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1. Einleitung

Warum verhalten sich Menschen in gewissen Situationen anders als andere
Menschen? Weshalb reagieren einige Menschen bei scheinbar harmlosen Situationen
oftmals mit Wut und Zorn? Gibt es hierflr eine genetische Erklarung? Wenn dies der

Fall ware, wie liel3e sich das untersuchen?

Phanotypische Strukturen von Personlichkeitsmerkmalen sind in den letzten Jahren
sehr oft erforscht und demnach gut beschrieben worden, dennoch fehlt immer noch
die kausale Erklarung dafiur. Hier schaffen verhaltensgenetische Kovarianzanalysen
die notige Abhilfe. Sie differenzieren und analysieren die zugrundeliegenden Ursachen
der phanotypischen Struktur. Schon in friheren verhaltensgenetischen Forschungen
von genetischen und stichproben-unabhéngigen Umwelteinflissen haben einige
Ergebnisse gezeigt, dass diese den Phanotyp widerspiegeln (McRae et al., 2001). Man
vermutet in erster Linie, dass einige Charaktereigenschaften Ergebnisse der Genetik
sind, jedoch werden bei anderen Charaktereigenschaften auch Umwelteinfliisse und

personliche Erfahrungen als Erklarung herangezogen (Svrakic et al., 2002).

Da es eine Vielzahl an Variablen in Bezug auf Verhaltensgenetik gibt (auch in der
Wisconsin Longitudinal Study), schrankt sich diese Arbeit auf 18 Variablen ein, die fur
diese Forschung relevant sind. Dabei sollen Antworten auf folgende Frage gefunden
werden:  Inwiefern  zeigen  sich  Veradnderungen von  verschiedenen
Charaktereigenschaften in Bezug auf Bildung, Geburtsjahr und Geschlecht innerhalb

von Genetikvariationen?

Aus der Fragestellung und den in Betracht gezogenen Variablen ergeben sich

folgende Hypothesen:

I. Das Wutempfinden andert sich hinsichtlich friherer Misshandlungen und der
Auspragung von Neurotizismus.

II.  Die Anspannungshaufigkeit sinkt in Bezug auf Cannabisgebrauch.

lll.  Menschen mit verschiedenen Religionen haben ein unterschiedliches
Wutempfinden, eine unterschiedliche Streithdufigkeit und ungleiche
Auspragungen von Neurotizismus.

IV.  Menschen mit haufigerer Religionsaustibung haben weniger Wutempfinden und

Streitigkeiten, sowie verschiedene Asupragungen von Neurotizismus.



V. Fruhere haufige Misshandlungen verandern die Vergebungsbereitschaft, das
Angstempfinden, das Vorhandensein von Suizidgedanken und Depressionen,
sowie die Auspragung vom subjektiven Wohlbefinden.

VI.  Menschen, die haufig misshandelt wurden, haben ein anderes Wutempfinden,
haben mehr psychische Krankheiten, waren schon einmal im Gefangnis und
haben eine niedrigere Risikotoleranz.

Diese Masterarbeit hat demnach zum Ziel, den Forschungsstand zum Thema
Verhaltensgenetik zusammenzufassen und neue Erkenntnisse im Hinblick auf die
Zusammenhange ausgewahlter Charakterziige mit der Genetik zu liefern. Um
herauszufinden, inwiefern sich unsere Genetik auf unser Verhalten auswirkt und
welche persoénlichen Erfahrungen unser Genom préagen und veréandern, werden einige
relevante und schon vorhandene Variablen der Wisconsin Longitudinal Study und des
polygenetic risk score herangezogen. Mithilfe der Statistik-Software SSPS werden in

diesen Daten Regressionen analysiert und Effektstarken betrachtet.

Die vorliegende Masterarbeit beginnt mit einer kurzen Einfihrung in die Thematik der
Verhaltensgenetik mit Einbezug von ausgewahlter wissenschaftlich-relevanter
Literatur. AnschlieBend wird auf die Methodik eingegangen. Die Ergebnisse und die

Diskussion schlieRen die Arbeit ab.



2. Theoretischer Rahmen

In  Verhaltensgenetik-Forschungen  werden  oftmals  Korrelationen  und
Zusammenhange zwischen prégenden Erlebnissen und Einflussfaktoren aus der
Kindheit und einem Personlichkeitsmerkmal beim Erwachsenen untersucht und
interpretiert (Faller, 2003). Solche Korrelationen werden haufig mittels Langzeitstudien
ausgefuhrt, die zeitlich langere Intervalle in der Messung beinhalten. Der Vorteil ist hier
der direkte Vergleich zwischen der Messung der damaligen Einflussfaktoren aus der
Kindheit und der Messung des Ergebnisses im Erwachsenenalter (Faller, 2003). Somit
wird klar sichtbar welche Korrelationen sich hier ergeben. Dieser Vorgang wird als
quantitative  Genetik  bezeichnet  und soll zum  Verstandnis  der
Personlichkeitsentwicklung und dahingehend auch der Entwicklung von
psychischen/physischen Krankheiten dienen (Faller, 2003). Die Ergebnisse von
mehreren  Studien beweisen deutlich einen Zusammenhang zwischen

psychischen/physischen Krankheiten und Vererbung (Faller, 2003).

All jene Personlichkeitsmerkmale der ,Big Five“ (Extraversion, Neurotizismus,
Vertraglichkeit, Gewissenhaftigkeit und Offenheit fir Erfahrungen) weisen einen
starken genetischen Einfluss auf (Neyer & Asendorpf, 2018). Im Hinblick auf andere
Zusammenhange, tritt auch die Korrelation zwischen Genetik und Umweltrisiken auf.
Dies kann sich auf drei verschiedenen Wegen zeigen:

a) Passiv/indirekt: Bsp. Korrelation zwischen Menge an Blchern in einem

Haushalt und Intelligenz der Kinder.

b) Evokativ (reaktiv)/direkt: Bsp. Korrelation zwischen dem Verhalten des Kindes

und das der Eltern.

c) Aktiv/selbst hergestellt: Bsp. Kinder suchen sich jene Freunde aus, die

denselben Interessen entsprechen (Faller, 2003).

Aus diesem Verstandnis kann man ein Modell erstellen, in dem sich ein Kreislauf

zwischen genetischem, psychosozialem und psychischem Risiko zeigt (Abb.1).
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Abbildung 1: Modell Zusammenhang zwischen Einflussfaktoren

Dennoch gibt es noch viel zu klaren. Zum Beispiel werden in aktuellen Studien
neuerdings Faktoren, die wir eigentlich ohne Bedenken als Umwelteinflisse
klassifiziert hatten (elterliches Erziehungsverhalten, soziale Unterstitzung,
traumatische Lebensereignisse), als genetisch bedingt eingestuft. Speziell bei
belastenden Lebensereignissen tragen Gene dazu bei, dass sich Personen in riskante
Umwelten begeben und dadurch das personliche Risikoverhalten steigt (Faller, 2003).
Somit lasst sich feststellen, dass nicht ausschlie3lich Traumata in der Kindheit zu
psychischen Stérungen beitragen. Sie sind eher ein Zwischenglied, welches auch von
der genetischen Anlage beeinflusst wird. Traumatische Erlebnisse sind aber dennoch
genetisch mitbedingt. Dazu gehdren zum Beispiel sexueller Missbrauch und/oder
sexuelle Ubergriffe. Beide zeigten eine Varianzaufklarung von 20% durch genetische
Faktoren (Stein et al., 2002).

Nicht nur Traumata beeinflussen das Genom, sondern auch das Fortschreiten der Zeit

und das Alter im eigenen Leben (Bleidorn et al., 2014).
2.1. Evolutionare Erklarungen fur die Verhaltensgenetik

Die wichtigste Erkenntnis in den letzten Jahrzehnten, laut Penke et al. (2007), war

jene, dass jeder Aspekt der Personlichkeit vererbbar ist.

Laut Turkheimer (2000) gibt es drei ,Gesetze®, die die empirischen Erkenntnisse der
Verhaltensgenetik klassifizieren sollen:

I.  Alle menschlichen Eigenschaften (behavioral traits) sind erblich.



Il. Eine geteilte/gemeinsame  Umwelt korreliert  weniger mit  der
Merkmalsauspragung als mit den gleichen Genen.

lll.  Der Grol3teil der Variation in komplexen menschlichen
Verhaltensauspragungen steht nicht im Zusammenhang mit Genen oder der
Familie (Turkheimer, 2000).

Viele wissenschaftliche Disziplinen benutzen haufig unterschiedliche Fachtermini,
hinter denen aber dieselbe Bedeutung steckt. Der Fachbegriff ,Umweltvarianz® in der
Verhaltensgenetik wird beispielsweise in der Evolutionsbiologie als ,Reaktionsnorm®
und in der evolutiondren Psychologie als ,Anpassung“ verwendet. Hier muss
hinzugefligt werden, dass alle drei Fachtermini die phanotypische Plastizitat
definieren. Dabei beschreibt die Reaktionsnorm, wie stark der Genotyp in veranderten
Umweltbedingungen verschiedene Phanotyp-Auspragungen erzeugt. Die Anpassung
in der evolutionaren Psychologie I&sst sich insofern definieren, inwiefern jene bindend
ist: Sehr maligebend ist sie dann, wenn sie unabhangig von bestimmten
Umweltbedingungen ist, wenig maf3gebend ist eine Anpassung, wenn sie offen fur

Umweltbedingungen ist (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath, 2016).

Hinsichtlich des Phanotyps in der Biologie haben Forscher_innen nachgewiesen, dass
die meisten Erwachsenen, im Gegensatz zu den meisten wilden Saugetieren, heute
Milch verdauen kénnen. Grund dafir sind Mutationen, die seit der Entstehung der
Landwirtschaft entstanden sind. Es stellt sich nach vielen aussagekraftigen Studien zu
dieser Thematik nicht mehr die Frage, ob es eine natirliche Selektion gibt, sondern
inwiefern sie sich auf uns auswirkt. Dennoch ist diese Frage schwer zu beantworten.
Die Beziehungen zwischen Phanotyp und Genotyp sind noch wenig erforscht. Daher
mussen Forscher_innen umfangreiche genetische und phanotypische Daten, die tber
mehrere Generationen gesammelt wurden, miteinander vereinen. Ein weiterer Grund
fur die Problematik zur Beantwortung der Frage ist die schnelle Veranderung der
kulturellen Faktoren sowie der Umweltfaktoren, welche die natlrliche Selektion
bekanntermaf3en steuert, so Courtiol et al. (2016). Dennoch besteht kein Zweifel, dass
kinftige Studien einen direkten Beweis fur die Evolution bei den Menschen liefern, da
sich die Haufigkeit von Genvariationen zwischen den Generationen veréndert. Die
Aufgabe besteht hier darin, langfristige Erhebungen in mehreren Generationen
durchzufiihren, die prézise und kontinuierlich gemessen werden (Courtiol et al., 2016).



Viele Psychologen akzeptierten bereits das erste Gesetz von Turkheimer (siehe oben).
Jedoch stellt sich die Frage, wie genetische Variation in Personlichkeitsmerkmalen
entsteht. Dies erfordert einen kurzen Einblick in die Grundlagen der Genetik, die im

folgenden Kapitel erklart werden.
1.2. Kurzer Einblick in die Molekulargenetik

Das menschliche Genom beinhaltet circa 3,2 Milliarden Basenpaare. Diese
Basenpaare bilden die DNA und sind die sogenannten Informationseinheiten, die Gber
24 unterschiedliche Chromosomentypen aufgeteilt sind. Jeder Mensch besitzt,
exklusive der Geschlechtschromosomen, zwei Kopien davon und nur etwa 2,3%
davon konnen in Proteine Ubersetzt werden. Der Rest wird nicht in Proteine
umgewandelt, liefert aber Codes fur alle psychologischen Adaptionen, die einzigartig
fur unsere Spezies sind (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath, 2016).

Dank der sexuellen Fortpflanzung mischen sich in einem Individuum die Genotypen
seiner Eltern. Zu Beginn ist dies die Hauptursache der genetischen Individualitat. Auf
lange Sicht betrachtet, erscheint die sexuelle Rekombination aber weniger relevant,
da sie lediglich die genetische Variation der Eltern mischt, die friiher durch Mutationen
verursacht wurde. Mutationen werden auch als sogenannte ,Allele” bezeichnet.
Jedoch sind alle Allele Mutationen, deswegen wird der etwas neutralere Begriff

,Polymorphismus” fir genetische Varianten verwendet (Penke et al., 2007).

Penke et. al (2007) erklarten in ihrer Arbeit die Bedeutung von sogenannten ,SNPs*
(single nucleotide polymorphisms), die bei Replikationsfehlern als Punktmutationen
vorkommen. Dabei wird einer der vier Nukleotide eines Basenpaars mit einem anderen
ersetzt. Diese Veranderung im Genom wird als Mutation bezeichnet. Zwar haben viele
solcher Mutationen nicht unbedingt Einfluss auf den Phanotyp, dennoch gibt es einige
wenige, die schadlich fir den Menschen sind. Sie beeintrachtigen den reibungslosen
Ablauf und die Funktionsfahigkeit eines Organismus. SNPs hingegen kdnnen aber
durchaus phanotypische Auspragungen haben, die dann genetische Varianzen
zwischen Individuen aufweisen. Diese Auspragungen sind in quantitativen
Eigenschaften wie Intelligenz oder Personlichkeitsmerkmalen als polygenetisch
erkennbar (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath, 2016).
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Wissenschatftler_innen ist es gelungen zwei Gene zu identifizieren, die in diesem
Gebiet eine wichtige Rolle spielen: das Serotonin-Transporter-Gen und das Dopamin-
Rezeptor-Gen. Das Serotonin-Transporter-Gen (5HTTLPR) befindet sich an einem
langen sowie an einem kurzen Allel. Das kurze Allel minimiert die
Transkriptionseffizienz des Gens, was zur Folge hat, dass die Expression des
Transporters sowie die Aufnahme von Serotonin sich verringert. Somit lassen sich die
Auswirkungen bei Menschen deutlich erkennen: Jene Menschen, die solche kurzen
Allele  besitzen, sind anfalliger far angst- und depressionsbezogene
Personlichkeitsmerkmale, wie Neurotizismus (Faller, 2003), aber auch mit Gewalt und
Aggression wurde die Allelverkirzung in Verbindung gebracht (Retz et al., 2010).

Das fur diese Arbeit weniger relevante D4-Dopamin-Rezeptor-Gen (DRD4) zeigt
Korrelationen mit dem Personlichkeitsmerkmal ,novelty seeking“ und ADHS (Faller,
2003). Auch Eid et al. (2003) zeigen auf, dass es einen Zusammenhang zwischen
positiven Affekten und Aktivitdten in bestimmten Gehirnarealen gibt. Hierbei
kristallisierten sich hohe Aktivierungswerte im prafrontalen Kortex bei Kleinkindern
einschlie3lich einem geselligen und aufgeschlossenen Temperament heraus. Dieses
Gehirnareal ist ebenso ein wichtiger Bereich fir die mit dem oben genannten DRD4-
Gen zusammenhangende Dopamin-Neurotransmission. Somit bestétigte auch Eid et

al. (2003), dass Gene einen grol3en Einfluss auf die Dopaminaktivitat haben.

Ebenso zeigten einige Wissenschaftler_innen auf, dass die Ausschaltung eines
bestimmten Gens (NOS1) bei Madusen zu Verhaltensédnderungen fihrte: Lerndefizite,
verminderte Angst, Impulsivitat und erhéhte Aggressivitat waren die Folge (Jansen et
al., 2011; Retz et al., 2010). Des Weiteren wurde auch in dieser Studie eine Korrelation
zwischen Verhaltensstorungen bei Menschen und der Dysfunktion des prafrontalen
Kortex gefunden. Der Widerspruch in der Studie von Retz et al. (2010) deutet auf eine
komplexere Rolle des Gens NOS1 hin. Der verwendete Genotyp in der Studie soll
aggressives Verhalten vorbestimmen, jedoch mit einer verminderten Erregbarkeit und
einer erhohten Empathie und ist somit nicht blof3 eine einfache Assoziation mit
impulsiven Verhalten. Diese Erkenntnis &hnelt auch jener Uber die Rolle des Gens
MAOA und der Aggressivitat. Hier wurde gezeigt, dass die Auspragung des Gens (das
gewalttatiges Verhalten veranlasst) eng mit einer hohen Sensibilitat gegentuber
negativen sozio-emotionalen Erfahrungen verknipft ist (Retz et al.,, 2010). Im

Gegensatz dazu wies Jacobson (2005) in ihrer Langsschnittstudie folgendes auf. Bei
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Mannern, die in ihrer Kindheit misshandelt wurden, verringerte der Polymorphismus
(mit einer hohen MAO-A—ALktivitat) das asoziale Verhalten, sowie Verhaltensstérungen
und Verurteilungen wegen Gewaltdelikten. In dieser Studie gab es einen signifikanten
Effekt des Risikofaktors ,Kindesmisshandlung®, allerdings keinen Effekt des Genotyps.
Molekulargenetische Studien, die Umwelteinflisse nicht bertcksichtigen und
miteinbeziehen, kdnnen somit aber potenziell signifikante genetische Einflisse auf

asoziales Verhalten Ubersehen, so Jacobson (2005).

Wie bereits im vorigen Kapitel erwahnt, gelten negative Erfahrungen in der Kindheit
als besonders hohe Risikofaktoren fur die Ausbildung von Angst und psychischen
Stérungen. Speziell der Polymorphismus 5-HTTLPR beeinflusst das Furchtlernen.
Dies zeigte sich in einer Studie anhand der Methode der Konditionierung durch Pavlov
(Lonsdorf etal., 2009). Schiele et al. (2016) nahmen in ihrer Studie an, dass die Folgen
von Misshandlungen in der Kindheit auf Angstzustande und der Genetik korrelieren,
und zu einem verletzlichen oder resilienten Menschen fuhren kénnen. Das Ergebnis
dieser Studie war die Bestatigung ihrer Hypothese: Die Selbstwirksamkeit korrelierte
mit dem Trauma in der Kindheit in Bezug auf mehrere Angstmerkmale. Dazu zahlten
Agoraphobie (die Angst in gewissen Situationen nicht fliehen zu kénnen), Sozialphobie
(die Angst von anderen als merkwurdig oder peinlich betrachtet zu werden) und andere
Angstmerkmale. Diese Wechselwirkung wurde auch in dieser Studie durch das Gen
5-HTTLPR weiter verstarkt (Schiele et al., 2016). Folglich waren, laut Schiele et al.
(2016), Trager mit dem weniger ausgepragten Gen weniger anfallig fur
Umwelteinflisse. Dies kam dadurch zustande, dass sich hier eine fehlende
Veranderung der Outcome-Variablen durch Belastungen in der Kindheit bzw. durch
das Vorhandensein oder das Fehlen ausreichender Bewaltigungsstrategien

widerspiegelte.

Zusammengefasst lasst sich also sagen, dass Misshandlungen in der Kindheit bei
fehlenden Bewaltigungsstrategien das Risiko flr Angst bei Tragern des Gens 5-HTT
erhohen kbnnen, wahrenddessen die Verflugbarkeit von vielen
Bewaltigungsstrategien, auch unter Einfluss von genetischen Risikofaktoren, die
Resilienz starkt (Schiele et al., 2016). In einer Studie Gber moralische Urteile zwischen
Menschen wurde aber festgestellt, dass die Trager des Gens weniger von negativen
Folgen einer begangenen Straftat betroffen sind. Sie tendieren somit mehr zu
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rationalen Entscheidungsprozessen, wenn sie mit demselben moralischen Dilemma
konfrontiert sind (Walter et al., 2012).

Auch in vielen anderen Studien wurde herausgefunden, dass dieses Gen viel Einfluss
auf unsere Lebenszufriedenheit hat. So wurde in der Studie von Lachmann et al.
(2021) erwiesen, dass die untersuchten Variablen (beziiglich der Lebenszufriedenheit)
Wohnen, Familie und Freizeit eng mit dem Gen 5-HTTLPR verbunden sind. Zudem
gibt es, wie oben bereits erwahnt, Unterschiede der phénotypischen Merkmale
hinsichtlich der Lange der Allele. Die lange Variante von 5-HTTLPR hat einen positiven
Einfluss, wahrend die kurze Variante als Risikoallel gilt und somit in Verbindung mit
Angstzustanden und Depressionen gebracht wird (Lachmann et al., 2021). Auch bei
Prescott et al. (2005) erwies sich eine Korrelation zwischen diesem Gen und
Alkoholkonsum mit gleichzeitigem asozialem Verhalten. Hierbei ist zu bemerken, dass
diese Forschung durchaus Aufmerksamkeit, hinsichtlich der mdglichen Therapie-
und/oder Praventionsmoglichkeiten, verdient.

1.3. Gene und Umwelt

Innerhalb der Verhaltensgenetik gibt es zwei unterschiedliche Forschungsvarianten:
die quantitative und die molekulare Verhaltensgenetik. Die quantitative
Verhaltensgenetik untersucht Zusammenhange oder Ahnlichkeiten von Individuen in
verschiedene Beziehungskonstellationen (Familie, Zwillinge, Adoptivkinder). Hier wird
beschrieben, inwiefern die  phanotypische Varianz  innerhalb  dieser
Beziehungskonstellationen weitergegeben wird, sei es durch Umweltfaktoren,
direkte/indirekte Vererbung oder Gen-Umwelt-Interaktionen (GxE). Bei der
molekularen Verhaltensgenetik werden sogenannte Linkage- und
Assoziationsmethoden herangezogen um Korrelationen zwischen genetischen
Unterschieden im menschlichen Genom und Personlichkeitsunterschieden zu
untersuchen (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath, 2016). Jene quantitative Merkmale,
wie Intelligenz, und einige innerhalb der Persdnlichkeit sind polygenetisch (mehr dazu
siehe Kapitel Molekulargenetik 1.2) (Penke et al., 2007).

Dennoch hangen Einflisse durch Genom und Umwelt auf die Personlichkeit von der
Homogenitat jener ab. Je ahnlicher die Umwelten einer Population sind, desto gro3er
ist auch der genetische Einfluss. Neyer & Spinath (2016) zeigen auf, dass

beispielsweise in derselben Population Intelligenzunterschiede starker genetisch
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bedingt sind als Unterschiede in der Aggressivitat. Dies hangt stark mit den

Unterschieden in den Allelen bzw. mit den Umwelten zusammen.

Plomin macht dies in vielen seiner Studien deutlich und unterscheidet zwischen GxE-
Interaktion und GXxE-Kovariation. Bei der GxE-Korrelation findet man bestimmte
Genome in bestimmten Umwelten wieder (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath, 2016),
diese Form wird auch als ,niche picking“ bezeichnet (Bleidorn et al., 2014). Sie
beschreibt, laut Bleidorn et al. (2014), wie Menschen unbewusst ihre Umgebungen
wahlen, verandern oder neu erschaffen, die wiederum ihre genetisch veranlagten
Merkmale erganzen. Beispielsweise findet man vermehrt ,intelligenzforderliche® Gene
in ahnlichen konstruierten Umwelten, da zum einen die Eltern dies fordern und zum
anderen sich auch andere intelligente Menschen in solchen Umwelten aufhalten. Kurz:
GxE-Korrelation beschreibt, wie die Personlichkeit die Wahrscheinlichkeit beeinflusst,
bestimmte Erfahrungen zu machen und wie sich diese wiederum auf die Persénlichkeit

auswirken.

Die GxE-Korrelation konnte somit als  Antriebsmechanismus der
Personlichkeitsentwicklung betrachtet werden, welcher sich auch auf die Vererbung
im Laufe der Zeit auswirkt (Bleidorn et al., 2014). Bei der GxE-Interaktion wird die
genetische Empfanglichkeit von Umwelteinflissen (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath,
2016) oder die Aktivierung und Deaktivierung bestimmter genetischer Einflisse als
Reaktion auf Umwelteinfliisse untersucht (Bleidorn et al., 2014). Individuen mit solchen
genetischen Polymorphismen entwickeln eine bestimmte Stérung, wahrend andere
Individuen ohne jenen genetischen Einfluss diese Stérung nicht aufweisen (Franz J.
Neyer; Frank M. Spinath, 2016).

Ein wichtiges Forschungsfeld in diesem Bereich ist die Untersuchung von
Verhaltensstorungen im Hinblick auf Probleme im hauslichen Umfeld. Je mehr
Probleme es in der Familie gibt, desto mehr steigt auch der Mittelwert fir das Mal3 der
Verhaltensstérungen. Der Einfluss der Gene nimmt hier jedoch ab und der Einfluss
von geteilter und nichtgeteilter Umwelt nimmt zu. Dennoch lasst sich erkennen, dass
Verhaltensstorungen durch Gene beeinflusst werden und es dahingehend einen
signifikanten Zusammenhang zwischen hauslichen Problemen und
Verhaltensstorungen gibt, so Neyer und Spinath (2016). Das Auftreten von
Lebensereignissen und Umwelterfahrungen ist auch laut Bleidorn et al. (2014) nicht

unbedingt zufallig und ebenso nicht unabhéngig von der Personlichkeit eines
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Menschen. Viele Studien zeigten, dass solche Umwelteinfliisse und Lebensereignisse
eine hohe Erblichkeit aufweisen. So konnen beispielsweise genetische Faktoren
beeinflussen, ob, wann und wie Menschen solche Lebensiibergange handhaben, die
die Personlichkeitsentwicklungen im frihen Erwachsenenalter auslésen (Bleidorn et
al., 2014).

Fir die Prifung dieser Erkenntnisse wird das sogenannte Risiko-Modell verwendet.
Dieses Modell zeigt auf, dass Personlichkeitsfaktoren zu einer gewissen
Risikoerh6hung beisteuern, um so eine psychiatrische Stdérung zu entwickeln. Ein
einfaches Beispiel fur dieses Modell ist die genetisch bedingte Lebenspréaferenz von
Stadt und Land. So ziehen beispielsweise Personen mit einer genetischen
Vorbestimmtheit fir die Personlichkeitsauspragung ,sensation-seeking“ den

stadtischen Lebensstil einem landlichen vor (Franz J. Neyer; Frank M. Spinath, 2016).
1.4. Choice behavior, sociability and emotionality

Subjektives Wohlbefinden (SWB) wurde daher immer mehr ins Zentrum
psychologischer Studien gerickt. Diese Untersuchungen beziehen sich auf
Bewertungen des eigenen Lebens, sowie auf das Erleben von positiven und negativen
Emotionen. Menschen mit einem hohen SWB sind mit ihrem Leben im Allgemeinen
zufrieden. Frihere Studien zeigten namlich, dass es durchaus eine relativ hohe
Stabilitat des SWBs gibt und sie dadurch eng mit anderen Personlichkeitsfaktoren, wie
Extraversion, Neurotizismus, Selbstwirksamkeit und Optimismus, zusammenhangt
(Eid et al., 2003). Auch 2012 zeigten zwei Wissenschaftler_innen in ihrer Forschung
etwaige Korrelationen zwischen Extraversion und Gewissenhaftigkeit sowie
Problemlésungsstrategien, als auch Korrelationen zwischen Neurotizismus und
emotionsorientierter Bewadltigung. Insbesondere scheint Neurotizismus hier, wie bei
Eid et al. (2003), in Zusammenhang mit der Lebens- als auch mit der
Arbeitszufriedenheit zu stehen (Maas & Spinath, 2012).

Forscher_innen wiesen erstaunlicherweise auf, dass Menschen und Tiere ebenso
Entscheidungen treffen, die zu einer erheblich geringeren Belohnung fiihren als
spatere Entscheidungen. Das liegt daran, dass sofort verfligbare Belohnungen einen
hoheren Stellenwert haben, obwonhl teilweise die spatere Entscheidung einen hdéheren
Gesamtwert aufweisen wirde (Tucci, 2017). Aulerdem zeigten Studien im Bereich der

Hirnforschung, dass gewisse Schaden in der Amygdala (im erregenden dorso-
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medialen und im hemmenden lateralen Teil) Auswirkungen auf das Verhalten bei
Tieren aufweisen. Wahrend beispielsweise eine Schadigung des DMAs (dorso-
medialer Teil) zur Auspragung von Apathie und Traurigkeit fuhrte, nahm bei der
Schadigung des LAs (lateraler Teil) Aktivitat und Frohlichkeit zu (Eid et al., 2003).
Dennoch ist der Vergleich zwischen Tier und Mensch, laut Eid et al. (2003), nicht
immer sinnvoll, da die Homologie zwischen den biopsychologischen Systemen beider

noch immer unsicher ist.

Auch die Studie von Retz et al. (2010) schildert verschiedene Genvarianten, die einen
Einblick in die neurobiologischen Mechanismen in Zusammenhang mit antisozialem
Verhaltensmuster geben. Impulsivitdt und Empathie stehen beispielsweise eng im
Zusammenhang mit Phanotypen, die stérendes Verhalten aufweisen. So ist ein hohes
Mal3 an Empathie an moralischem Denken, prosozialem Verhalten und die Regulation
von Aggression beteiligt. Zu Impulsivitat zahlen, laut der Studie von Retz et al. (2010),
einerseits die Risikobereitschaft und andererseits die Erregbarkeit. Wahrend aber die
Erregbarkeit als spontanes Verhalten, ohne die mdglichen Risiken zu kennen, definiert
wird, beschreibt die Risikobereitschaft das risikobewusste Verhalten, das nach

Folgenabschatzung trotzdem ausgefihrt wird.

Die Studie von Eid et al. (2003) zeigte dennoch auf, dass eine Korrelation zwischen
Kontaktfreudigkeit und positive Emotionalitat nicht von spezifischen Umwelten
beeinflusst wird. Dennoch erscheinen Einflisse von einer Gruppe von Gleichaltrigen
wichtiger zu sein als von den Eltern selbst. Dies kénnte wom@glich auch erklaren,
warum extrovertierte Menschen sowohl in einem sozialen als auch in einem einsamen
Umfeld vermehrt mit positiven Emotionen reagieren als introvertierte Menschen.
Verhaltensweisen, die fir die Regulation von SWB und positiven Gemitszustanden
verantwortlich sind, funktionieren wahrscheinlich nur innerhalb von genetisch
bestimmten Bereichen (Eid et al., 2003).

Der Zusammenhang der oben erwdhnten Serotonin Gene mit der Risikobereitschaft
kbnnte sogar als Informationsquelle bei sozialer Angststérung (SA) dienen und

malfdgeblich fur die Pravention von SA sein (Stamatis et al., 2020).
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1.5. Antisocial behavior

Asoziales Verhalten steht bereits seit einigen Jahren im Fokus der
Sozialwissenschaften. Sei es in der Psychologie, Soziologie, Epidemiologie,
Kriminologie oder in der Verhaltensgenetik-Forschung. FolgendermalRen spielen auch
hier die Gene eine bedeutsame Rolle. In der aktuellen Studie der ,American
Psychiatric Association’s Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders”
(DSM), wurde die Diagnose ASPD (,adult antisocial personality disorder®) nur
denjenigen Patient_innen erteilt, die in der Kindheit und im Jugendlichenalter eine
Verhaltensstorung aufwiesen (Jacobson, 2005). Wissenschaftler_innen haben
entdeckt, dass psychiatrische Stérungen, wie ADHS, einem kriminellen Verhalten
zugrunde liegen kénnen. Obwohl das Ausmald des Einflusses zwischen einigen
Studien variiert, ist der Beweis fur den genetischen Einfluss auf aggressives Verhalten
in der Kindheit durchaus aussagekraftig. Jacobson hat 2005 in ihrer Studie untersucht,
ob aggressives Verhalten starker vererbbar ist als nicht-aggressives Verhalten. Dazu
hat sie Daten von 9 bis 10-jahrigen Zwillingen mit asozialem Verhalten mit einem
multivariaten verhaltensgenetischen Modell ausgewertet. Es stellte sich hierbei
heraus, dass die Einflisse innerhalb der Geschlechter variierten. Vor allem bei
Mannern waren die Ergebnisse hdher als bei Frauen. Die allgemeine Erkenntnis der
Studie von Jacobson (2005) war folgende: Problemverhalten wird generell starker von
Umweltfaktoren beeinflusst, hingegen ist aggressives pathologisches asoziales
Verhalten eher genetisch bedingt. Dabei zeichnen sich zwei Dinge ab: zum einen
nimmt der genetische Einfluss mit dem Alter zu, zum anderem scheinen
Umwelteinflisse der wichtigste Faktor fur die Erklarung von asozialem Verhalten im
Jugendalter zu sein. Die Daten von vier Langsschnittstudien zeigten auf, dass zwar
die meisten Kinder mit asozialem Verhalten nicht unbedingt zu asozialen Erwachsenen
werden, dennoch aber alle Erwachsenen mit asozialem Verhalten asoziale Kinder
waren (Jacobson, 2005). Jedoch ist hier hinzuzufligen, dass sich jene Risikofaktoren,
die ein kurzfristiges jugendliches Problemverhalten beeinflussen, sich von denen

unterscheiden, die ein langfristiges lebenslanges asoziales Verhalten beeinflussen.

Nicht nur asoziales Verhalten wird durch genetische Faktoren beeinflusst, sondern
auch ,Substance use disorders” (SUD). Leider treten in Forschungen bezuglich
Substanzmissbrauche zusatzliche Komplikationen auf. Sich standig veréndernde

soziale Normen Uber die Akzeptanz von Drogen beeinflussen nicht nur maRgeblich die
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Wabhrscheinlichkeit des Konsums, sondern auch die Bereitschaft die Drogen zu
benutzen. Zudem ist auch die Verfugbarkeit von Drogen innerhalb Familienmitglieder

aus unterschiedlichen Generationen sehr verschieden (Prescott et al., 2005).

Prescott et al. (2005) geht davon aus, dass die meisten psychischen Stdrungen
multifaktoriell ausgelést werden und ein Zusammenspiel aus genetischen und
umweltbedingten Risikofaktoren sind. Ergebnisse zeigen, dass Umwelteinflisse, die
von Familienmitgliedern geteilt werden, fur eine Abhangigkeit relevant sind. Bei
Cannabis, Beruhigungsmitteln, Stimulanzien, Halluzinogenen, Kokain und Opiaten
spielen genetische Faktoren eine zentrale Rolle. Die geschatzte Vererbbarkeit liegt
zwischen 25% - 79%, wobei viele Menschen im Bereich zwischen 55% und 75%
liegen, so Prescott et al. (2005). Weiters unterscheidet man hier auch zwischen
umweltbedingten Einfluss und genetischem Einfluss. Wahrend der Beginn des
Drogenkonsums eher durch Gleichaltrige und kulturelle Faktoren bedingt ist, ist das
Risiko eine spatere Abhangigkeit zu entwickeln eher genetisch bedingt. Nattrlich
werden Personen, die genetisch anfallig sind, aber nie beginnen Drogen zu
konsumieren, niemals abhangig werden (Prescott et al., 2005). Ebenso gelangten
einige Wissenschaflter_innen auf die Erkenntnis, dass Alkohol, Tabak, ,sensation-
seeking®“, gestorte Personlichkeitsmerkmale und konsumierende Eltern zentrale

Pradiktoren fur den Cannabiskonsum und das sogenannte ,binge drinking* sind.

Stoffwechsel-
schwankungen

Psychopharmako-
logie

ml Personlichkeit

GENE Risiko fiir SUD

Psychologische
Faktoren

ml Psychopathologie

Drogenmissbrauch

in der Familie

Abbildung 2: Schematische Darstellung der Einflussfaktoren fiir ,substance use disorder*
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Somit kann man diese Pradiktoren als allgemeine Risikofaktoren fiir Drogenkonsum
bei Jugendlichen betrachten. Auch eine hohe Impulsivitat, Explosivitat und sexuelle
Erfahrungen stehen im Verbindung mit dem Phanotyp ,sensation-seeking” bei
Menschen, die eher zu Drogenkonsum tendieren (Spechler et al., 2019). Nach der
Studie von Spechler et al. (2019), weisen Cannabiskonsumenten eine grofl3ere Anzahl
an Risikoallele fur bestimmte SNPs auf, was auf eine Veranderung in der neuronalen

Verarbeitung beztglich Belohnungen hindeutet.

Somit wurden alle wichtigen Grundlagen dieser Forschung aufgezeigt, womit nun der
theoretische Rahmen abgeschlossen ist. Die weiteren Kapitel befassen sich mit dem
praktischen Teil dieser Arbeit.
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3. Methodik

In den folgenden Abschnitten werden die fir diese Studie relevantesten Variablen
erlautert und erklart. Zu Beginn folgt eine kurze Erklarung der PGIs und der WLS,

danach werden die verwendeten Variablen genauer dargestellt.
3.1. Datenabstammung

Die Polygenic Indexes (PGls) liegen im Fokus fur jegliche wissenschaftliche
Forschungen im Bereich der Genetik. Sie bieten Vorhersagen ausgehend von der
DNA. Verwendet wurden genomweite Assoziationsstudien aus vielen Datenquellen,
um die Vorhersagekraft zu maximieren. PGIs sind ein unverfélschtes und starkes Maf3
fur eine Variable, die man als "additiven SNP-Faktor" bezeichnet (Becker et al., 2021).
Die ,single-trait” PGls basieren auf Meta-Analysen von folgenden drei Studien: GWAS,
23andMe und UKB. Ebenfalls ein Teil des Datensatzes sind die 20 Hauptkomponenten
(PC), von denen in dieser Arbeit die ersten 10 (PC 1-5 und PC 6-10) verwendet
wurden. Sie schlieRen auf genomweite Daten in jeder der teiinehmenden Kohorten
und dienen der Anschauung von Bevdlkerungsschichten (derzeit beschrankt auf

europaische Abstammung) (Becker et al., 2021).

Weitere Daten stammen von der ,WLS* (Wisconsin Longitudinal Study). Einer
Kohortenstudie, die ab dem Jahr 1957 bis heute in Wisconsin, USA, durchgefihrt wird
und Absolventen_innen (N=10.317), geboren ab 1938/1939 untersucht. Besonders
interessant sind die letzten drei Kohortenmessungen: 1993, 2004 und 2011 zeigen
viele unterschiedliche Wohlbefinden-Messungen, die diesen Datensatz zu einer sehr
guten Grundlage dieser Arbeit macht (Clark & Lee, 2021).

Grundsatzlich war das Ziel der Studie die soziale Schichtung und die Mobilitat
zwischen den Generationen zu untersuchen. Doch im Laufe der Jahrzehnte wurde
hauptséachlich das Altern und die Gesundheit der Stichproben erforscht. Die erhobenen
Daten wurden zu Beginn mittels Telefon-, Post- und persénlichen Umfragen erhoben
und mit Papierbdégen dokumentiert. Die Stichprobe umfasst leider nur nicht-
hispanische ,weil3e“ Teilnehmer. Durch diese Homogenitat konnen daher keine
Schlusse auf die breite Bevdlkerung gezogen werden, deshalb wird die Variable

,Ethnie“ nicht in den Datensatz miteinbezogen (Greenfield et al., 2021). Die Variablen
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,Geburtsjahr’, ,Bildung® und ,Geschlecht® wurden bei jeder Berechnung

miteinbezogen.
3.2. Stichproben

Einige Stichproben wurden wegen fehlenden gultigen Werten ausgeschlossen. 4.380
Teilnehmer_innen (N=2.049) verlieRen die Studie vor dem 72. Lebensjahr, da sie
entweder verstorben sind, wegen fehlender Nachbeobachtungen oder Verweigerung

der Stichproben, dazu gehdren ebenfalls negativ codierte Antworten.

Da es sich nicht um eine Geburtskohorte handelt, begann die Erhebung der Daten erst
mit dem Schulabschluss im Alter von 18 Jahren, deswegen werden
Verallgemeinerungen auf die gesamte Bevdlkerung so gut wie moglich vermieden.
Weiters gibt es ausschliel3lich innerhalb der oben genannten Jahre Informationen zum
Wohlbefinden der Stichproben. Daher ist es nicht mdglich, die Entwicklung des
Wohlbefindens im Laufe des ganzen Lebens zu analysieren. Auch werden hier nicht
immer die gleichen Fragen gestellt, wodurch einige der verwendeten Variablen nur in

einem Jahr auftreten, so Clark und Lee (2021).

Dennoch gibt es aber ausreichend Daten fur die Analyse innerhalb dieser Forschung.

Im Folgenden werden die verwendeten Variablen aufgelistet und beschrieben.
3.3. Variablenkodierung

a. Die Variable Geburtsjahr beschreibt das Jahr der Geburt der Absolvent_innen. Die
Antworten wurden wie folgt codiert: 11 — 1911, 30 — 1930, 34 — 1934, 35 — 1935,
36 — 1936, 37 — 1937, 38 — 1938, 39 — 1939, 40 — 1940, 41 — 1941 (Herd et al.,
2014).

b. Die Variable Geschlecht beschreibt das Geschlecht der Absolvent_innen. Die
Antworten wurden wie folgt codiert: 1 mannlich, 2 weiblich (Herd et al., 2014).

c. Die Variable Bildung gehort in die Kategorie ,Education”, Stichproben sind
Absolvent_innen von 1992/3 (Telephone Interview). Untersucht wurden die
regularen Ausbildungen auf der Grundlage des letzten Abschlusses. Die Antworten
wurden wie folgt codiert: 12 Abitur oder weniger/weniger als ein Jahr College, 13
ein Jahr College, 14 zweijahriges Lehrzertifikat/Associate Degree/zweijdhriges
Diplom oder Zertifikat/zwei Jahre College ohne Abschluss, 15 College ausgebildete

Krankenschwestern/ein oder mehrere Jahre nach zweijahrigem Abschluss (aber
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kein hoherer Abschluss)/drei oder mehr Jahre College (kein Abschluss oder
Zertifikat), 16 Bachelor, 17 College ausgebildete Krankenschwestern/ein oder
mehrere Jahre nach zweijahrigem Abschluss (aber kein héherer Abschluss)/drei
oder mehr Jahre College (kein Abschluss oder Zertifikat), 18 Zweijahriger Master
(d.h. mit anderen als den oben genannten)/AE/OD/EdS/DVM/DC/MDiv/ThB/ein
oder mehrere Jahre nach einem Jahr Master (kein hoherer Abschluss oder
Zertifikat), 19 DDS/LLD/LLB/JD/ein oder mehrere Jahre nach zweijahrigem Master-
Abschluss (kein hoherer Abschluss oder Zertifikat), 20 DDS/LLD/LLB/JD/ein oder
mehrere Jahre nach zweijahrigem Master-Abschluss (kein hoherer Abschluss oder
Zertifikat), 21 Postdoktorandenausbildung (Herd et al., 2014).

. Die Variable Streit gehért in die Kategorie ,Hostility“, Stichproben sind
Absolvent_innen von 1992/3 (Mail Questionnaire). Die Frage lautete: An wie vielen
Tagen in der vergangenen Woche hast du dich gereizt gefuhlt oder wahrscheinlich
gekampft oder gestritten? Die Antworten wurden wie folgt codiert: O null Tage, 1
ein Tag, 2 zwei Tage, 3 drei Tage, 4 vier Tage, 5 funf Tage, 6 sechs Tage, 7 sieben
Tage (Herd et al., 2014).

. Die Variable Angst gehort zur Kategorie ,Psychological Distress/Depressive
Symptoms (CES-D), Stichproben sind Absolvent_innen von 1992/3 (Mail
Questionnaire). Die Frage lautete: An wie vielen Tagen in der vergangenen Woche
haben Sie Angst gehabt? Die Antworten wurden wie folgt codiert: O null Tage, 1 ein
Tag, 2 zwei Tage, 3 drei Tage, 4 vier Tage, 5 funf Tage, 6 sechs Tage, 7 sieben
Tage (Herd et al., 2014).

Die Variable Anspannung gehort zur Kategorie ,Big-Five
Personality“/“Neuroticism®, Stichproben sind Absolvent_innen von 1992/3 (Mail
Questionnaire). Die Frage lautete: Inwiefern stimmst du zu, dass du dich selbst als
jemanden siehst, der angespannt sein kann? Die Antworten wurden wie folgt
codiert: 1 stimme stark zu, 2 stimme malfig zu, 3 stimme leicht zu, 4 stimme wenig
zu, 5 stimme wenig bis gar nicht zu, 6 stimme gar nicht zu (Herd et al., 2014).

. Die Variable Vergebung gehért zur Kategorie ,Personality”, Stichproben sind
Absolvent_innen von 1992/3 (Telephone Interview). Die Frage lautete: Inwiefern
siehst du dich selbst als jemanden, der eine vergebende Natur hat? Die Antworten
wurden wie folgt codiert: O stimme weder zu noch nicht zu, 1 stimme stark zu, 2
stimme mafig zu, 3 stimme leicht zu, 4 stimme wenig zu, 5 stimme wenig bis gar

nicht zu, 6 stimme gar nicht zu (Herd et al., 2014).
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. Die Variable Wut gehort zur Kategorie ,How you feel during a typical week®,
Stichproben sind Absolvent_innen von 2003-5 (Mail Questionnaire). Die Frage
lautete: Wie witend/irritiert sind Sie in einer typischen Woche? Die Antworten
wurden wie folgt codiert: 1 Gberhaupt nicht, 2 ein bisschen, 3 recht viel, 4 sehr viel
(Herd et al., 2014).

Die Variable Depressionsgrinde gehort zur Kategorie ,Depression History®,
Stichproben sind Absolvent_innen von 1992/3 (Telephone Interview). Die
Teilnehmer_innen wurden befragt, ob seine*ihre Erfahrung mit Depressionen
immer durch Alkohol, Drogen, Medikamente oder korperliche Krankheiten
verursacht wurde. Die Antworten wurden wie folgt codiert: 1 die Depression der
Stichprobe wurde immer durch Alkohol, Drogen, Medikamente oder korperliche
Erkrankungen verursacht; 2 die Depression der befragten Person wurde manchmal
durch Alkohol, Drogen, Medikamente oder korperliche; 3 die Depression der
Stichprobe wurde nie durch Alkohol, Drogen, Medikamente oder koérperliche
Krankheiten verursacht. Die Depressionssymptome wurden nur bei denjenigen
Personen abgefragt, bei denen die Antwort 2 oder 3 war (Herd et al., 2014).

Die Variable Gefangnis gehort zur Kategorie ,Dealing with Problems*, Stichproben
sind Absolvent_innen von 2003-5 (Mail Questionnaire). Die Frage lautete: Warst
du jemals im Gefangnis? Die Antworten wurden wie folgt codiert: 1 Ja, 2 Nein (Herd
et al., 2014).

Die Variable Misshandlung gehort zur Kategorie ,Social Relationships®,
Stichproben sind Absolvent_innen von 2003-5 (Mail Questionnaire). Die Frage
lautete: Bis zu deinem 18. Lebensjahr, inwieweit hat dich eine andere Person auf
eine Weise behandelt, die du jetzt als sexuellen Missbrauch betrachten wirdest?
Die Antworten wurden wie folgt codiert: 1 Uberhaupt nicht, 2 Ein bisschen, 3 Einige,
4 Viel (Herd et al., 2014).

Die Variable Suizidgedanke gehort zur Kategorie ,Dealing with Problems®,
Stichproben sind Absolvent innen von 2003-5 (Mail Questionnaire). Die Frage
lautete: Haben Sie jemals ernsthaft dariber nachgedacht, sich das Leben zu
nehmen? Die Antworten wurden wie folgt codiert: 1 Ja, 2 Nein (Herd et al., 2014).
. Die Variable psychische Erkrankung gehort zur Kategorie ,Health®, Stichproben
sind Absolvent_innen von 2003-5 (Telephone Interviwe). Die Frage lautete: Wurde
bei Ihnen jemals eine psychische Erkrankung diagnostiziert? Die Antworten wurden
wie folgt codiert: 1 Ja, 2 Nein (Herd et al., 2014).
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n. Die Variable Religionspraferenz gehort zur Kategorie ,Religion®, Stichproben sind
Absolvent_innen von 1992/3 (Telephone Interview). Die Frage lautete: Was ist lhre
aktuelle religiose Praferenz? Die Antworten wurden nach allen Religionen codiert
(1 — 96), wobei 0 keine Religion darstellt (Herd et al., 2014).

0. Die Variable Religionsaustibung gehort zur Kategorie ,Religion®, Stichproben sind
Absolvent_innen von 1992/3 (Telephone Interview). Die Frage lautete: Was ist die
Einheit fir die Haufigkeit der religiésen Ausiibung? Die Antworten wurden wie folgt
codiert: 1 Tag, 2 Woche, 3 Monat, 4 Jahr (Herd et al., 2014).

3.4. PGI-Kodierung

p. Neurotizismus wurde durch die Ergebnisse vom Social Science Genetic
Association Consortium (SSGAC) innerhalb der GWAS 2016 zum subjektiven
Wohlbefinden erforscht. Hier nahmen 170.911 Personen teil. Der Phanotyp wurde
mit Hilfe einer 12-teiligen Version der Neurotizismus-Skala des Eysenck
Personality Inventory gemessen (Ware et al., 2020).

g. Die Analysen zum subjektiven Wohlbefinden beinhaltete 298.420 Personen von
europaischer Abstammung. Es wurde getestet, ob die drei identifizierten SNPs mit
depressiven  Symptomen und  Neurotizismus  assoziiert sind. Die
Lebenszufriedenheit war das MaR fir den Phanotyp (Ware et al., 2020).

r. Ebenso wurden flr diese Studie die Variablen Cannabisgebrauch und

s. Risikotoleranz zur Verfiigung gestellt und verwendet (Ware et al., 2020).
3.5. Datenanalyse

In dieser Studie wurde zur Berechnung und zur Analyse der Datensatze die Software
SPSS Version 26.0 (IBM) verwendet. Es wurden hauptsachlich lineare Regressionen
mit nicht binaren Variablen berechnet. Wichtig zu erwdhnen ist, dass bei jeder
Berechnung ausschliel3lich eine einzelne PGIl-Variable herangezogen wurde, da es

sonst zu gegenseitigen Uberschneidungen/Aufhebungen kommen kann.

Nun werden die Ergebnisse der in dieser Studie erforschten Datenanalyse tabellarisch

aufgezeigt.
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4. Ergebnisse

Im folgenden Kapitel werden die durch die Berechnung entstandenen Ergebnisse
aufgelistet und dargestellt.

4.1. Berechnung zu Hypothese |

Tabelle 1 Veranderung des Wutempfindens durch friithere Misshandlungen und der Auspragung von Neurotizismus

Standardisierte
Koeffizienten

Modell Beta 8 Sig. p
(Konstante) .238

c. Bildung .103 .000***
a. Geburtsjahr .011 438

b. Geschlecht .045 .002**
k. Misshandlung .040 .005**
PGI

p. Neurotizismus .083 .000***

Abhangige Variable: h. Wut

*p<.05, **p<.01, **p<.001

Wie in Tabelle 1 ersichtlich steigt die abhangige Variable Wut in Zusammenhang mit
friherer Misshandlung (8=.040, p=.005) sowie mit der Auspragung an Neurotizismus
(B=.083, p<.001) signifikant an. Weiters ist auch eine Signifikanz mit den Variablen
Bildung (8=.103, p<.001) und Geschlecht (8=.045, p=.002) erkennbar.

4.2. Berechnung zu Hypothese Il

Tabelle 2 Verédnderung der Anspannungshaufigkeit mit Einschluss des Cannabisgebrauchs

Standardisierte
Koeffizienten

Modell Beta 8 Sig. p
(Konstante) .022*
c. Bildung .032 .023*
a. Geburtsjahr -.004 787

b. Geschlecht -.079 .000***
PGI

r. Cannabisgebrauch -.005 722

Abhangige Variable: f. Anspannung
*p<.05, **p<.01, ***p<.001
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In Tabelle 2 ist sichtbar, dass sich die abh&ngige Variable Anspannung hinsichtlich der
Bildung (8=.032, p=.023) und des Geschlechts (B=-.079, p<.001) signifikant
verandern. Der Cannabisgebrauch ist nicht signifikant mit der Verdnderung der
abhangigen Variable (8=-.005, p>.05).

4.3. Berechnung zu Hypothese Il
Tabelle 3 Art der Religionspraferenz durch Wutempfinden & Streithaufigkeit und der Auspragung von
Neurotizismus

Standardisierte
Koeffizienten

Modell Beta 8 Sig. p
(Konstante) 767
c. Bildung .038 .009**
a. Geburtsjahr .005 .723
b. Geschlecht .028 .055
d. Streit -.028 .048*
h. Wut -.002 .891
PGl

p. Neurotizismus .027 .055

Abhangige Variable: n. Religionspraferenz
*p<.05, **p<.01, **p<.001

Die Art der Religionspraferenz (Tabelle 3) andert sich signifikant in Bezug auf Bildung
(B=.038, p=.009) und Streithaufigkeit (8=-.028, p=.048). Hinsichtlich der Neurotizismus
Auspragung (8=.027, p>.05) und des Geschlechts (8=.028, p>.05) gibt es knapp keine
Signifikanz.

4.4. Berechnung zu Hypothese IV
Tabelle 4 Haufigkeit der Religionsaustubung durch Wutempfinden & Streithaufigkeit und der Auspragung von
Neurotizismus

Standardisierte
Koeffizienten

Modell Beta 8 Sig. p
(Konstante) .023*
c. Bildung -.040 .016*
a. Geburtsjahr .009 574

b. Geschlecht -.118 000***
d. Streit .012 454
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h. Wut .038 .021*

PGI
p. Neurotizismus -.002 .884

Abhangige Variable: 0. Religionsausiibung
*p<.05, **p<.01, **p<.001

Die Haufigkeit der Religionsaustibung (Tabelle 4) andert sich signifikant in Bezug auf
Bildung (8=-.040, p=.016), Geschlecht (8=-.118, p<.001) und Wutempfinden (8=.038,
p=.021). Hinsichtlich der Neurotizismus Auspragung (8=-.002, p>.05) und der
Streithaufigkeit (8=.012, p>.05) gibt es keine Signifikanz.

4.5. Berechnung zu Hypothese V

Tabelle 5 Auswirkungen von friheren Misshandlungen auf Depression, Suizidgedanken, Vergebung,
Angstempfinden und der Ausprégung von subjektiven Wohlbefinden

Standardisierte
Koeffizienten

Modell Beta 8 Sig. p
(Konstante) .038*
c. Bildung .045 .230
a. Geburtsjahr -.054 130
b. Geschlecht 123 .001**
i. Depressionsgrinde .037 .295
I. Suizidgedanke -.042 .245
g. Vergebung -.017 .624
e. Angst .080 .024*
PGI

g. subjektives Wohlbefinden -.044 219

Abhé&ngige Variable: k. Misshandlung

*p<.05, **p<.01, ***p<.001

In Tabelle 5 ist ersichtlich, dass sich frihere Misshandlungen auf das Geschlecht
(B=.123, p=.001) und das Angstempfinden (8=.080, p=.024) signifikant auswirken,
aber nicht auf das subjektive Wohlbefinden (8=-.044, p>.05) und Depression (5=.037,
p>.05), Suizidgedanken (3=-.042, p>.05) und Vergebung (8=-.017, p>.05).

27



4.6. Berechnung zu Hypothese VI

Tabelle 6 Auswirkungen von friheren Misshandlungen auf Wutempfinden, Geféangnisaufenthalt, psychischen

Erkrankungen und der Risikotoleranz

Standardisierte
Koeffizienten

Modell Beta 8 Sig. p
(Konstante) .000*
c. Bildung .019 .220

a. Geburtsjahr -.024 .100

b. Geschlecht 112 .000***
h. Wut .040 .006**
m. psychische Erkrankungen -.044 .002**
j- Gefangnis -.016 .624
PGl

S. Risikotoleranz -.027 .066

Abhé&ngige Variable: k. Misshandlung
*p<.05, **p<.01, **p<.001

Aus Tabelle 6 lasst sich schlieBen, dass sich frihere Misshandlungen auf das
Geschlecht (8=.112, p<.001) und das Wutempfinden (8=.040, p=.006) signifikant
auswirken, aber nicht auf Gefangnisaufenthalte (8=-.016, p>.05). Dennoch wirken sich
Misshandlungen auf die psychischen Erkrankungen aus (8=-.044, p=.002), jedoch ist
der PGI Risikotoleranz (8=-.027, p>.05) knapp nicht signifikant.

Nach dieser Ergebnisaufschlisselung folgt nun die Diskussion mit personlicher

Interpretation.
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5. Diskussion

Durch die Berechnungen und die Ergebnisaufschlisselung im vorigen Kapitel lassen
sich deutliche Signifikanzen erkennen. In diesem Kapitel werden dahingehend

Schlussfolgerungen zu den Ergebnissen gezogen und diskutiert.

Bei der Interpretation werden folgende Werte zur Effektstarke des Beta Koeffizienten

herangezogen:

BETA KOEFFIZIENT INTERPRETATION
> .1 ‘ Klein

> .3 ‘ Mittel

> 5 ‘ GroR

5.1. Ergebnisdiskussion zu Hypothese |

Hinsichtlich Hypothese | Iasst sich stark erkennen, dass eine hohere Ausbildung zu
einem signifikant héheren Wutempfinden fuhrt. Es handelt sich hierbei aber um einen
kleinen Effekt. Personen, die also héher gebildet sind, schatzen sich selbst als
wuitender ein. Eine Erklarung wére eine hoheres Stresslevel durch eine hohere
Position und mehr Verantwortung im Beruf, was wiederum zu Unausgeglichenheit flihrt
und dadurch das Wutempfinden steigert. Der positive Zusammenhang zwischen
Geschlecht und Wutempfinden besagt, dass Frauen ein hoheres Wutempfinden haben
als Manner. Interessant ist hier, dass Manner, die tatsachlich ein Zornproblem haben,
sich hier als nicht witend einschatzen. Die Effektstarke ist hier aber sehr gering.

Menschen, die eine Pradisposition fir Neurotizismus haben und in der Kindheit eine
Misshandlung erlebt haben, besitzen ebenso ein hdoheres Wutempfinden. Dieses
Ergebnis erklart, trotz der niedrigen Effektstarke, die in der Theorie erwahnten

Zusammenhange zwischen dem veranderten Genom und dem Verhalten.
Die Hypothese | ist somit bestatigt.
5.2. Ergebnisdiskussion zu Hypothese Il

Da der Zusammenhang zwischen Anspannung und dem Cannabisgebrauch nicht

signifikant ist, wird die Hypothese Il nicht bestatigt.
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5.3. Ergebnisdiskussion zu Hypothese Il

Hinsichtlich des Ergebnisses lasst sich erkennen, dass eine hdhere Ausbildung zu
anderen Religionspraferenzen fuhrt. Das kodnnte bedeuten, dass gebildetere
Menschen weniger religios sind. Der Zusammenhang ist hier zwar positiv, die
Effektstarke aber sehr niedrig. Ebenso gibt es einen positiven Zusammenhang
zwischen Streithaufigkeit und der Art der Religionspraferenz. Die Effektstarke ist zwar
sehr niedrig, dennoch kdnnten Menschen, die religiés sind weniger streiten. Der Grund
konnte die Einhaltung der religiosen Werte und Normen sein.

Da es nur zwei signifikante Zusammenhéange gibt, ist die Hypothese nur teilweise

bestétigt.
5.4. Ergebnisdiskussion zu Hypothese IV

Das Ergebnis laut Tabelle 4 zeigt, dass es einen positiven Zusammenhang zwischen
Wut und der Haufigkeit der Religionsaustbung gibt. Personen, die also ihre Religion
haufig austiben, haben ein héheres Wutempfinden. Das kdnnte daran liegen, dass
einige Religionen extremistisch ausgelbt werden und es dadurch haufig zu
Wutanfallen kommen kann. Die Effektstarke ist dennoch sehr niedrig. Bei Streit und
der Pradisposition Neurotizismus gibt es keinen signifikanten Zusammenhang. Die

Hypothese IV wird dahingehend in keinem Fall bestatigt.
5.5. Ergebnisdiskussion zu Hypothese V

Laut Tabelle V gibt es einen positiven Zusammenhang zwischen Angstempfinden und
friheren Misshandlungen. Menschen, die also in ihrer Kindheit haufiger misshandelt
wurden, haben haufiger Angst. Der Grund kénnte auch hier, wie bei Hypothese I, das
veranderte Genom nach traumatischen Erlebnissen sein. Dennoch ist die Effektstarke
sehr gering, beim Geschlecht ist sie etwas hoher. Der stark signifikante
Zusammenhang zwischen Geschlecht und friheren Misshandlung lasst darauf
schlieBen, dass mehr Frauen misshandelt wurden als Manner. Dies bestéatigen auch

sehr viele Studien und Statistiken.

Da es bei Depressionsgrinden, Suizidgedanken, Vergebung und dem subjektiven

Wohlbefinden keine Signifikanz gibt, ist die Hypothese V nur teilweise bestatigt.
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5.6. Ergebnisdiskussion zu Hypothese VI

Die Hypothese VI wird nur zum Teil bestatigt, da es einen positiven Zusammenhang
zwischen dem Wutempfinden, psychischen Erkrankungen und haufigen
Misshandlungen in der Kindheit gibt. Menschen, die also sehr viel in der Kindheit
misshandelt wurden, haben ein hdoheres Wutempfinden. Jedoch haben sie wenig
ausgepragte psychische Krankheiten. Die Effektstarken sind bei beiden sehr gering.

Der Grund sind auch hier veranderte Genvarianten, die das Verhalten beeinflussen.

Es Dbesteht aber kein signifikanter Zusammenhang zwischen friheren

Gefangnisaufenthalten und der Risikotoleranz.
5.7. Abschlussdiskussion

Wie bereits im theoretischen Rahmen geschildert, hat die Genetik eine tragende Rolle
bezuglich belastenden Lebensereignissen und dem Risikoverhalten im
Erwachsenenalter. Dies wird durch diese Studie noch einmal klar.

Dennoch waren nicht alle Ergebnisse so wie erwartet. Die Annahme, dass
beispielsweise das subjektive Wohlbefinden tendenziell bei Misshandlungsopfern
niedriger ist und die Gefangnisaufenthalte steigen, wurde durch die Berechnungen
widerlegt. Grinde dafir konnten demnach die individuellen psychischen
Verarbeitungsmethoden des Opfers sein oder womobglich der Zeitpunkt des
Missbrauchs. Je friher im Lebensalter des Opfers die Misshandlung stattfand, desto
starker konnte die Verdrangung und das Vergessen gewesen sein. Kinder vergessen

schneller als Jugendliche und Erwachsene.

Ein weiterer Grund konnte das Serotonin-Transporter-Gen (5HTTLPR) sein.
Menschen, die dieses Gen an einem kurzen Allel in ihrem Genom besitzen, tendieren
zu ausgepragteren angst- und depressionsbezogenen Personlichkeitsmerkmalen und
wurden haufiger mit Aggression in Verbindung gebracht (Retz et al., 2010). Ebenso
weist eine Schadigung des dorso-medialen Teil der Amygdala jene
Personlichkeitsmerkmale auf (Tucci, 2017). Dies scheint eine plausible Erklarung fur
einige Ergebnisse dieser Studie zu sein, vor allem hinsichtlich des Ergebnisses von
Hypothese V. Doch lasst sich diese Theorie auf alle Menschen, die dieses kurze Allel
aufweisen, verallgemeinern? So wie bei allen quantitativen Studien lasst man die

Minderheit aul3er Acht, die zwar dieses Gen besitzen aber keine Auswirkungen
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aufweisen oder jene, die dieses Gen nicht besitzen und trotzdem die Symptome
aufweisen. Wie kommt es dazu? Schiele et al. (2016) sieht den Grund hier in den
Bewaltigungsstrategien der Opfer. Wie oben erwéhnt, sind das Vergessen, das
Verdrdngen und der Umgang mit negativen und traumatischen Erfahrungen
wesentliche Einflussfaktoren in der Angst- und Depressionsentwicklung. So sind
womoglich der Bruchteil der Menschen, bei denen kein Zusammenhang gefunden
wurden mit diesen Bewaltigungsstrategien ausgezeichnet und kénnen somit die

Misshandlungen in der Kindheit besser verarbeiten.

Ebenso wurde in dieser Studie keine Signifikanz zwischen Misshandlungen im
Kindesalter und einem Gefangnisaufenthalt festgestellt. Dies erklart Walter et al.
(2012) folgend: Straftater mit dem 5HTTLPR-Gen tendieren mehr zu rationalen
Entscheidungsprozessen als andere Straftater ohne jenem Gen. Das heil3t, dass die
Trager dieses Gens die Folgen ihrer Taten besser abschatzen kénnen und somit
weniger Straftaten begehen.

Bei dem Ergebnis der Hypothese V ist ebenso ersichtlich, dass frihere
Misshandlungen sich nicht signifikant auf das subjektive Wohlbefinden auswirken.
Was vorerst als nicht nachvollziehbar erscheint, erweist sich jedoch als sehr plausibel.
Lachmann et al. (2020) bestatigten, dass sich das lange Allel des Gens positiv auf die
Lebenszufriedenheit auswirkt. Dies und ausreichende Bewaéltigungsstrategien kénnten

somit Griinde dafir sein.

Eine weitere Erklarung fir etwaige Auspragungen von Signifikanzen in den
Ergebnissen, ist die GXE-Korrelation nach Neyer und Spinath (2008). Sie behaupten,
dass bestimmte Genome in bestimmten Umwelten wiedergefunden werden. Dieses
Phanomen bezeichnet Bleidorn et al. (2014) als ,niche picking®. Menschen wahlen ihre
Umgebung unbewusst, verandern diese oder erschaffen sie neu, je nachdem welche
Umwelten ihre individuellen genetischen Merkmale erganzen. Da lediglich Stichproben
aus Amerika fir diese Studie herangezogen wurden, konnten folgedessen
unterschiedliche Ergebnisse in anderen Landern entstehen. Durch diese
geographische Einschrankung und das Prinzip des ,niche picking“ zeigen sich
Limitationen innerhalb dieser Studie auf. Es scheint aber unmdglich zu sein, diese
Limitationen aufzuheben, da einerseits eine Veranderung der GxE-Korrelation

notwendig ware, sowie eine lAnderweite Datenerhebung.
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Im Hinblick auf das Ergebnis der Hypothese | lasst sich eine Diskrepanz zwischen
dieser Studie und der Studie von Jacobsen (2005) erkennen. Jacobson (2005)
untersuchte in ihrer Studie die Vererbbarkeit von aggressiven Verhalten. Die
Ergebnisse zeigten, dass Manner eine héhere Aggressivitat aufwiesen als Frauen. In
dieser Studie erwies sich aber das Gegenteil. Frauen schéatzten sich selbst als

wi(tender ein als Manner.

Hinsichtlich des Ergebnisses der Hypothese Il lasst sich keine Signifikanz zwischen
Cannabisgebrauch und Aggressivitat erkennen. Der Grund dafir kénnte die sich
stéandig verandernde sozialen Normen Uber die Akzeptanz von Drogen sein (Kendler
et al., 2005). So ist der Cannabisgebrauch in einigen Landern (im Grof3teil von
Amerika) verboten. Daher kann ein geringerer oder gar kein Zusammenhang, im
Gegensatz zu anderen Landern ohne diesem Verbot, bestehen. Zudem weisen laut
Spechler et al. (2018) Cannabiskonsumenten eine gréf3ere Anzahl an Risikoallelen fur
bestimmte SNPs auf, was auf eine Veré&nderung in der neuronalen Verarbeitung
bezuglich Belohnungen hindeutet. Da es den Stichproben in dieser Studie gesetzlich
verboten ist, Cannabis zu konsumieren, besitzen diese keine solche neuronalen
Verarbeitungen von Belohnungen, was wiederum zu mehr Anspannung und mehr

aggressiven Verhalten fuhrt.
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6. Fazit

Nach der Berechnung und den Analysen der Ergebnisse lasst sich trotz niedriger
Effektstarken eine Bestatigung den in der Theorie beschriebenen Veranderungen im
Genom durch traumatische Erlebnisse im Laufe des Lebens erkennen. Menschen
schatzen sich grundsatzlich witender ein, wenn sie in der Kindheit haufig misshandelt
wurden. Eben durch diese Erlebnisse wird das 5-HTTLPR-Gen veréndert und fuhrt
demnach zu héheren Angstempfinden und einigen psychischen Erkrankungen. Aber
nicht nur das Gen 5-HTTLPR spielt hier eine wesentliche Rolle, sondern auch das

MAOA-Gen. Dieses ist ebenfalls mit einer hohen Aggressivitat verknupft.

Diese Studie bestatigt, wie auch viele andere zu dieser Thematik durchgefiihrten
Studien, dass unser Genom und die Veranderung in der Genetik im Laufe des Lebens
unser Verhalten sehr beeinflussen. Traumatische Erlebnisse und die Art wie wir unser
Leben vollziehen, zum Beispiel mit der Austibung von Religionen, veréandern unser
Verhalten maf3geblich. Durch diese unterschiedlichen Genvarianten kbnnen wir sogar
spezielle Phanotypen vorhersagen und dieses Wissen gezielt in die Forschung sowie

auch in die Gesundheitsforderung einsetzen.

Es ist noch ein langer Weg, bis es eine gezielte Lésung fur den Umgang mit
traumatischen Erlebnissen und der Verhaltensveranderung gibt, dennoch befindet sich
die Forschung auf dem richtigen Pfad und Forscher_innen sind gewillt dies

herauszufinden.
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Abstract

Forscher_innen verfolgen zunehmend das Ziel, mdgliche Pradiktoren und
Begrundungen fir spezielle Verhaltensmuster zu finden. Um diese zu untersuchen,
analysieren und prufen sie die Genetik der Menschen. Daher ist es wichtig zu
verstehen, wie sich verschiedene Genvarianten auf unser Verhalten auswirken und

wie sie praveniert werden koénnen.

Das Ziel dieser Arbeit ist es zu beantworten, wie sich traumatische Erlebnisse und
verschiedene Lebensweisen das Genom dahingehend beeinflussen, dass sich das
Verhalten von anderen unterscheidet. Dazu wird folgende Forschungsfrage gestellt:
Inwiefern zeigen sich Veranderungen von verschiedenen
Charaktereigenschaften/Phanotypen in Bezug auf Bildung, Geburtsjahr und

Geschlecht innerhalb von Genetikvariationen?

Um die Forschungsfrage zu beantworten, wurde die quantitative Studie der WLS
(Wisconsin Longitudinal Study) herangezogen und mit den Polygenic Risk Score
verglichen. Es wurden speziell jene Variablen verwendet, die mit asozialem Verhalten
und negativen Emotionen korrelieren. Die Teilnehmenden waren Absolvent_innen ab
einem Geburtsjahr von 1911. Die Ergebnisse wurden mittels Regressionsanalysen

ausgewertet.

Die Ergebnisse zeigen, dass jene Menschen, die haufig in der Kindheit misshandelt
wurden, mehr Angst verspiren und Wut empfinden. Auch die Art der Lebensweise,
wie beispielsweise Religiositat, hat einen Einfluss auf negative Emotionen und

asoziales Verhalten.

Dies zeigt, dass die Forschung diesbeziglich ein zentraler Eckpfeiler in der
Wissenschatft ist und viel Aussagekraft Uber die Genetik in Bezug auf das Verhalten

besitzt.
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Scientists are increasingly pursuing the goal of finding possible predictors and reasons
for specific behavioral patterns. To investigate these, they analyze and test people's
genetics. Therefore, it is important to understand how different gene variants affect our

behavior and how they can be prevented.

The goal of this thesis is to answer how traumatic experiences and different lifestyles
affect the genome to make behavior different from others. To this end, the following
guestion is asked: How far do changes in different character traits/phenotypes related

to education, year of birth, and gender show up within genetic variations?

To answer this question, the Wisconsin Longitudinal Study (WLS) was used and
compared to the Polygenic Risk Score. Specifically, those variables that correlate with
antisocial behavior and negative emotions were concerned. The Participants were
graduates with a birth year of 1911 or younger, and the results were evaluated using

regression analyses.

The results show that those people who were frequently mistreated in childhood feel
more anxious and have more anger. The type of lifestyle, such as being religious, also

has an influence on negative emotions and antisocial behavior.

This shows that research in this regard is a central cornerstone in science and has
much to say about genetics in relation to behavior.
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