die Deutsche
Atemwegsliga in der aktuellen Leitlinie als ,,eine persistierende und tiblicherweise progrediente
Atemwegsobstruktion® definiert wird. Die COPD ist assoziiert mit einer gesteigerten
Entziindungsreaktion der Atemwege, die durch die langjdhrige Inhalation von Partikeln und
Gasen ausgeldst wird.* (Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V.
and e.V. 2018) Wie in dieser Definition bereits angedeutet, wird die COPD meist durch
Rauchen oder eine anderweitige Atemluftverunreinigung ausgeldst und ist in threr bronchialen

Obstruktion im Gegensatz zu Asthma nicht reversibel.



Die fiir die verschiedenen Altersklassen typischen Formen und Ursachen von Asthma, sowie
die gingigen Unterscheidungen der verschiedenen Formen werden im Folgenden vorgestellt:
Zum einen gibt es das allergische Asthma, auch extrinsisches Asthma genannt, das durch duf3ere
allergisierende Stoffe aus der Umwelt oder am Arbeitsplatz ausgelost werden kann. Diese Form
des Asthmas ist typisch fiir die Erstdiagnose im Kindesalter (Herold 2016) und fiir gefédhrdete
Berufsgruppen, wie z.B. Bécker (Jacobs, Meijster et al. 2008). Unter den Erwachsenen leidet
etwa ein Drittel der Asthmapatienten unter einem rein allergischen Asthma (Herold 2016).
Zum anderen gibt es das nichtallergische Asthma, auch intrinsisches Asthma genannt, welches
bei den iiber 45-jdhrigen Asthmapatienten die haufigste Form ist. Hierbei konnen neben
respiratorischen Infekten oder korperlicher Belastung, auch seltenere Griinde wie chemische
und toxische Irritanzien Ausloser sein. Dariiber hinaus féllt unter diese Gruppe das sogenannte
Analgetika-Asthma mit pseudoallergischer Reaktion auf Acetylsalicylsdure (ASS) und
nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR) (Randerath 2013). Es gibt noch weitere
Unterscheidungsmdglichkeiten verschiedener Asthmaformen, z.B. beziiglich des Anteils von
eosinophilen Zellen im Sputum oder Blut. AuBerdem gibt es das sogenannte ,,Type 2 High-
Asthma®, das als eine Asthmaerkrankung mit einem hohen Anteil an Typ 2-Helferzellen (Th2-
Zellen) im Blut verstanden wird. Diese Zellen haben beim Gesunden antiinflammatorische
Aufgaben innerhalb des Immunsystems. Allerdings spielen sie und die von ihnen gebildeten
Zytokine -also Botenstoffe- auch bei allergischen Reaktionen eine wichtige Rolle (Deutsche
Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V. and e.V. 2018).

Dariiber hinaus gibt es Mischformen, bei denen eine Differenzierung der Asthmaform nicht
sicher moglich ist, z.B. ist es nicht zwingend, dass ein Asthmatiker mit Allergien unter einem
primér allergischen Asthma leidet (Arbes 2012).

Bei Patienten mit Erkrankungen aus dem atopischen Formenkreis, also Neurodermitis oder
allergischer Rhinitis kommt es besonders hiufig im Verlauf zu einer Asthmaerkrankung. Der
Beginn dieses als atopic march bezeichneten Prozesses liegt zumeist bei einer Neurodermitis,
die sich in der Regel bereits in der Kindheit manifestiert. Uber die Jahre entwickelt sich darauf
aufbauend eine allergische Rhinitis und schlieBlich Asthma (Spergel 2010). Diese Verlagerung
von der allergischen Rhinitis hin zum Asthma bronchiale wird im deutschen Sprachgebrauch
auch als ,,Etagenwechsel* bezeichnet. Insgesamt sind diese drei Erkrankungen, Neurodermitis,
allergische Rhinitis und Asthma bronchiale Ausdruck eines zugrundeliegenden gemeinsamen

Prozesses, der Atopie.



Fiir das allergische Asthma wurden unter anderem polygen vererbte Anlagen identifiziert
(Zhao, Luo et al. 2014), die fiir eine iiberschieBende Bildung des Immunglobulins E (IgE)
pradisponieren. Dies ist der Schliissel zum Verstiandnis einer sogenannten Typ-I-Reaktion, also
der allergischen Sofortreaktion. IgE-Molekiile sind bei diesen Anlagetrdgern in besonders

hoher Dichte iiber Rezeptoren auf der Oberfliche von Mastzellen verankert. Kommt es zum

Kontakt mit spezifischen Allergenen erfolgt IgE + Al |ergen
die Freisetzung verschiedener Botenstoffe
aus der Mastzelle. Diese Mediatorstoffe, Mastzelldegranulation
einige von ihnen sind in Abbildung 1.1 °
.His..ta&in o Leukotriene
dargestellt, fithren zu einer endobronchialen N oPAR, S ® ECEA
[ )

R
Entziindung und Bronchokonstriktion, die Bradykinin @

wiederum die Grundlage der
ASthmaerkrankung darstellt (Sllbemagl and Endobronchiale Obstuktion
Lang 2013).

Dariiber hinaus ist gibt es die allergische Abb 1.1

Spitreaktion, die erst etwa 4 bis 6 Stunden Vereinfachte Darstellung des Mechanismus der
allergischen IgE-vermittelten endobronchialen
nach dem Kontakt zum Allergen auftritt und | Obstruktion nach Silbernagl und Lang (Silbernag!
. and Lang 2013)

durch allergen-spezifische T-Lymphozyten, | Abkiirzungen: PAF=platelet activating factor,
ECF-A=eosinophil chemotactic factor A

also zelluldar, vermittelt wird. Diese

Reaktion ist in der Regel weniger fulminant als die allergische Sofortreaktion. Sie spricht
jedoch weniger gut auf inhalative Bronchodilatatoren an (Busse 2012).

AuBerdem kann eine vermehrte Stressexposition der Mutter wihrend der Schwangerschaft zu
einer erhohten Empfindlichkeit der Lungen fiir mogliche Asthmaausloser fithren (Rosenberg,
Miller et al. 2014). Diese Veranlagungen konnen sowohl fiir extrinsisches als auch fiir
intrinsisches Asthma anfillig machen.

Des Weiteren kann ein angeborenes Ungleichgewicht von Typ 1-Helferzellen (Th1-Zellen) und
Th2-Zellen im Immunsystem vorliegen. In diesen Féllen bedingen mehr Th2-Zellen eine
vermehrte Bildung von Zytokinen, die eine allergische Sensibilisierung und Reaktion
begiinstigen (Berger 2000).

Auch das sogenannte Analgetika-Asthma wird unter anderem durch vererbbare Anlagen erklart
und fiihrt zu einer vermehrten Empfindlichkeit dieser Patienten auf den Reiz einer Gabe von
ASS oder NSAR (Randerath and Galetke 2007). Fiir diese Form des intrinsischen Asthmas ist
es wichtig festzuhalten, dass die Reaktion nicht IgE-vermittelt ist und bereits bei der ersten
Gabe auftritt. Eine vorherige Sensibilisierung ist also nicht erforderlich, wie es bei allergisch
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vermittelten Reaktionen der Fall ist. Daher spricht man beim Analgetika-Asthma auch
von einer pseudoallergischen Reaktion (Herold 2016). Die anstrengungsinduzierte Bron-
chokonstriktion, oft auch als Anstrengungsasthma bezeichnet, wird in der Regel durch
Ausdauersport und damit verbundener Austrocknung der Schleimhdute ausgel0st.
Dariiber hinaus konnen infolge hdufiger, teils geringfiigiger, Aspirationen bei Vorliegen ein-
er gastroosophagealen Refluxerkrankung Husten- und Asthmasymptome auftreten, die sich
zu einer manifesten Asthmaerkrankung ausweiten konnen (Herold 2016). Allen Asthma-
formen liegt jedoch ein hyperreagibles Bronchialsystem zu Grunde, welches je nach Asth-
maform anfillig fiir bestimmte Reize macht. Im Laufe der Erkrankungsdauer nimmt die Zahl
der moglichen Ausloser in der Regel zu, seien es zusitzliche Allergene, Kilte, Anstrengung
oder respiratorische Infekte. Durch diese Reize kommt es zu einer rezidivierenden, im Ver-
lauf chronischen, endobronchialen Entziindung, die Symptome unterschiedlicher Schw-
eregrade hervorrufen kann. Allerdings muss an dieser Stelle darauf hingewiesen werden,
dass ein hyperreagibles Bronchialsystem nicht zwangsldufig mit einem manifesten Asth-
ma bronchiale gleichzusetzen ist. Denn eine Uberempfindlichkeit lisst sich auch bei etwa 10
% der Erwachsenen nachweisen, die nicht unter Asthma bronchiale leiden (Herold 2016).
Die aus den oben genannten Reizen entstehende endobronchiale Entziindung kann zu einer Bron-
chokonstriktion fithren. Durch diese Bronchokonstriktion wird der Abtransport von Fremdstoft-
en, wie z.B. Allergenen und toxischen Partikeln, aber auch von kdrpereigenem Bronchialsekret
durch die Zilien des Flimmerepithels erschwert. Dariiber hinaus kommt es zu einer vermehrten
Bildung von besonders zdhem Sekret, das diesen Prozess noch verstirkt. Zusétzlich entsteht
durch die beteiligten Entziindungszellen und Mediatoren - insbesondere sind hier Histamin und
Leukotriene zu nennen - ein Schleimhautédem, welches den Gasaustausch weiter erschwert.
Insgesamt fiihren all diese Mechanismen zu einer Obstruktion des Bronchialsystems mit einer
Zunahme der Atemarbeit und einem erschwerten Gasaustausch (Silbernagl and Lang 2013).
Kann der Patient die zusitzliche Atemarbeit nicht mehr vollstindig kompensieren, kommt es
zu Dyspnoe und anfallsartiger Atemnot mit expiratorischem Stridor, dem Leitsymptom der
Asthmaerkrankung. Durch die starke bronchiale Obstruktion ist in der Regel eine verlédngerte
Ausatmung unter Einsatz der Atemhilfsmuskulatur notwendig. Diese Obstruktion fiihrt dann

in der Auskultation zu dem typisch giemenden Atemgerdusch. Des Weiteren kommt es héufig,



auch schon vor der manifesten Atemnot, zu einer ausgeprigten Tachykardie (Papiris,
Kotanidou et al. 2002).

Langfristig konnen die genannten Vorgédnge zu einer massiven Schadigung der die Bronchien
auskleidenden Epithelzellschicht und damit zum strukturellen und funktionellen Umbau der
Atemwege fiihren. Dies kann eine fortschreitende Fibrosierung, also Versteifung, der Lunge
zur Folge haben (Bergeron, Tulic et al. 2010). Dieser Prozess wird auch als airway remoddeling
bezeichnet, der im weiteren Verlauf eine starke Rechtsherzbelastung (Silbernagl and Lang

2013) mit entsprechenden kardialen Folgen verursachen kann.

1.1.4 Diagnostik

Asthma bronchiale ist eine Erkrankung, fiir die es keine absolut pathognomonischen - also
sicher kennzeichnenden - Befunde gibt und die im Verlauf auch starken Schwankungen der
klinischen Symptome unterliegt. Daher kann es schwierig sein eine eindeutige Diagnose zu
stellen.

Zum einen muss, wie oben bereits beschrieben, nicht jede bronchiale Hyperreagibilitit auch
gleichbedeutend mit einem manifesten Asthma bronchiale sein. Zum anderen kénnen auch
Asthmapatienten in einem symptomfreien Intervall, z.B. aullerhalb der Allergiesaison, vollig
normale Ergebnisse in der Lungenfunktionstestung aufweisen. Das wichtigste
Unterscheidungsmerkmal zwischen Asthma bronchiale und COPD liegt darin, dass die
Bronchialobstruktion bei COPD-Patienten in der Regel gar nicht oder nur in geringem Malle
reversibel ist. Bei Asthma hingegen ist oder war diese Obstruktion einmal weitgehend
reversibel (Bundesirztekammer, Bundesvereinigung et al. 2009 ).

Die fiir die Asthmadiagnose wichtigste Informationsquelle ist die ausfiihrliche Anamnese mit
Fragen nach bestehenden Allergien, Héufigkeit, Intensitdt und Art der respiratorischen
Symptome, einschlieBlich Atemnotanfillen, und nach Gebrauch von Akutmedikation, also
kurzwirksamen B>-Sympathomimetika, die hdufig auch ohne gesicherte Asthmadiagnose
angewendet werden. Zur genaueren Quantifizierung ist eine apparative Diagnostik notwendig,
die meist nur in pneumologischen Praxen und Ambulanzen zur Verfligung steht. Hierunter fallt
insbesondere die spirometrische Ermittlung der expiratorischen Einsekundenkapazitit (FEV1)
und des Atemwegswiderstandes. Fiir die Messung des Atemwegswiderstandes ist ein
Ganzkorperplethysmograph notwendig. Auch ein  Bronchospasmolysetest kann zur
Diagnosefindung hilfreich sein. Der genaue Diagnosepfad ist Abbildung 1.2 zu entnehmen und

fasst die Empfehlungen der deutschen Asthmaleitlinie (Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie
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moglich. Dadurch

sowohl zu einer Uber- als auch einer Unterdiagnostik von Asthma kommen. Dariiber hinaus
konnen auch normale Werte in der Lungenfunktionsdiagnostik bei Asthmapatienten im
symptomfreien Intervall auftreten. Hier wird nach den aktuellen Leitlinien ein Provokationstest
empfohlen, der zwar iiber eine hohe Sensitivitdt, aber eine geringe Spezifitit verfligt
(Bundesérztekammer, Bundesvereinigung et al. 2009 , Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie
und Beatmungsmedizin e.V., Deutsche Atemwegsliga e.V. et al. 2017) und letztlich das Risiko
der kiinstlichen Schaffung einer Notfallsituation birgt. Insgesamt ldsst sich also festhalten, dass
die Diagnose Asthma durch eine spirometrische Untersuchung gesichert werden muss. Steht
diese nicht zur Verfiigung, bleibt Asthma eine Verdachtsdiagnose. Daher sollte in der wichtigen
Anfangsphase der Erkrankung immer auch ein Spezialist aufgesucht werden, der dann mit dem
Patienten und dessen Hausarzt die Diagnose und die einzuleitenden Schritte und Therapiepldne
bespricht. Dies ist einer der Griinde dafiir, dass die hausérztliche Aussage zum Vorliegen einer
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Asthmaerkrankung dhnlich valide ist, wie die Selbstauskunft des Patienten auf die Frage nach

einem jemals drztlich diagnostizierten Asthma bronchiale (Toren, Brisman et al. 1993).

1.1.5 Therapie

Vor der genaueren Betrachtung der empfohlenen Therapieoptionen bei Asthma miissen
zunichst die Therapieziele festgelegt werden. Im GINA Report werden sie als ,,gute
Symptomkontrolle und Erhalt eines normalen Aktivitdtsniveaus unter Vermeidung von
Medikamentennebenwirkungen, Exazerbationen und Behinderungen des Atemflusses®
definiert (GINA 2018). Die deutschen Leitlinien definieren das Therapieziel als ,,bestmogliche
Asthmakontrolle mit der geringstmoglichen Anzahl antiasthmatischer Wirkstoffe in niedrigst
moglicher Dosierung® (Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie und Beatmungsmedizin e.V.,
Deutsche Atemwegsliga e.V. et al. 2017).

Da Asthma bronchiale bisher ursidchlich nicht heilbar ist, gibt es in der medikamentdsen
Therapie meist eine Dauermedikation, die von der Bedarfsmedikation zu unterscheiden ist. Zur
Langzeitkontrolle wird eine antiinflammatorische Dauermedikation eingesetzt. In erster Linie
werden hierzu inhalative Kortikosteroide (ICS) eingesetzt. Neben der immunsuppressiven und
damit antiallergischen und antiinflammatorischen Wirkungsweise von Kortikosteroiden macht
man sich in der Asthmatherapie zusétzlich die Verbesserung und dauerhafte Erhaltung der
Ansprechbarkeit von B-Rezeptoren durch Kortikosteroide zu Nutze (Taylor and Hancox 2000).
Durch die Aktivierung von, vor allem in der Lunge vorhandenen, B>-Rezeptoren durch 8-
Sympathomimetika, kommt es zur Bronchodilatation und somit zur unmittelbaren Linderung
der Beschwerden. Da kurzwirksame B>-Sympathomimetika die schnellste und starkste
bronchodilatorische Wirkung von allen eingesetzten Asthmamedikamenten haben (Herold
2016), werden sie nahezu ausschlieBlich zur Akuttherapie von asthmatischen Beschwerden
eingesetzt.

Zusitzlich zu den ICS gibt es in der Dauertherapie auch noch einige andere Pharmaka, die
jedoch auf Grund stiarkerer Nebenwirkungen bzw. einer kleineren therapeutischen Breite nicht
als Medikation der ersten Wahl genutzt werden. Hier sind insbesondere Theophyllin und
Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten zu nennen. Theophyllin reduziert bei oraler Anwendung
iiber verschiedene Wege die Asthmasymptomatik, unterliegt jedoch in der Wirkstiarke und
Verstoffwechselung starken interindividuellen Schwankungen und macht dadurch das
Auftreten von insbesondere kardialen Nebenwirkungen wahrscheinlicher. Eine weitere
Moglichkeit stellt die Gabe von Leukotrien-Rezeptor-Antagonisten dar. Diese wirken

hemmend auf die Entziindungsreaktion und sind somit bei Patienten mit intrinsischem und
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extrinsischem Asthma, sowie Mischformen einsetzbar. Dennoch profitieren nicht alle Patienten
von dieser Medikation. In den vergangenen Jahren hat eine weitere Medikamentengruppe an
Bedeutung fiir die Asthmatherapie gewonnen. Die sogenannten Biologicals, wie z.B.
Omalizumab, einem IgE-Antikorper, konnen bei schweren Formen des Asthma bronchiale
eingesetzt werden und zeigen bisher gute Ergebnisse als Ergidnzung der herkommlichen
Therapie (Mansur, Srivastava et al. 2017). Des weiteren ist Tiotropium, ein langwirksames
Anticholinergikum, fiir die Therapie von schweren Asthmafillen zugelassen und unter
bestimmten Voraussetzungen empfohlen (GINA 2018), wobei hier immer die Vor- und
Nachteile gegentiber einer konventionellen Therapie abgewogen werden miissen (Hamelmann,
Vogelberg et al. 2017). Bei eindeutig allergischem Asthma gibt es aulerdem die Mdglichkeit
einer allergenspezifischen Immuntherapie, wenn der Kontakt zum entsprechenden Antigen
nicht vermieden werden kann. Diese Immuntherapie kann eine entsprechende gezielte
antiasthmatische Therapie allerdings nicht ersetzen (Deutsche Gesellschaft fiir Pneumologie
und Beatmungsmedizin e.V., Deutsche Atemwegsliga e.V. et al. 2017).

Insgesamt nehmen die ICS also eine Schliisselrolle in der Basistherapie von Asthma bronchiale
ein, eigenen sich allerdings nicht zur Monotherapie akuter Beschwerden, da sie nur bei
dauerhafter Anwendung ihre volle Wirkung entfalten konnen (Bundesidrztekammer,
Bundesvereinigung et al. 2009 ).

Wie oben bereits beschrieben, wird zur Akuttherapie in der Regel ein kurz wirksames
inhalatorisches B2-Sypathomimetikum eingesetzt, welches innerhalb einer Minute fiir etwa 4
bis 6 Stunden wirkt, indem es neben einer Bronchodilatation auch eine verminderte Sekretion
zahen Sekrets und dessen besseren Abtransport bewirkt.

Neben den kurzwirksamen B2-Sympatomimetika gibt es auch die Wirkstoffgruppe der
langwirksamen B2-Sympatomimetika, die eine Wirkdauer von bis zu 12 Stunden haben. Daher
eignen sie sich besonders gut filir Patienten, die unter sehr starken néchtlichen Symptomen
leiden. Da sich langwirksame B2-Sympatomimetika nicht zur Monotherapie eignen, werden sie
in aller Regel in Kombinationspraparaten mit ICS eingesetzt.

Grundsétzlich gibt es fiir die Anwendung der oben beschriebenen Wirkstoffgruppen ein
Stufenschema, das individuell angewendet werden sollte. In Abbildung 1.3 sind die

verschiedenen Stufen dargestellt.
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Medikamentoses Stufenschema in der Asthmatherapie

Stufe 5
Zusatztherapie
zu Stufe 4:
Stufe 4
z.B.
Stufe 3 anti-IgE
(Omalizumab),
Stufe 2 Orale
Mittel- bis Kortikosteroide
Stufe 1 hochdosierte (niedrigste
Niedrigdosierte Niedrigdosierte ICS+LABA wirksame
Keine ICS ICS+LABA Dosis)
Dauermedikation
Alternativ ICS niedrig alternativ LTRA alternativ ICS mittel/hoch | alternativ + Tiotropium alternativ + Tiotropium

Bedarfstherapie mit SABA

Abb. 1.3

Darstellung des medikamentésen Stufenschemas in der Asthmatherapie

modifiziert nach GINA (GINA 2018)

Abkurzungen: SABA= kurzwirksame R32-Sympatomimetika, LABA= langwirksame R32-
Sympatomimetika, ICS=inhalative Kortikosteroide, LTRA=Leukotrienrezeptorantagonisten

Der Ubergang zur nichsten Stufe sollte erfolgen, wenn die Medikation der aktuellen Stufe zur
Symptomkontrolle nicht mehr ausreicht. Ob dies zutrifft wird anhand genau definierter
Kriterien festgemacht. Diese Kriterien beinhalten die Frequenz nichtlicher Symptome und
Symptome wihrend des Tages, Einsatz von Bedarfsmedikation und Aktivitdtseinschrankung.
AulBerdem zéhlen die FEV1 und die Zahl der Exazerbationen pro Jahr dazu. Mit Hilfe dieser
Kriterien kann dann kontrolliertes, teilweise kontrolliertes und unkontrolliertes Asthma
unterschieden und eine entsprechende Eskalation oder Deeskalation der Medikation empfohlen
werden (GINA 2018). Diese Therapieanpassungen erfordern also eine regelmilige
Reevaluation der Symptomatik. Durch ein passendes und immer wieder an die Bediirfnisse der

Patienten angepasstes Therapiekonzept konnten sich so heutzutage ein grofler Anteil der

Asthmaexazerbationen vermeiden lassen (Jackson, Sykes et al. 2011, OECD 2017).
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Vor jeder medikamentosen Therapie sollte stets eine ausfiihrliche Asthmaschulung der
Patienten stehen und eine Reduzierung der Exposition gegeniiber vermeidbaren Risikofaktoren,
wie z.B. Pollen oder Rauchen. Bei milden Verlaufsformen geniigt hiufig zunéchst eine
Monotherapie bei Bedarf mit einem kurzwirksamen B2-Sympatomimetikum. Sollte dies nicht
mehr ausreichen, werden ICS hinzugezogen, die in unterschiedlichen Dosierungen erhiltlich
sind und richtig eingesetzt durch Kombinationen mit langwirksamen B2-Sympatomimetika zu
noch stérkeren Instrumenten gegen Asthma werden konnen (GINA 2018).

Insgesamt lésst sich bei vorhandener Compliance und nach entsprechender Schulung fiir eine
grofle Mehrheit der Patienten eine wirksame Therapie finden, mit deren Hilfe Asthmaanfille
und damit hdufig verbunden auch Krankenhausaufnahmen vermeidbar werden (Gibson, Powell
et al. 2002). Nur eine sehr kleine Gruppe von Asthmapatienten leidet unter einem schwer zu
behandelnden Asthma bronchiale, im anglophonen Raum auch als difficult to treat Asthma

bezeichnet. Die Patienten sprechen im akuten Anfall auf Bronchodilatatoren, als auch
langfristig auf inhalative, und selbst systemische, Kortikosteroide nur schlecht an. Ein
pauschaler Verdacht mangelhafter Compliance von Seiten der Patienten sollte vermieden und
eine tiefgehende Suche nach mdéglichen Ursachen vorgenommen werden (Radhakrishna, Tay
et al. 2016).

Es gibt verschiedene psychosoziale Faktoren, die sich nicht nur auf die Compliance der
Patienten auswirken konnen, sondern auch auf die Erkrankung selbst. Hierzu zdhlen neben
Depression (Loerbroks, Apfelbacher et al. 2010) auch Stress, z.B. am Arbeitsplatz (Loerbroks,
Gadinger et al. 2010). Hierauf wird im Folgenden niher eingegangen, dazu soll zunichst der

Begriff des Arbeitsstresses ndher erlautert werden.

1.2 Arbeitsstress
1.2.1 Arbeitsstressmodelle

Fir die Auseinandersetzung mit Stress, sollte zundchst gekldrt werden, was unter Stress
verstanden wird. Es werden im Wesentlichen zwei Stresskonzepte unterschieden.

Zum einen gibt es Stress aus biologischer Sicht. Hier wird jede physikalische Einwirkung von
auflen auf den Korper als potenzieller Stressor verstanden. Darunter kann Hunger genauso
fallen, wie Hitze, Larm oder eine Krankheit bzw. Operation, also Einwirkungen von auf3en, auf
die der Organismus reagiert bzw. reagieren muss. Zum anderen gibt es den primir psychischen
Stress, der in unterschiedlichen Situationen von jedem Menschen unterschiedlich

wahrgenommen und verarbeitet wird (Rensing, Koch et al. 2005).
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Die unterschiedlichen Auswirkungen von Stress auf den Einzelnen sind einerseits von der
Starke und der attribuierten Wichtigkeit des Stressors abhdngig und andererseits von den
Ressourcen desjenigen auf den der Stressor einwirkt. Bei einer geringen Empfindlichkeit
gegeniiber Stressoren spricht man auch von hoher Resilienz (Siegrist 2005).

Die physiologischen Vorginge im menschlichen Korper in Reaktion auf z.B. psychischen
Stress laufen in erster Linie tiber die Hypothalamus-Hypophysen-Achse. Bei Stressreaktionen
werden bestimmte Hormone ausgeschiittet, die wiederum eine weitere Reihe von hormonellen
Antworten  auslosen. Im  Verlauf einer  Stressreaktion gibt es  regulative
Riickkopplungsmechanismen, die bei Abnahme der Reize auch wieder zu einer Beendigung der
Reaktion fithren. Eine zentrale Rolle spielt hier das aus der Nebenniere freigesetzte Kortisol.
Hiufig wird Kortisol auch als Stresshormon bezeichnet, da es unter anderem die Freisetzung
von Energie in Form von Glukose tliber verschiedene Schaltstellen aus Fettgewebe, Muskulatur
und der Leber und durch eine Aktivierung des sympathischen Nervensystems eine Steigerung
der Herzfrequenz, Weitung der Bronchien und vermehrte mentale Aufmerksamkeit bewirkt.
Somit bereitet es den Korper auf eine mogliche Kampf- oder Fluchtsituation vor (Jénig,
Schmidt et al. 2007).

In der heutigen Gesellschaft ist der Beruf eine der wichtigsten Ursachen von Stress (American
Psychological Association 2015). Um Arbeitsstress besser untersuchen zu kénnen wurden
unterschiedliche theoretische Modelle entwickelt. Durch die Entwicklung eines Modells und
entsprechender Fragebogen wird der Begriff Arbeitsstress messbar und vergleichbar.

Das Anforderungs-Kontroll-Modell von Karasek (Karasek and Theorell 1990) ist eines der
beiden am besten etablierten Arbeitsstressmodelle. Es geht im Wesentlichen davon aus, dass
Arbeitsstress von der Kontrolle, also dem beruflichen Handlungsspielraum des Arbeitnehmers,
und den quantitativen Anforderungen an diesen bestimmt wird. Eine kritische Kombination der
Umstdnde liegt also insbesondere dann vor, wenn hohe quantitative Anforderungen auf einen
geringen Handlungsspielraum, also wenig Autonomie und Kontrolle in den Arbeitsabldufen
und wenig Entscheidungsfreiheit, treffen. Hieraus ergibt sich, dass dieses Modell besonders gut
fiir die Messung von Arbeitsstress in der Industrie geeignet ist, wo es auch hdufig Anwendung
findet.

Das zweite wichtige Arbeitsstressmodell ist das Modell der sozialen Gratifikationskrise nach
Siegrist (Siegrist 1996). Es besagt im Wesentlichen, dass Arbeitsstress wahrscheinlich
besonders dann fiir den Arbeitnehmer schéidlich ist, wenn dieser mehr Aufwand betreibt, als er
Belohnung erhilt. Dieses Modell, im anglophonen Raum auch bekannt als Modell of Effort-

Reward-Imbalance, verfolgt einen etwas erweiterten Ansatz unter Einbeziehung individueller
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Ressourcen, sowie der Begleitumstinde auf die subjektive Wahrnehmungsweise von
Arbeitsstress (Siegrist 2005).

Das Modell der Gratifikationskrise nach Siegrist betrachtet also in erster Linie die Balance
zwischen Aufwand und Belohnung. Der Aufwand beinhaltet in erster Linie die Motivation und
die Aufwendung von Zeit und korperlicher sowie psychischer Anstrengung. Die Belohnung
kann vielerlei Formen annehmen, seien es Bezahlung, Anerkennung, Arbeitsplatzsicherheit
oder Aufstiegschancen. Ein weiterer Faktor, der in diesem Modell Beriicksichtigung findet, ist
das sogenannte Overcommitment (OC). Eine iibersteigerte Verausgabungsneigung kann zu
einem Uberengagement fiihren, wobei die dabei entstehenden Erwartungen nicht erfiillt werden
konnen. Dieses Konzept beinhaltet eine iibersteigerte Selbstverpflichtung und reduzierte
Distanzierungsfihigkeit dem Beruf gegeniiber, die mit einer Art Uberaktivierung, auf
korperlicher wie auf kognitiver Ebene, unter anderem zu einem ,,Nicht-Abschalten-K6nnen*
fiihrt. Diese weitere Variable wird u.a. mit Fragen nach der gedanklichen Beschéftigung mit
der Arbeit vor oder nach dem Arbeitstag abgefragt. Es wird aber auch die Frage nach der
Sichtweise Dritter gestellt, ob diese sagen, die betroffene Person opfere zu viel fiir die Arbeit.
OC unterscheidet sich also von Effort und Reward insofern, als dass es die intrinsische
Motivation und das Bediirfnis nach Kontrolle zeigt und eine stabile Personlichkeitseigenschaft
darstellt. Somit werden hier also auch Personlichkeitseigenschaften in das Modell der
Gratifikationskrise mit einbezogen (Siegrist 1996). Auflerdem kann starkes OC eine
Fehleinschitzung von Effort und Reward bestimmenden Faktoren bedingen. Somit wird ein
Arbeitnehmer mit hohem OC eher Effort-Reward-Imbalance (ERI) wahrnehmen, als ein
Arbeitnehmer unter den gleichen Arbeitsbedingungen mit geringerem OC (Feldt, Hyvonen et
al. 2016). Dadurch konnen also negative Auswirkungen von hohem OC dieses
Ungleichgewichtes wiederum verstarken. (Siegrist 1996).

Nicht nur hohes OC kann zum Erhalt eines Ungleichgewichtes beitragen, auch eine fehlende
Alternative ist dazu in der Lage. Andererseits konnen auch Umstiinde, die eine Anderung der
Imbalance in absehbarer Zeit erwarten lassen, wie z.B. eine mogliche Beforderung, einen

Arbeitnehmer dazu bewegen den Zustand des Ungleichgewichtes vorerst hinzunehmen.
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- Karrieremobilitdt + Arbeits-
platzsicherheit

Anforderungen / Verpflichtungen

Belohnung

Motivation
(“Uberengagement”)

_ Motivation Ungleichgewicht bleibt erhalten
(“Uberengagement”) 5 wenn es keine Handlungsalternativen gibt
» wenn es aus strategischen Griinden akzeptiert wird
> wenn bestimmte Motivationsmuster gegeben sind (“Uberengagement”)

Abb. 1.4
Grafische Darstellung des Gratifikationskrisenmodells nach Siegrist (Siegrist 1996)

Gerdt also die fragile Konstruktion, wie in Abbildung 1.4 dargestellt, aus dem Gleichgewicht
kann dies schwere Folgen fiir den Einzelnen haben. Auch gesellschaftlich ist dieses Prinzip von
hoher Relevanz, da es auf dem modernen Arbeitsmarkt zahlreiche Arbeitsplétze gibt, bei denen
ein Gleichgewicht durch befristete Vertrdge, nicht vorhandene Aufstiegschancen oder
unbezahlte Uberstunden kaum erreicht werden kann. Daher ist es von groBer Bedeutung
Arbeitsstress messbar zu machen, um so dessen Auswirkungen auf die psychische und

physische Gesundheit der arbeitenden Bevolkerung evaluieren zu konnen.

1.2.2 Arbeitsstress und chronische Erkrankungen

Seit einigen Jahren werden die Zusammenhédnge zwischen Arbeitsstress und chronischen
Erkrankungen untersucht, bei denen sich Arbeitsstress als unabhingiger Risikofaktor gezeigt
hat. Zu Beginn dieser Untersuchungen konnte 1995 eine Begiinstigung der Entstehung einer
Alkoholkrankheit durch Arbeitsstress, gemessen mit dem Anforderungs-Kontroll-Modell,
nachgewiesen werden (Crum, Muntaner et al. 1995, Head, Stansfeld et al. 2004). Dabei blieb
es jedoch nicht, sodass heute eine Vielzahl von chronischen Gesundheitseinschrankungen mit
psychosozialem Stress am Arbeitsplatz in Verbindung gebracht werden.

Wichtig zu nennen sind hier insbesondere die kardiovaskuldren Erkrankungen, die zu den
hiufigsten Todesursachen in Europa zéhlen (Nichols, Townsend et al. 2014). Kardiovaskulére

Erkrankungen treten nicht nur hiufiger unter Arbeitsstress auf (Backe, Seidler et al. 2012,
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Kivimaki and Kawachi 2015), sondern fiihren auch zu einer erhohten Mortalitét der Erkrankten
(Kivimaki, Leino-Arjas et al. 2002), auch dann, wenn die Untersuchung fiir alle anderen
bekannten Risikofaktoren kontrolliert wird. Auch Diabetes Mellitus Typ 2 (Eriksson, van den
Donk et al. 2013) und das metabolische Syndrom (Chandola, Brunner et al. 2006), wichtige
Risikofaktoren fiir kardiovaskuldre Erkrankungen, treten in Verbindung mit psychosozialem
Stress am Arbeitsplatz hdufiger auf.

Dariiber hinaus gibt es weitere Studien, die Zusammenhénge von Arbeitsstress mit Depression
(Bonde 2008, Theorell, Hammarstrdm et al. 2015) und muskuloskelettalen Beschwerden
(Kraatz, Lang et al. 2013) zeigen.

Aus den dargestellten physischen und psychischen Belastungen durch Arbeitsstress ergibt sich
auflerdem eine verstiarkte Abwesenheit am Arbeitsplatz (Head, Kiviméki et al. 2007).
Interessant ist bei der Betrachtung einiger dieser Studien die Tatsache, dass die gefundenen
Zusammenhdnge von Arbeitsstress und chronischen Erkrankungen unter Frauen schwécher
ausfallen als unter Méannern (Crum, Muntaner et al. 1995, Head, Stansfeld et al. 2004, Backe,
Seidler et al. 2012).

Insgesamt ergibt die aktuelle Studienlage ein Bild, welches auch Zusammenhédnge von
Arbeitsstress und Asthma nahelegt (Peltzer, Shisana et al. 2009, Heikkila, Madsen et al. 2014,
Runeson-Broberg and Norback 2014, Loerbroks, Herr et al. 2015). Hierauf soll im Folgenden

nédher eingegangen werden.

1.3 Stress und Asthma
1.3.1 Stress und Asthma

Der wissenschaftliche Blick auf Asthma bronchiale hat sich im Laufe der Zeit immer wieder
verdndert. Wihrend man lange primér somatische Probleme als Ursache fiir Asthma ansah,
wurden etwa seit den 1950er Jahren auch psychische Determinanten des Asthmas untersucht
(Diamant, Diderik Boot et al. 2007). Inzwischen hat sich gezeigt, dass der Erkrankung mit
seinen verschiedenen Verlaufsformen eine multifaktorielle Genese zu Grunde liegt. Neben den
oben schon dargelegten Ausldsern gibt es verschiedenste Einfliisse, die sich auf die Erkrankung
und dessen Schweregrad auswirken. Neben Umweltfaktoren, wie Zigarettenrauch oder
Feinstaubbelastung (Esposito, Galeone et al. 2014, Lam, Li et al. 2016) geriet auch Stress
zunehmend in den Fokus der Forschung (Nagata, Irie et al. 1999). In mehreren Studien konnte
eine positive Korrelation von akutem oder chronischem Stress mit einer erhdhten
Asthmaprivalenz und -inzidenz (Douwes, Brooks et al. 2011, Rod, Kristensen et al. 2012)

gezeigt werden.
16



Dariiber hinaus liegen aktuell wenige Studien vor, die sich mit der Beziehung von Stress und
Asthmamorbiditét beschéftigen. Sie sollen im Folgenden kurz vorgestellt werden.

Kimura et al. untersuchten unter anderem mit Hilfe der japanischen Version der Perceived
Stress Scale (PSS) (Cohen, Kamarck et al. 1983, Iwahashi, Tanaka et al. 2002) den
Zusammenhang von subjektiv wahrgenommenem Stress mit Asthmamorbiditit. In diesem
Falle wurde die Asthmamorbiditit mit dem Airways Questionnaire 20 (AQ20) (Barley, Quirk
et al. 1998, Oga, Nishimura et al. 2002) quantifiziert. Insgesamt fanden sich hier zwar
entsprechende Zusammenhinge, diese waren jedoch nur schwach ausgepridgt und
unterschieden sich in den verschiedenen Subpopulationen, z.B. stratifiziert nach Alter,
Geschlecht oder Schweregrad der Erkrankung. AuBerdem zeigte diese Studie, dass das
empfundene Stressniveau der Teilnehmer einen groferen Einfluss auf die krankheitsspezifische
Lebensqualitit zu haben scheint, als die tatsdchliche Schwere der Erkrankung, angegeben durch
die behandelnden Arzte in den 4 Kategorien nach den japanischen Guidelines zur Privention
und Diagnostik von Asthma (Makino, Ohta et al. 2005, Kimura, Yokoyama et al. 2009).

Auch Wisnivesky et al. nutzten die PSS zur Messung des wahrgenommenen Stressniveaus der
Studienteilnehmer (Wisnivesky, Lorenzo et al. 2010). Hierbei wurden nicht nur die
Zusammenhdnge von Stress und asthmaspezifischer Lebensqualitit untersucht, sondern auch
von Stress und Asthmakontrolle sowie Stress und Medikamentenadhérenz. In dieser Studie
wurde die asthmaspezifische Lebensqualitit mit dem Asthma Quality of Life Questionnaire
(AQLQ) (Marks, Dunn et al. 1992) gemessen, die Asthmakontrolle mit dem Asthma Control
Test (ACT) (Nathan, Sorkness et al. 2004) und die Medikamentenadhirenz mit der Medication
Adherence Reporting Scale (MARS) (Cohen, Mann et al. 2009). Insgesamt konnten in dieser
Studie durchgehend Zusammenhinge zwischen psychischem Stress und Asthmamorbiditdt
iiber einen einjdhrigen Nachbeobachtungszeitraum nachgewiesen werden (Wisnivesky,
Lorenzo et al. 2010).

Auch Asthmapatienten selbst geben Emotionen und insbesondere Stress immer wieder als einen
wichtigen Einflussfaktor flir ihre Krankheitskontrolle an. Darauf aufbauend werden in der
entsprechenden Studie von Keddem et al. von schlecht eingestellten Asthmapatienten Gliick
und Glauben als wichtige Voraussetzungen fiir eine gute Asthmakontrolle genannt (Keddem,
Barg et al. 2015).

Des Weiteren zeigt eine von Yonas et al. durchgefiihrte Ubersichtsarbeit zahlreiche Hinweise,
dass psychosozialer Stress auf personlicher, familidrer und gesellschaftlicher Ebene einen
deutlichen negativen Einfluss sowohl auf Asthmainzidenz als auch Asthmamorbiditit hat
(Yonas, Lange et al. 2012). Aullerdem wird in dieser Studie ein weiterer Forschungsaspekt
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benannt, und zwar in wieweit psychosozialer Stress gegebene Risikofaktoren fiir

Asthma verstiarken und so zu einer erhohten Morbiditét fithren kann.

Akuter Stress

4

l chronischer Stress

Nebenniere
Asthmatherapie
Entziindungshemmung

Glukokortikoide ‘
Abb. 1.5

Vereinfachte Darstellung der zentralen Rolle von Glukokortikoiden bei der Therapie von Asthma
bronchiale und die Auswirkungen einer verminderten Empfindlichkeit der zugehoérigen Rezeptoren.

Als ein moglicher Erkldrungsansatz fiir die unter Stress verstirkte asthmatypische
Inflammationsreaktion wurde, wie in Abbildung 1.5 dargestellt, eine deutlich verminderte
Empfindlichkeit von Kortisolrezeptoren gefunden (Haczku and Panettieri 2010).

Somit kann der wichtigste Behandlungsansatz in der langfristigen Asthmatherapie, die
inhalative und in schweren Fillen auch systemische Applikation von Kortikosteroiden, durch
die Folgen einer dauerhaften Stressexposition wirkungslos werden. Diese verdnderte
Sensitivitdt der Kortisolrezeptoren kann einerseits durch die Erfahrung chronischen Stresses
erfolgen. Aber auch eine miitterliche Exposition von massivem Stress wihrend der
Schwangerschaft kann durch genetische Verdnderungen der Kortisolrezeptoren beim
Ungeborenen eine verminderte Kortisolempfindlichkeit bewirken (Rosenberg, Miller et al.
2014). Jedoch darf auch hier nicht aus dem Blick verloren gehen, dass die immunologische
Wirkung von Stress und insbesondere chronischem Stress auf den menschlichen Korper einer
Vielzahl hochkomplexer Mechanismen unterliegt, deren genauere Darstellung jedoch den
Rahmen dieser Arbeit sprengen wiirde.

Insgesamt zeigt sich also nicht nur eine erhdhte Asthmainzidenz, sondern auch eine schlechtere
Lebensqualitit und Krankheitskontrolle unter dauerhaftem Einfluss von psychosozialem Stress

und damit auch eine erhohte Morbiditat.
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1.3.2 Arbeitsstress und Asthma

In der aktuellen Forschung gibt es nicht nur Hinweise darauf, dass Asthma bronchiale
unter dem langfristigen Einfluss psychosozialen Stresses haufiger auftritt und schwerer
verlduft, sondern auch dass Arbeitsstress im Speziellen eine grofe Rolle in diesem
Zusammenhang spielt. Die Studienlage ist hierbei jedoch nicht einheitlich. Zum einen zeigen
sowohl eine deutsche Studie (Loerbroks, Herr et al. 2015) als auch eine neuseeldndische
Studie (Eng, Mannetje et al. 2011) in jeweils groBen Querschnittsuntersuchungen einen
deutlichen Zusammenhang zwischen Arbeitsstress und Asthmaprivalenz. Wihrend
Loerbroks et al. fiir die Operationalisierung von Arbeitsstress den ERI nutzte, wurde in der
neuseelidndischen Studie lediglich die Frage nach Arbeitsstress mit 5-Punkt skalierten
Antwortmoglichkeiten — gestellt.  Insbesondere  die Verbindung zwischen OC und
Asthmaprivalenz zeigte sich bei Loerbroks et al. deutlich. Eine siidafrikanische Studie
(Peltzer, Shisana et al. 2009) aus dem Jahr 2009 zeichnete ein weniger eindeutiges Bild, denn
hierbei zeigten sich Zusammenhdnge zwischen Asthmapridvalenz und nur einzelnen
Faktoren von Arbeitsstress, wie z.B. mangelnder Arbeitsplatzsicherheit oder Stress durch
einen niedrigen soziookonomischen Status. In dieser Studie wurden nur einzelne Aspekte des
ERI und des Anforderungs-Kontroll-Modells betrachtet, was einen Vergleich mit anderen
Studien erschwert.

In einer groBen skandinavischen Studie untersuchten Heikkila et al. die Zusammenhénge
zwischen Arbeitsstress und schweren Asthmaexazerbationen, also Krankenhausaufnahmen und
Todesfdllen bei Asthma (Heikkila, Madsen et al. 2014). Hierbei konnten keine signifikanten
und konsistenten Zusammenhidnge gefunden werden. Lediglich bei einem sehr aktiven
Arbeitsplatz, das bedeutet einem Arbeitsplatz mit hohen Anforderungen und hoher Kontrolle,
lieB sich ein geringfligiger Zusammenhang mit schweren Asthmaexazerbationen finden, dessen
Bedeutung aber durch die Autoren der Studie selbst in Frage gestellt wird (Heikkila, Madsen et
al. 2014). AuBerdem gelten Asthmaexazerbationen als schwerwiegender Endpunkt heutzutage
in vielen Féllen als vermeidbar (Jackson, Sykes et al.2011, OECD 2017).

Eine weitere skandinavische Studie konnte ebenfalls schwache Zusammenhidnge zwischen
Arbeitsstress, gemessen durch das Anforderungs-Kontroll-Modell, und Asthmaprivalenz
zeigen (Runeson-Broberg and Norback 2014). In dieser Studie konnten aber nur in
Subpopulationen statistisch belastbare Zusammenhdnge zwischen Arbeitsstress und
Asthmaprivalenz gefunden werden, wie z.B. bei miénnlichen oder bei jungen
Studienteilnehmern <40 Jahre. Jedoch ist hier eine recht geringe Zahl von berufstitigen
Asthmapatienten bei der Interpretation dieser Studie zu beachten, sodass die Zusammenhénge
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moglicherweise nicht vollstdndig erfasst und damit unterschitzt wurden. Eine weitere Studie
untersuchte unter erwachsenen Australiern den Zusammenhang von stressreichen Ereignissen
im privaten wie beruflichen Leben mit dem Auftreten und dem weiteren Verlauf von
chronischen Erkrankungen, unter anderem Asthma. In dieser Untersuchung zeigten sich keine
Zusammenhinge zwischen Arbeitsstress und Asthma und sogar ein negativer Zusammenhang
von stressreichen Ereignissen im personlichen Umfeld mit Asthma (Renzaho, Houng et al.
2014). Im Gegensatz dazu zeigten Lietzen et al. ein gehduftes Auftreten von Asthma im
Zusammenhang mit stressreichen Ereignissen, sowohl im privaten als auch im beruflichen
Kontext (Lietzen, Virtanen et al. 2011).
Nach Abschluss der Durchfiihrung und Verodffentlichung der Ergebnisse der vorliegenden
Studie wurden noch weitere Studien zum Thema verdffentlicht. Zu nennen ist hier die Studie
von Hanson et al., die die Zusammenhénge zwischen Arbeitsstress und objektiven korperlichen
Messwerten untersucht. Unter anderem wurde in dieser Studie die Lungenfunktion der
Probanden mittels forced expratory volume (FEV) und forced volume vital capacity (FVC)
getestet, Parameter, die im Falle einer Asthmaerkrankung héufig auffillig sind. Die
Lungenfunktion zeigte sich bei Probanden mit viel Arbeitsstress nicht signifikant verdndert im
Vergleich zu anderen Probanden mit einem niedrigen Niveau an Arbeitsstress, gemessen
mittels ERI (Hanson, Westerlund et al. 2017). Ahnliche Ergebnisse zeigten sich in einer Studie
von Loerbroks et al., in der eine Messung der Lungenfunktion mittels peak expiratory flow
(PEF) prospektiv in Bezug auf Arbeitsstress untersucht wurde. Es zeigten sich auch in dieser
Untersuchung keine messbaren Zusammenhénge (Loerbroks, Karrasch et al. 2017).
In Berufsgruppen mit insgesamt erhohtem Risiko fiir Asthma durch Exposition mit potentiell
auslosenden Substanzen, wie z.B. Reinigungspersonal, zeigte sich ein durch Arbeitsstress und
prekdre Beschiftigungsbedingungen zusitzlich deutlich erhdhtes Risiko fiir Asthma (Radon,
Llanqui et al. 2016). Eine weitere neue Studie zum Thema zeigte Zusammenhinge zwischen
Arbeitsstress und Asthma in China. Hier konnte ebenfalls eine Zunahme der Asthmapréivalenz
bei Vorhandensein weiterer Risikofaktoren, wie in diesem Beispiel familiirem Stress,
beobachtet werden (Loerbroks, Ding et al. 2017).
Zusitzlich zu untersuchten Zusammenhdngen zwischen Arbeitsstress und Asthmaprivalenz
konnte in einer fritheren Studie auch ein Zusammenhang von Overcommitment-ahnlichen
Indikatoren und Asthmainzidenz gefunden werden (Loerbroks, Gadinger et al. 2010).
Wihrend psychosozialer Stress insgesamt im Zusammenhang mit schlechter Asthmakontrolle,
asthmaspezifischer Lebensqualitit und damit Asthmamorbiditét steht, zeichnet sich ein etwas
uneinheitliches Bild bei der Betrachtung der aktuellen Forschungslage beziiglich der
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Zusammenhdnge von Arbeitsstress im Speziellen und Asthmamorbiditédt. Jedoch scheinen
bei Betrachtung der Faktoren von Arbeitsstress, die in Zusammenhang mit Asthma
gebracht werden, hiufiger personlichkeitsassoziierte Faktoren im Mittelpunkt zu stehen,
anstelle der rein organisatorischen Stressoren am Arbeitsplatz. Zu diesen Faktoren zdhlt z.B.
OC, welches auch die individuelle Wahrmehmung von Stress beeinflusst.
Somit bleibt zu untersuchen ob Arbeitsstress und Asthmamorbiditit, als gesamtes
Konstrukt oder bestimmte Faktoren dieser beiden Konstrukte, im Zusammenhang miteinander
stehen. Der Fokus dieser Studie soll also nicht auf der Inzidenz und Prdvalenz der
Asthmaerkrankungen in Bezug auf Arbeitsstress liegen, sondern auf dem Einfluss von

Arbeitsstress auf die Morbiditéit bei bestehendem Asthma.

1.4 Ziele der Arbeit

Die vorliegende Dissertation entstand eingebettet in das am Institut fiir Arbeits- und
Sozialmedizin angesiedelten DFG-Forschungsprojekts zur ,,Gesundheit und Versorgung von
Asthmapatienten®. Fiir diese Studie liegt ein positives Ethikvotum vor (Referenznummer 4193
am 07.08.2014). Das Projekt wurde von Herrn Prof. Dr. Loerbroks (PI), Frau Verena
Leucht (Projektkoordinatorin) M. Sc. und Bettina Hartmann, durchgefithrt und
verfolgte als iibergeordnetes  Ziel die  Entwicklung eines  Fragebogens zur
Erfassung von Patientenbediirfnissen im Rahmen der Asthmatherapie. Zusétzlich wurden
Fragebogen in die Erhebung eingeschlossen, die die Untersuchung von Zusammenhédngen
von Arbeitsstress und Asthmamorbiditdt ermoglichten. Hierfiir erfolgte von der Autorin
dieser Dissertationsschrift die Rekrutierung von Teilnehmern und die Dateneingabe
gemeinsam mit der Projektkoordinatorin, sowie die Durchfiihrung eigener Analysen in
Vollzeit iiber sechs Monate. Die zentrale Fragestellung der vorliegenden
Dissertationsschrift beschéftigt sich mit dem Zusammenhang zwischen Arbeitsstress und
Asthmamorbiditit. Wie zuvor beschrieben, liegen bisher Studien vor sowohl zum
Zusammenhang von Arbeitsstress und Asthmapriavalenz bzw. -inzidenz als auch zum
Zusammenhang von psychosozialem Stress verschiedener Ursachen und Asthmamorbiditét.
Diese Studien legen grundsétzlich vorhandene Zusammenhdnge in verschieden starker
Ausprigung nahe.

In der vorliegenden Arbeit soll die Synthese dieser beiden bisher separaten Forschungsstringe
erfolgen, indem die Frage nach den moglichen Zusammenhéngen von Arbeitsstress mit dessen
verschiedenen Aspekten und Asthmamorbiditit durch die Anwendung geeigneter Instrumente
untersucht wird. Somit soll diese Studie einen ersten Schritt in dieser Forschungsliicke
darstellen auf dessen Basis weitere Arbeiten zu moglichen Zusammenhingen und deren
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Ursachen folgen kénnen und sollen, um so Interventionsansitze fiir Priventionsprojekte zu

finden.
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3.0 Diskussion

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine Querschnittstudie, die sich mit der
Untersuchung der Zusammenhinge von Arbeitsstress und Asthmamorbiditét, unterteilt in
Asthmakontrolle und asthmabezogene Lebensqualitit, beschiftigt und im Wesentlichen zwei
Kernaussagen trifft:

Erstens konnte erstmals ein signifikanter und durch alle Berechnungen hinweg bestehender
Zusammenhang zwischen Overcommitment als Arbeitsstressparameter und Asthmamorbiditét
nachgewiesen werden.

Zweitens zeigte sich kein signifikanter Zusammenhang zwischen den weiteren
Arbeitsstressparametern Effort und Reward und Asthmamorbiditét, wie zu Beginn der Studie

vermutet.

3.1 Interpretation der Ergebnisse

In vorausgegangenen Studien konnte bei vorliegendem Stress oder Arbeitsstress vielfach
eine erhohte Asthmapridvalenz (Peltzer, Shisana et al. 2009, Eng, Mannetje et al. 2011,
Loerbroks, Herr et al. 2015) oder Asthmainzidenz (Lietzen, Virtanen et al. 2011, Loerbroks,
Bosch et al. 2014, Keddem, Barg et al. 2015, Forster, Weinmann et al. 2019) nachgewiesen
werden. In einer neuseeldndischen Studie konnte z.B. cin deutlicher, iiber die Kontrollen
fiir potenzielle Confounder hinweg, stabiler positiver Zusammenhang zwischen einem
stressreichen Arbeitsplatz und Asthmapréivalenz gefunden werden (Eng, Mannetje et al. 2011).
In mehreren Forschungsarbeiten wurden jedoch nur schwache Zusammenhinge oder nur in
bestimmten Probandengruppen nachweisbare Zusammenhédnge gefunden (Peltzer, Shisana et
al. 2009, Loerbroks, Herr et al. 2015, Forster, Weinmann et al. 2019). So konnte in einer
schwedischen Studie zum Beispiel eine gehdufte Asthmaprdvalenz bei arbeitsbezogenem
psychosozialem Stress nur bei Ménnern festgestellt werden bzw. im Falle von geringer
Kontrolle und wenig Unterstiitzung nur bei jungen Studienteilnehmern (Runeson-Broberg and
Norback 2014). In einer erst kiirzlich verdffentlichten Léngsschnittstudie konnte
ebenfalls eine positive Assoziation von Arbeitsstress und Asthmainzidenz gezeigt werden,
jedoch sind auch hier verschiedene Aspekte von Arbeitsstress stdrker mit dem Neuauftreten
von Asthma assoziiert, als andere (Forster, Weinmann et al. 2019). Die deutlichste
Assoziation mit einer erhohten Asthmainzidenz lie sich hier bei Unzufriedenheit am
Arbeitsplatz nachweisen, wihrend eine Arbeitsiiberlastung nur zu geringfiigig oder

tiberhaupt nicht vermehrtem Asthma oder Asthmasymptomen fiihrte. In dieser Studie
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wurden die Analysen auBerdem nach Geschlechtern getrennt durchgefiihrt und zeigten,
wie auch bei Runeson-Broberg und Norback, einige Unterschiede. So =zeigte sich
insgesamt eine vermehrte gesundheitliche Belastung durch Arbeitsstress unter den
weiblichen Studienteilnehmerinnen.

Eine weitere Studie konnte aullerdem nachweisen, dass belastende und stressreiche
Lebensereignisse, insbesondere mit Bezug zum Arbeitsplatz, zu einem erhohten Risiko fiir
Asthma fiihren kénnen (Lietzen, Virtanen et al. 2011). Bei Renzaho et al. fiihrte privater Stress
hingegen zu einer geringeren Asthmainzidenz, wéhrend Arbeitsstress im Speziellen
zu vermehrten Fillen von Depression und Angststorungen fiihrte (Renzaho, Houng et al.
2014). All diese Studien zeigen mehr oder weniger einstimmig einen Zusammenhang zwischen
Asthma und Arbeitsstress, wie relevant dieser Zusammenhang jedoch ist und fiir wen dies unter
welchen Bedingungen gilt, ist nach wie vor nicht ganz eindeutig geklért.
Zugleich zeigten sich bei Untersuchungen von Asthmamorbiditit im Speziellen und
allgemeinem Stress, z.B. gemessen anhand der Perceived Stress Scale wie bei Kimura et al.
(Kimura, Yokoyama et al. 2009), deutliche Zusammenhinge zwischen Stress und
asthmabezogener Lebensqualitit (Kimura, Yokoyama et al. 2009), Asthmamorbiditit
(Wisnivesky, Lorenzo et al. 2010) oder Allergieschiiben (Patterson, Yildiz et al. 2014).
Insgesamt lag daher, wie bereits in der Publikation, auf der diese Arbeit beruht, dargelegt
(Hartmann, Leucht et al. 2017), die Annahme nahe, dass auch Arbeitsstress im Speziellen mit
Asthmamorbiditit in Verbindung stehen konnte. Denn Arbeitsstress spielt in der heutigen
Gesellschaft eine wichtige Rolle unter den Stress auslosenden Faktoren (American
Psychological Association 2015). Die, bis zur Verdffentlichung der dieser Arbeit zu
Grunde liegende Publikation, einzige Studie zu genau diesem Thema wéhlte
Asthmaexazerbationen mit Krankenhausaufnahme als Mall fiir den Schweregrad der
Erkrankung und konnte keinen eindeutigen Bezug zu Arbeitsstress zeigen (Heikkila,
Madsen et al. 2014). Wobei in diesem Falle die — ebenfalls bereits in der
zugrundeliegenden Publikation beschriebene (Hartmann, Leucht et al. 2017) - Kritik
naheliegt, dass Krankenhausaufnahmen auf Grund von Asthmaexazerbation als
Extremfille hdufig vermeidbar sind (OECD 2017) und sich daher nur eingeschrénkt fiir eine
Aussage zu Arbeitsstress und Asthmamorbiditét eignen. Erst die kiirzlich verdffentlichte,
bereits erwéhnte, Studie von Forster et al. beschiftigte sich nach der dieser Arbeit
zugrundeliegenden Publikation erstmals wieder mit genau diesem Thema und konnte
ebenfalls Zusammenhdnge zwischen Arbeitsstress und Asthmainzidenz und auch mit

Asthmakontrolle finden (Forster, Weinmann et al. 2019).
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Die verschiedenen Erkliarungsansitze fiir die Ergebnisse der vorliegenden Studie sollen im
Folgenden dargestellt werden. Da es sich um eine Querschnittstudie handelt, sind dargestellte

mogliche Ursachen-Wirkungsbeziehungen jedoch rein hypothetischer Natur.

Betrachtet man den Faktor Overcommitment (OC) genauer, unterscheidet er sich deutlich von
Reward und Effort. OC betrachtet weniger die auf den Einzelnen von auflen einwirkenden
Stressoren, sondern vielmehr den personlichen Umgang des Arbeitnehmers mit diesen
Stressoren. Eine jiingere Arbeit zu OC zeigte gar, dass es in erster Linie eine mangelnde
Distanzierungsfahigkeit von der Arbeit abbildet (Schirmer 2015). Bereits in einer fritheren
Studie konnte ein Faktor, der zum OC zdhlt, ndmlich die fehlende Fahigkeit zum Abschalten
nach der Arbeit, als Risikofaktor fiir Asthma identifiziert werden (Loerbroks, Gadinger et al.
2010). AuBlerdem spiegelt OC teilweise auch korperliche Antwortmechanismen wider, wie der
korperlichen Anspannung, die sich dann in einem fehlenden ,,Abschalten-Kdnnen* am Abend,
Griibelneigung oder in Schlafstérungen einhergehend mit frithem Erwachen und rasch zur
Arbeit abschweifenden Gedanken, zeigen kann. Diese Uberlegungen zeigen, dass es sich bei
OC um eine Determinante des Arbeitsstresses handelt, die den Betroffenen wenig Handlungs-
und Anpassungsspielraum ldsst. Somit kann nicht, wie bei Effort oder Reward, auf sich
andernde Bedingungen entsprechend reagiert werden. Im Falle eines Arbeitnehmers, dessen
Asthmaerkrankung sich im Laufe der Jahre verschlechtert, wére es denkbar, wie auch in der
vorliegenden Publikation diskutiert (Hartmann, Leucht et al. 2017), dass der Arbeitnehmer
diese reduzierte Arbeitskraft durchaus wahrnimmt und entsprechend seine Anstrengungen im
beruflichen Umfeld und damit einhergehend auch seine Erwartungen reduziert und anpasst.
Durch eine solche Anpassung konnte ein dauerhaft bestehendes Ungleichgewicht im Sinne
einer Effort-Reward-Imbalance vermieden werden. Also muss in Betracht gezogen werden,
dass die Ergebnisse von Heikkila et al. (Heikkila, Madsen et al. 2014) sich durchaus auf das
vorliegende Modell iibertragen lassen und es keinen kausalen Einfluss von Arbeitsstress im
engeren Sinne auf Asthmamorbiditit gibt.

Bei der genaueren Betrachtung der vorliegenden Daten fillt ins Auge, dass etwa % der
Studienteilnehmer weiblichen Geschlechts sind. Dies lediglich als Hinweis auf eine
unzureichende Reprisentativitit zu werten, wire zu einfach, zumal vergleichbare Studien
ebenfalls mehrheitlich weibliche Studienteilnehmerinnen einschlieBen (Kimura, Yokoyama et
al. 2009, Wisnivesky, Lorenzo et al. 2010). Wenn man sich die Studien zu Zusammenhingen
von Arbeitsstress und chronischen Erkrankungen genauer ansieht, féllt auf, dass die dort

beobachteten Effekte unter den weiblichen Studienteilnehmerinnen oft schwécher ausfallen, als
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unter den ménnlichen Studienteilnehmern (Head, Stansfeld et al. 2004, Backe, Seidler et al.
2012).

Dartiber hinaus ist in der bereits angesprochenen Studie von Loerbroks et al. (Loerbroks,
Gadinger et al. 2010) aufgefallen, dass unter Méinnern die Zahl derjenigen, die unter
klassischem Arbeitsstress, im Sinne einer Efford-Reward-Imbalance, leiden hoher ist, als unter
Frauen. Frauen hingegen litten dagegen hdufiger unter der Unfahigkeit nach der Arbeit zu
entspannen und sich somit von dieser zu distanzieren. Bei Forster et al. zeigte sich unter den
weiblichen Studienteilnehmern nicht nur eine hohere Privalenz, sondern auch ein
ausgepragterer Effekt von Unzufriedenheit am Arbeitsplatz auf das Vorliegen von Asthma und
die damit verbundene Héaufigkeit der Symptome (Forster, Weinmann et al. 2019). Diese
Erkenntnisse konnten Hinweise auf eine stirkere psychische Beanspruchung von Frauen durch
OC und dadurch moglicherweise eine schlechtere Krankheitskontrolle und Lebensqualitit bei
bestehenden chronischen Erkrankungen -in diesem Falle Asthma- bedeuten. Durch den hohen
Frauenanteil unter den Studienteilnehmern in der vorliegenden Studie konnte somit der
Zusammenhang zwischen OC und Asthmamorbiditét stirker betont sein.

Neben dem psychosoziologischen Erklarungsansatz, der in der vorliegenden Studie gefundenen
Ergebnisse, soll an dieser Stelle auch eine Einordnung moglicher zugrundeliegender
verhaltensbezogener Mechanismen erfolgen.

Einer der wirksamsten Wege zu einer guten Asthmakontrolle und damit auch einer guten
asthmabezogenen Lebensqualitit ist fiir die meisten Patienten eine regelmdfige und
qualifizierte Asthmaschulung (Schuers, Chapron et al. 2019). Die Annahme liegt hier also nahe,
dass es unter dem Einfluss von Stress zu einer selteneren Teilnahme an entsprechenden
MafBnahmen kommt und somit auf lange Sicht die Krankheitskontrolle schlechter wird.
Insbesondere Patienten mit einem hohen Grad an OC konnten an dieser Stelle nicht von
vorhandenen Schulungsangeboten erfasst werden, da sie sich gedanklich wenig aus der
Arbeitswelt herausbewegen und so die eigenen Bediirfnisse vernachldssigen.

Des Weiteren spielt die zuverldssige und regelméBige Einnahme der Medikamente eine
wichtige Rolle in der Diskussion um Einflussfaktoren auf Asthmakontrolle. Zum einen fithren
schwerwiegende psychologische Probleme wie Angststorungen oder Depression, von denen,
wie oben bereits angedeutet, einzelne Aspekte auch im Konzept von OC mit erfasst werden, zu
einer reduzierten Medikamentenadhdrenz (Cluley and Cochrane 2001). Zum anderen fiihrt
empfundener Stress- unabhingig von der Ursache oder Objektivierbarkeit- zu einer reduzierten
Medikamentenadhirenz, wie bei Wisnivesky mit der Medication Adherence Reporting Scale

(MARS) erfasst wurde (Wisnivesky, Lorenzo et al. 2010). Auch bei Keddem et al. gaben die
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Patienten im Interview an, dass Stress einer der wichtigsten Griinde ist, weshalb es schwer sei,
sich  um ihr Asthma zu  kimmern (Keddem, Barg et al. 2015).
Im folgenden Abschnitt soll nun auf die biologischen Mechanismen eingegangen werden, die
mogliche Erklarungsansitze fiir die gefundenen Studienergebnissen liefern konnen.
Glukokortikoide nehmen, wie bereits in der Einleitung dargestellt, eine Schliisselrolle sowohl
in der Asthmatherapie als auch in der Stressreaktion des Korpers ein. Wihrend bei akutem
Stress durch die Ausschiittung von Glukokortikoiden Entziindungsreaktionen, wie bei Asthma
in den Atemwegen, reduziert werden konnen, besteht diese Wirkung scheinbar bei chronischem
Stress nicht mehr in ausreichendem Male. So konnte im Labor unter dem Einfluss chronischen
Stresses eine verminderte Sensitivitdit der entsprechenden Glukokortikoidrezeptoren
nachgewiesen werden (Haczku and Panettieri 2010). Miller und Chen konnten 2006 sogar
eine etwa 5,5-fach geringere RNA-Bildung von Glukokortikoidrezeptoren bei Kindern
mit gleichzeitig chronischem und akutem Stress nachweisen (Miller and Chen 2006). Dies
wiirde neben der geringeren Sensitivitit der Rezeptoren auch noch zusétzlich eine
deutliche Verringerung der Zahl der Glukokortikiodrezeptoren bedeuten. Dariiber hinaus
konnten Miller und Chen auch eine deutlich reduzierte Bildung von B2-adrenergen
Rezeptoren zeigen, die fiir die Akuttherapie von Asthmaanfillen mit Salbutamol von
essenzieller Bedeutung sind. Dies fiihrt wiederum zu einer erschwerten Einstellung des
Asthmas. Auch bei Allergien konnte unter psychologischem Stress eine vermehrte
Atemwegsentziindung nachgewiesen werden (Liu, Coe et al. 2002), die sich u.a. durch die
fehlende bzw. deutlich reduzierte Aktivierbarkeit von Glukokortikoidrezeptoren im Korper
erkldren ldsst. Dieser Aspekt wurde auch bereits in der dieser Arbeit zugrundeliegenden
Publikation kurz angeschnitten (Hartmann, Leucht et al. 2017).

Dariiber hinaus spielen noch weitere Reaktionen und Botenstoffe bei der Untersuchung dieser
Zusammenhdnge eine wichtige Rolle. So kommt es unter entsprechendem psychologischen
Stress auch zu vermehrten allergischen Reaktionen vom verzégerten Typ (Segerstrom 2008),
welche durch zelluldre Bestandteile des Immunsystems ausgeldst werden. Des Weiteren konnte
unter Stress eine vermehrte Ausschiittung der proinflammatorischen Substanz P nachgewiesen
werden (Rosenberg, Miller et al. 2014).

Eine weitere korperliche Reaktion auf psychosozialen Stress ist die Vagusreizung. Hierdurch
kommt es unter anderem zu einer weiteren bronchialen Obstruktion durch eine herabgesetzte
Aktivierbarkeit der bronchialen 32-Rezeptoren (Ritz 2012). Auf diesem Wege wird ein weiterer

medikamentdser Angriffspunkt in der Asthmatherapie schwerer zuginglich, da so die Wirkung
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kurz- und langwirksamer B2-Sympathomimetika, die {liber eine Relaxierung der glatten
Muskulatur in den Bronchien eine Bronchodilatation bewirken, abgeschwécht wird. Insgesamt
zeichnet sich also ein Bild mit reduzierter Medikamentenwirksamkeit, deutlicher
Immunmodulation und vermehrtem proinflammatorischen Geschehen unter Stress,
insbesondere unter langanhaltendem bzw. chronischem Stress.

Diese Reaktion auf den Einfluss von Stress in seinen vielfdltigen Auspridgungen umfasst also
nicht bloB einen einzelnen Bereich der Immunreaktion des Korpers, sondern beeinflusst sowohl
die humorale als auch die zelluldre Immunabwehr. Sie bewirkt sogar tiefgreifende Einfliisse
auf die Genexpression wie bei Miller & Chen nachgewiesen (Miller and Chen 2006). Im
Mausmodell konnte zwar, je nach genetischer Veranlagung, eine verschieden starke
Empfindlichkeit der Bronchien auf ein allergisches Agens unter akutem Stress nachgewiesen
werden. Unter chronischem Stress zeigten sich jedoch keine signifikanten Unterschiede der
bronchialen Entziindungsreaktion unter den Madiusen der verschiedenen untersuchten
genetischen Wildformen (Okuyama, Ohwada et al. 2007). Dieses Ergebnis legt eine gewisse
Generalisierbarkeit des proinflammatorischen Einflusses chronischen Stresses auf bronchiale
Entziindungsreaktionen nahe. Auch bei anderen Erkrankungen, wie z.B. chronisch-
entziindlichen Darmerkrankungen, die ebenfalls &hnliche Therapieansitze mittels
Glukokortikoiden oder anderweitigen Immunmodulatoren nutzen, lésst sich eine entsprechende
stressabhiingige Klinik beobachten (Bernstein, Singh et al. 2010), die sich durch die soeben
dargelegten Pathomechanismen erkliren 14sst.

Eine eindeutige Antwort, warum in der vorliegenden Studie einige der Arbeitsstressparameter
in keinem Zusammenhang mit Asthmamorbiditit stehen, 1dsst sich hierin jedoch nicht finden.
Dennoch konnte in der vorliegenden Arbeit ein Zusammenhang zwischen OC und
Asthmamorbiditét gezeigt werden. Die aufgezeigten Verdnderungen des Immunsystems unter
chronischem Stress dhneln stark denen bei Depression (Miller, Chen et al. 2009), was die
Annahme stiitzt, dass OC als Arbeitsstressdeterminante tiberwiegend Personlichkeitsziige
abbildet und sich in bestimmten Aspekten mit Symptomen einer Depression deckt, wie z.B.
Griibelneigung oder Schlafproblemen. Diese Symptome werden von den Fragen zu OC im ERI-
Fragebogen unter anderem mit den folgenden Fragen miterfasst: ,,Die Arbeit ldsst mich selten
los, das geht mir abends noch im Kopf rum.* ,,Wenn ich etwas verschiebe, was ich eigentlich
heute tun miisste, kann ich nachts nicht schlafen.” (Siegrist 1996, Siegrist, Wege et al. 2009)
Insbesondere die Griibelneigung, also die Unfahigkeit im Kopf umhergehende Gedanken zu
stoppen, wird auch in Kurzfragebogen zum Screening auf Angststdrungen und Depression
verwendet (Lowe, Wahl et al. 2010). Dariiber hinaus zeigte sich auch in einer bereits kurz
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angerissenen Studie zur weiteren Validierung der OC Skala innerhalb des ERI-Fragebogens
eine primdre Abbildung von mangelnder Féhigkeit zu beruflicher Distanzierung (Schirmer
2015). Diese Aussage steht in einer Linie mit der Annahme, dass mit OC eine personliche
Veranlagung wiedergespiegelt wird, die am ehesten durch die Entwicklung internaler
Interventionsstrategien als durch konkrete Verdnderung der Arbeitsbedingungen verdndert
werden kann. Somit muss nach Abschluss der vorliegenden Studie davon ausgegangen werden,
dass Arbeitsstress zwar die Asthmainzidenz und -privalenz zu beeinflussen scheint, nicht
jedoch die Asthmamorbiditdt. OC scheint hier eine Sonderstellung einzunehmen und daher in

diesem Zusammenhang nicht als direkter Arbeitsstressindikator zu werten zu sein.

3.2 Starken und Schwichen

Die Stirken und Schwichen der vorliegenden Studie wurden bereits ausfiihrlich in
der entsprechenden Publikation dargestellt (Hartmann, Leucht et al. 2017), daher soll an
dieser  Stelle nur eine kurze  Zusammenfassung der  Punkte  erfolgen.
Die Rekrutierung der in die Studie eingeschlossenen 94 berufstdtigen Asthmatiker erfolgte iiber
verschiedene Wege, somit kann die Représentativitét der Stichprobe nicht abschlieBend geklart
werden. Dennoch zeigt sich eine typische Studienpopulation mit zu einer Asthmaerkrankung
passenden Merkmalen. Dies wird auch von der Verldsslichkeit der Erfassung von Asthmafillen
durch Selbstangabe von érztlich diagnostiziertem Asthma gestiitzt (Toren, Brisman et al. 1993,
Iversen, Hannaford et al. 2007, Weakley, Webber et al. 2013, Mirabelli, Beavers et al. 2014).
Wie auch in vergleichbaren Studien, gibt es einen grofleren Frauen- als Manneranteil (Kimura,
Yokoyama et al. 2009, Wisnivesky, Lorenzo et al. 2010). Auf Grund der geringen Studiengrof3e
ergab sich leider nicht die Moglichkeit die Untersuchung getrennt nach Geschlecht oder
anderen mdglichen Einflussvariablen durchzufiihren.

Durch das Studiendesign als Querschnittstudie ist lediglich die Untersuchung von
Zusammenhédngen, jedoch nicht die Richtung dieser Zusammenhédnge mdglich. Eine objektive
Erhebung von Messwerten zur zusétzlichen Beurteilung des Schweregrades der
Asthmaerkrankung wire wiinschenswert gewesen, jedoch im Rahmen dieser Studie nicht
moglich. Letztendlich ist eine gewisse Selection-Bias nicht auszuschlieBen, da die
Studienteilnahme auf rein freiwilliger Basis und die Rekrutierung iiber verschiedene Wege
erfolgte. Dadurch ist eine Antwortrate der erreichten Asthmatiker nicht bekannt. Eine
verringerte Antwortrate von besonders schwer oder mild betroffenen Asthmatikern ist daher

moglich.
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3.3 Schlussfolgerungen

In der vorliegenden Studie wurde Overcommitment (OC) als ein eng mit Asthmamorbiditit
verbundener Faktor ermittelt. Eine Anpassung des Arbeitsplatzes zur Reduktion von OC
scheint kaum moglich, da es sich als schwer beeinflussbare Personlichkeitseigenschaft darstellt.
Um im Bereich der Immunmodulation durch Stress und dessen Auswirkungen auf Asthma
einen Interventionsansatz zu finden, bedarf es in Zukunft noch weiterer Grundlagenforschung,
die die pathophysiologischen Mechanismen noch klarer als bisher herausarbeitet und mogliche
pharmakologische Ansétze verfolgt.

Weitere, in der vorliegenden Studie neu aufgeworfene, Fragen zu diesem Thema sind zum
aktuellen Zeitpunkt bereits untersucht worden. Neuere Studien verfolgten z.B. die Frage nach
den Zusammenhingen von Arbeitsstress und objektiven medizinischen Messparametern, wie
der Einsekundenkapazitit (Hanson, Westerlund et al. 2017) oder der Peak-Flow-
Messung (Loerbroks, Karrasch et al. 2017), wie bereits auch von anderen Autoren gefordert
(Douwes, Brooks et al. 2011). Bei einer Untersuchung der Lungenfunktion in Bezug auf
Asthma ist jedoch, bereits definitionsgemdll, von einer hohen intrapersonellen
Variabilitdt der Lungenfunktion auszugehen und macht jede Studie diesbeziiglich angreifbar.
In diesen beiden Studien zeigten sich keine signifikanten Zusammenhinge zwischen
Lungenfunktion und Effort-Reward-Imbalance. Leider blieb hier in beiden Studien die
gezielte Untersuchung von OC im Zuge der Erhebung von Arbeitsstress au3en vor. Eine solche
Untersuchung hétte eine besonders interessante Ergianzung der vorliegenden Studienergebnisse
dargestellt.

Des Weiteren konnten auch verhaltensbezogene Mechanismen verschiedenartige
Interventionsansitze bieten. Um eine Untersuchung der Richtung der Zusammenhinge
zwischen Arbeitsstress und Asthmamorbiditdt voranzubringen, wurde zum Zeitpunkt der
Publikation zur vorliegenden Studie weitere Forschung im Lingsschnittdesign gefordert. Bis
zum aktuellen Zeitpunkt ist tatsdchlich eine Studie erschienen, die einen ersten Ansatz dazu
liefert und die Vermutung stiitzt, dass sich Arbeitsstress, bzw. Unzufriedenheit mit der Arbeit
auf die Asthmakontrolle auswirkt (Forster, Weinmann et al. 2019). Die Erfassung der
Asthmakontrolle erfolgte in dieser Studie zwar nicht entsprechend operationalisiert, gibt aber
erste Hinweise. Eine Untersuchung der Lebensqualitidt mit Asthma wurde in dieser Studie nicht
mit durchgefiihrt. Daher wire eine weitere Léangsschnittstudie mit entsprechend
operationalisierten Erfassungen von Asthmakontrolle und asthmabezogener
Lebensqualitdt sowie von Arbeitsstress interessant und konnte auch eine Untersuchung
moglicher geschlechtsspezifischer Unterschiede miteinschlieBen. AuBerdem koénnte hierbei
eine Miterfassung der Coprdvalenzvon OC wund Depression interessante Erkenntnisse
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fiir die weitere Suche nach Interventionsansitzen liefern. In einer Folgestudie konnten
dann 1m Verlauf auch verhaltensbezogene Interventionsansitze erprobt werden. Eine
entsprechende Studie miisste dann in enger Zusammenarbeit mit Forschern aus dem Bereich
der Psychotherapie erfolgen. Denn es scheint naheliegend, dass verhaltenstherapeutische
Ansdtze im Umgang mit OC eine erfolgsversprechende Option darstellen. Sicherlich ist es
zum jetzigen Zeitpunkt utopisch anzunehmen, dass ein entsprechendes flichendeckendes
Interventionsangebot in kurzer Zeit aufbaubar sei. Dennoch sollten diese Menschen nicht
allein  gelassen und die Suche nach Losungsansidtzen fortgesetzt werden.
Fiir Hausédrzte und Pneumologen bleibt bis dahin vorerst wohl nur, soweit dies im Rahmen
reguldrer Sprechstunden {iberhaupt moglich ist, zu versuchen Patienten offen auf
Belastungsfaktoren im privaten und beruflichen Umfeld anzusprechen und zu ermutigen
eventuell vorhandene Unterstiitzungsangebote zu nutzen. Auch in Asthmaschulungen wére es
sicherlich hilfreich die Patienten ausfiihrlicher als bisher iiber die verschiedenen
Einflussfaktoren auf ihre Erkrankung zu informieren und gemeinsam dariiber zu diskutieren.
Hierbei konnte fiir Einzelne auch die Einiibung von Entspannungstechniken hilfreich sein.
Durch ein entsprechendes Vorgehen konnen zwar keine Personlichkeitsstrukturen grundlegend
verdndert werden, jedoch konnten so Personen mit Neigung zu OC Strategien zu einer
gesiinderen Bewiltigung des (Arbeits-)Alltages entwickeln.

Der in der vorliegenden Studie fehlende Nachweis eines Zusammenhanges zwischen einem
Ungleichgewicht aus Anforderung und Belohnung und Asthmamorbiditit kann, auf Grund der
Studiengrofle, einen moglichen Zusammenhang nicht vollig ausschlieBen. Sollte sich diese
Erkenntnis jedoch auch in groferen Studien bestitigen, scheint primér eine Anpassung der
Arbeitsbedingungen keinen grofen Einfluss auf die Asthmamorbiditdt ausiiben zu konnen,
obwohl pathophysiologische Uberlegungen einen solchen Zusammenhang weiterhin
nahelegen. In Zeiten einer fortschreitenden Modernisierung der Arbeitswelt mit moglichst
allzeit verfiigbaren Arbeitsnehmern, wird OC scheinbar zur Tugend erhoben. Stiandig gestresste
Arbeitnehmer werden hdufig als besonders wertvolle und engagierte Mitarbeiter
wahrgenommen (Grabley, Kuhn et al. 2015, Bellezza, Paharia et al. 2016). Fiir von OC
Betroffene wird dadurch eine Distanzierung von der Arbeit immer schwieriger und Menschen
mit leichter Veranlagung zu OC werden in diesen vermeintlich tugendhaften Bestrebungen
bestérkt, die Arbeit tiberall hin mitzunehmen, nicht mehr ,,abzuschalten® und stindig verfiigbar
zu sein. Selbst in den 6ffentlichen und privaten Medien gibt es seit einiger Zeit eine Diskussion

um Stress und Burnout als Statussymbol (Kutter 2010).
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Daher muss es an dieser Stelle erlaubt sein, den grolen Bogen zu schlagen und die Frage zu
stellen, ob eine allgemeine Umstrukturierung der heutigen Arbeitswelt und Gesellschaft mit
einer Stressreduktion fiir den Einzelnen in den verschiedenen Lebensbereichen umsetzbar und
somit eine langfristige Verbesserung der Gesundheitszustandes aller Gesellschaftsmitglieder

erreichbar sein kann?
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Liebe Teilnehmerin, lieber Teilnehmer,

bitte fiillen Sie diesen Fragebogen in vorgegebener Reihenfolge vollstindig aus. Bitte kreuzen

Sie nur eine Antwort pro Frage an.

Wurde bei Ihnen jemals Asthma bronchiale von oJa
einem Arzt festgestellt? o Nein
In welchem Jahr wurde Asthma bronchiale zum (Jahr)
ersten Mal von einem Arzt bei Ihnen festgestellt?
1) Ihr Geschlecht: o Weiblich
o Ménnlich
2) In welchem Jahr sind Sie geboren? 19
3) Wie ist Ihr Familienstand? o Ledig

o Verheiratet
o Geschieden
o Verwitwet

4) Was ist Ihr hochster Schulabschluss?

o Haupt- oder Volksschulabschluss
o Realschulabschluss/Mittlere Reife
o Fachhochschulreife oder Abitur
o Schule beendet ohne Schulabschluss
o Anderer Schulabschluss
(z. B. im Ausland erworben) namlich:

5) Welche Staatsangehérigkeit besitzen Sie?
(Mehrfachnennung mdglich)

o Deutsch
o Andere, namlich:

6) Welche Sprache ist Ihre Muttersprache?
(Mehrfachnennung méglich)

o Deutsch (> weiter mit Frage 8)
o Andere, namlich:

7) Wenn Deutsch nicht lhre Muttersprache ist,
wie schatzen Sie lhre Deutschkenntnisse ein?

o Sehr gut

o Gut

o MittelmaRig
o Gering

0 Schlecht
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8) Wie grof} sind Sie etwa?

cm

9) Wie viele Kilogramm wiegen Sie etwa?

kg

10) Rauchen Sie zurzeit?

o Ja
o Nein, nicht mehr
o Nein, habe noch nie geraucht

11) Leiden Sie momentan an einer Erkaltung? oJa
o Nein
12) Hatten Sie in den letzten 4 Wochen o Gar nicht
Sodbrennen oder saures AufstoRen? o Kaum
o MaRig
o Stark

13) Wurde bei Ihnen jemals von einem Arzt eine der folgenden Erkrankungen festgestellt?
Ja Nein

COPD/Chronische Bronchitis/Lungenemphysem
Chronische Nasennebenhdhlenentziindung (Sinusitis)
Neurodermitis

Bluthochdruck (Hypertonie)

Herzinfarkt

Schlaganfall

Diabetes mellitus, Typ 2

Nahrungsmittelallergie

Pollenallergie (z.B. Graser, Getreide, Baume)
Milbenallergie

Tierhaarallergie

Allergisches Kontaktekzem
(Hautausschlag durch Waschmittel, Kosmetika, Nickel oder andere Stoffe)

Insektengiftallergie

Medikamentenallergie
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Haben Sie sonstige Erkrankungen? o Nein
o Ja, namlich:

14) Wie oft fuhlten Sie sich im Verlauf der |letzten 2 Wochen durch die folgenden Beschwerden
beeintrachtigt?

Uberhaupt An einzelnen  An mehr als der Beinahe

nicht Tagen Halfte der Tage jeden
Tag
\_ll_\g?ingilg(;elirtwéiresse oder Freude an lhren 0 0 0 0
Hf#ﬁ&gngghsliiee?theit, Schwermut oder 0 0 0 0
:ﬁg\;;sr:]éjhgngstlichkeit oder o o o o
Sloppen oder su kontrolieren 0 0 0 0
15) Wie sind Sie krankenversichert? o Gesetzliche Krankenversicherung

o Private Krankenversicherung als Vollversicherung
o Eine andere Versicherung, ndmlich:

16) Wie ist Ihre derzeitige berufliche Situation? : -
o Vollzeitbeschaftigt || weiter mit
o Teilzeitbeschaftigt || Frageblock 17

o Selbsténdig
o Hausfrau/-mann
o Vorruhestand

Rent weiter mit
onente — Frageblock
o Schler/-in 18
o Student/in oder in einer Ausbildung

o Arbeitssuchend
o Sonstige
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17) Die nachfolgenden Fragen beziehen sich auf Ihren derzeitigen Beruf. Bitte geben Sie flr jede der
Fragen an, ob Sie voll zustimmen, zustimmen, nicht zustimmen oder gar nicht zustimmen.

Bitte nur ausfiillen bei Vollzeit- oder Teilzeitbeschéftigung, sonst weiter mit Frageblock 18.

Frage

Aufgrund des hohen Arbeitsaufkommens besteht haufig groRer
Zeitdruck.

Bei meiner Arbeit werde ich haufig unterbrochen und gestort.

Im Laufe der letzten Jahre ist meine Arbeit immer mehr
geworden.

Ich erhalte von meinem Vorgesetzten bzw. einer
entsprechenden wichtigen Person die Anerkennung, die ich
verdiene.

Die Aufstiegschancen in meinem Bereich sind schlecht.

Ich erfahre - oder erwarte - eine Verschlechterung meiner
Arbeitssituation.

Mein eigener Arbeitsplatz ist gefahrdet.

Wenn ich an all die erbrachten Leistungen und Anstrengungen
denke, halte ich die erfahrene Anerkennung fiir angemessen.

Wenn ich an all die erbrachten Leistungen und Anstrengungen
denke, halte ich meine persénlichen Chancen des beruflichen
Fortkommens fiir angemessen.

Wenn ich an all die erbrachten Leistungen denke, halte ich mein
Gehalt / meinen Lohn fiir angemessen.

Beim Arbeiten komme ich leicht in Zeitdruck.

Es passiert mir oft, dass ich schon beim Aufwachen an
Arbeitsprobleme denke.

Wenn ich nach Hause komme, fallt mir das Abschalten von der
Arbeit sehr leicht.

Diejenigen, die mir am nachsten stehen sagen, ich opfere mich
zu sehr fir meinen Beruf auf.

Die Arbeit lasst mich selten los, das geht mir abends noch im
Kopf rum.

Wenn ich etwas verschiebe, was ich eigentlich heute tun
musste, kann ich nachts nicht schlafen.

48
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18) Im Folgenden mdchten wir Sie fragen, was Sie sich bei lhrer Asthmabehandlung wiinschen bzw.
was |hnen wichtig ist.

Ein Beispiel zur Vorgehensweise: Stellen Sie sich vor, Ihnen sind Informationen Uber neue
Medikamente wichtig, aber Sie haben schon ausreichende Informationen dazu erhalten. Dann wiirden
Sie ankreuzen ,Dieser Wunsch wurde bereits erfullt"“.

Beispiel Frage Ja, das Dieser Nein, das
wiinsche Wunsch brauche
ich mir wurde ich nicht
bereits
erfllt
Wiinschen Sie sich mehr Informationen tber neue o » o

Medikamente?

Bitte kreuzen Sie ab hier wieder lhre Antworten an:

Frage Ja, das Dieser Nein, das
wiinsche Wunsch brauche
ich mir wurde ich nicht
bereits
erfullt
Wiinschen Sie sich mehr Informationen dartber, wie lhre
Asthmamedikamente wirken? 0 0 0
Winschen Sie sich, dass Ihr Arzt Sie Uber die wichtigsten
maoglichen Nebenwirkungen |Ihrer Asthmamedikamente (o) (o) 0

aufklart?

Wiinschen Sie sich mehr Informationen darliber, welche

Wechselwirkungen lhre Asthmamedikamente mit anderen

Medikamenten haben kénnen? fo} lo) o}
(Bitte diese Frage nur beantworten, falls Sie neben

Asthmamedikamenten noch weitere Medikamente einnehmen)

Wiinschen Sie sich mehr Informationen darlber, wie Sie lhre

Asthmamedikamente einnehmen miissen? 0 o 0
Winschen Sie sich mehr Informationen dariiber, ob Sie bei 0 0 0
Bedarf mehr von lhrem Asthmaspray nehmen durfen?

Winschen Sie sich mehr Informationen dariiber, was passiert,

wenn Sie weniger von lhren Asthmamedikamenten nehmen 0 0 0
beziehungsweise wenn Sie diese Medikamente ganz

absetzen?

Winschen Sie sich, dass Ihre Notfallmedikamente besser

wirken bei einem akuten Asthmaanfall? 0 0 0
Winschen Sie sich mehr Informationen dariiber, was Sie tun

missen, wenn Sie ein neues Asthmamedikament nicht (0] 0 (o)

vertragen?
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Frage Ja, das Dieser Nein, das
wiinsche Wunsch brauche
ich mir wurde ich nicht
bereits
erfiillt

Wiinschen Sie sich, selbst ausprobieren zu kdnnen, wie viel
Sie von Ihren Asthmamedikamenten taglich brauchen (nach 0 (o) (o)
Rucksprache mit inrem Arzt)?

Wiinschen Sie sich mehr Informationen dartber, wie sich lhre

Medikamente auf sportliche Betatigung auswirken? 0 0 0
Wiinschen Sie sich mehr Informationen dartber, was bei 0 0 0
Asthma im menschlichen Kérper passiert?

Wiunschen Sie sich mehr Informationen dartiber, welche Dinge

bei Ihnen asthmatische Beschwerden auslésen kénnen? 0 0 0
Wiinschen Sie sich mehr Informationen dartber, woran es

liegen kann, wenn sich Ihre Asthmabeschwerden verandern? 0 0 0
Wiinschen Sie sich mehr Informationen dartber, wie Sie sich 0 0 o

bei einem akuten Asthmaanfall verhalten missen?

Winschen Sie sich, dass lhre Familie/ Inre Bekannten
Bescheid wissen, was sie bei einem akuten Asthmaanfall fur (0) 0 (0)
Sie tun kénnen?

Wiunschen Sie sich, unter Anleitung Atemtechniken einzuliben,

die bei einem Asthmaanfall helfen kénnen? 0 0 0
Winschen Sie sich, unter Anleitung die Handhabung lhres 0 0 0
Asthmasprays einzutiben?

Wiinschen Sie sich mehr Informationen dartber, was Sie im

Alltag tun kdnnen, damit Sie lhr Asthma besser im Griff (o) (o) (o)
haben?

Winschen Sie sich, dass Ihr Arzt Sie bei der Diagnose lhres 0 0 0
Asthmas fragt, was lhr Asthma ausgel6st haben kénnte?

Winschen Sie sich, dass Ihr Arzt bei der Asthmatherapie Ihre 0 0 0
persénlichen Lebensumstande starker bericksichtigt?

Wiinschen Sie sich, dass |Ihr Arzt Ihr Wissen tber Ihr Asthma 0 0 0
starker bertcksichtigt?

Wiinschen Sie sich, dass |hr Arzt sich mehr Zeit fir Sie nimmt 0 0 0

bei einem besonderen Anliegen?
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19) Es folgt eine Reihe von Aussagen, in denen beschrieben wird, wie Asthma selbst oder die Behandlung
von Asthma in das Leben der betroffenen Personen eingreift. Wir bitten Sie, bei jeder der folgenden
Aussage diejenige Antwort anzukreuzen, die fir die letzten 4 Wochen am ehesten zutrifft.

Frage Nie Selten Manchmal Haufig Sehr haufig
Es kommt vor, dass ich

voriibergehend unter Kurzatmigkeit 0] 0} (0] (0] (0]
leide.

Es kommt vor, dass es beim Atmen 0 o) 0 o o

plétzlich stark pfeift.

Es kommt vor, dass ich unter
Engegefihl im Brustkorb leide. e 2 2 © ©

Ich werde durch Asthma-

beschwerden oder Kurzatmigkeit

eingeschrankt, wenn ich draulRen (0] (0] (0] (0] (0]
geradeaus gehe oder im Haushalt

leichte Arbeit verrichte.

Ich werde durch Asthma-

beschwerden oder Kurzatmigkeit

eingeschrankt, wenn ich bergauf 0] o (0] (0] (0]
gehe oder im Haushalt schwere

Arbeit verrichte.

Ich fihle mich mude oder allgemein 0 o 0 o 0
kraftlos.

Ich kann nachts nicht schlafen. (0] (0] (0] (0] (0]
Ich bin traurig oder deprimiert. 0 (0] (0] (0] (0]
Ich bin unzufrieden mit mir selbst. (0] (0] (0] (0] (0]
Ich fuhle mich angstlich, angespannt 0 0 0 0 0

oder belastet.

Ich habe das Gefiihl,

Asthmabeschwerden oder

Kurzatmigkeit hindern mich daran, (0] (0] (0] (0] (0]
das zu erreichen, was ich im Leben

erwarte.

Asthmabeschwerden oder
Kurzatmigkeit beeintrachtigen
meinen Kontakt zu anderen
Menschen.
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Frage

Ich vermeide es, an bestimmte Orte
zu gehen, weil ich firchte, dass dort
ein Asthmaanfall ausgel6st und mir
nicht geholfen werden kann.

Beim Sporttreiben, bei meinen
Hobbies oder bei anderen
Freizeitbeschaftigungen werde ich
durch Asthmabeschwerden oder
Kurzatmigkeit eingeschrankt.

Ich fuhle mich allgemein
eingeschrankt.

Ich habe das Gefilhl, dass das
Asthma in meinem Leben die
fihrende Rolle spielt.

Ich mache mir wegen des Asthmas
Sorgen Uber meinen jetzigen oder
zukunftigen Gesundheitszustand.

Ich mache mir Sorgen darliber, dass
das Asthma meine Lebenserwartung
verklrzen konnte.

Ich fihle mich abhangig von den
Asthmamitteln, die ich inhaliere.

Nie

Selten Manchmal Haufig Sehr
haufig
(0] (0] (0] (0]
o o o o
(0] (0} o 0}
(0] o (0] o
(0] (0] (0] (0]
(0] o o o
o 0} o 0}

20) Bitte markieren Sie mit einem Kreuz auf der untenstehenden Skala, wie zufrieden Sie mit der

momentanen Behandlung lhres Asthmas sind.

Maximal | | |

Maximal

unzufrieden | | |
0

21) Hatten Sie innerhalb der letzten 12 Monate einen

akuten Asthma-Anfall?

zufrieden
10

oJa
o Nein (weiter mit Frageblock 23)
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22) Hat ein akuter Asthma-Anfall bei Ihnen innerhalb der letzten 12 Ofter Einmalig Nein
Monate zu einer der folgenden Konsequenzen gefuhrt?

Klinikaufnahme (0] (0] (0]

Notérztliche Behandlung (0] (0] (0}

Andere Arzt-Termine aufer Klinikaufnahmen oder
Notfallbehandlungen

Aufenthalt in einer Rehaklinik (0} (0} (0]

23) Die folgenden fiinf Fragen dienen dazu einzuschatzen wie gut Ihr Asthma kontrolliert ist.
Kreuzen Sie bitte bei jeder Frage die entsprechende Antwort an.

Wie oft hat Ihr Asthma Sie in den letzten 4 Wochen daran gehindert, bei der Arbeit, in der Schule/im
Studium oder zu Hause so viel zu erledigen wie sonst?

Immer Meistens Manchmal Selten Nie
(0} o o o o
Wie oft haben Sie in den letzten 4 Wochen unter Kurzatmigkeit gelitten?
Mehr als einmal am Einmal am Tag Drei- bis sechsmal Ein- oder zweimal pro Uberhaupt
Tag pro Woche Woche nicht
(0} (0] (0] o o

Wie oft sind Sie in den letzten 4 Wochen wegen lhrer Asthmabeschwerden (pfeifendes Atemgerausch,
Husten, Kurzatmigkeit, Engegefiihl oder Schmerzen in der Brust) nachts wach geworden oder morgens
friher als gewohnlich aufgewacht?

Vier oder mehr Zwei oder drei Einmal pro Woche Ein- oder zweimal in Uberhaupt
Né&chte pro Woche  Néchte pro Woche den letzten vier nicht
Wochen
(0] (0] (0] (0] o
Wie oft haben Sie in den_letzten 4 Wochen |hr Notfallmedikament zur Inhalation eingesetzt?
Dreimal am Tag Ein- oder zweimal Zwei- oder dreimal Einmal pro Woche Uberhaupt
oder ofter am Tag pro Woche oder weniger nicht
0} o 0] o o

Wie gut hatten Sie in den letzten 4 Wochen lhr Asthma unter Kontrolle?

Uberhaupt nicht Schlecht Einigermalen Gut Vollig
(0} o (0] o o
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25) Wie sind Sie auf unsere Studie aufmerksam o Durch meinen Lungenfacharzt/ meine
geworden? Lungenfacharztin

o Durch einen Apotheker/eine Apothekerin

o Anders, namlich:

Bitte legen Sie den ausgefiillten Fragebogen in den beigefiigten Umschlag und senden Sie den
Bogen an uns zuriick.

Anschrift:

Institut fur Arbeitsmedizin und Sozialmedizin
Asthma-Studie

Gebaude 23.11

Universitatsstralle 1

40225 Dusseldorf

Wir danken lhnen herzlich fiir lhre Zeit und lhren Beitrag zu unserem Forschungsprojekt!
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