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Zusammenfassung

Eine neurologische oder kardiologische Erkrankung als kritisches Lebensereignis, verbunden mit
aufreibenden medizinischen BehandlungsmafRnahmen, ist bei Menschen haufig mit psychischen
Folgebelastungen assoziiert. Diese Belastungs- und Verunsicherungserfahrungen stol3en oftmals
an die Grenzen der personlichen Bewaltigungsmechanismen. Eine emotionale Dysregulation
kann einen Auspragungsgrad erreichen, der den International Statistical Classification of

Diseases and Related Health Problems (ICD-10) Kriterien einer psychischen Stérung entspricht.

Diese Thematik wird in der vorliegenden Arbeit im ersten Abschnitt auf der Basis der Studienlage
zur Epidemiologie, der Genese, der Diagnose- und Therapieverfahren emotionaler Dysregulation
nach und mit einer neurologischen oder kardiologischen Erkrankung dargestellt. Die Studien
zeigen mit Blick auf die Behandlungsempfehlungen, dass sich sowohl eine Kombination aus
pharmako- und psychotherapeutischen Ansatzen (verschiedenste Therapieschulen) als auch
jeweils monotherapeutische Behandlungen etablieren. Es wird im Rahmen diverser Publikationen
auf die hohe Heterogenitat der Studienlage aufgrund verschiedenster methodischer Differenzen
hingewiesen (Unterschiede in den Studiendesigns, uneinheitliche Diagnose- und
Erhebungsverfahren). Problematisiert wird infolgedessen die Diskrepanz der jeweiligen
Therapieempfehlungen. Dies gilt gleichermalRen fir pharmakotherapeutische als auch flr

verfahrensorientierte und monotheorethisch ausgerichtete psychotherapeutische Ansatze.

Im zweiten Abschnitt dieser Dissertationsschrift wird eine eigene klinische Studie vorgestellt, die
sich aufbauend auf der o. d. Problemlage mit der Fragestellung auseinandersetzt, inwieweit sich
die Wirksamkeit einer spezifischen psychotherapeutischen Intervention als Monotherapie bei
Patientinnen nach Hirninfarkt und Myokardinfarkt mit komorbider psychischer Stérung, empirisch
untersuchen und feststellen lasst. Weiterhin soll identifiziert werden, inwiefern eine
unterschiedliche psychische Symptomauspragung in der frilhen postakuten Phase in den
rekrutierten Gruppen vorliegt und ob sich die verwendeten psychometrischen Verfahren zur

Beurteilung der genannten Fragestellungen eignen.

Im Rahmen der stationdaren Rehabilitationsphase im Rehazentrum Oldenburg wurden
Patientinnen nach Hirninfarkt und Myokardinfarkt, mit der Diagnose einer Depression und/oder
Angststérung nach ICD-10 Kriterien erfasst und in die Studie aufgenommen. Die rekrutierten
Patientinnen (N=64) wurden randomisiert zwei verschiedenen Interventionsverfahren zugeordnet
(Einzel- oder Seminarintervention). Um spezifische Effekte der Transdiagnostischen Behandlung

emotionaler Stérungen nach Barlow et al., (2019) als Einzelintervention (n=34) analysieren zu



kénnen, wurde dieser Behandlung eine Vergleichsgruppe mit Teilnehmenden an einer
psychoedukativ  ausgerichteten = Seminarintervention  (n=34) gegenubergestellt.  Zur
Wirksamkeitsprufung wurden drei psychometrische Verfahren vor Beginn der Interventionen, drei
Wochen, sowie drei Monate im Anschluss herangezogen (die Hospital Anxiety and Depression
Scale (HADS-D), das Becks Depressions Inventar (BDI) und die Post Stroke Depression Rating
Scale (PSDRS)).

Es konnte festgestellt werden, dass sich die Symptomauspragung von Depression und Angst vor
Interventionsbeginn zwischen den kardiologischen und neurologischen Patientinnen nicht
unterscheidet. Im Anschluss an die Einzel- als auch an die Seminarintervention erfolgte ein
Symptomrickgang beider Patientinnengruppen nach drei Wochen, wobei die Einzelintervention
eine signifikante Symptomricklaufigkeit in allen Untersuchungsverfahren mit abschlielend
unauffalligen Skalenwerten im Vergleich zur Seminarintervention bewirkte. Klinisch grenzwertige
oder persistierend aufféllige Skalenniveaus resultierten nach Seminarteiinahme. Die Follow-up
Untersuchung nach drei Monaten verwies auf eine signifikante Stabilitdt der unauffalligen
Skalenniveaus oder einen weiteren Symptomrickgang nach erfolgter Einzelintervention, wahrend
eine tendenziell ansteigende und klinisch grenzwertig-aufféllige Symptomauspragung nach

Seminarteilnahme persistierte.

AbschlieRend wird nach kritischer Darstellung der methodischen und organisatorischen
Einschrankungen resumiert werden, dass Wirksamkeitseffekte fur die transdiagnostische
Behandlung emotionaler Stérungen in Einzelintervention als Monotherapie gezeigt werden
konnten. Depressionen und Angst bei Patientinnen nach erlittenem Hirn- oder Herzinfarkt kdnnen,
wie in vielen Publikationen dargestellt, erfolgreich therapiert werden und weiterfihrende
Untersuchungen sollten unter Berlcksichtigung der empfohlenen Studienoptimierung zur

inhaltlichen Aussagekraft und Generalisierbarkeit der vorliegenden Befunde beitragen kénnen.



Abstract:

A neurological or cardiological illness as a critical life event, combined with grueling medical
treatment measures, is often associated with psychological stress. These experiences of stress
and uncertainty often reach the limits of personal coping mechanisms. Emotional dysregulation
can reach a degree of severity, that corresponds to the International Statistical Classification of

Diseases and Related Health Problems (ICD-10) criteria for a mental disorder.

This topic is presented in the first section of this paper on the basis of studies on the epidemiology,
genesis, diagnosis and treatment methods of emotional dysregulation after and with a neurological
or cardiological disease. With regard to treatment recommendations, the studies show that both a
combination of pharmacotherapeutic and psychotherapeutic approaches (various schools of
therapy) and monotherapeutic treatments are becoming established. Various publications point to
the high heterogeneity of the study situation, due to a wide range of methodological differences

(study designs, inconsistent diagnostic and data collection procedures).

As a result, the discrepancy between the respective therapy recommendations is problematized.
This applies equally to pharmacotherapeutic as well as to procedural and monotheoretically
oriented psychotherapeutic approaches.

In the second section of this dissertation, a separate clinical study is presented which, based on
the above-mentioned problem, deals with the question of the extent to which the effectiveness of
a specific psychotherapeutic intervention as monotherapy in patients after cerebral infarction and
myocardial infarction with comorbid mental disorders, can be empirically investigated and
determined. Furthermore, it is to be identified to what extent there is a different psychological
symptom expression in the early post-acute phase in the recruited groups and whether the

psychometric methods used are suitable for assessing the questions mentioned.

As part of the inpatient rehabilitation phase at the Oldenburg rehabilitation center, patients with a
diagnosis of depression and/or anxiety disorder according to ICD-10 criteria following a cerebral
infarction and myocardial infarction were recorded and included in the study. The recruited
patients(N=64) were randomly assigned to two different intervention methods (individual or
seminar intervention). In order to be able to analyze specific effects of the transdiagnostic
treatment of emotional disorders according to Barlow et al.,, (2019) as an individual
intervention(n=34), this treatment was contrasted with a comparison group with participants in a

psychoeducational seminar intervention(n=34). Three psychometric methods were used to test



effectiveness before the start of the intervention, three weeks and three months later (the Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS-D), the Beck Depression Inventory (BDI) and the Post
Stroke Depression Rating Scale (PSDRS)).

It was found that the symptoms of depression and anxiety did not differ between the cardiology
and neurology patients before the start of the intervention. Following both the individual and the
seminar intervention, there was a reduction in symptoms in both patient groups after three weeks,
whereby the individual intervention resulted in a significant reduction in symptoms in all
examination procedures with final inconspicuous scale values compared to the seminar
intervention. Clinically borderline or persistently abnormal scale levels resulted after participation
in the seminar. The follow-up examination after three months indicated a significant stability of the
inconspicuous scale levels or a further decrease in symptoms after the individual intervention,
while a tendency towards increasing and clinically borderline conspicuous symptom levels

persisted after participation in the seminar.

Finally, after a critical presentation of the methodological and organizational limitations, it will be
summarized that efficacy effects could be shown for the transdiagnostic treatment of emotional
disorders in individual intervention as monotherapy. Depression and anxiety in patients who have
suffered a cerebral or myocardial infarction can be successfully treated, as shown in many
publications, and further studies should be able to contribute to the validity and generalizability of

the present findings, taking into account the recommended study optimization.
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1 Einleitung

Angststorungen und Depressionen gehdren zu den haufigsten psychischen Folgesymptomen
nach neurologischen und kardiovaskularen Erkrankungen (Baumeister, 2020; Frank et al., 2022;
Klesse et al., 2008; Ladwig et al., 2023; Medeiros et al., 2020; Mejia et al., 2023; Roest et al.,
2010; Salaycik et al., 2006). Angststérungen und Depressionen kénnen nach Angaben der
Autorlnnen ursachlich zur Manifestation eines Myokardinfarktes beitragen und umgekehrt als
Folgesymptomatik resultieren. Ebenso kann ein Hirninfarkt die Folgekonsequenz einer
vorbestehenden Depression oder einer Angststdrung sein. Auch hinsichtlich des resultierenden
Gesundheitsverhaltens der Betroffenen wirken sich psychische Stérungen oftmals hemmend oder
demotivierend aus und kdnnen sich negativ auf die psychosomatische Genesung und
Wiederherstellung auswirken (u. a. Bewegungsmangel, schadlicher Substanzkonsum und
dysfunktionales Essverhalten, Adharenz hinsichtlich therapeutischer Behandlungen, sozialer
Ruckzug, Vermeidungsverhalten). Umgekehrt zeigen Betroffene mit Angststérungen nach Meyer

et al., (2010) auch ein verstarkt praventives Gesundheitsverhalten Gber Lebensstilveranderungen.

Es besteht somit ein bidirektionales Bedingungsgefiige, so dass es von hochster Relevanz ist,
eine frlhzeitige psychodiagnostische Erkennung zu gewahrleisten, um zeitnah therapeutische
Interventionen vornehmen zu koénnen. Dazu gehdren im Rahmen einer multidisziplinaren
Rehabilitationskonzeption edukative Interventionen zur Krankheitsverarbeitung, Identifikation der
vorhandenen Risikofaktoren und Férderung der Verhaltensmodifikation (Einzelinterventionen und

Seminare wie Stressbewaltigung, Nikotinkarenz, Zusammenhang Emotionen und Korper).

Die vorliegende Arbeit thematisiert in den ersten Kapiteln des Theorieteils kursorisch Aspekte zur
Bedeutung von Emotionen im Kontext von Gesundheit und Krankheit und im Folgenden werden
mit Bezug auf die zentrale Thematik relevante Publikationen zur Epidemiologie, Genese,
Psychodiagnostik und Therapie von Angst und Depression als postpsychiatrische Symptomatik
nach Hirninfarkt und Herzinfarkt vorgestellt. Zur durchgeflhrten klinischen Studie werden
zunachst das Design, die Hypothesen, das Procedere mit Beschreibung der verwendeten
Erhebungs- und Interventionsverfahren sowie die Charakteristika der untersuchten
Patientinnengruppen dargestellt. Eine Prasentation der statistischen Analysen der Studie, eine
Diskussion der Resultate in Bezug auf die angeflhrten Publikationen, sowie eine kritische
Darstellung zur methodischen Studienoptimierung fur weiterfhrende Untersuchungen erfolgt in

den abschlieRenden Kapiteln. Eine Skizzierung der Relevanz und Empfehlungen flr



Handlungskonsequenzen fur die psychotherapeutische Fachkunde werden vor dem Hintergrund
der Studienaussagen im Kontext der Okonomischen Ressourcenbegrenzungen im

Rehabilitationssetting im letzten Kapitel als Fazit kommentiert.

1.1 Emotionen, psychische Belastung und psychische Storung

Angst und Traurigkeit sind neben Aggression und Freude grundlegend naturliche, genetisch
angelegte, emotionale Mechanismen von Menschen. Sie determinieren unser Sein.
Kulturabhangig und doch in der Farbung ahnlich, vermitteln sie uns Informationen Uber unseren
Zustand, regulieren unseren Antrieb, unsere Aktivitat und Passivitat. Sie ermdglichen unsere
Anpassung an unsere Umwelt, bestimmen unsere Bewertung und Handlungsausrichtung, unsere
Steuerung und Entwicklung. Die Wahrnehmung von aulReren (externen) Gegebenheiten oder
internem Erleben (Gedanken) 16st Gefuhle aus. Emotionen nehmen infolgedessen grundsatzlich
relevante Einflusse auf unser, sich stetig den verandernden Umwelt- und Situationsbedingungen

ausgerichtetem Verhalten.

In welchem Ausmald und in welcher Auspragung Gefuhle als ,angemessene® Regung eines
Menschen vorhanden sein kdnnen und ab wann eine intrapsychische Befindlichkeit (-stérung) zur
Einschrankung der Lebensqualitdt und einer krankheitswertigen Symptomatik fuhrt, ist sicherlich
individuell héchst unterschiedlich ausgepragt. Eine Person sollte Uber ein gewisses Mal} an
Introspektionsbewusstsein verfligen, um feststellen zu kénnen, ob eine verdnderungs- oder
behandlungsbediirftige  psychische Stérung vorliegt. Des Weiteren muissen ein
Problembewusstsein und eine Motivation zur Verhaltensanderung vorliegen, die schlussendlich

zu einer Entscheidung in ein wie auch immer geartetes Veranderungsverhalten miinden kann.

Traurigkeit und Angst gehdren in milder Auspragung wahrnehmbar, sicherlich zu den alltaglichen
und ubiquitaren Gefuhlen, die natlrlicherweise eine somatische Reaktion zur Folge haben.
Entwickeln sich sukzessive organische Beschwerden, manifestieren sich zunehmend korperliche
Einschrankungen, die Uber die Zeit einen rezidivierenden Verlauf zeigen, kann ein
dysfunktionales Gefuhlserleben als urséchlich fur eine korperliche Erkrankung angenommen
werden und eine psychische Pathologisierung zur Folge haben. Eine emotionale Belastung kann
neben rein somatischen Dispositionen atiologisch als Risikofaktor fur eine chronisch somatische
Erkrankung bestehen und umgekehrt treten mitunter psychische Stérungen i. S. einer

erschwerten Krankheitsverarbeitung kausal als Folgeerscheinung zu Tage. Aus dieser Melange



die sich geradezu als wechselseitig verstarkende krankheitswertige Stérung auspragen kann,
leitet sich konsequenterweise eine pharmakologische und/oder psychotherapeutische

Therapieindikation ab.

Nach Baumeister (2020) mundet die Frage nach dem Vorhandensein einer psychischen
Belastung oder einer psychischen Stérung auch unter Beriicksichtigung der Atiologie, in eine
kategoriale und dimensionale Diagnostik. Die kategoriale Diagnostik untersucht und determiniert
den Auspragungs- und Stoérungsgrad der Beeintrachtigung Uber die Zeit und entscheidet, ob eine
Krankheit nach dem international festgelegten Klassifikationssystem der
Weltgesundheitsorganisation (World Health Organisation, WHO) vorliegt oder nicht (International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, ICD-10; Deutsche Version:
German Modification (ICD-10-GM). Die dimensionale Diagnostik und der hierdurch erfassbare
Auspragungsgrad einer Stérung, erfolgt mithilfe von psychometrischen Erfassungsmethoden wie
normierte Selbst- und Fremdbeurteilungsfragebdgen, Interviews, Screeninginstrumente (s.
Baumeister, 2020). Die ICD enthalt ein dimensionales Kodierungssystem mit einer
Erweiterungsmoglichkeit und Prazisierungsoption fir die qualitative Dimension einer jeweiligen
Erkrankung. Die Mdglichkeit der Dimensionsdehnungen von Diagnosen findet vorrangig
Anwendung in der Kklinischen Praxis, um Uuber Behandlungsoptionen zu entscheiden.
Beispielsweise kann bei dem Vorliegen einer Angst- und Depressionssymptomatik, wenn keine
der beiden Symptomauspragungen eine eigenstandige Diagnose erlaubt, eine Kodierung nach

ICD-10: F41.2: Angst und depressive Stérung, gemischt gestellt werden.

Neben der ICD, bestehend seit 1948, verdffentlichte die American Psychiatric Association (APA,
2022) 1980 erstmals das Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM), welches
vorrangig fur die Nutzung klinischer Forschungs- und Ausbildungszwecke bestimmt ist (vgl. Clark
et al.,, 2017; Gaebel et al., 2020). Der Schwerpunkt des DSM liegt auf der kategorischen
Kodierung psychischer Stérungen (wahrend die ICD samtliche medizinische Erkrankungen
klassifiziert). Psychische Erkrankungen werden in nicht atiologiebasiert in Kategorien eingeteilt
und konkret vorgegebene Kriterien (Cutt-offs mit Vorgaben zur zeitlichen Dimension) missen zur
Diagnosestellung erfillt sein. Durch diesen Ansatz wird eine strenge Dichotomisierung (Diagnose
liegt vor oder nicht) ermdglicht, die sich zu Forschungszwecken im Sinne einer
Zuordnungsentscheidung beispielsweise im Rahmen von Vergleichsstudien eignet

(Einbeziehung oder Ausschluss von Gruppen zur Hypothesenprifung).

Kategorische und dimensionale Ansatze finden nach Kraemer & O'Hara (2004) eine nahezu



gleichwertige Verwendung, da je nach Verwendungsabsicht im klinischen und/oder
wissenschaftlichen Kontext, der kategorische in einen dimensionalen Ansatz umgewandelt

werden kann und umgekehrt.

Die Diagnosestellungen nach o. g. Klassifikationssystemen sind im Ubergeordneten Sinn
erforderlich, um die Behandlung entsprechender Stérungen zu rechtfertigen und zu
gewahrleisten. Epidemiologische Daten und Informationen konnen kommuniziert, gesammelt und
an Regierungs- und Gesundheitsbehdrden, Versicherungen und an die

Weltgesundheitsorganisation (WHO) Gbermittelt werden.

Es wirde den Rahmen der vorliegenden Arbeit sprengen, wenn ausgearbeitet werden sollte, wie
Emotionen erzeugt werden, welche Rolle die Kognition als Determinante der
Emotionsmodifikation spielt, welche Gefuhle bewusst und unbewusst sind und welche
neuroanatomischen Strukturen ihnen zugrunde liegen. Strébmungen der natur- und
geisteswissenschaftlichen Kognitions- und Emotionsforschung, die sich in den vergangenen
Jahrhunderten mit entsprechenden Konstrukten und Modellen entgegengesetzt und/oder
vereinbar miteinander in der Literatur finden lassen, werden fur die vorliegende Arbeit jedoch
insofern relevant, als dass beispielsweise fur die Entstehung der Post stroke Depression (PSD)
oder Post stroke Anxiety (PSA) zwei unterschiedliche Atiologievorstellungen proklamiert werden.
Ebenso werden fur den Zustand nach kardiovaskularen Erkrankungen, fur diese Arbeit mit dem
Schwerpunkt Myokardinfarkt, zugrunde liegende organisch bedingte (komorbide) psychische
Stérungen als auch reaktive psychische Folgesymptome, wie Depressionen (PMD) und
Angststérungen (PMA) thematisiert werden.

Psychische Reaktionen nach kritischen Lebensereignissen, wie eingangs bereits dargestellt, sind
als zunachst natlrliche und geradezu biologisch sinnvolle und folgerichtige Konsequenzen zu
bewerten, die ein Regulativ mit sich bringen und mitunter damit verbundene Veranderungen der
jeweiligen Lebensausrichtung auslosen. Wenn das Ausmald an emotionaler Betroffenheit eine
Dimension annimmt, die die Kapazitaten, Ressourcen und die Resilienz einer Person tberfordert
und sich eine krankheitswertige und behandlungsbedurftige Symptomatik entwickelt, wird eine

psychotherapeutische Unterstltzung mitunter obligat.

Im Folgenden wird daher dargestellt werden, welche wissenschaftlichen Erkenntnisse sich in den
vergangenen Jahren zu diesem Thema in der Literatur finden lassen und welche

Behandlungsanséatze sich hinsichtlich dieser Problematik als effektiv gezeigt haben.



Im Anschluss an die kritische Auseinandersetzung mit diversen Publikationen wird eine klinische
Studie vorgestellt, die sich mit der Fragestellung auseinandersetzt, inwieweit
psychotherapeutische Interventionen (transdiagnostische Behandlung emotionaler Stérungen,
TB, Barlow et al., 2019) im Rahmen der postakuten Phase (stationare neurologische und
kardiologische Anschlussheilbehandlung) nach Hirninfarkt und Myokardinfarkt ein férderliches
outcome bewirken kann. Abschlief3iend werden Folgekonsequenzen fur die psychotherapeutische

Praxis aufgezeigt werden.

1.2 Definition Hirninfarkt

Ein Hirninfarkt (HI) ist eine akut einsetzende zerebrale Minderdurchblutung mit der Folge einer
Sauerstoffunterversorgung eines umschriebenen Hirnareals. Es resultiert, je nach
Lasionslokalisation eine Funktionseinschrankung der jeweils zu versorgenden Korperregionen.
Bleibt eine umgehende medizinische Intervention aus, besteht die Gefahr eines zunehmenden
Absterbens betroffener Neuronen mit der mdglichen Folgekonsequenz von kognitiven,
emotionalen, sensiblen und motorischen Einschrankungen (Diener et al., 2023). Die Autoren
unterscheiden zwischen einer ,fluchtigen Durchblutungsstérung (transiente ischamische Attacke,
TIA)* und einer ,Ischamie mit nachfolgendem neurologischem Defizit* (Diener et al, 2023, S. 2).
Ein ischamischer Infarkt ist eine akut fokal umschriebene Durchblutungsstérung des Gehirns und
dieses Defizit wird durch ein bildgebendes Verfahren (Magnetresonanztomographie, MRT)
festgestellt. Pathophysiologisch liegt ein Sistieren der Blut- und infolgedessen der
Sauerstoffversorgung in der Hirnsubstanz zugrunde. Der Funktionsverlust fuhrt schlieBlich zum
Absterben von Nervenzellen. Je nach betroffener Hirnregion und zeitlicher Dauer der
Durchblutungsstdrung, resultiert durch die Funktionseinschrankung des Gefalterritoriums eine
Vielzahl klinischer Symptome. Als Ursachen fur die Unterbrechung der Blut- und Sauerstoffzufuhr
werden thromboembolische, mikroangiopathische und hamodynamische Mechanismen
beschrieben (Bahr & Frotscher, 2009). Die Symptome koénnen je nach Intensitat der
Versorgungsunterbrechung fur Minuten, Stunden (Passageres Reversibles Ischamisches
Neurologisches Defizit, PRIND) und Tage andauern und haben eine transiente, progrediente oder

persistierende Symptomatik zur Folge.

Nach Della-Morte et al. (2012) bestehen HI zu 80% aus zerebralen Insulten und z&hlen damit zu

den prominentesten dieser Typologie. Demnach entfallen auf die restlichen 20% aller Infarkte



Blutungen, die durch eine Hirngefalruptur verursacht werden. Infarkte ereignen sich nach Dela-
Morte et al., (2012) in der Regel aufgrund einer Kombination von genetischen Faktoren,

vaskularen Risikofaktoren und Umwelteinfliissen.

1.3 Inzidenz und Pravalenz Hirninfarkt

Weltweit erleiden jahrlich schatzungsweise 17 Millionen Menschen einen ersten HI. 11 Millionen
von ihnen Uberleben, wahrend fast 6,5 Millionen Menschen an ihrem akuten Schlaganfall
versterben (Feigin et al., 2015). Ein HI ist weltweit die zweithaufigste Todesursache (Mukherjee &
Patil, 2011). Angesichts der absoluten Zahl der Weltbevélkerung besteht fiir die Uberlebenden
eine enorme Belastung auch uber anhaltende, mitunter lebenslange motorische, sensible und
kognitive sowie emotionale Beeintrachtigungen. Nach Feigin et al., (2015) ist die
Schlaganfallsterblichkeit in westlichen Landern seit dem frihen 20. Jahrhundert weltweit
gesunken, dennoch steigt die absolute Zahl der Menschen, die jedes Jahr einen Schlaganfall

erleiden an.

Diverse Publikationen zeigen erheblich einschrankende Folgen flr Schlaganfalliberlebende auf
und weisen damit auf die entsprechende Relevanz von Therapie und Rehabilitation hin (Belagaje,
2017; Richards, Malouin & Nadeau, 2015). Wahrend etwa 50% o. g. Symptome von Betroffenen
weitestgehend vollstandig remittieren, erholen sich 30% nicht vollstdndig und 20% bendtigen
dauerhaft externe Unterstitzung und institutionelle Pflege (Richards et al., 2015; Carod-Artal et
al., 2000).

Vergleichbare Neuerkrankungsraten werden seitens des Robert Koch Instituts (RKI), bezogen auf
die Schatzungen des Erlanger (1994-2010) wund Ludwigshafener (2006-2007)
Schlaganfallregisters, angegeben. Fir Deutschland wurde berechnet, dass Ende 2010 1,76
Millionen Menschen an einem Schlaganfall erkrankten (877.000 Frauen und 884.000 Manner).
Nach den zur Verfigung stehenden Angaben des RKI (2015) sinken die Neuerkrankungs- und
Sterblichkeitsraten des Schlaganfalls in westlichen Landern seit vielen Jahren kontinuierlich. Der
demografische Wandel und eine zunehmend alter werdende Bevdlkerung in Deutschland und

weltweit sind jedoch der Grund fir einen Anstieg der Erkrankungsfélle in absoluten Zahlen.

Entsprechend der Angaben von Busch und Kuhnert (2017) betragt die 12-Monats-Pravalenz eines

Schlaganfalls bei Personen unter 55 Jahren weniger als 1%. Mit zunehmendem Alter steigt sie



leicht an und ab einem Alter von Uber 75 Jahren imponiert ein Anteil von 6,4% bei Frauen und
6,1% bei Mannern. Frauen, die der unteren Bildungsgruppe zugeordnet werden, erleiden deutlich
haufiger einen Infarkt (3,6%) als solche der oberen Bildungsgruppe (1,3%). Die Gruppe der
Manner zeigt keine bildungsabhangigen Unterschiede (s. Abbildung 1). In vulnerablen und
benachteiligten Bevdlkerungsgruppen finden sich nach Marshall et al. (2015) komplexe Ursachen
als Risikofaktoren wie gesundheitsschadigende Verhaltensweisen, Bewegungsmangel,
Substanzmissbrauch, eine begrenzte Teilhabe an Praventivmallinahmen und an qualitativ

hochwertiger Akut- und Rehabilitationsversorgung.

Frauen B (95 %-KI) Manner % (95 5-KI)
Frauen [gesamt) 1,7 [1,4—2,0) Minner [gesamt) 1,5 M,3-1.8)
Alter Alter
18—44 |ahre 0,3 {0, 1-0,6) 1&—44 |ahre 0,1 {0,0-10,4)
45-54 |ahre 0,5 {0,2-1,0) 45 -54 |ahre 0,49 {0,5-1,5)
55—64 |ahre 1,3 (08— 2,0) 55—&4 Jahre 1.6 {1,1-2,5)
£5—74 |ahre 3.4 [2.5-4,7) 65-74 |ahre 1.8 {2,8-52)
=75 |ahre b4 (4.8-8,5) = 75 |ahre g,1 (4,7-8,0)
Bildung Bildung
Untere Bildungsgruppe 1,6 (2,7-4.7) Untere Bildungsgruppe 19 {1,3-25)
Mittlere Bildungsgruppe 1,2 {0,9-1,6) Mittlere Bildungsgruppe 1,5 {1,2-2,0)
Obere Bildungsgruppe 06 {04-1,7) Obere Bildungsgruppe 13 {(1,0-1,7)
Gesamt [Frauen und Manner) 1,6 4-18) Cesamt (Frauen und Manner) 1,6 M,4-138)

Ki= Kanfidenzinterval |

Abbildung 1. 12 Monats-Pravalenz eines Schlaganfalls nach Alter, Geschlecht und
Bildungsstatus. Aus Busch und Kuhnert (2017, S. 73)

1.4 Definition Myokardinfarkt

Ein Myokardinfarkt (MI) wird durch eine akute Herzfrequenz- und Blutdrucksteigerung infolge von
Rupturen instabiler Plaques ausgeldst. Es entsteht eine Thrombusbildung mit nachfolgender
hochgradiger Einengung oder VerschlieBung des betroffenen KoronargefalRes. Aus der
Minderdurchblutung des Herzmuskelareals resultieren Herzrhythmusstérungen, die eine
lebensbedrohliche Pumpfehlfunktion zur Folge haben, die wiederum zum Gewebesterben und zur
Ausbildung einer Gewebsvernarbung fuhren kénnen (Albus, 2008). Nach Angaben des RKI
(2015) ist die koronare Herzkrankheit (KHK):

Die Manifestation der Arteriosklerose (Arterienverkalkung) an den Herzkranzgefalen. Bei
dieser chronischen Erkrankung verursachen Lipideinlagerungen (Einlagerung von Fett) in
die Gefallwand eine zunehmende Einengung der Gefalke. Eine Unterversorgung des



Herzmuskelgewebes mit Sauerstoff ist die Folge ... im fortgeschrittenen Stadium treten
Beschwerden auf, oft als Angina pectoris (Brustenge). Herzinsuffizienz (Herzschwache),
Herzinfarkt und Herzrhythmusstérungen sind andere Manifestationen der koronaren
Herzkrankheit .... Beim Herzinfarkt (ICD-10: 121-122) kommt es akut zu einer kritischen
Verminderung der Durchblutung in einem Teil des Herzmuskels. Diese wird in den
meisten Fallen durch den Verschluss eines oder mehrerer Herzkranzgefalle durch ein
Blutgerinnsel verursacht. Ohne rasche Behandlung kommt es dadurch zum Absterben
des betroffenen Herzmuskelgewebes (S. 39).

1.5 Inzidenz und Pravalenz Myokardinfarkt und koronare

Herzerkrankung

Ein Ml ist die Hauptsymptomatik im Rahmen der KHK. Weltweit gehéren Herzinfarkte zu den
haufigsten Erkrankungen und tragen in den vergangenen Jahrzehnten maligeblich zu
nachhaltigen gesundheitlichen Beeintrachtigungen und Sterblichkeit bei. Nach Taylor et al.,
(2013) sind 17 Millionen Menschen betroffen und 7,6 Millionen Erkrankte sterben nach

stattgehabtem MI.

Die Inzidenz (MI) variiert nach Rathore et al., (2018) aufgrund einer Kombination von
unterschiedlichen genetischen Faktoren und Lebensgewohnheiten stark. Die vorherrschenden
Ursachen und Risikofaktoren umfassen Bluthochdruck, Dyslipidamie, Diabetes Mellitus,
Adipositas, Gicht, Parodontalerkrankungen, Bewegungsarmut, Nikotin- und Alkoholabusus und
Stresserleben. Es konnte in amerikanischen Studien nachgewiesen werden, dass die
Erkrankungshaufigkeit und Sterblichkeit aufgrund von KHK zwischen 1997 und 2008 deutlich
abgenommen hat (Rosamond et al., 2012). Die positive Entwicklung wurde den verbesserten
medizinischen Behandlungsansatzen, Praventionsmallnahmen und Veranderungen der
Umweltrisikofaktoren sowie individuellen Veranderungen des Gesundheitsverhaltens (z. B.
niedrigere Raucherpravalenz) erklart. Obwohl die Inzidenz von KHK im Laufe der Jahrzehnte
ricklaufig erscheint, ist fur ein Drittel der Todesfalle in Amerika eine KHK verantwortlich (Sanchis-
Gomar, Perez-Quilis, Leischik & Lucia, 2016).

Fir Deutschland wird nach Angaben des RKI (2015) eine Pravalenzeinschatzung einer
kardiovaskularen Erkrankung (Herzinfarkt, koronare Herzerkrankung, Angina pectoris) bei 6,6 %
Frauen (n=2.481.000) und 9,6 % Manner (n=3.349.000) berechnet. Uber einen
Beobachtungszeitraum von 12 Jahren wird keine ricklaufige Entwicklung gesehen: ,/m Verlauf
der Jahre 1998 bis 2010 sind anhand der Ergebnisse des Bundes-Gesundheitssurveys 1998
(BGS98) und der Studie zur Gesundheit Erwachsener in Deutschland (DEGS1) keine



wesentlichen Verdnderungen der altersstandardisierten Prévalenz des (iberlebten Herzinfarktes
und der koronaren Herzkrankheit bei Personen im Alter von 40 bis 79 Jahren zu beobachten* (S.
39). Aufgrund der epidemiologischen Situation werden folgende Indikationen zur

Anschlussheilbehandlung und Anschlussrehabilitation angeflhrt:

Nach einem kardiovaskularen Ereignis (z. B. nach Herzinfarkt oder Herzoperation) sind
psychische Stdrungen (insbesondere Depression und Angst) haufig und sie beeinflussen
die Prognose von Patienten mit KHK unglnstig. Inwieweit psychologische und
psychotherapeutische MaRnahmen neben ihrem Primareffekt (Minderung/Behebung der
psychischen Stérung) auch die kardiale Prognose der Patienten verbessern, ist nicht
eindeutig geklart... Geeignete Rehabilitationsprogramme kdnnen die berufliche
Wiedereingliederung verbessern. In der kardiologischen Rehabilitation soll eine
bedarfsgerechte, individuelle sozialmedizinische Beratung und Unterstitzung des
Patienten bei der beruflichen und sozialen Wiedereingliederung erfolgen (Nationale
Versorgungsleitlinien [NVL], 2022, S.94).

Aus d. g. Grinden wird fur das Versorgungssystem (Pravention und Nachsorge bzgl.
kardiovaskularer Erkrankungen) des Gesundheitswesens in Deutschland, seitens der
Fachgesellschaften der NVL (2022) auf die Relevanz von psychosozialen Faktoren fir die
Entstehung, Prognose und Therapieadharenz (u.a. Einhaltung der Medikation, Modifikation des
Lebensstils wie Nikotinkarenz, Stressbewaltigung, Ernahrungs- und Bewegungsverhalten)
hingewiesen.  Speziell fur multidisziplindre Rehabilitationsmaflinahmen werden folgende

Empfehlungen ausgesprochen:

Neben der Vermmittlung von Grundlagen zum Verstandnis der KHK, ihrer Folgen und
Therapiemdglichkeiten sollen folgende Programme und Schulungsinhalte zur Verfligung
stehen und entsprechend dem individuellen Bedarf zur Anwendung kommen: Hilfe und
psychologische Unterstitzung bei der Krankheitsverarbeitung sowie Motivation zur
Mitwirkung und Eigenverantwortlichkeit bei den therapeutischen Malnahmen:
Pravention, Erkennung und Behandlung von Risikofaktoren und Risikoerkrankungen;
Bewegungstherapie/individuell angepasstes koérperliches Training; psychologische und
psychoedukative MalRnahmen, insbesondere verhaltenstherapeutisch fundierte
Schulungsprogramme flr beeinflussbare Risikofaktoren; Stressbewaltigung und/oder
Entspannungstraining (S.93).

Die Autorinnen der NVL (2022) ,erachten die Effekte auf psychosoziale Aspekte als ausreichend
- insbesondere da keine nachteiligen Effekte bekannt sind - um eine starke Empfehlung fiir eine

multimodale Verhaltensintervention auszusprechen” (S.53). Es wird proklamiert:

Verschiedene Metaanalysen haben den Einfluss von psychosozialen Interventionen auf
die Lebensqualitat, kardiovaskulare Mortalitdt und Morbiditat untersucht. Richards et al
(2017) berichten von positiven Effekten bzgl. Depressivitat (Std. Mean Difference: -0,27
(95% Kl -0,39; -0,15); 19 Studien, n = 5 825, niedrige Datenqualitat) und Angststérungen
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(Std. Mean Difference: -0,24 (95 % Kl -0,38; -0,09); 12 Studien; n = 3 161, niedrige
Datenqualitat), aber keine Effekte auf die Mortalitat (Risk Ratio: 0,90 (95% KI 0,77; 1,05);
23 Studien, n = 7 776; moderate Datenqualitét) [202]. Die Ubersichtsarbeit ist methodisch
hochwertig durchgeflihrt, die eingeschlossenen Studien haben methodische Limitationen,
z. B. bzgl. Verblindung (S.53).

2 Angst und Depressionen

2.1 Pravalenz Angststorungen

In Europa erleiden nach Wittchen et al., (2011) jedes Jahr 38,2 % eine psychische Stérung (164,8
Millionen Betroffene). Jacobi et al., (2014) geben zur Pravalenz von psychischen Stérungen in
Deutschland an, dass ein Drittel der Gesamtbevdlkerung an verschiedensten psychischen
Stérungen leidet (N = 5317, Altersgruppen zwischen 18 und 79 Jahren) und Angststérungen mit
insgesamt 15,3% anteilig die haufigsten psychischen Stérungen darstellen. Dies Ergebnis
entsprach nach Angaben der Autorinnen weitestgehend den Pravalenzangaben internationaler
Studien. Es wurden keine Unterschiede zwischen den neuen und alten Bundeslandern gefunden.
Ahnlich wie Wittchen et al., (2011) flhren Jacobi et al., (2014) und Bandelow & Michaelis (2015)
an, dass der Schwankungsbereich der Pravalenzergebnisse (30%-50%) vieler Publikationen auf
methodische und auch kulturelle Differenzen zurickzuflhren ist. Der ermittelten EU-Pravalenz
lagen einbezogene Stérungen wie geistige Behinderung, Autismus, Persdnlichkeitsstdérungen,
ADHS und Demenzen zugrunde. Diese Erkrankungen wurden im Rahmen der Stichprobe der

nationalen Pravalenzerfassung (Jacobi et al., 2014) als Ausschlusskriterium festgelegt.

Baumeister (2020) verweist auf ein um das 1,5- bis 2fach erhéhte Risiko fir eine psychische
Erkrankung bei Menschen nach erworbenen kérperlichen Erkrankungen. Fur affektive Stérungen
werden 16-23%, fur Angststérungen 19-27%, fir somatoforme Stérungen 9-18% und fur

substanzbezogene Storungen 5-9% angegeben.

Eine generelle Ubereinstimmung findet sich in 0. g. Reviews hinsichtlich der Aussagen, dass eine
Spontanremission von Angststérungen nicht festzustellen ist, eine Angststorung mit einem
erheblichen Verlust der Lebensqualitat einhergeht, den familiaren, sozialen und ékonomischen
Status der Betroffenen schadigt, die Erwerbstatigkeit massiv beeintrachtigt und ohne
entsprechende therapeutische Behandlung infolgedessen mit einer enormen finanziellen

Belastung des Gesundheitssystems verbunden ist.
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2.2 Genese und Atiologie Angststorungen

Eine Interaktion von Dispositionen wie genetische, biologische und umweltbedingte Faktoren
(Lernerfahrungen) werden als multifaktorielle Ausldser fir die Ausbildung einer Angststérung
betrachtet (Armfield, 2006; Aigner, 2011; Strohle et al., 2018).

Die Sensibilitat und Komplexitat dieses Systems und damit auch Storbarkeit werden nicht
zuletzt durch die hohen Pravalenzzahlen der Angststorungen in der
Allgemeinbevdlkerung unterstrichen. Das Symptom Angst kann als Fehlregulation einer
.physiologischen Emotion* im Rahmen des bio-psycho-sozialen Modells der
Angststdérungen verstanden werden: Diese Fehlregulation kann durch Stérung des
biologischen Regelmechanismus erfolgen, aber auch auf der psychischen Ebene, durch
fehlgeleitete Lernerfahrungen oder durch auBere soziale Faktoren, die zu einer
Uberforderung fuhren. Die verschiedenen Ebenen sind zudem nicht unabhangig
voneinander (Aigner, 2011, S. 337).
Ursachlich genetische Faktoren wurden anhand von Familien- und Zwillingsstudien untersucht,
die eine gewisse Anhaufung von Angststérungen mit einer Heritabilitat von 30-50% aufwiesen
(Shimada-Sugimoto et al., 2015). Aus der Zwillingsforschung der Autorinnengruppe geht hervor,
dass die ,genetische Architektur® von Angststorungen in Bezug auf ihre Klassifizierung ,nicht
isomorph“ ist und die Genese verschiedensten Risikofaktoren zuzuschreiben ist. Die angefuhrten
Verknupfungs- und Assoziationsstudien beschreiben uneinheitliche Auffassungen und keine
deckungsgleichen Ergebnisse aufgrund der Uberzeugung, dass neben den erblichkeitsbedingten
Eigenschaften in enger Verknupfung zu jeweiligen Umwelteinflissen eine Angststorung
ausgebildet werden kann. Diese Wechselwirkung wird als G x E (Gene by environmental)
Interaktion bezeichnet. Eine effektivere, einheitliche und weltweit konforme Ursachenforschung

wird mit dem Ziel der Verbesserung von Praventivmallnahmen proklamiert:

Epigenetic modification of DNA appears to have important effects on gene expression
mediating environmental influences on disease risk. Given that G x E can be linked to an
epigenetic modification, a combination analysis of genomewide G x E interaction and
methylation could be an alternative method to find risk variants for AD. This genetic
research will enable us to utilize more effective strategies for the prevention and treatment
of AD in the near future (S. 1).
Martin et al. (2009) propagieren funktionelle Hirnanomalien (neben der genetischen Disposition)
und somit eine Stérung des Angstregulationssystems als Ursache von Angststérungen.
Zusammengefasst wird eine zugrunde liegende funktionelle Hyperaktivitat in limbischen Regionen
(vorrangig Amygdala) sowie eine Beteiligung zugehériger hdherer kortikaler Regionen benannt,
die den Exekutivfunktionen zugeordnet werden. Die Autorlnnen nehmen an, dass es sich

psychopathologisch um ein ,dynamisches Entwicklungsmuster® handelt und sich je nach
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Gendisposition und additiv mit dem Entwicklungsstadium und den sich verandernden individuellen

und umweltbedingten Risikofaktoren andert.

2.21 Subtypen Angststorungen

Nach den Vorgaben der Amerikanischen Psychiatric Association (APA) und ICD sowie der
Erfassung und Beschreibung der WHO kdénnen weltweit Erkrankungen erfasst, definiert,
kategorisiert und zugeordnet werden. Eine Vereinheitlichung und Definition einer Erkrankung hilft
in der medizinischen und psychotherapeutischen Klinik und zudem in forschungsbezogenen
Fragestellungen eine Diagnose (nach vorgegebenen Kriterien) zu stellen und letztlich eine
Versorgung in Form eines angemessenen Behandlungsverfahrens einzuleiten. Unabhangig von
unterschiedlichsten Therapieschulen wird so ermdglicht, sich nach einer gemeinsamen
Nomenklatur zu orientieren und sich schulenibergreifend zu verstandigen. Die Genese einer
Erkrankung bleibt in der Klassifikation 0. a. Systeme zunachst weitestgehend unberucksichtigt.
Revisionen dieser Klassifikationssysteme werden in Abstdanden von 10-15 Jahren
prozessorientiert modifiziert. Die Systeme beschreiben im Sinne eines kategorialen und eines

dimensionalen Ansatzes weitestgehend Ubereinstimmende Stérungsgruppen.

Sind bei einer betroffenen Person die vorgegebenen Kriterien (Merkmale der Kategorie ,,Angst®)
einer Angststorung erflllt, so wird eine Diagnose gestellt. Lassen sich diese Merkmale auf einer
Dimension eingeteilt in leicht (niedrige), mittlere oder schwere Symptomatik zuordnen oder zeigen
sich Symptome aus einer anderen Kriteriengruppe, beispielsweise ,Depressivitat, so kann eine
dimensionale Bestimmung als eine Mischform aus zwei Kategorien einer Erkrankung zu einer
Diagnose vereint werden (z. B. nach ICD-10, Kategorie F41.2: Angst und Depressionen

gemischt).

Eine Revision der ICD-10, die ICD-11, ist seit dem 1. Januar 2022 als online-Version verfligbar.
Die neue Version berucksichtigt aktuellere Forschungsbefunde und bietet zudem prazisere
differenzialdiagnostische Vorgaben mit der Mdglichkeit sog. ,Specifiers® zu nutzen. Ein neues
Kodierungssystem ist durch das Kapitel Mental Behavioral an Neurodevelopment Disorders
(MDBND) installiert worden (vgl. Harting, 2024).

Eine krankheitswertige Symptombestimmung der fur diese Arbeit rekrutierten Patientinnen (s.

Kapitel 7.4.2) orientierte sich nach den im Kapitel V: ,Psychische und Verhaltensstorungen®
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definierten Affektstorungen des systematischen Verzeichnisses der internationalen statistischen
Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesundheitsprobleme (ICD-10-GM, 2023). Die
Subtypen der Kategorie ,Neurotische, Belastungs- und somatoforme Stérungen® werden in
.phobische Stérungen® und ,Andere Angststérungen unterteilt (F40-F41). Phobische Stérungen
werden definiert als:

Eine Gruppe von Stérungen, bei der Angst ausschlief3lich oder Uberwiegend durch
eindeutig definierte, eigentlich ungefahrliche Situationen hervorgerufen wird. In der Folge
werden diese Situationen typischerweise vermieden oder mit Furcht ertragen. Die
Beflrchtungen des Patienten kénnen sich auf Einzelsymptome wie Herzklopfen oder
Schwachegefiihl beziehen, haufig gemeinsam mit sekundaren Angsten vor dem Sterben,
Kontrollverlust oder dem Gefiihl, wahnsinnig zu werden. Allein die Vorstellung, dass die
phobische Situation eintreten kénnte, erzeugt meist schon Erwartungsangst. Phobische
Angst tritt haufig gleichzeitig mit Depression auf. Ob zwei Diagnosen, phobische Stérung
und depressive Episode, erforderlich sind, richtet sich nach dem zeitlichen Verlauf beider
Zustandsbilder und nach therapeutischen Erwagungen zum Zeitpunkt der Konsultation
(S. 174).

Im Rahmen der Kategorie ,Andere Angststérungen® werden folgende Kriterien vorausgesetzt: ,Bei
diesen Stérungen stellen Manifestationen der Angst die Hauptsymptome dar, ohne auf eine
bestimmte Umgebungssituation bezogen zu sein. Depressive und Zwangssymptome, sogar
einige Elemente phobischer Angst kénnen vorhanden sein, vorausgesetzt, sie sind eindeutig
sekundédr oder weniger ausgepragt’ (ICD-10-GM, 2023). Phobische Stérungen werden
differenziert in folgende Gruppen:

Agoraphobie (F40.0): Die Angst vor 6ffentlichen Platzen, Menschenmengen

Soziale Phobien (F40.1): Die Angst vor sozialen Situationen

Sonstige phobische Stérungen (F40.8)

Phobische Stérungen, die keine nahere Bezeichnung haben (F40.9)

Die Panikstérung (F41.0): Bezeichnet das Leiden unter Panikattacken, also
wiederholten, kurzfristigen Zustanden extremer Angst

Die Generalisierte Angststorung (F41.1): Dauerhafte oder stets wiederkehrende Angst,
die nicht an bestimmten Objekten oder Fallen gebunden ist (S. 175-176).

Im Folgenden werden Angststorungen als Folge einer somatischen Erkrankung nach den
Vorgaben der ICD-10 beschrieben und diskutiert. Die Erfassung und Bestimmung der
krankheitswertigen Angst nach stattgehabtem MI oder HI ist insofern problematisch, als dass
Betroffene nachvollziehbarerweise eine natirliche Besorgnis mit angstlicher Auspragung um ihre
Gesundheit zeigen. Diese Reaktion ist mitunter keine Fehlverarbeitung im Sinne einer
pathologischen Stérung infolge eines Ereignisses. Liegt jedoch eine behandlungsbedirftige

Symptomatik vor, ist es nach den Vorgaben der ICD-10 kaum mdglich, eine trennscharfe
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Diagnose zu stellen. Nach stattgehabtem MI oder HI kann die Diagnosestellung nach der Ziffer
F06.4 (Organische Angststérung) erfolgen: ,Eine Stérung, charakterisiert durch die wesentlichen
deskriptiven Merkmale einer generalisierten Angststérung (F41.1), einer Panikstérung (F41.0)
oder einer Kombination von beiden, jedoch als Folge einer organischen Stérung* (ICD-10-GM,
S.159). Es gibt fir das Vorliegen einer Komorbiditdt von Angstsymptomen und depressiven
Stérungen die Moglichkeit eine Diagnose mit der Ziffer F41.2 (Angst und depressive Stérung
gemischt) vorzunehmen: ,Diese Kategorie soll bei gleichzeitigem Bestehen von Angst und
Depression Verwendung finden, jedoch nur, wenn keine der beiden Stérungen eindeutig
vorherrscht und keine fiir sich genommen eine eigenstdndige Diagnose rechtfertigt. Treten
angstliche und depressive Symptome in so starker Auspragung auf, dass sie einzelne Diagnosen
rechtfertigen, sollen beide Diagnosen gestellt und auf diese Kategorie verzichtet werden” (ICD-
10-GM, S. 176). Es wird in den Unterpunkten 3 und 4 dargestellt werden, dass die Bestimmung
des Krankheitsbildes der Post-Myokardinfarkt-Angst (PMA) und Post-stroke-Angst (PSA) in den
Literaturangaben nicht einheitlich definiert ist. Unterschiede in den entsprechend genannten
Publikationen im Hinblick auf die Genese der Stérung mit der Fragestellung einer reaktiven oder

organischen Ursache werden dargestellt werden.

2.3 Pravalenz Depressionen

2.4 Genese und Atiologie Depressionen

Da die vorliegende Arbeit auf depressive Stérungen und Angstsymptomatik als Folge einer
kardiologischen oder neurologischen Erkrankung fokussiert ist (Punkt 3 und Punkt 4), werden im
Folgenden lediglich exemplarische Auszige zur Ursachendiskussion der allgemeinen Depression
dargestellt. Eine gesonderte Erdrterung mehrdirektionaler Atiologiemodelle wird unter den
Punkten 3.2 und 4.2 folgen.

Sullivan, Neale und Kendler (2000, S. 1) resimieren anhand einer Meta-Analyse, dass die Major
Depression eine komplexe Stoérung ist, die weder auf genetischen noch auf Umwelteinflissen
allein, sondern auf beidem beruht. In Bezug auf genetische Faktoren werden Informationen u. a.
aus Adoptions- und Zwillingsstudien gewonnen, die hauptsachlich eine hohe Heritabilitdt von
Depressionen zeigen (Sullivan et al., 2000). Lesch (2004) gibt eine geschatzte Heritabilitatsrate

von 40% bis 70% an. Ausloser fir Depressionen sind externe Umwelteinfliisse, die fir jedes


https://www.icd-code.de/icd/code/F41.1.html
https://www.icd-code.de/icd/code/F41.0.html
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Individuum spezifisch sind (Sullivan et al., 2000). Depressive Episoden werden ursachlich durch
kritische Lebensereignisse wie Trauerfall oder Krankheit ausgelost (Nestler et al., 2002). Caspi et
al., (2003) stellten fest, dass neurobiologische Dispositionen den funktionellen Polymorphismus
des Serotonin-Transporter-Gens (5-HTT) den Einfluss stressbedingter Lebensereignisse auf

Depressionen beeinflusst.

Depressionen konnen die Ursache bzw. ein Risikofaktor fur das Auftreten einer korperlichen
Morbiditat (auch Mortalitat) sein (Rugulies 2002). Nach Barth et al., (2004) und Bush et al., (2001)
besteht ein erhéhtes Herzinfarktrisiko bei Personen mit Depressionen. Dieser Zusammenhang
lasst sich nach Angaben der Autorlinnen fir andere Indikationsbereiche nicht nachweisen. Eine
neuere Studie (Wassertheil-Smoller, 2018) konnte anhand der Analyse eines psychometrischen
Verfahrens nachweisen, dass Depression mit einem erhéhten Risiko flr einen ischdmischen
Schlaganfall sowohl in der européischen (P=0,025) als auch in der afrikanischen Bevdlkerung
(P=0,011) assoziiert werden kann. Diese Ergebnisse weisen auf einen imponierenden
transethnischen Zusammenhang zwischen einem polygenen Risiko fir Depressionen und

Schlaganfall hin.

Die friGhe Diagnose einer Depression ist mal3geblich relevant fir einen Heilungserfolg und aus
diesem Grunde ist die Verwendung von sensitiven diagnostischen Erhebungsinstrumenten
obligat (Reddy, 2010). Die Behandlung depressiver Storungen umfasst Psychotherapie,
Antidepressiva oder eine Kombinationstherapie aus beiden Ansatzen, wobei der Therapieansatz
der cognitive-behavioural therapy (CBT) sich als eine der effektivsten Interventionen gezeigt hat
(Cuijpers et al., 2008, 2009, 2014, 2020, 2023; Zhou et al., 2015).

2.41 Subtypen von Depressionen

Im Folgenden wird der Hauptschwerpunkt der Darstellung von Subtypen der Depression
dargestellt, die haufig als psychopathologische Stérung im Anschluss an ein korperliches
Krankheitsgeschehen, speziell fir diese Arbeit thematisierte Folgesymptomatik nach
stattgehabtem HI und MI auffallig werden. Die krankheitswertige Symptombestimmung der fir
diese Arbeit rekrutierten Patientinnen (s. Kapitel 9.2) orientierte sich nach dem im Kapitel V:
.Psychische und Verhaltensstérungen® definierten Affektstorungen des systematischen
Verzeichnisses der internationalen statistischen Klassifikation der Krankheiten und verwandter

Gesundheitsprobleme (ICD-10-GM, 2023). Die Subtypen depressiver Stdrungen zeigen nach
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dieser Klassifikation (ICD-10-GM, 2023, S. 172) zunachst Ubereinstimmend belastende
Symptome wie:

1. Verlust von Freude oder Interesse

2. mangelnde Reaktionsfahigkeit auf positive Ereignisse

3. mindestens zwei Stunden zu frilhes Erwachen

4. Morgentief

5. Psychomotorische Hemmung oder Agitiertheit

6. Appetitverlust

7. Gewichtsverlust

8. Libidoverlust

Trotz &hnlicher Merkmale unterscheiden sich die Subtypen der Depression in der Variabilitat der
Atiologie, im zeitlichen Verlauf, in der Auspragung und Qualitat der Symptomatik. Im ICD-10-GM
(2023) werden depressive Stérungen als psychopathologische Syndrome von bestimmter Dauer
(Episoden) innerhalb der diagnostischen Kategorie der "Affektiven Stérungen" definiert und
werden mit auslésenden Faktoren wie belastende Ereignisse und Situationen assoziiert. Es

werden folgende Auspragungen unterschieden (Auszug):

F32.0 Leichte depressive Episode

Vorhandensein von mindestens zwei bis drei der oben angegebenen Symptome. Die
Betroffenen sind beeintrachtigt aber in der Lage, den meisten Aktivitdten nachzugehen.

F32.1 Mittelgradige depressive Episode

Vorhandensein von vier oder mehr der oben angegebenen Symptome. Die Betroffenen
haben grof3e Schwierigkeiten, alltagliche Aktivitaten durchzuflhren.

F32.2 Schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome

Vorhandensein mehrerer oben angegebener Symptome, die sich qualend zeigen und
einen Verlust des Selbstwertgefuhls, Gefuhle von Wertlosigkeit und Schuld sowie haufig
Suizidgedanken und -handlungen aufweisen. Es liegen zudem somatische Symptome
vor. Zudem einzelne Episoden einer agitierten Depression, einer majoren Depression
[major depression, MD] ohne psychotische Symptome oder einzelne Episoden einer
,vitalen“ Depression ohne psychotische Symptome

F32.3 Schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen

Eine schwere depressive Episode, wie unter F32.2 beschrieben, bei der aber
Halluzinationen, Wahnideen, psychomotorische Hemmung oder ein Stupor so schwer
ausgepragt sind, dass alltagliche soziale Aktivitaten unmdoglich sind und Lebensgefahr
durch Suizid und mangelhafte Flussigkeits- und Nahrungsaufnahme bestehen kann.
Halluzinationen und Wahn kénnen, missen aber nicht, synthym sein (S. 172).
Es wird in den folgenden Unterpunkten (3 und 4) dargestellt werden, dass die Bestimmung des
Krankheitsbildes der Post-stroke Depression (PSD) und Post-Myokardinfarkt Depression (PMD)
in der Literatur nicht einheitlich definiert ist. Phanomenologisch orientiert sich die Diagnose einer

PSD an den Kriterien der im ICD-10 verwendeten Vorgaben und damit an den oben dargestellten
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Subtypen oder aufgrund des stattgehabten Infarktgeschehens und der zeitlichen Nahe zur
Affektstérung, an der organisch affektiven Stérung (F06.3) und organisch emotional labilen
[asthenischen] Stérung (F06.6), sowie an sonstige organische Persénlichkeits- und
Verhaltensstérungen aufgrund einer Krankheit, Schéadigung oder Funktionsstérung des Gehirns
[Rechts-hemisphérische organische affektive Stérung] mit der Ziffer FO7.8. Infolgedessen zeigt
sich in entsprechenden Publikationen im Hinblick auf die Genese der Stérung eine uneinheitliche
Bestimmung einer reaktiven oder organischen Ursache, die im folgenden Kapitel ndher dargestellt

wird.

3 Psychische Storungen nach Hirninfarkt

3.1 Depressionen nach Hirninfarkt Pravalenz und Inzidenz

In den letzten Jahren zeigte sich anhand vieler Forschungsergebnisse, dass die Bestimmung der
Depressivitat, Uberwiegend  Post-Stroke-Depression (PSD) genannt, als haufige
neuropsychiatrische Symptomatik nach Hl nicht einheitlich definiert ist. Ubereinstimmend wird
jedoch die Diagnose als die haufigste neuropsychiatrische Manifestation nach einem Schlaganfall
beschrieben (Nabavi et al., 2014; Wei et al., 2015; Shi et al., 2019; Medeiros et al., 2020; Frank
et al., 2022). Die Pravalenzraten variieren mit Angaben zwischen 25% und 79%. Im Vergleich zu
Depressionen in der Allgemeinbevdlkerung weist die PSD keine ausgepragte eigenstandige
Phanomenologie auf. Esparrago Llorca et al., 2015, de Man-van Ginkel et al., 2015 und Frank et
al., 2022 beschreiben ein identisches Symptomprofil fir PSD und depressive Stérungen in der
Allgemeinbevdlkerung (Anhedonie, Schuld, negative Gedanken, psychomotorische Agitation,
Selbstabwertung, Suizidgedanken und Angstzustande). Sie gaben an, dass entgegen der
allgemeinen Hypothese, keine verstarkten somatischen Symptome beklagt werden. PSD-
Betroffene leiden jedoch vermehrt unter Schlafstérungen, vegetativen Symptomen und sozialem
Ruckzug.

Im Durchschnitt wird die Halfte der Betroffenen mit PSD innerhalb des ersten Monats nach
Akutphase depressiv, die Symptomatik kann zudem persistieren (vorrangig bei alteren Personen)
oder sich manifestieren (Bour et al., 2010). Barker-Collo (2007) stellte bei 12,3% der Patientinnen
additiv. komorbide Angststérungen, vorrangig bei linkshemispharischen Lasionen fest. Im
Allgemeinen zeigt sich eine PSD haufiger bei Patientinnen mit psychischen Erkrankungen in der

Vorgeschichte, bei jungeren Patientinnen und Frauen als auch im Zusammenhang mit der
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jeweiligen Schwere des Handicaps (Shi et al., 2017). Die in der Literatur alteren Datums
beschriebenen Angaben zur Haufigkeit und Auspragung einer PSD variieren zwischen 25% und
79% (Kringler, 2001). Johnson et al., 2006 (Metaanalyse (1980-2005) finden unterschiedliche
Inzidenzraten fir die PSD in Korrespektivitat vom Untersuchungs zeitpunkt der Datenerfassung.
Ihre Untersuchungen mit ,inpatients“ weisen innerhalb des ersten Monats eine PSD mit 25 % auf
(Akutphase), wohingegen Analysen der postakuten Phase eine Rate von 25-50 % zeigen
(Rehabilitationsphase). Schéttke et al., (2020) bestimmten anhand ihrer Analyse einer deutschen
Studie (N=174) ein Auftreten einer PSD von ca. 32,2% in der Akutphase nach Ereignis und ein
funffach héheres Risiko flr anhaltende Symptome nach drei Jahren. Nach Lincoln & Flannaghan,

(2002) wurde die angegebene Pravalenz internationaler Studien im Mittel mit 30 % eingeschatzt.

Insgesamt ist zu resimieren, dass sich die Inzidenz- und Pravalenzangaben der Publikationen
der letzten 10-15 Jahre sowohl fur einzelne westliche Lander als auch weltweit inkonsistent
zeigen. Nach Robinson et al., (2015) wurde jedoch in den meist zitierten Studien zur Pravalenz
und Inzidenz von PSD (Meta-Analysen) angegeben, dass 31% der Patientinnen postakut und bis
zu finf Jahre nach dem HI eine Depression entwickelten. Heckett & Pickles (2014) publizierten
eine Meta-Analyse (61 Kohorten / 25.488 Betroffene) mit einem vergleichbaren Ergebnis einer
Pravalenz von 31% PSD. Annaherungsweise deckungsgleiche Angaben publizierten Ayerbe et
al., (2013), die anhand ihrer Metaanalyse (20.293 Betroffene) 29% PSD innerhalb der ersten funf

Jahre nach HlI feststellen konnten.

Eine systematische Analyse von insgesamt 24 Studien mit der Frage nach demografischen
Risikofaktoren ergab, dass das Geschlecht in 13 von 21 Studien, keinen signifikanten Risikofaktor
darstellte (Robinson & Jorge, 2015). Ein Drittel dieser Studien beschrieb jedoch, dass bei Frauen
ein hoherer Risikofaktor fur die PSD besteht (De Ryck et al., 2014). Das Alter war in 16 von 21
Studien jedoch nicht ausschlaggebend fir das Risiko einer PSD. Diese Ergebnisse konnten in
einer Ubersichtsarbeit inklusive 23 internationaler Studien (N=18.374) repliziert werden
(Kutlubaev & Hackett, 2014). Nach Ayerbe et al., 2018 betragt die Pravalenzrate (Analyse von 10
Studien) einer PSD 29 % und persistiert bis zu zehn Jahren. Eine Untersuchung der Pradiktoren
ergab, dass das Ausmall einer Behinderung, pramorbide Depressionen, kognitive
Beeintrachtigungen und komorbide Angstzustande als ausschlaggebend assoziiert werden
kénnen. Es wurde kein Zusammenhang zwischen einer PSD und der Lasionslokalisation oder
Lateralitat des HI festgestellt.
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Um den Einfluss von Pradiktoren fir die Relevanz der Pathogenese einer PSD darstellen zu
kénnen, untersuchten Ladwig et al., (2023) vorhandene Risikofaktoren bei Betroffenen mit PSD
nach 6 Monaten. Eine psychische Vorerkrankung und das Ausmal} einer korperlichen
Behinderung bildeten einen bedeutsamen Risikofaktor. Es wurde analysiert, dass das
Vorhandensein von sozialer Unterstitzung, unabhangig von der Entwicklung kdrperlicher
Handicaps, ein protektiver Faktor ist. Die Heterogenitat der Inzidenz- und Pravalenzangaben
fuhren die Autorinnen auf die Abweichungen der Erhebungsinstrumente, die Diagnosestellung

und Erfassungszeitpunkte zurick.

3.2 Atiologische Modelle

Die Diagnose einer PSD orientiert sich nosologisch weitestgehend an den Kriterien einer
Depression als affektive Stérung, entsprechend der im ICD-10 vorgegebenen Typisierung, legt
jedoch primar die Annahme einer organischen Genese, gebunden an spezifische
Lasionslokalisationen, zugrunde. Inwieweit die Ursache der Depression als organisch bedingt
oder als reaktiv bewertet werden kann, ist gebunden an die jeweilige atiologische

Modellvorstellung:

Most recent studies have suggested that the mechanisms responsible for post-stroke
illness might be centralized, affecting mainly the remodeled emotional neuronal circuits
after a stroke. However, many questions remain unanswered, including how the post-
stroke neuronal circuits are rewired, as well as to what extent and how the infarction area
influences remote areas of damage, and thus how behavior is enhanced or inhibited.
These unanswered questions open doors for research, advances, and improved
treatment and outcomes for stroke survivors in the future. (Naghavi et al., 2019, S. 6).
Nach Herrmann (2000) ist die diagnostische Orientierung einer neuropsychiatrischen Stérung
nach HIl an den Vorgaben der ,klassischen Psychopathologie und den daraus entwickelten
diagnostischen Kategorien...“ (S. 127) und somit an einer Genese ohne Infarktgeschehen
problematisch. Die klassischen Symptomkategorien wie depressive Syndrome, Angst- und
Panikstérungen seien in den ,prototypischen Formen® kaum auszumachen und kdénnten
,bezlglich Ausprdgung und Verlauf von Einzelsyndromen und in Abhéngigkeit von Art und
Prognose der neurologischen Grunderkrankung® stark variieren (S. 127). Die neuropsychiatrische
Diagnose nach einer Hirnerkrankung orientiert sich nach Herrmann (2000) an unterschiedlichen
Kriterien wie der Lokalisation, der funktionell neuroanatomischen Strukturen, der Gefalisysteme

und deren Versorgungsgebiete sowie der metabolisch-endokrinologischen Pathophysiologie des
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Ereignisses. Es werden in einer Ubersicht zudem unterschiedliche Vulnerabilitatsphasen fir

depressive Verlaufsanderungen proklamiert (s. Abbildung 2).

Akut / Postakut

Veranderungen des neurochemischen
Gleichgewichtes sowie der
Rezeptorendichte und - sensitivitat fur
unterschiedliche Neurotransmitter bei
spezifisch lokalisierten Lasionen

Frithe Rehabilitation

Wahrnehmung und Verarbeitung
neuro- logischer und
neuropsychologischer Dysfunktionen
nach intensivierter Diagnostik und
Therapie

Chronisches Stadium

Wahrnehmung und Verarbeitung der
veranderten psychosozialen und
beruflichen Situation bei limitierten
psychosozialen Ressourcen und
Kompetenzmaoglichkeiten

Depressive Stérungen

Abbildung 2. Vulnerabilitatsphasenmodifiziert nach Herrmann (2002, S. 132)

Wird im klinischen Alltag eine reaktive Genese angenommen, kann entsprechend ICD-10 F43 die
Diagnose einer ,Reaktion auf schwere Belastungen und Anpassungsstdrungen® gestellt werden
(Bundesérztekammer, Nationale Versorgungs-Leitlinie Unipolare Depression, NVL, 2022). Wird
eine organische Genese angenommen, so konnte die Symptomatik entsprechend der ICD-10
F06.3 als ,organisch affektive Stérung“ diagnostiziert werden. Dieses Vorgehen kommt in der
klinischen Praxis, unabhangig von der Beantwortung der Ursachenfrage, zur Anwendung.
Dohmen et al., (2006) stellten aus diesem Grunde einen Algorithmus fir ein standardisiertes
diagnostisches Vorgehen vor, mit dem Schlaganfallpatienten standardisiert auf das Vorliegen
einer PSD untersucht werden kénnen. Auf die Notwendigkeit einheitlicher Bestimmungskriterien
der PSD als eigenstandiges Krankheitsbild wird auch aus dem Grunde der effektiven und

effizienten Behandlungsoptionen hingewiesen.
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Aufgrund des zeitnahen Auftretens der PSD nach HI wird haufig davon ausgegangen, dass
Depressionen als eine emotionale Dysfunktion durch das ischamische Ereignis an sich, somit
organisch-strukturell, gebunden an spezifische Lé&sionslokalisationen, ausgeldst werden. Der
anatomische Ansatz (direktes Erklarungsmodell) bezieht sich auf neurostrukturelle und zerebral
funktional-metabolische Determinanten. Links-anteriore und linksseitige
Basalganglienschadigungen, kortiko-striato-pallido-thalamische Projektionen sind hiernach die
Ursache flr die Ausbildung einer Major Depression, die seit mehr als zwei Jahrzehnten diskutiert
wird (Herrmann et al., 1995; Robinson et al., 1997; Beblo et al., 1999; Fava & Kendler, 2000; Ilut
et al. 2017). Die o. g. Lasionen unterbinden zentrale monoaminerge Projektionen, welche vom
ventralen Tegmentum Uber das Striatum zum prafrontalen Kortex ziehen und stéren die
Affektregulation. Je naher die am Frontalpol gelegene Schadigung ist und je umfangreicher das
Lasionsvolumen, desto ausgepragter zeigt sich eine depressive Storung (Mayberg et al., 1999).
Die Autorlnnen konnten bereits seinerzeit anhand von PET-Untersuchungen nachweisen, dass
ein Mangel an serotonerger Stimulation von S2-Rezeptoren im linken Temporallappen signifikant

mit der Schwere von depressiven Symptomen korreliert.

Herrmann et al., (1995) fanden in einer Untersuchung mit 47 HI Patientinnen (aus n=104) mit
links- und rechtshemispharischen Lasionen in der postakuten Phase (zwei Monate nach HI) keine
signifikanten Unterschiede in den erhobenen Depressionswerten (Erfassung mithilfe der Cornell
Depression Scale und Montgomery Asberg, Depression Rating Scale). Es wurde dariiber hinaus
keine Korrelation zwischen der Schwere der Depression und der Anterioritat, dem Volumen der
Lasion oder einer Hirnatrophie festgestellt. Eine Major Depression wurde bei neun Patientinnen
mit L&sionen der linksseitigen Basalganglienstrukturen gefunden. Keine der untersuchten
Patientinnen mit rechtsseitig betroffenen Arealen wies eine schwere Depression auf.

Eine spatere Arbeit von Vataja et al., (2004) konnte darstellen, dass linkshemispharische
prafrontal-subkortikale Strukturen, insbesondere Lasionen im Caudatum, Pallidum, Putamen,
posteriore Anteile der Corona radiata und der linke Okzipitallappen mit einer PSD einhergingen.
Weiterhin werden Lasionen im Frontallappen, in der Amygdala und in der prafrontal-subkortikalen
Schleife genannt. In einer Regressionsanalyse zeigen sich Lasionen im Pallidum als unabhangige
und meist prominente Schadigung flr die Entwicklung einer PSD. Betroffene mit homologen

rechsseitigen Lasionen zeigten keine PSD.

(Narushima et al., 2003) fanden deckungsgleiche Erkenntnisse zu den Studien in den Jahren

zuvor und proklamierten eine signifikante Korrelation zwischen dem Abstand der anterioren
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Grenze einer ischamischen Lasion (kortikal als auch subkortikal) vom linken Frontalpol und dem
Schweregrad der vorliegenden Depression. Eine anschlieRende Analyse dieser Arbeitsgruppe
ergab, dass das Auftreten einer PSD mit links frontalen und links gelegenen
Basalganglienlasionen eine zeitlimitierte und remittierende Symptomatik zu sein scheint und sich
innerhalb der ersten 2 Monate nach HI rlicklaufig zeigt. Ein am vorderen linksseitigen Lasionspol

gelegenes Infarktgeschehen bleibt nur in den ersten 6 Monaten nach einem HI nachweisbar.

Greenwald et al., (1998) zeigte bei geriatrischen Patientinnen, ebenfalls ohne neurologische
Vorerkrankung, dass Hyperintensitaten im Bereich des linken Putamens und des linksfrontalen
Marklagers mit der Ausbildung einer Major Depression korrelierten: ,The present results in
geriatric depressives without transient ischemic attacs or stroke implicate possible >silent stroke«
lesions (ie, hyperintensities) occuring in brain regions that are remarkably similar to infarct
locations reported in stroke patients with poststroke depression®. Da die untersuchten
Patientinnen haufiger eine Hypertonie vorwiesen, wurde ein direkter Zusammenhang zwischen

Mikroangiopathie in 0. g. Hirnstrukturen und einer Depression vermutet (S. 615).

Rajashekaran et al., (2013) dokumentierten in einer neueren Studie einen Zusammenhang
zwischen einer PSD und entsprechendem Lasionsort: ,/In this study, significant correlation was
found between left sided lesions and PSD. Significance was also noted with left cortical and left

Subcortical lesions having independent effects in the development of PSD” (S. 346).

Nach einer umfangreichen Metaanalyse (43 Studien, N=5.507) seitens Wei et al., (2015) wurde
keine eindeutige Assoziation und Zuordnung zwischen linkshemispharischen Lasionen und einer
PSD gefunden. Die Autorinnen fanden geradezu gegenteilig einen signifikanten Zusammenhang
zwischen rechtsseitigen HI und einer PSD-Inzidenz innerhalb der subakuten Phase. Wei et al.,
(2015) weisen darauf hin, dass sich eine ,Major Depression®, als situationsiibergreifende
psychopathologisch-emotionale Stérung, im Akutstadium deutlich ausgepragt und im Verlauf
rucklaufig zeigt. Rechtsseitige Lasionen seien in der Symptomatologie schwacher, werden einer

Dysthymie gleichgesetzt und als reaktive und im Verlauf persistierende Symptomatik interpretiert.

Robinson & Jorge (2016) restimieren in ihrer Ubersichtsarbeit, dass die widerspriichlichen und
inkonsistenten, letztlich unzureichenden Nachweise eines Ubereinstimmenden
neuroanatomischen Genesemodells folgender Heterogenitat geschuldet ist: Psychometrische
Erhebung und Bewertung der Depression, unterschiedliche Zeitfenster der Erhebungen sowie

unterschiedliche Definition der La&sionspositionen, uneinheitliche Angaben hinsichtlich
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Infarktzeitpunkt und Setting der Probanden und letztlich verschiedenartiges Neuroimaging zur
Bestimmung der Lasionsposition. Die Autorlnnen halten aufgrund folgender Argumentation an

einer Pathogenese der PSD fest:

We still believe there is an association between PSD and left frontal or left basal ganglia
lesions within 2 months of a first clinical stroke. This conclusion is also supported by the
fact that there is strong scientific evidence of brain lateralization of emotion and that focal
brain stimulation using repetitive transcranial magnetic stimulation is only effective when
it is administered to the left dorsolateral prefrontal cortex in patients with vascular
depression. We also believe that identifying the role that lesion location plays in PSD
requires the formulation of a new pathophysiological model of the disorder to integrate
these disparate findings (S. 223).
Neuropathologische Erklarungsansatze werden neben o. g. strukturellen Annahmen durch
Forschungsansatze bekratftigt, die sich mit sog. Biomarkern auseinandersetzen. Levada & Troyan
(2018) publizierten anhand ihrer Sichtung einer Datenbasis (Publikationen in PubMed) von
Oktober 1977 bis Dezember 2017, inwieweit im Folgenden angeflihrte pathophysiologische
Mechanismen die Ausbildung einer PSD begiinstigten. Klinisch anatomische Ubereinstimmungen
zeigten, wie bereits in 0. g. Studien dargestellt, dass lasionsbedingte Stérungen, vorrangig
linkshemispharische frontal-subkortikale Strukturen (prafrontaler Kortex, Basalganglien und
Thalamus) als ,neuroimaging markers“ mit einer PSD in Verbindung gesetzt werden kdnnen.
Anterior gelegene Strukturen haben schwerere Depressionen zur Folge als lakunare Lasionen.
Bezlglich molekularer Biomarker (Monoamine) wird anhand des Stoffwechselproduktes 5-
Hydroxyindolylessigsaure (5-HT Metabolit) als Bestimmungsmarker des vorhandenen
Serotoninspiegels im Gehirn festgestellt, dass bei Betroffenen mit HI und PDS eine signifikant
geringere Konzentration nachzuweisen ist, als bei Patientinnen mit HI ohne PSD und im Vergleich
mit einer gesunden Kontrollgruppe. Des Weiteren werden verringerte Wachstumsmechanismen
entsprechend einer Neurotrophinhypothese als Faktor fiir eine Beteiligung an einer PSD vermutet.
Hier spielt insbesondere eine Abnahme des brain-derived neurotrophic faktor (BDNF), eines der
biologisch aktivsten Neurotrophine eine Rolle, dem im Falle eines HI die Entgleisung der
Schutzmechanismen von existierenden Neuronen und Synapsen, als auch die Blockierung des
Wachstums und die Weiterentwicklung neuer Nervenzellen, neuronaler Bahnen und Synapsen
zugeschrieben wird. Niedrige BDNF-Spiegel im Serum kommen nach Aussagen der Autorinnen
bei nichtmedikamentds-behandelten Patientinnen vor und bestatigen die Neurotrophinhypothese
aufgrund der Beobachtung eines durch Antidepressiva induzierten Anstiegs der BDNF-Spiegel
und einer infolgedessen ricklaufigen PSD. Fur die Entstehung einer PDS werden weiterhin

erhohte Entziindungsmarker (u. a. hochempfindliches C-reaktives Protein, Ferritin, Neopterin und
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Glutamat), proinflammatorische Zytokine im Serum sowie ein entzindungsférdernder Mangel
(verminderte  Immunregulation) an Vitamin D  festgemacht.  Dysfunktionsmarker
(Hyperkortisolismus) an der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA) zeigen
sich nach Angaben der Autorinnen bei PSD-Patientinnen sehr prominent. Die Intention seitens
Levada & Troyan (2018) bestand darin, ein ausgewahltes Spektrum biologischer Marker in einer
Ubersichtsarbeit zusammenzustellen, um verschiedene Aspekte der multifaktoriellen

(neuropysiologischen) Pathogenese der PSD zu untermauern.

Weaver et al., (2023) fanden einen Zusammenhang zwischen einer PSD und Infarktlasionen der
rechten Amygdala, anteriorer thalamischer Regionen und dem Pallidum (ausgenommen
Hippocampusregion). Die Autorinnen unterstreichen, dass die PSD unabhangig von der Schwere
des Infarktgeschehens, der kdrperlichen und kognitiven Einschrankungen diagnostiziert wurde

und infolgedessen keine primare psychologische Reaktion assoziiert werden kann.

Vergleichsweise ahnliche lasionsabhangige Ursachen fanden Krick et al., 2023 und vertreten die
Position, dass psychologisch-reaktive Personlichkeitsvariablen eine untergeordnete Ursache flr
die Auspragung einer PSD bilden: ,Our findings suggest that PSD arises from localized neural
symptom clusters and does not solely represent a mere psychological adaptation following the

functional impairment after stroke“ (S. 12).

Insgesamt wurde bei 200 Patientinnen anhand MRT-Bildgebungsanalysen und der Auswertung
der Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS, Montgomery & Asberg, 1979) mit
dem Befund einer PSD eine Korrelation zu rechtshemispharischen Lasionen im dorsolateralen
prafrontalen Kortex und im inferioren frontalen Gyrus festgestellt. Die Autorinnen differenzieren
entsprechend des Konstruktes der MADRAS unterschiedliche Depressionsdoménen, eingeteilt in
1. Motivationsdefizite, 2. emotionale Symptome, 3. Somatische Beschwerden, 4. Kognitive
Beeintrdchtigungen und 5. Angststérungen, die mit spezifischen Lasion-Symptom-Korrelaten
einhergehen. Motivationsdefizite zeigten sich in Verbindung mit Lasionen im orbitofrontalen und
dorsolateralen prafrontalen Kortex, in pra- und postzentralen Gyri und in den Basalganglien,
einschlieRlich Putamen und Pallidum. Emotionale Symptome (Traurigkeit, depressive Stérungen,
Niedergeschlagenheit, Hilflosigkeit und Verzweiflung) wurden mit L&sionen im dorsalen
Thalamus, der anterioren-ventralen Insula und dem somatosensorischen Kortex assoziiert.
Kognitive Beeintrachtigungen wurden vorrangig den Lasionen des dorsolateral prafrontalen
Kortex zugeordnet (Selbstzuschreibungen wie Schuld und Vorwirfigkeit,

Aufmerksamkeitsleistungen, Exekutivfunktionen, Handlungskontrolle). Lasionen der Insula, des


https://www.sciencedirect.com/topics/neuroscience/amygdala
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parietalen Operculums und der Amygdala hatten somatische Symptome (u.a. Appetitlosigkeit und
Schlafstérungen) zur Folge. Angststorungen wurden mit /inksseitigen Hirnlasionen im zentralen
Operculum, der Insula und dem inferior-frontalen Gyrus verbunden. Die Autorinnen geben an,
bereits bestehende Konzepte zu neuronalen Erkenntnissen zur Entstehung einer PSD bekraftigt
zu haben und dass differentielle Lasionsmuster in der postakuten Phase nach einem HI auch im

Hinblick auf therapeutische Interventionen Berlcksichtigung finden sollten.

Insgesamt zeigen die unter Abschnitt 3.2 dargestellten Ergebnisse eine kontroverse
Auseinandersetzung hinsichtlich  pathophysiologischer  Erklarungsmodelle. Es liegen
richtungsweisende Studien vor, welche jedoch aufgrund methodischer Abweichungen
(Bildgebende Lasionsanalyse, StichprobengrofRe, Definition PSD, Diagnostikverfahren,
heterogene Verwendung der Angaben flr depressive disorder, dysthymic disorder, mood oder
affective disorder) bis heute kein eindeutiges Verstandnis und kein kongruentes Atiologiemodell
abbilden.

.From the theoretical point of view, it has been observed, that the relation between functional
impairment and severity of PSD is not direct, but mediated by the meaning that the patient
attributes to this impairment“ (Gainotti & Marra, 2002, S. 87). Unberechtigterweise wirde in
Abhangigkeit der hemispharenbedingten funktional-strukturellen Unterschiede zwischen einer
organisch bedingten Major Depression, die linksseitigen Strukturen zugeordnet wird und zwischen
einer rechtsseitig-hemispharischen, reaktiven Minor Depression unterschieden werden.
Hauptursache fir diese Fehldiagnose seien die verwendeten Messinstrumente, die nicht valide
nach ,motivated symptoms*“ (reaktiv determiniert) und ,unmotivated symptoms“ (neurobiologisch
determiniert) unterscheiden. Gainotti et al., (1997) entwickelten ein Diagnostikverfahren
(Fremdeinschatzung- und Selbsteinschatzungserhebung), welches der Forderung und
gleichermalen dem Anspruch der Differenzierbarkeit zwischen reaktiver und neuroanatomischer
Genese einer PSD gerecht wirde. Ergebnisse zahlreicher Analysen seitens dieser
Autorlnnengruppe und Publikationen seitens Quaranta et al., (2008) sowie Zeng et al., (2023)
konnten replizieren, dass das Symptomprofil von Patientinnen mit PSD in Abhangigkeit der
subjektiven Bewertung der Folgekonsequenzen des HI entscheidend fur die Entstehung,

Ausprdgung und zeitlichen Aufrechterhaltung einer PSD war.

Chemerinski et al., (2001) untersuchten Patientinnen mit HI mit erheblichen Einschrankungen in
Bezug auf ihre ADL-Funktionen (All day living) mit PDS im Vergleich zu Patientinnen mit HI ohne

eine PSD (3 bis 6 Monate nach Ereignis) mit der Fragestellung inwieweit eine Remission von
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korperlichen Einschrankungen (oder Wiederherstellung) mit einer ricklaufigen PSD einhergeht.
Die Ergebnisse sprechen daflr, dass eine Remission der PSD in den ersten Monaten nach Hl
mit einem deutlichen Funktionszugewinn der ADL-Funktion verbunden ist und umgekehrt,
persistierende Funktionseinschrankungen mit anhaltenden Depressionen korrelierten ,,Cognitive
recovery appears to be aligned with the mechanism of major depression, whereas physical
recovery appears to be aligned more broadly with an improvement in depression, thus suggesting
perhaps a psychologically mediated mechanism” (ebd., 2001, S. 116). Es wird abschlieend auf

die Dringlichkeit und Relevanz einer wirksamen Behandlung von PSD hingewiesen.

Palmer & Glass (2003) sehen einen Zusammenhang zwischen dem Grad der Auspragung und
dem zeitlichen Kontinuum einer PSD und den vorhandenen Copingstrategien in Form von
Unterstitzungs- und Bewaltigungsmaoglichkeiten Gber Angehérige. Die Autorlnnen betonen den
bedeutsamen Effekt des familidren Einflusses, weisen jedoch auf notwendigen Forschungsbedarf
zur Bestatigung dieser psychosozialen Interventionsmdglichkeit und den positiven Einfluss auf die
psychische Gesundung bei PSD hin: ,Family function appears to influence stroke outcomes; a
family-systems perspective promotes understanding of psychosocial outcomes in stroke... tools
to evaluate family process after stroke are inadequate and more research is needed to develop
and test optimal family intervention strategies” (S. 1). Eine spatere Arbeit von Thomas & Lincoln
(2006) untersuchte ebenso die Frage, inwieweit u. a. psychosoziale Faktoren einen mafgeblichen
Einfluss auf das Erleben der Patientinnen mit PSD haben und wie ausschlaggebend die
veranderte Wahrnehmung der eigenen Personlichkeit (Traurigkeit, Kontrollverlust etc.) eine
bedeutsame Ursache fir die Ausbildung einer PSD ist. Der entscheidende Faktor fir die
Ausbildung der PSD war nach Auswertung des Datenpools der subjektiv wahrgenommene
Unterschied zum pramorbiden Status. Die Gruppen, in denen kein signifikanter Unterschied in
den Einschrankungen hinsichtlich der ADL bestand, wurden nach dem BDI (Beck Depression
Inventory, Beck et al., 1961) in leicht: BDI <18 und in schwer depressiv, BDI >19 eingeteilt. Das
Vorhandensein oder Fehlen von Coping-Strategien in Form sozialer Unterstiitzung fir die
Betroffenen wird als bedeutsames Einflusskriterium auf die Selbstbewertung diskutiert
(multifaktorielles Ursachenmodell). Es zeigte sich hinsichtlich der atiologischen Hypothese der
PSD zu beiden Testzeitpunkten kein Zusammenhang zwischen Auspragung und zeitlichem
Verlauf der PSD und der Lasionslokalisation. Wie sich entsprechend einer multifaktoriellen
Genese prdmorbide psychische Stérungen auf die Entwicklung einer PSD auswirken, haben
Storor & Byrne (2006) untersucht. Individuelle Dispositionen in der Personlichkeit scheinen das

Risiko einer PSD zu erhdhen bzw. zu vermindern. Unabhangig von der Lasionslokalisation zeigten
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61 untersuchte Personen mit pramorbiden mentalen oder neurotischen Stérungen ein erhdhtes

Risiko fur die Entwicklung einer PSD.

Unabhangig vom Lasionsort und pathogenetischen Ursachen beschreiben Farner et al., (2010)
psychisch-reaktive Pradiktoren wie belastende Stressfaktoren und Neurotizismus sowie eine
reduzierte soziale Integration, als zentrale Risikofaktoren flr die Entstehung einer PSD. Die
subjektiv. wahrgenommenen Folgekonsequenzen als auch die Einschatzung der
Uberwindungskompetenzen dieser Beeintrachtigungen (Motorik, Sensibilitat, Emotion, Kognition)
in Verbindung mit familiarem und sozialem Unterstitzungsgeflige halten Shi et al., (2017) neben
pathophysiologischen Ursachen entsprechend ihrer Recherchen flr entscheidend, ob eine PSD

entsteht oder ausbleibt.

3.3 Post-Stroke-Depression und komorbide Angststorungen

Eine der ersten Studien von Starkstein et al., (1990) ergaben Erkenntnisse hinsichtlich des
Auftretens einer Post-Stroke-Angststérung (PSA) und der anzunehmenden zugrunde liegenden
neuroanatomischen Genese. Es wurden Patientinnen mit einer PSD Symptomatik im Vergleich
zu Patientinnen mit einer PSD und PSA mit folgendem Ergebnis untersucht: ,among patients with
positive computed tomographic scans, the anxious-depressed group (n=19) showed a significantly
higher frequency of cortical lesions, while patients with major depression only (n=15) had a
significantly higher frequency of subcortical (basal ganglia) strokes” (S. 246). Astrom (1996)
beschreibt in einer spateren Untersuchung neuroanatomische Zusammenhange zwischen dem
Auftreten einer PSA und Lasionen in der rechten Hemisphare, wahrend das komorbide Auftreten
einer PSA mit PSD mit Lasionen der linken Hemisphéare in Verbindung gebracht wird. Schultz et
al., (1997) stellte in ihrer Studie fest, dass das Ausmal} an kérperlichen Funktionsstérungen nach
HI mit einem Auftreten einer Angstsymptomatik und einem erhdhtem Schweregrad an
Depressionen, sowohl im postakuten Stadium als auch noch drei Jahre nach Infarktgeschehen

assoziiert ist.

De Wit et al., (2008) publizierten eine Studie mit der Fragestellung, inwieweit Angststérungen und
Depressionen nach HI auftreten, welche Auspragung diese Symptome zeigen und wie sich diese
Storungen im Verlauf entwickeln. Patientinnen (N = 532) aus vier verschiedenen
Rehabilitationseinrichtungen wurden 2, 4 und 6 Monate nach Ereignis mit der Hospital Anxiety
and Depression Scale (HADS, Zigmond & Snaith, 1983; Herrmann & Buss, 1994, 1995)
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untersucht. Sie stellten fest, dass die Pravalenz der Angst 2 und 4 Monate nach Schlaganfall 22%
und 25% betrug und das Depressionsvorkommen zwischen 24% und 30% lag. Es zeigten sich
hinsichtlich Pravalenz beider Symptomauspragungen keine signifikanten Unterschiede im
Intergruppenvergleich. Die Symptomauspragung der Angst nahm zwischen 4 und 6 Monaten ab,
wohingegen der Schweregrad der Depression stabil blieb. Bei etwa 40% der Patientinnen mit
anfanglicher  Angstsymptomatik  hielt die = Symptomausprdgung 6 Monate an.
Bemerkenswerterweise zeigten sich bei etwa 11% und 7% der anfangs nicht angstlichen

Patientinnen nach 4 bzw. 6 Monaten eine Angstsymptomatik.

Neuere Publikationen (Ayerbe et al., 2014 Menlove et al., 2015) schatzen die Pravalenzrate von
Angsterkrankungen nach HI zwischen 25-50% ein. Menlove et al., (2015) konnten nach
entsprechender Literatursichtung (Datenbasis bis 2014) feststellen, dass Depressionen vor einem
HI in Kombination mit dem Schweregrad eines HI, eine préamorbide Angstlichkeit sowie
demenzielle Symptome oder aus einem HI resultierende kognitive Beeintrachtigungen

ausschlaggebende Pradiktoren fur die Ausbildung einer PSA sind.

Nach Angaben von Ayerbe et al., (2014) zeigten entsprechend einer Datenanalyse (The south
London Stroke Register; 1995-2010) tber 50% der HI Patientinnen innerhalb der darauffolgenden
10 Jahre zu jedem Zeitpunkt dieser Zeitachse eine Angstproblematik. Die Pravalenz lag bei 30%.
Die Halfte dieser Betroffenen zeigte gleichzeitig eine PSD: ,incidence of anxiety up to 10 years
ranged from 17 to 24%. Cumulative incidence: 57%. Prevalence range: 32-38%. Among patients
with anxiety, 58% were anxious at 3 months. 57-73% of patients with anxiety had co-morbid
depression. Predictors of anxiety included age under 65, female gender, inability to work,
depression treatment, smoking and stroke severity. Anxiety at 3 months was associated with lower
QoL at follow-up” (S. 542).

Auf ahnliche Pravalenzangaben verwiesen Rafsten et al., (2018) fir das Auftreten einer
Angststorung von 29,3% im Verlauf des ersten Jahres nach HI ohne komorbide Depression. Es
wurde eine hohe Heterogenitdt der Pravalenzangaben in insgesamt 37 analysierten Studien
(2015, N=13.756) festgestellt. Nach zwei Wochen postakut wurde in den Publikationen eine
Angstsymptomatik von 36,7% berichtet, ein Prozentsatz von 24,1% nach drei Monaten

angegeben sowie eine Pravalenz von 23,8 %. nach 12 Monaten.

Stein et al., (2018) konnten feststellen, dass Patientinnen, die unter einer PSD leiden, oftmals ein

hohes Mall an Angstsymptomen in Abhangigkeit der subjektiv. wahrgenommenen
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Beeintrachtigungen hinsichtlich sozialer und berufsbezogener Teilhabe und Lebensqualitat
aufzeigen und dartber hinaus die Kriterien einer posttraumatischen Belastungsstérung (PTSD)
erflllen. Es zeigte sich eine Symptomauspragung in Abhangigkeit des Ausmales der zu
erwartenden individuellen Folgekonsequenzen der Betroffenen. Eine hohe Auspragung o. g.
Affektstorungen korrelierte mit den krankheitsbedingten Funktionsbeeintrachtigungen. Von
insgesamt 352 HI Patientinnen nahmen 55 Teilnehmerinnen (16%) an einer telefonischen
Befragung zwischen 6 und 12 Monaten nach Hl teil. Erhebungsinstrumente waren die HADS und
die Post traumatic stress disorder Checklist (PCL-S, Blanchard et al., 1996). Sieben Probandinnen
(13%) erflllten die Kriterien fir das Vorliegen einer Angstsymptomatik, 11 Betroffene (20%)
zeigten Depressionen und sechs Probandinnen (11%) eine PTBS. Hinsichtlich des Ausmalles der
neurologischen Folgesymptome gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen denjenigen
Betroffenen mit oder ohne einer dieser drei psychischen Stérungen. Die psychisch erkrankten
Personen (95%) beklagten im Vergleich zu Patientinnen ohne psychische Symptome (54%)
erheblichere Einschrankungen bezuglich ihres korperlichen und mentalen Funktionsstatus,

ebenso hinsichtlich der Bewertung ihrer Lebensqualitat.

3.3.1 Angststorungen nach Hirninfarkt

Eine Post-Stroke-Angststorung (PSA) tritt als neuropsychiatrische affektive Stérung haufig auf
und wird mit pathophysiologischen und verhaltensassoziierten Risikofaktoren in Verbindung
gebracht (Lambiase et al., 2014; Knapp et al., 2017; Chun et al., 2018, Li et al., 2019; Medeiros
et al., 2020).

Anhand der Datenauswertung einer Magnetresonanztomografie (MRT) von Patientinnen mit PSA
im Vergleich zu Nicht-PSA Kontrollen, konnten Tang et al., (2012) feststellen, dass spezifische
Lasionsorte mit Angststérungen in Verbindung gebracht werden kénnen. Pathogenetisch zeigten
Betroffene mit rechts frontalen Infarkten einen erhdhten Punktwert in der HADS und im Vergleich
zu den Kontrollen (HI linksseitig) konnte ein signifikanter Unterschied nachgewiesen werden.

PSA-Patientinnen zeigten zudem ein groflieres Infarktvolumen rechts frontal.

Eine aktuellere Studie von Li et al., (2019) reprasentiert in ihrer Untersuchung anhand MRT-
Auswertungen von HI Patientinnen mit Angststérungen einen Hinweis auf die Beteiligung der
weilden Substanz. Diese Struktur umfasst weitreichende neuronale Verbindungen zum Corpus

callosum, der Corona radiata und der Capsula interna, die entsprechend der Aussagen der
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Autorlnnen wiederum mit fronto-subkortikalen und limbischen Funktionsschleifen interagieren und

mit Emotionsregulationsmechanismen assoziiert werden.

Mit Blick auf die atiologische Fragestellung auf der Verhaltensebene wurde eine differenzierte
Analyse der Angsttypologie nach HI in einer Studie von Cumming et. al, (2016) vorgenommen. Im
Vergleich von HI Patientinnen mit PSA wurde eine signifikant hdhere Auspragung einer
generalisierten Angststérung (GAD) mit 27% gegenlber 8% in einer Kontrollgruppe mit
Angststorungen ohne HI gefunden. Der Anteil phobischer Stérungen zeigte sich in einem
Verhaltnis 24% gegenuber 8% und Zwangsstorungen wurden mit einem Unterschied von 9% zu
2% angegeben (Symptomatik unabhangig von Depressionen und Geschlecht). Weitere
signifikante Unterschiede im Symptomprofil wurden hinsichtlich des vermehrten Auftretens
vegetativer Symptome bei HI Betroffenen beschrieben. Die Autorinnen verweisen auf spezifische
Unterschiede hinsichtlich des Angstverhaltens der Betroffenen und verweisen auf das exponiert
hohe Vorkommen der GAD und der resultierenden Folgekonsequenzen im Alltag, wie Rickzugs-
und Vermeidungsverhalten, Unsicherheiten hinsichtlich korperlicher Aktivitat und Belastbarkeit.

Zudem wird auf das hohe Risiko einer komorbiden Depressivitat aufmerksam gemacht.

Die hohe Relevanz beziiglich der Ausdifferenzierung von Subtypen der Angstsymptomatik nach
HI wurde auch seitens Chun et al.,, (2018) betont, die mit Hinweis auf eine spezifische
Behandlungstechnik bei unterschiedlichen Angststérungen in der Allgemeinbevdlkerung, eine
entsprechende Intervention fur PSA-Betroffene propagieren. Drei Monate nach HI (N = 175) lag
bei 22% der Untersuchten eine Angststérung vor, mit einem Anteil von phobischen Angsten und
einem 4%igen Anteil an GAD, sowie 7% phobische und generalisierte Angststérung kombiniert.
Die Analyse des verwendeten Erfassungsinstrumentariums konnte darstellen, dass sich im
Gegensatz zur Studie von Cumming et al., (2015) insbesondere die phobischen Stérungen im
Vergleich zur GAD dominant zeigten. Chun et al., (2018) stellten nach Auswertung der
Interviewdaten dar, dass eine zentrale subjektiv-phobische Gedankenausrichtung und die
nachfolgende Verhaltensausrichtung der untersuchten Gruppe die Phobie (10%) kennzeichnet.
Die Patientinnen geben antizipatorisch-maladaptive Gedanken hinsichtlich eines erneuten HI in
bestimmten Situationen an, auf die mit der Folgekonsequenz der Vermeidung von Alleinsein
einerseits, von Menschenansammlungen und Offentlichkeitsaktivitdten andererseits und mit
korperlicher Inaktivitat reagiert wird. Die Angst vor einem erneuten HI und gleichermal3en der
Eindruck von Kontrollverlust bietet nach Chun et al., (2018) die Grundlage fur die Ausbildung
additiver Angststérungen wie eine Agoraphobie. Abschlieliend wird auf die Notwendigkeit einer

spezifischen Therapie bei Vorliegen einer PSA mit phobischer Auspragung hingewiesen:
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These maladaptive thinking patterns and avoidant behaviors are potential targets for
cognitive restructuring and exposure therapy in a CBT intervention™. . .~ Phobic disorder
is the predominant anxiety subtype and can occur in the absence of GAD after a mild
stroke or TIA. Future trials of anxiety intervention in stroke must consider the presence of
phobic disorder and should consider the use of exposure therapy techniques and
augmented CBT (S. 562).
Uber den Zusammenhang zwischen psychischen Folgesymptomen nach somatischen
Erkrankungen geben o. g. Publikationen konsistente Aussagen (vgl. Baumeister et al., 2004,
2020; Medeiros et al., 2020). Pérez-Pinar et al., (2017) analysierten acht Studien (N=950.759) in
denen umgekehrt krankheitswertige psychische Probleme, u. a. Angststérungen ein bedeutsames
Infarktrisiko darstellen: “Anxiety disorders are a very prevalent modifiable condition associated

with risk of stroke increased by 24%” (Pérez-Pifar et al., 2017, S. 102).

3.4 Neuropsychologische Storungen und Post-Stroke-Depression

Neben demografischen Angaben, psychischen und kérperlichen Folgesymptomen wurde das
Auftreten einer PSD in der Literatur mit einer signifikant hdheren kognitiven Leistungsminderung
in Verbindung gebracht. Altere Untersuchungen von Starkstein, Robinson und Price (1988)
fanden mithilfe der Ergebnisse aus dem Mini-Mental-Status Test (MMST, Folstein et al., 1975)
heraus, dass HI Patientinnen mit einer PSD (n = 13) im Verlauf von zwei Jahren starkere kognitive

Leistungseinbulden aufwiesen als Patientinnen ohne eine PDS (n = 13).

Narushima et al., (2003) konnten in einer longitunalen follow-up Studie abbilden, dass sich mit
einer rucklaufigen Symptomatik (Beobachtungszeitraum zwei Jahre) der PSD, eine zeitnahe
kognitive Funktionsverbesserung einstellte. Der anfangliche MMSE-Wert von 23,3 verbesserte
sich nach 3 Monaten auf 26,6 und betrug nach 2 Jahren 26,1 Punkte. Nicht-depressive
Patientinnen zeigten Uber 2 Jahre kaum Veranderungen der kognitiven Funktion (anfanglicher
MMSE-Wert: 26,3, nach 2 Jahren: 25,7). AbschlielRend halten die Autorinnen fest: “Cognitive
impairment due to poststroke depression is reversible and can be quantified separately from

cognitive impairment on the basis of the location and extent of ischemic brain damage (S. 1157).

Nys et al., (2005) zeigten, dass sich mit dem jeweiligen Schweregrad einer PSD (Erhebung
innerhalb der postakuten Phase von drei Wochen) verschiedenste kognitive Einschrankungen

zeigten. Aphasische Stérungen, Gedachtniseinschrankungen und verminderte visuo-konstruktive



32

Fertigkeiten traten bei einer schweren und milden PDS auf, wahrend leichte PDS-Symptome

durch reduzierte Aufmerksamkeits- und Exekutivfunktionen auffielen.

Eine Studie von Friedrich et al., (2016) mit einer Untersuchung von 105 HI Patientinnen
(Rehabilitationsphase) fanden im Vergleich zu o. g. Untersuchungen kontrare Ergebnisse. Mit der
Hamilton-Depressions-Skala (HDRS, Hamilton 1960) wurde eine Pravalenz einer milden
Auspragung einer PSD von 15% festgestellt. Es zeigte sich eine geringe Assoziation zwischen
der Auspragung dieser Symptome und neuropsychologischer Stérungen: ,Zusammenfassend
kann also festgehalten werden, dass das Stérungsbild der Poststroke Depression im Kontext der
stationdren neuropsychologischen Rehabilitation in Deutschland eher selten zu finden ist und

daher von untergeordneter Bedeutung zu sein scheint“ (S. 36).

3.5 Diagnostik Post-Stroke-Depression und Angststorungen

Eine PSD zu diagnostizieren ist entsprechend der Sichtung vorliegender Publikationen sehr
komplex. Es besteht neben der Unterschiedlichkeit der Patientinnenpools (Art der HI, Zeitpunkt,
Alter, Geschlecht, erster HI oder Reinfarkt, psychische Vorerkrankungen) eine grofRRe
Heterogenitat hinsichtlich der psychometrischen Diagnostikverfahren (Dar et al., 2017; Esparrago
Llorca et al., 2015, Paolucci, 2008). Die Diagnosestellung wird erheblich durch verschiedenste
komorbide Stérungen wie kognitive Beeintrachtigungen, Aphasie, Agnosie, Anosognosie,
Motivationslage, Minderbelastbarkeit und somatische Beschwerden erschwert (Gauggel &
Konrad, 2001; Aben, 2002; Esparrago Llorca et al., 2015). Zudem kommt es nach Paolucci, (2008)
aufgrund von Dissimulation der Betroffenen und Ausbleiben von Untersuchungen in Kliniken zu
einer Verzerrung der Erfassung von PSD insgesamt. Weiterhin wird kritisiert, dass der Hauptanteil
verwendeter Erfassungsmethoden fur affektive Stérungen allgemein konstruiert und validiert

wurden und die Spezifitat der Befindlichkeit im Anschluss an einen HI nicht erfassen.

Die Uberlegungen und die bereits seit Jahrzehnten bestehende Diskussion bezuglich sensitiver,
valider und reliabler Messverfahren zeigen bis Dato keine einheitlichen Leitlinien oder Richtlinien
(Esparrago Llorca et al., 2015). Es besteht jedoch ein weitestgehend Gbereinstimmender Konsens
hinsichtlich der Anwendbarkeit einiger Diagnostikverfahren (Aben et al., 2002). Die
Autorlnnengruppe untersuchte mit der Frage nach entsprechender Validitat vier verschiedene
Screeningverfahren bei Patientinnen mit erstmaligem HI (N=202) vier Wochen nach Ereignis.

Folgende Verfahren kamen zur Anwendung: Beck Depression Inventory (BDI, Beck et al., 1961),
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Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D), Hamilton Depression Rating Scale (HDRS,
Hamilton 1960) und die Symptom Check List (SCL-90, Derogatis et al., 1973). Alle vier Verfahren
wurden aufgrund ihrer Spezifitat fir geeignet gehalten. Um den Verlauf einer PSD erfassen zu
kénnen und mit einer genaueren Trennscharfe zwischen somatischen, kognitiven und
depressiven Symptomen differenzieren zu kénnen, wird angeraten die Montgomery-Asberg

Depression Rating Scale (MADRS, Montgomery & Asberg, 1979) zu nutzen.

Gainotti et al., (1997) entwickelten entsprechend ihrer Hypothesen und Uberzeugungen ein
Erfassungsinstrument, um zwischen ,motivated und ,unmotivated” Aspekten einer PSD
unterscheiden zu kénnen. Das Ergebnis der Skalenbeantwortung (,observer-rated) sollte in der
Lage sein, eine reaktive psychologisch determiniete PSD von einer pathopysiologischen
Depression zu differenzieren. Die Post-Stroke Depression Rating Scale (PSDRS, Gainotti et al.,
1997) sollte das tatsachlich vorhandene symptomatische Profil einer PSD abbilden und

entsprechende Konsequenzen hinsichtlich einer geeigneten Therapie ableiten konnen.

4 Psychische Storungen nach Myokardinfarkt

4.1 Depressionen nach Myokardinfarkt, Pravalenz und Inzidenz

In der postakuten Phase nach Ml wurde nach Lespérance et al., (1996) eine Pravalenz flr eine
Depression nach Ml (PMD) von 15-20% festgestellt. Identische Angaben publizierten in ihren
Ubersichtsarbeiten Baumeister et al., (2004), Baumeister, (2020) und Parashar et al., (2006) mit
fur innerhalb eines Jahres persistierenden PMD von 15%-20%. Nach Angaben von Baumeister et
al., 2004 liegen affektive Stérungen bei Patientinnen mit einem MI mit zu etwa 50% haufiger vor
als in der Allgemeinbevdlkerung. Im selben Jahr stellten Thombs et al., (2006) innerhalb der
postakuten Phase nach MI (24 Stunden) eine Pravalenz fir das Auftreten einer PMD zwischen
16% und 27% fest. Eine Analyse seitens Akhtar et al., (2004) zeigte eine hohere Depressionsrate
bei einhundert Probandinnen (80% Manner und 20% Frauen). Insgesamt wurden bei 50% der

Patientinnen Symptome von Angst und/oder Depressionen diagnostiziert.

Der Verlauf der Depression nach MI wird recht Ubereinstimmend als nachhaltig mit recht
konsistentem Schweregrad innerhalb des ersten Jahres beschrieben (Lane et al., 2002; Larsen,
2013; Kala et al., 2016). Die PMD bildet sich im Rahmen der stationaren Behandlung oftmals

zuruck, zeigt sich jedoch mitunter im Verlauf wieder verstarkt (Parashar et al., 2006).
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Eine aktuelle Metaanalyse konnte mit einer Pravalenzangabe fir Depressionen nach MI von
28,70% o. g. Publikationen bestatigen: ,Nineteen eligible studies conducted in 10 countries were
included, which consisted of 12,315 patients with MI, among whom 3818 were identified with

depression® Feng et al., (2019, S. 1).

Eine aktuellere Metaanalyse (sieben Studien, N = 1612). seitens Mejia et al., (2023) ergab
differenziert nach Auspragungsgrad einer Depression nach Ml folgendes Resultat: ,,the combined
prevalence of mild depression in patients with acute coronary syndrome was 14%. Additionally,
the combined prevalence of moderate depression in these patients was 12%, while the combined

prevalence of high/severe depression was 15%" (S. 4).

Physiologische, psychologische und psychosoziale Faktoren, ein geringer soziobkonomischer
Status, berufliche und private Stressoren sowie geringe soziale Unterstlitzung bilden
Risikofaktoren flir die Entstehung und Aufrechterhaltung einer PMD (Strik et al., 2001, Albus et
al., 2019). Die Autorinnen beschreiben, dass Komplikationen (u. a. abnormale Arrhythmien)
wahrend des Aufenthaltes im Akuthaus oder im Rahmen der Rehabilitationsmaflnahmen zudem

depressionsverstarkend wirken.

Parashar et al., (2006) und Van Melle et al., (2004) haben untersucht, inwieweit eine PMD ein
Pradiktor flr eine nachhaltige kardiovaskulare Morbiditdt und Mortalitat darstellt. Sie kamen zu
dem Ergebnis, dass im Vergleich zu MI-Patientinnen ohne Depressionen, die Heilungschancen
erheblich eingeschrankt sind, der Gesundheitszustand sich generell verschlechtert und dass ein
2- bis 2,5-fach erhbhtes Risiko besteht einen Reinfarkt, andere kardiovaskuldre Erkrankungen

oder andere korperliche und psychische Erkrankungen zu erleiden.

Depressive Patientinnen nach Ml zeigen im Vergleich zu Patientinnen ohne PMD (postakut und
bis zu 24 Monaten nach Ereignis) eine weniger gesundheitsférderliche Verhaltensausrichtung wie
Bewegungs- und Ernahrungsverhalten, Stressbewaltigung, Rekreation und &hnliche
Praventionsmalinahmen. Die Achtsamkeit hinsichtlich Medikamenteneinnahme scheint geringer
ausgepragt, die Einhaltung einer Nikotinkarenz sowie die Reduzierung des Alkoholkonsums
werden vernachlassigt und die Teilnahme an psychosozialen Aktivitaten ist gering ausgepragt
(Huffmann et al., 2013). Diese aufgrund depressiver Storung resultierende, geringere seelisch-
korperliche Fitness, ist mit einem erhdhten Risiko fur Reinfarkte, komorbide Erkrankungen und
anderen kardiovaskularen Fehlfunktionen verbunden. ,For example, patients with heart failure and

depressive symptoms have double the risk of dying and being re hospitalized as those without
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depressive symptoms Further, patients with depression are at greater risk for multiple all-cause

admission rehospitalizations than those without (Moser et al., 2015, S. 119).

Flygare et al., (2023) untersuchten Rehabilitationspatientinnen nach Ml (N = 45,096) mit einer
vorbestehenden und postakuten Angststérung oder Depression, im Vergleich zu Patientinnen
ohne klinisch relevante Symptomwerte von Angst/Depression und Patientinnen ohne Diagnose
oder Symptome. Nach einer einjahrigen Nachuntersuchung wurde festgestellt, dass Patientinnen
mit Diagnose ein héheres Risiko fur Mortalitat, Reinfarkte oder weitere kardiovaskulare Stérungen

im Vergleich zu den Referenzgruppen aufwiesen.

4.2 Atiologische Modelle

Wie bereits 0. u. Punkt 3.2 beschrieben kdnnen psychische Stérungen als Ursache und
gleichermalien als Folge einer somatischen Erkrankung erklart werden (Penninx et al., 2001;
Klesse et al., 2008; Baumeister, 2020). Schwerpunkt der vorliegenden Studie ist die Betrachtung
des gleichzeitigen Vorliegens einer somatischen und psychischen Erkrankung. Anhand der
folgend angefuhrten Verdffentlichungen wird deutlich werden, dass die ,somatopsychische
Komorbiditat“ (Klesse et al., 2008) eines Ml entsprechend in ihrer zeitlichen Kausalitat auslésend,

verstarkend und beeinflussend und somit interaktiv miteinander interagiert.

Biologische Dysfunktionen sind nach Hare et al., (2014) anzunehmende Risikofaktoren fur einen
MI,  wobei Veranderungen des autonomen Nervensystems, Dysfunktionen der
Thrombozytenrezeptoren,  Gerinnungsstérungen, Fehlfunktion des Endothels, sowie
neurohormonale Faktoren und genetische Pradispositionen wie Stérungen des Serotonin-
Transport-Mechanismus benannt werden. Eine Depression sei ein ,Risikofaktor* und ein

,Risikomarker® und beeinflusse die Heilungsprognose (s. Abb. 3).
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Abbildung 3. Faktoren zwischen Herz-Kreislauf-Erkrankungen und Depressionen. Aus Hare et
al., (2014, S.1367)

Lange & Herrmann-Lingen (2007) zeigen, dass Patientinnen mit Depressionen oftmals eine
Dysregulation des autonomen Nervensystems aufweisen, welche negative Auswirkungen auf die
Balance des sympathischen und parasympathischen Nervensystems haben. In der Folge treten
Uberdurchschnittlich  haufig eine Erhdhung der Herzruhefrequenz und ein hoherer
Herzfrequenzanstieg auf. Es werden nach Lange & Herrmann-Lingen (2007)
Herzratenturbulenzen und sog. QT-Dispersionen bei depressiven Betroffenen festgestellt: “HADS
depression score >7 was found to be the only independently predictive variable of arrhythmia
recurrence (hazard ratio=2.7; 95% CI=1.05-7.2; P=.046)" (ebd., S. 509).

Nach Kuehl et al., (2012) sind Depressionen ein unabhangiger Risikofaktor flir die Entwicklung
von Herz-Kreislauf-Erkrankungen und physiologische Faktoren wie Veranderungen des



37

autonomen Nervensystems, des Immun- und Gefalisystems und Dysfunktionen der
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse sind prognostisch mit einem zunehmend
negativem Gesamtverlauf verbunden. Es werden interagierende Faktoren wie ein
gesundheitsschadigendes Risikoverhalten bei Depressiven beobachtet, wobei ein ungesunder
Lebensstil wie Bewegungsmangel, Nikotin- und Alkoholabusus und eine fehlerhafte
Medikamenteneinnahme (Antidepressiva) genannt werden. Zudem sei auch das Risiko fur die
Entwicklung einer Diabetes mellitus oder Adipositas ausschlaggebend, die ihrerseits wiederum

mit erhdhten kardiovaskularen Erkrankungen assoziiert sind.

Eine Studie von Agelink et al.,, (2002) untersuchte die Herzfrequenzvariabilitdt (HRV) von
Depressiven (N = 32) im Vergleich zu nicht depressiven Kontrollpersonen (N = 64). Es zeigte sich
eine signifikant negative Korrelation in Form einer erhéhten Herzfrequenz und eine signifikant
geringere Modulation der kardiovagalen Aktivitat bei depressiven Patientlinnen im Vergleich zur
Kontrollgruppe. Es besteht zudem ein nachweisbarer Zusammenhang zwischen dem Ausmalf}
und der Schwere einer Depression und der Auspragung einer dysfunktionalen HRV. Die erhdhte
sympathische und verminderte kardiovagale Aktivitat bei Depression kann nach Angaben der
Autorlnnen zu einer héheren Morbiditat und Mortalitat flhren.

Eine Untersuchung von Carney et al., (2005) stellte im Vergleich von depressiven (N=311) und
nichtdepressiven (N=367) Patientinnen nach einem MI eine deutlich verminderte
Herzratenvariabilitdt und zudem eine hdhere 30-Monats-Mortalitat bei depressiven Patientinnen

fest:

The log of very low-frequency (LnVLF) power, an index of HRV derived from power
spectral analysis of the electrocardiogram signal (0.0033-0.04 Hz [in milliseconds
squared]), was lower in the depressed than in the nondepressed patients (P<.001). There
were 47 deaths (6.1%) during a 30-month follow-up. After adjusting for potential
confounders, the depressed patients remained at higher risk for all-cause mortality
compared with the nondepressed patients (hazard ratio, 2.8; 95% confidence interval [Cl],
1.4-5.4; P<.003). When LnVLF power was entered into the model, the hazard ratio for
depression dropped to 2.1 (95% CI, 1.1-4.2; P = .03). The proportion of the risk for
depression attributable to LnVLF power was 0.27 (95% ClI, 0.23-0.31; P<.001) (S. 1486).

AbschlieRend weisen die Autorlnnen darauf hin, dass eine angemessene therapeutische
Depressionsbehandlung neben der kardiologisch-pharmakologischen Intervention erfolgen
musse. Eine genetische Disposition hinsichtlich der Komorbiditdt von Depression und
kardiovaskularen Erkrankungen wird seitens Bondy et al., (2002) angenommen. |hre Studie

ergab, dass eine allelische Kombination von zwei Genstrukturen (Mutation des Renin-
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Angiotensin-Systems und G-Beta 3 Protein-Untereinheiten) sowohl das Risiko fur einen

Myokardinfarkt als auch die Anfalligkeit flr eine depressive Stérung erhoht.

4.3 Depressionen und komorbide Angststorungen nach
Myokardinfarkt

Es stehen nach Angaben unten angefuhrter Autorlnnen nur wenige Verodffentlichungen zur
Verfligung, die Depressionen und Angststorungen als Komorbiditat untersuchten. Alhurani et al.,
(2015) untersuchten Daten von Patientinnen mit kardiovaskularen Erkrankungen (Heart Failure
Health-Related Quality of Life Collaborative Registry, N = 4076) anhand einer selektierten
Stichprobe (n = 1,260) und diagnostizierten bei 5,7 % der Patientinnen eine Depression, bei 26,1
% eine Angststdrung sowie bei 26,8% eine komorbid-gemischte Symptomatik. Bai et al., (2021)
fanden bei Patientinnen (n = 443 von N = 705) mit kardiovaskuldren Erkrankungen bei 172
Betroffenen (38,9%) eine Depression, 127 Erkrankte (28,7%) erflllten die Kriterien fur eine
Angststorung und bei 71 Patientinnen (16,0%) wurde eine Komorbiditat beider
Symptomauspragungen diagnostiziert. Mit Ausnahme einer Ubereistimmung der prozentualen
Anteile einer vorliegenden Angststérung, liegen sehr heterogene Angaben fiir die Diagnose einer

komorbiden Depressions- und Angststérung vor.

Kemp et al., (2015) konnten anhand einer Patientinnenstichprobe (N = 15,105) feststellen, dass
komorbide Depressionen und Angststérungen (n = 434) mit einem dreifachen Risiko einer
koronaren Herzerkrankung assoziiert sind. Das Vorhandensein einer Depression (n = 170) oder
einer Angststérung (n = 1.394) wurde mit einem zweifachen Risikoanstieg assoziiert.

Im Rahmen der Publikationen wird problematisiert, dass viele Studien nicht feststellen kdnnen, ob
eine Depression oder Angststérung der kardiovaskularen Erkrankung vorausging oder umgekehrt
als Folge zu bewerten sind. Es wird auf die bidirektionale Beziehung beider Erkrankungen

hingewiesen.
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Abbildung 4. Modell der Risikofaktoren fir Depressionen und Angst bei kardiovaskularen
Erkrankungen. Aus Moser et al., (2016, S. 119)

Eine Studie von Bermudez et al., (2022) verwendete ein Pra-Post-Design an, um abbilden zu
kdnnen, in welchem Ausmal® Depression und Angst bei Patientinnen (N = 3.434) mit
Herzerkrankungen, zu Beginn und am Ende einer stationaren Rehabilitation vorlag. Zudem wurde
untersucht, ob Veranderungen der emotionalen Befindlichkeit wahrend einer Rehabilitation
festzustellen sind. Die zu Beginn und am Ende der Rehabilitation gemessenen Ergebniswerte
(Verwendung der HADS) verwiesen auf eine negativ assoziierte Auswirkung des
Rehabilitationsergebnisses bei Vorliegen einer Depression, wahrend fur Angst eine positive
Assoziation mit Rehaoutcomes gefunden werden konnte. Hohere Depressionswerte zu Beginn
der Rehabilitation waren mit einer geringeren Verbesserung der kdrperlichen Leistungsfahigkeit
sowie der emotionalen und sozialen Lebensqualitdt verbunden und eine Rucklaufigkeit
depressiver Auspragungen konnte mit Verbesserungen der o. g. Leistungsfahigkeit erzielt
werden. Im Gegensatz dazu waren hdhere Angstniveaus zu Beginn der Rehabilitation mit

Verbesserungen der korperlichen Leistungsfahigkeit, der emotionalen und sozialen
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Lebensqualitat assoziiert. Abschlieltend sei zu erwahnen, dass die erhobenen Daten in der Arbeit
von Bermudez et al. (2022) in der Gesamtschau bei einem Uberwiegenden Anteil der Patientinnen
keine Klinisch relevanten Stérungen und eine hohere Auspragung an Angstsymptomen im

Vergleich zu Depression zu beiden Messzeitpunkten (s. Abb. 5) zeigten.

normal  ®possibly clinically relevant ~ m (highly likely) clinically relevant

Depression T1 62.8%

Depression T2 70.0%
Anxiety T1 60.0%
Anxiety T2 67.5% 24.3%
0% 10%  20%  30%  40%  50%  60%  70%  80%  90%  100%

Abbildung 5.Haufigkeit von Depressionen und Angstzustanden zu Testzeitpunkt 1 und 2 (T1 und
T2); HADS-Depressions- und Angstwerte. Aus Bermudez et al. (2022, S. 211)

4.3.1 Angststorungen nach Myokardinfarkt

Angststdérungen als Folge eines Ml (PMA) sind unabhdngig von dem Vorliegen einer
mehrdimensionalen psychischen Stérung (Depressionen und Angst) wenig untersucht und zudem
zeigen sich hochst unterschiedliche Pravalenzangaben auch aufgrund uneinheitlicher
Untersuchungsmethoden und Untersuchungszeitpunkte. Die Angaben in den westlichen
Publikationen fur eine PMA variieren zwischen 7% und 50%. Bunevicius et al., (2013) fand bei
523 Rehabilitantinnen eine 7% Rate, wobei er zwischen Sozialphobie (2%), Agoraphobie (1%),
Panikstérung (1%) und einer generalisierten Angststorung (5%) differenzierte. In einer
Untersuchung stellten Scherer et al., (2007) bei Patientinnen in der postakuten Phase (N = 291)
Angststorungen mit 13,1% fest, die nach 9 Monaten mit 13,4% persistierten. Rothenbacher et al.,

(2007) konnten unabhangig von - und im Vergleich mit depressiven Stérungen nach MI
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nachweisen, dass bei 8,3% (N = 1052) manifeste Angstsymptome auftraten, die nach einem

dreijahrigen follow-up stabil blieben.

Inwieweit eine Angstsymptomatik ursachlich bzw. prognostisch mit einem erhéhten Risiko fur das
Auftreten eines Ml ist, untersuchten Roest et al., (2010) in einer umfassenden Metaanalyse (20
Studien, (N = 249.846). Die Autorlnnengruppe fand unabhangig von einer Depressionsstdrung als
bekannten atiologischen Negativfaktor eine erhdhte Inzidenz fur einen MI (26%) und andere
koronare Herzerkrankungen bei Betroffenen mit Angststérungen und zudem eine gesteigerte
Mortalitat (48%).

Mejia et al., (2023) veroffentlichten ein review mit der Feststellung, dass die Heterogenitat der
Pravalenzratenangaben flr Angststérungen bei Patientinnen mit akutem Koronarsyndrom
aufgrund unterschiedlicher Diagnoseauspragungen variierte. Bei leichten Angstzustanden wurde
eine Pravalenzrate von 38 % verzeichnet (FUnf Studien, N = 495). FUr moderate Angststérungen

betrug der Anteil 17% und 10% fir schwere Auspragungen.

Meyer et al., (2010) konnten anhand ihrer Studie zeigen, dass eine PMA entgegen der o. a.
Aussagen, mit einer verminderten Mortalitdt von Betroffenen assoziiert war. Vergleichsweise
wurde eine Gruppe von Patientinnen mit KHK und Angstsymptomatik ohne einen Ml
herangezogen, die eine signifikant geringere Sterblichkeitsrate reprasentierten. Die Autorlnnen
fUhrten dieses Ergebnis auf ein durch die Angst motiviertes praventives Gesundheitsverhalten der

Betroffenen zuruck (vgl. Parker et al., 2011).

Angststorungen werden sowohl pravalent als auch als Folge eines Myokardinfarktes gesehen
(Celano et al., 2016). Physiologische und auch psychologische Mechanismen werden diskutiert.
Angstliche Verhaltensmuster werden assoziiert mit Risikofaktoren wie ungesunde Erndhrung
ubermafiigem Alkoholkonsum, mit Uberwiegend sitzenden Tatigkeiten (privat und beruflich) sowie
einer allgemein reduzierten koérperliche Aktivitat. Dysfunktionale Stressbewaltigungsstrategien,
wie geringe Inanspruchnahme sozialer Unterstutzung und aktive soziale Unternehmungen,
erhdhter Nikotinkonsum und anderer Substanzmittelmissbrauch, Schlafstérungen, eine
zunehmend verringerte Veranderungsbereitschaft der passiven Lebensausrichtung und
psychosoziale Konflikte werden ebenso zu den unginstigen Pradispositionen gezahlt. Die
genannten Faktoren sind oftmals mit Folgekonsequenzen wie Adipositas, einer erhdhten
Wahrscheinlichkeit flr die Ausbildung einer Hypocholesterinamie (Dyslipidamie) und Diabetes
verbunden (Ciric-Zdravkovic et al., 2014; Celano et al., 2016; Mejia et al.,, 2023).
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Verhaltensbedingte Angst wirkt sich entsprechend der Autorinnen negativ auf das Fortschreiten
einer Atherosklerose aus, senkt zudem die Schwelle fur das Auftreten ventrikularer Arrhythmien

und erhéht die Gerinnungsfahigkeit des Blutes.

Angstzustande und Angststérungen werden mit erhdhten Entzindungsmarkern sowohl fur die
Entwicklung als auch fir das Fortschreiten von Herzerkrankungen in Zusammenhang gebracht.
Pitsavos et al., (2006) und Bankier et al., (2008) fanden bei Personen mit Angststérungen im
Blutbild u. a. ein erhdhtes C-reaktives Protein (CRP), einen erhdhten Fibrinogenspiegel und einen
héheren Tumornekrosefaktor (TNF). Angststérungen wurden Ubereinstimmend mit erhdhten
Entzindungsmarkern und der Entwicklung von Herzerkrankungen in Verbindung gebracht.
Veranderungen im Gefallendothel, das Gewebe, welches das Innere der Gefalwande umfasst
und als Barriere zur Abgrenzung des umgebenden Gewebes dient, werden mit einer Dysfunktion
des Herz-Kreislauf-Systems mit Stress- und Angstreaktionen in Verbindung gebracht. Zudem wird
eine Verminderung der Herzfrequenzvariabilitdt (HRV) als Risikofaktor fur kardiovaskulare

Erkrankungen gesehen (Chalmers et al., 2014).

Tawakol et al., (2017) konnten nachweisen, dass der 5-HT1a-Rezeptor (ein Serotonin-Rezeptor
lokalisiert im Kortex, Hippocampus, Amygdala und in den Raphe-Kernen) bei Patientinnen mit
Angststérungen erhéht war. Dieser Mechanismus hat entsprechend der Aussagen von Celano et
al., (2016) in Verbindung mit einer atherosklerotischen Erkrankung zur Folge, dass sich die
geschadigten Gefalle nicht angemessen erweitern und die Exposition gegentber Serotonin eine
Vasokonstriktion (Gefallverengung) provoziert: ,However, when the endothelial cell is damaged
by atherosclerotic disease, the vessel is unable to properly dilate, and exposure to serotonin
results in vasoconstriction. This serves as an underlying mechanism which links increased

serotonin blood levels in CAD with cardiac events” (S. 6).

Tawakol et al., (2017) bestatigten anhand einer neueren Langsschnittstudie (PET-Befunde) die o.
g. Untersuchungen im Hinblick auf die Beteiligung einer erhdhten Amygdala Aktivierung als
Pradiktor fur das Auftreten einer kardiovaskularen Erkrankung: “In this first study to link regional
brain activity to subsequent cardiovascular disease, amygdalar activity independently and robustly
predicted cardiovascular disease events. Amygdalar activity is involved partly via a path that
includes increased bone-marrow activity and arterial inflammation. These findings provide novel
insights into the mechanism through ich emotional stressors can lead to cardiovascular disease
in human beings” (S. 2).
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4.4 Neuropsychologische Storungen und Myokardinfarkt

Nach Heidler, 2017 bildet das zentrale Nervensystem und das zirkulatorische kardiovaskulare
System eine integrierte Einheit. Neurokardiologisch bildet das System funktionell hinsichtlich des
vaskularen Herztonus (Rhythmus, Rate und Aufrechterhaltung) die Grundlage der
Sauerstoffversorgung des Gehirns (Zentrales Nervensystem [ZNS]). 20 % des kardialen Auswurfs

bietet das grundlegende Sauerstoffangebot des zentralen Nervensystems.

Untersuchungen zeigen, dass kognitive Beeintrachtigungen bei Patientinnen nach M,
Herzinsuffizienz (HI, insbesondere bei Z. n. Linksherzinsuffizienz [LHI]) haufig sind und zudem
ursachlich mit dem Schweregrad einer Depression und dem Ausmall an Hypertonie
zusammenhangen (Trojano et al., 2003; Bratzke-Bauer et al., 2013). Die Dysfunktion der sog.
Ejektionsfraktion (EF) des Herzens wird als ursachlich fir neurokognitive Stérungen gesehen
(Heidler, 2017; Almeida & Tamai, 2001). Die Autorlnnen beschreiben, dass eine EF von 60-70 %
bei Gesunden besteht und das eine EF von <35% bereits als ein Pradiktor fir das Vorliegen einer
kognitiven Einschrankung gelten kann. Eine neuere Publikation (Gharacholou et al., 2011) stellt
bei 29,8% der Patientinnen nach einer koronaren Herzerkrankung leichte kognitive

Einschrankungen (LKB) und 25,8% schwere LKB im Vergleich zu gesunden Kontrollen fest.

Beschrieben werden seitens o. g. Autorinnen neurokardiologisch determinierte psychomotorische
Verlangsamungen, reduzierte Aufmerksamkeitsleistungen, mnestische Stérungen und
Einschrankungen der Exekutivfunktionen. Je nach Auspragung einer LHI und/oder einer EF-
Dysfunktion werden entsprechend der Studien von van den Hurk et al., (2011) und Pressler et al.,
(2010) bei weniger ausgepragten kardiovaskuldaren Symptomen zunachst verminderte
Aufmerksamkeits- und Exekutivleistungen und mit zunehmendem Schweregrad zudem
Gedachtnisdefizite diagnostiziert. Neben der kardialen Symptomatik werden in den o. g. Studien
organische Komorbiditdten wie hormonelle Veranderungen, Schlafdeprivation, Abnoe, eine
Verminderung der Hamoglobin-Konzentration im Blut (Anémie), Entzindungen und psychische
Reaktionen wie Depressivitat, Antriebsverminderungen, Angststérungen und Stressreaktionen
diskutiert.

Atiologisch werden in Verbindung mit einer Herzinsuffizienz pathologische zerebrale
Mikroembolien als Folge einer Thrombusbildung mit der Folge eines HI vermutet, die
insbesondere im medialen Parietallappen bilateral, im rechts lateralen temporo-parietalen sowie

posterioren Arealen Negativfolgen zeigen (Alves et al., 2005). Eine hohe Vulnerabilitat fir
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strukturelle Veranderungen aufgrund einer kardialen Dysfunktion zeigen nach Angaben der
Autorlnnen die Basalganglien, Thalamus sowie die Hippokampusstrukturen, die als Organsystem
des limbischen Systems gedachtnisrelevante Areale (darUber hinaus Regulativ fir

Emotionsmodulation) reprasentieren.

Es sind nach Bernard et al., (2016) auch kognitive Stérungen unabhangig von strukturellen ZNS-
Veranderungen nachweisbar. Die Autorinnen finden bei 30% KHK-Patientinnen (N = 35) noch 6
Monate nach Akutereignis kognitive Beeintrachtigungen (vorrangig Verminderung
Exekutivfunktionen) im Vergleich zu gesunden Kontrollen (N = 15). Die vorhandene
Herzkranzgefallverengung mit der Folgekonsequenz der Minderversorgung spezifischer
Hirnareale (insbesondere die fur Exekutivfunktionen vulnerable Hirnregionen) wird als ursachlich
gesehen: ,no structural difference was observed between impaired and cognitively normal
patients. At the functional level, compared to the ‘cognitively normal’ group, the 'transient impaired’
patients presented an increased functional connectivity in a network centered on middle -orbito-
frontal regions, whereas the 'impairing' patients presented only a non-significant decrease of
functional connectivity” (S. 1). Silva et al.,, (2018) untersuchten 53 Patientinnen nach
Myokardinfarkt, die mit 85% kognitive Beeintrachtigungen aufwiesen. Stérungen der
Wortflussigkeit (84.8%) und Gedachtnisdefizite (60.3%) waren die auffélligsten
Teilleistungsbereiche. Ein Review seitens Connors et al., (2021) unterstreichen diese Resultate
und verweisen auf die Dringlichkeit der neuropsychologischen Diagnostik und therapeutische

Interventionen.

Neurokognitive Stérungen werden ebenso wie nach o. g. kardiovaskularen Erkrankungen infolge
von Herzoperationen gefunden (Walzer & Herrmann 1998; Evered et al., 2018; Gallagher et al,
2021). Die Pathogenese des postop. Delirs (POD), der postop. kognitiven Dysfunktion (POCD)
unterscheidet sich aufgrund komplexer Interaktionen zwischen der jeweiligen Operationsursache,
dem chirurgischen Vorgehen (intra- und perioperative Determinanten) und postoperativen
(Bypass- oder Herzklappenersatz; Kombinationseingriffe; mit oder ohne Einsatz der Herz-Lungen-
Maschine; Oxygenatoren und Pulsationsverfahren; Operationsdauer) sowohl von der Art und
Dauer, als auch von der Frage der Remission und/oder Progression der kognitiven Folgen. Auf
eine ausfuhrlichere Ausarbeitung dieses Themenschwerpunktes wird aufgrund der Rekrutierung

der studienrelevanten Patientinnen ohne operative Intervention verzichtet.
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4.5 Diagnostik Depression und Angst nach Myokardinfarkt

Es wird nach Herrmann-Lingen (2001) fur die klinische Praxis empfohlen, eine Zwei-Stufen-
Diagnostik bei Patientinnen nach M| und anderen kardiovaskularen Erkrankungen vorzunehmen.
Es sei sinnvoll, sich auf die wesentlich interessierenden Dimensionen - insbesondere also Angst
und Depressivitat - zu fokussieren. Es wird empfohlen sowohl zu Beginn ein screening (Status)
und zudem zur Abbildung des Verlaufs eine weitere Untersuchung zur Erfassung einer moglichen
Entwicklung einer psychischen Stérung durchzufuhren. Es sei darauf zu achten, ob sich in der
Anamnese (erste Stufe) und im weiteren Behandlungssetting (ambulante arztliche Versorgung,
Rehamalinahme) Hinweise auf psychosoziale Belastungen, organisch nicht erklarbare
kardiologische Beschwerden, Rickzug- und Vermeidungstendenzen oder andere auffallige
Verhaltensanderungen zeigen. Falls i. R. der Anamnese Hinweise und im Screeningverfahren
bedenkliche Cuttoff-Werte vorliegen, sollte sich eine zweite Stufe i. S. einer Uberweisung in einen
psychologischen Dienst zur Differenzialdiagnostik anschlieRen. Hier konne bei Vorliegen einer
behandlungsbedurftigen Stérung eine geeignete Therapie eingeleitet werden (pharmakologisch /
psychotherapeutisch). Als geeignetes und infolgedessen sensitives, valides, zweidimensional
kriterienbezogenes (Erfassung von Depressivitat und Angst) Screeningverfahren wird die Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS) genannt. Dieses Verfahren wirde dem Anspruch an ein
zeitlich und organisatorisch enges Zeitfenster im klinischen Alltag gerecht werden. Hingewiesen
wird in der Arbeit von Herrmann-Lingen (2001) auf die hohe Sensitivitats- und
Spezifitatsverlasslichkeit der HADS, die zu einem betrachtlichen Male eine Fallidentifikation
gewahrleiste und somit der Notwenigkeit einer angemessenen psychologischen Behandlung,

Uber die rein somatische Versorgung der Betroffenen hinaus, nachkomme.

Neben dem o. g. Selbstbewertungsinstrument HADS, werden in den Studien u. a. das Spielberger
State Anxiety Inventory (S-STAI, Spielberger et al., 1983), das Health Questionnaire (PHQ-9,
Kroenke et al., 2001) sowie das Beck Anxiety Inventory (Beck et al, 1988) als valide und sensitive
Screeningverfahren fur die praxisbezogene Psychodiagnostik genannt (vgl. Thomas & Cassady,
2021). Das haufig verwendete Composite International Diagnostic Interview (CIDI) ein
Selbsteinschatzungsinstrument, entsprechend der Vorgaben der ICD und DSM, wird vorrangig zu
Forschungszwecken und zur Gewinnung epidemiologischer Daten verwendet. Neben der
Bestimmung des jeweiligen Schweregrades von Angststdrungen und Depressionen werden

andere psychische Erkrankungen erfragt und demographische und psychosoziale Angaben zur
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beruflichen- und gesundheitlichen Versorgungssituation der Betroffenen erfasst (vgl. Nelson,
1999; Kessler & Ustiin, 2004; Thomas & Cassady, 2021).

Yildiz et al., (2014) konnten anhand des S-STA/ bei Patientinnen nach Bypass Operationen
zeigen, dass es entsprechend der Zielsetzung des Verfahrens (Differenzierung der Angst als
einen reaktiven Zustand infolge eines Krankheitsereignisses vs. Angst als vorbestehendes
Personlichkeitsmerkmal) in der Akutphase sowohl auf der einen (state) als auch auf der anderen
Dimension (trait) ein behandlungsbedurftiger Status angezeigt wurde. Mithilfe dieses
Messinstrumentes konnte nachgewiesen werden, dass eine individuelle edukative Malinahme, im
Vergleich zur standardisierten Routineversorgung zu einer signifikanten Verringerung der
aktuellen Angstsymptomatik (state) fuhrte. Angststérungen nach Bypass Operationen zeigen sich
im Vergleich zur Angstproblematik nach Ml in Art und Ausmal} unterschiedlich, wobei sich
praoperative Depressionen und Angststorungen negativ auf die postoperative psychische und
korperliche Genesung auswirken (Rymaszewska et al., 2003). Nach Angaben seitens (Zafar et
al., 2023) remittieren Angstsymptome Uber einen Zeitraum zwischen einer Woche und sechs

Monaten, wahrend Depressionen innerhalb dieses Zeitraumes persistieren).

Die Erfassung von Angstzustanden nach Ml bleibt nach Angaben mehrerer Publikationshinweise
bedauerlicherweise aus (Huffman et al., 2008; Januzzi et al., 2000, Flygare et al., (2023). Aus
diesem Grunde kommt es aufgrund der Reduzierung auf den klinischen Eindruck seitens des
behandelnden Personals im Versorgungssystem (Arztinnen, Therapeutinnen) zu einer
Fehleinschatzung der (aktuellen und langfristigen) individuellen psychischen Belastung und
zudem zu einer erheblichen wirtschaftlichen Negativkonsequenz durch einen hoheren
Kostenaufwand in der Nachsorge seitens des Gesundheitssystems (Vermehrte Rekrutierung von
Praxen, Krankenhausaufenthalte, Krankheitsphasen i. R. der Erwerbstatigkeit, dysfunktionales
und gesundheitsschadigendes Kompensationsverhalten wie Alkohol- und Nikotinkonsum,
Essstérungen und daraus folgende sekundare somatische Krankheiten). “Anxiety and depression
are disorders that are more prevalent among patients with acute coronary syndrome than in the
general population, but they are generally under-diagnosed and under-treated. Patients with
anxiety and depression simultaneously had higher scores on the HADS for anxiety and depression

and therefore require more intensive care” (Meneghetti et al., 2017, S. 1).

Neben dem Beck-Depressions-Inventar (BDI) wird zur Erfassung von depressiven Zustanden
nach kardiovaskularen Erkrankungen oftmals die Hamilton Rating Scale for Depression (HAM-D,
Hamilton 1960) verwendet (Huffman et al., 2008; Gary et al., 2010). Gary et al., (2010) konnte
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positive Effekte einer kognitiven Verhaltenstherapie (KVT) in Kombination mit einem
standardisierten ,home-based-exercise“ Programm auf die physische Beweglichkeit (gemessen
mit dem ,sechs Minuten Gehstreckentest®, 6 MWT) anhand der HAM-D nachweisen. Untersucht
wurden 982 Patientinnen Uber einen Zeitraum von 14 Monaten. Die Ergebnisse der o. g.
Messinstrumente konnten einen nachhaltigen Effekt der Kombinationstherapie auf zweierlei
Ebenen abbilden. Die festgestellte Reduzierung der Depressionswerte und der Anstieg der
Ergebnisse hinsichtlich Lebensqualitat auf der psychischen Ebene korrelieten mit einer

motorischen Funktionsverbesserung (Gary et al., 2010).

5 Behandlung Depressivitat und Angststorung

5.1 Studienlage

Im Verlauf der vergangenen Jahrzehnte wurden diverse Studien zur Behandlungseffektivitat von
Psychotherapie als anerkanntes Richtlinien-Heilverfahren auf hochster Evidenzstufe nach den
Vorgaben von Randomized Controlled Trials (RCT) publiziert (Watkins et al., 2007, 2009;
Casacalenda et al., 2002; De Mello, 2005; De Maat et al., 2007; Luty et al., 2007; Schramm, 2007;
Cuijpers et al., 2009, 2014, 2020, 2023; Bortolotti et al., 2008; Berger et al., 2009; McHugh et al.,
2013; Wiles et al., 2013; Newby et al., 2015; Barlow et al., 2017, 2020; Osma et al., 2021; A-Tjak
et al., 2018; Kazantzis et al., 2018; Idsoe et al., 2019, Kladnitski et al., 2020, 2022; Sauer-Zavala
et al., 2020). Effektivitdtsnachweise einer Therapie ermoglichen jedoch kaum eine gesicherte
Aussage dahingehend, welche Technik, welche spezifischen und auch gemeinsamen
Wirkfaktoren vielfaltiger Therapieansatze, zu einem jeweiligen Heilungsprozess beitragen
(Cuipers et al., 2014).

Die kognitive Verhaltenstherapie (KVT) und aus der traditionellen Methode heraus
weiterentwickelte Ansatze der sog. ,dritten Welle“ wie Mindfulness-based Cognitive Therapy
[MBCT]; Acceptance and Commitment Therapy [ACT]) hat sich in zahlreichen Studien und
Metaanalysen als eine der am intensivsten untersuchte, klinisch wirksamste und zudem
kostengulnstigste Interventionsform etabliert (Arch et al., 2012; Wiles et al., 2013; A-Tjak et al.,
2018; Idsoe et al., 2019). Die Schlusselkompetenzen des KVT- Therapieverfahrens konzentrieren
sich auf konstrukttheoretisch abgeleitete und reproduzierbare, somit Gberprufbare Mediatoren und
Moderatoren. Es sei an dieser Stelle auf eine Arbeit von Stangier (2019) hingewiesen, der auf die

Relevanz der wissenschaftlichen Untersuchungen von Wirkfaktoren einer jeweiligen
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Psychotherapie (anstatt Evaluation verschiedener Therapieschulen/Therapiemethoden) und
deren spezifischen Therapieprozesse hinweist. Der Autor stellt die prozessorientierte VT als eine
Interventionsform dar, die sich entsprechend des zugrunde liegenden Modells auf vier
Wirkfaktoren (angelehnt an Grawe, 1995, 2005) Problembewiltigung, Motivationale Klérung,
Problemaktualisierung und Ressourcenaktivierung konzentriert. Die Aktivierung der
Wirkmechanismen sollte entsprechend der VT (und anderer Schulen) u. a. durch die spezifische
Strategie der Modifikation kognitiver Prozesse (z. B. Umbewertung dysfunktionaler Annahmen zur
Person und Situation) eine férderliche Emotionsregulation erzielt werden kdnnen. Unterstiitzung
fur die nach Grawe (1995) ,a priori“ postulierte Wirksamkeit dieser vier Faktoren (Mediatoren) bei
unterschiedlichsten psychischen Stérungen, zeigt sich empirisch als Ergebnis einer Publikation
seitens Kazantzis et al., (2018). Sie veroffentlichten einen umfassenden Uberblick Uber
verschiedenste Metaanalysen (558) in denen die o. g. Mediatoren der VT sowie sitzungsinterne
Prozesse (Moderatoren [Therapeutische Passung / Allianz], Zielkonsens, Feedback) identifiziert
wurden. Empirische Studien, die sich theoretisch heterogen begriindeten (30 Metaanalysen) und
die Einschlusskriterien zur Uberpriifung der o. a. Prozess-Ergebnis-Beziehungen jedoch erfillten,
wurden ebenso analysiert. Die Mediatorenanalyse zeigte unabhangig von verschiedensten
Therapieansatzen (vorrangig Interventionen zur Reduzierung von Angststdrungen und
Depressionen) eine zentrale und grundlegende Bedeutung der vier Wirkmechanismen fir eine
erfolgreiche Behandlung (vgl. Barlow & Farchione, 2017; Sauer-Zavala et al. 2020; Kladnitski et
al., 2020, 2022).

Da sich die im Rahmen der vorliegenden Schrift durchgeflihrte klinische Forschungsarbeit (Pkt.
7) auf die Prufung der Veranderungsprozesse infolge der kognitiven Verhaltenstherapie (KVT)
bezieht und das Konzept der transdiagnostischen Behandlung emotionaler Stérungen (TB) nach
Barlow et al., (2019) zugrunde liegt, wird in den folgenden Kapiteln die Darstellung der publizierten
Analysen und Studien eingegrenzt auf diejenigen, die mit Bezug auf die Arbeitshypothesen (Pkt.
7.1) der durchgefuhrten Studie relevant sind.

An dieser Stelle soll jedoch vorab hervorgehoben werden, aus welchem Grund sich das Konzept
der TB in den vergangenen Jahrzehnten fortwahrend herausgebildet und entwickelt hat. Barlow
et al., (2011) propagierten ein transdiagnostisches Modell zur Behandlung emotionaler Stérungen.
Dem ,einheitliche Protokoll* fur die transdiagnostische Behandlung emotionaler Stérungen
(unified protocol, UP) liegen konzeptionell emotionsfokussierte, kognitiv-verhaltensorientierte
Prinzipien zugrunde, die diagnoselubergreifend der Entwicklung, Verstarkung und

Aufrechterhaltung von Angstzustanden, Depressionen und anderen Stérungen zugeschrieben



49

werden (Barlow et al., 2011, 2017). Zu den transdiagnostischen Kernfaktoren gehéren folgende
maladaptive Mechanismen:
» Dysfunktionale Emotionsregulation

* Repetitives Negativdenken
* Vermeidungsverhalten

Die Interventionsziele der TB beziehen sich direkt auf die Modifikation dieser Faktoren und zeigen
im Vergleich zu diagnosespezifischen Therapieansatzen eine gleichwertige Wirksamkeit
bezlglich der Behandlung von Depressionen und Angststérungen (Barlow et al., 2017; Newby et
al., 2015; Kladnitski et al., 2020, 2022; Norton & Roberge, 2017; Sauer-Zavala et al., 2020).

Die acht entwickelten TB-Module sind als Therapiesequenz aufeinander aufgebaut und beinhalten
Techniken auf der Basis der traditionellen KVT (vgl. Barlow et al., 2019).

Da die Analyse grundlegende Erkenntnisse fur die therapeutische Intervention und
Ergebnisbewertung der vorliegenden Studie dieser Dissertation kennzeichnet, wird im Folgenden

eine detaillierte Ausflihrung einiger der o0.g. Publikation mit Fokus auf die TB vorgenommen.

Kladnitski et al., (2022) analysierten drei wesentliche Komponenten, die eine maladaptive
Schlusselrolle in der Entstehung und Aufrechterhaltung von Angststérungen und Depressionen
haben: emotionale Dysregulation, repetitive Negativgedanken und Vermeidungsverhalten. Die
Datenselektion flir diese Sekundaranalyse erfolgte durch eine Extraktion der Teilnehmerinnen,
die an einer TB-Behandlung (n = 39) teilgenommen hatten sowie einer Kontrollgruppe (n = 35)
zugehorig waren. Diese Probandlnnen zeigten jeweils eine komorbide Depression mit
Angststdrung. Die Ergebnisse der verwendeten Erhebungsinstrumente (Generalized Anxiety
Symptoms [GAD-7], Spitzer et al., 2006 und Patient Health Questionnaire [PHQ-9], Kroenke et
al., 2001) zur Bestimmung des direkten Therapieeffekts, wurden nach erfolgter vierzehntagiger
Intervention (sechs Sitzungen Einzeltherapie mit TB-spezifischen Modulen) und nach einer
dreimonatigen follow-up Messung im Vergleich zur Kontrollgruppe dargestellt. Um einen
indirekten Veranderungseffekt abbilden zu kdnnen, wurde entsprechend des o. g. Modells eine
Mediationsanalyse dieser transdiagnostischen Faktoren anhand folgender Verfahren
vorgenommen: Repetitive Thinking Questionnaire-10 (RTQ-10), McEvoy et al., (2010); Difficulties
with Emotion Regulation Scale (DERS), Gratz & Roemer, (2004); Brief Experiential Avoidance
Questionnaire (BEAQ), Gamez et al., (2014).
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Nach erfolgter TB-Intervention konnte im Pre-post-Vergleich zur Kontrollintervention eine
statistisch signifikante Remission der Angststérung und Depression (GAD-7 [p=0,037]; PHQ-9 [p=
0,016]) und somit ein direkter Therapieeffekt gezeigt werden. AbschlieRend wird aufgrund der
Resultate der Mediatorenanalyse auf die verifizierte Gemeinsamkeit der maladaptiven Prozesse
(emotionale Dysregulation, repetitive Negativgedanken und Vermeidungsverhalten) sowohl bei
der Depression als auch bei der Angststérung hingewiesen. Dartber hinaus wird nachgewiesen,
dass durch die TB spezifische Intervention diese drei transdiagnostischen Prozesse (indirekte
Mediatoren) modifiziert werden, so dass eine bedeutsame Reduktion der Angst- und

Depressionsstdrung erfolgt.

5.2 Behandlung der Depression

Im Rahmen der deutschen S3-Leitlinien (Bundesarztekammer, Kassenarztliche
Bundesvereinigung, Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften, Version 3.0 AWMF-Register-Nr. NLV-005, 2022), werden spezifische
Therapieansatze je nach Schweregrad einer Depression empfohlen. Psychotherapeutisch
angeleitete Selbsthilfegruppen, psychoedukative Gruppentherapien oder internetbasierte
Interventionen  werden bei leichten depressiven Episoden unter Einbeziehung
pharmakotherapeutischer Behandlung empfohlen. Psychotherapie oder Pharmakotherapie wird
bei mittelgradigen Depressionen und eine Kombinationsbehandlung bei schweren depressiven

Episoden empfohlen (vgl. Harter & Prien, 2023).

Cristea et al., (2015) analysierten 26 Studien im Hinblick auf dysfunktionales Denken und
Depressionen (entsprechend des spezifischen KVT-Konstruktes des ursachlichen Kernproblems
zur Entstehung und Aufrechterhaltung bei Depressionen) in einer Gegenlberstellung von KVT,
anderen  Therapieformen und  Psychopharmakotherapie.  Anhand  verschiedenster
Erhebungsverfahren wurde deutlich, dass sich kein signifikanter Unterschied in der Reduktion von
dysfunktionalen Denkprozessen und der hieraus resultierenden Minderung der Depressivitat
zwischen KVT, anderen Psychotherapieformen oder Psychopharmakotherapie zeigte. Die
Autorlnnen sehen geradezu im Umkehrschluss eine Bestatigung der zentralsten Mediatoren der
KVT, in Form einer kognitiven Modifikation (Ressourcenaktivierung) als spezifischen Wirkfaktor

zur Forderung einer Symptomminderung, der sich therapie- bzw. schulenubergreifend als
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wirksam erweist. Letztendlich wird zudem die KVT-spezifische Theorie bestatigt, dass

dysfunktionales Denken ein modifizierbares Symptom von Depressionen darstellt.

Lemmens et al, (2016) untersuchten ebenfalls mit Fokus auf die Madglichkeiten der
Depressionsbehandlung (35 Einzelstudien), spezifische Mechanismen die der KVT und zudem
anderen Therapieformen zugrunde lagen. Es wurden 39 verschiedene Mediatoren identifiziert, die
vorrangig dem innersten Konstrukt und infolgedessen den Wirkmechanismen der KVT
zugeschrieben werden konnten. Eine zentrale KVT-Technik zur Reduktion von dysfunktionalen
Einstellungen (Negative Annahmen von Person und Situation, automatisierte Gedanken, fehlende
Selbstachtsamkeit und  Selbstrespekt) und die entsprechende Erarbeitung von
Modifikationsmdglichkeiten (u. a. Kontrollkompetenzen hinsichtlich gedanklicher Bewertungen,
Emotionsregulation, Wertschatzungsmechanismen) bildete eine entscheidende Schllsselrolle zur
aktiven Selbstwirksamkeit mit dem Ergebnis der Angstreduktion und Depressionsremission (Arch
et al., 2012; A-Tjak et al., 2018; Spinhoven et al., 2018).

Die essenziell bedeutsamen Mechanismen der Selbstwirksamkeit und Eigenkontrolle bei
depressiven Patientinnen wurden bereits durch eine Arbeit von Hollon et al., (2005)
herausgearbeitet. Betroffene (N = 180, rekrutiert mithilfe der Hamilton Depression Rating Scale
[HDRS, Hamilton, 1960] mit einem Score von mind. 20 Punkten) nahmen Uber einen Zeitraum
von 16 Wochen randomisiert entweder an einer pharmakologischen (Paroxetin, n = 120) oder
einer psychotherapeutischen (KVT, n = 60) Intervention teil. Diejenigen Probandinnen, die infolge
der Interventionsphase einen HDRS-Score von 12 Punkten oder weniger, somit eine ricklaufige
Symptomatik aufwiesen, erhielten keine Behandlung mehr. Die Gruppe, die zunachst eine
Medikation erhielt, wurde nun placebokontrolliert weiterbehandelt. Die Teilnehmerlnnen der KV T-
Intervention konnten nach einer Karenzzeit von vier Wochen, falls erforderlich, eine
Krisenintervention wahrnehmen. Da alle Studienteilnehmerlnnen mit einem HDRS-Score von
mind. 20 begannen, bedeutete ein Score von nunmehr 12 Punkten eine bedeutsame Verringerung
von mindestens 40%. In der pharmakologisch behandelten Gruppe erfillten n = 69 (57,5%) von
120 Patienten und in der KVT-therapierten Gruppe n = 35 (58,3%) von 60 Betroffenen diese
Kriterien. Ein Pool von 104 Patientinnen wurde hinsichtlich eines Ruckfalls mit der HDRS erstmals
nach zwei Wochen und weiterhin im zweiwochentlichen und nach zwei Monaten im monatlichen
Turnus (insgesamt 12 Monate) untersucht (Ruckfallkriterium war ein HDRS-Wert von 14 oder
mehr). Es zeigte sich bei Probandlnnen, die aus der KVT entzogen wurden, eine signifikant
geringere Ruckfallquote als bei Patientinnen mit Placeboverabreichung (30,8% gegentber

76,2%). Die Ergebnisse dieser Studie konnten darstellen, dass die KVT einen anhaltenden und



52

uberdauernden  Behandlungseffekt zeigte und die antidepressive Wirkung durch
pharmakologische Intervention nur bei Fortsetzung der Einnahme einen Ruckfall verhinderte. Die
Autorlnnen  nehmen aufgrund der Resultate an, dass die aktive Modifikation
depressionsursachlicher, dysfunktionaler Selbstannahmen und die Entwicklung eines positiven
Attributionsstils  hinsichtlich der eigenen Person eine zentrale Komponente des

Gesundheitsgewinns darstellte:

It remains unclear just how CT exerts its enduring effect. Patients are trained from the start
to “do the therapy for themselves” rather than to be passive recipients of the therapy. From
the first session on, patients are encouraged to test the accuracy of their beliefs in
homework assignments, and considerable time is devoted in later sessions to anticipating
problems that are likely to arise after treatment is completed. Our impression is that
patients initially need to apply the skills they learned during treatment in a concerted
fashion, but that these compensatory strategies eventually become second nature,
coinciding with a parallel change from problematic underlying beliefs to more adaptive
ones. Such a change in beliefs would be expected to reduce the likelihood of becoming
distressed in situations that formerly were problematic. This process might hold whether
the actual mechanism was a change in the content of the beliefs or a change in the way
that patients react to their thoughts (S. 419).

Der diagnoseubergreifende Ansatz der TB nach Barlow et al., (2017, 2019) intendiert wie bereits
unter Punkt 5.1 beschrieben, die dysfunktionalen, kognitiven, emotionalen und
verhaltensbezogenen Aufrechterhaltungsprozesse, die einer Depression sowie einer
Angststdrung gleichermalien zugrunde liegen Uber eine modulare Kombination von KVT-
Therapiestrategien entgegen wirken zu kénnen. Eine Vielzahl an Studien zeigt vielversprechende
Analyseergebnisse hinsichtlich der Wirksamkeit dieses Ansatzes vorrangig hinsichtlich einer
komorbiden Depression mit Angststérung (Farchione et al., 2012, 2017; Drost et al., 2014; Newby
et al.,, 2015; Sloan et al.,, 2017; Kladnitski et al. 2020, 2022; Sauer-Zavala et al., 2020).
Einzelfallstudien und Untersuchungen hinsichtlich komorbider Angststérungen (z. B.
Angstsymptome gemischt mit Merkmalen anderer Stérungen, ICD 10 F41.-) beschreiben eine
statistisch nicht signifikante und dennoch identifizierbare Reduktion der Depressionsauspragung
(Ellard et al., 2010, Boswell et al., 2014).

In einer der ersten wartelistenkontrollieten RCT-Studie (Farchione et al., 2012) wurden
Patientinnen (N = 37) mit Angststdrungen als Hauptdiagnose und komorbider Depression nach
den Vorgaben einer TB therapiert. Unmittelbar im Anschluss an die Therapiephase (18 Sitzungen)
erfullten sechs Patientinnen mit einer komorbiden depressiven Stérung nach 16 Wochen und nach

sechs Monaten follow-up, nicht mehr die Kriterien einer Depression.
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Um die TB-Effektivitdt bei Patientinnen, die eine Depression mit komorbider Angststérung
vorweisen, abbilden zu kdénnen, selektierten Sauer-Zavala et al., (2020) eine Untergruppe aus
einer Studienstichprobe seitens Barlow et al., (2017), die anhand ihrer RCT-Untersuchung die
Wirksamkeit einer KVT- und einer TB-Intervention bei Angststérungen im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe zeigen konnten (s. Kapitel 5.2). Sauer-Zavala et al., (2020) analysierten den
Verlauf derjenigen Teilnehmerinnen, die die Kriterien einer Depression erfullten und randomisiert
einer KVT-Intervention (n = 15), einer TB (n = 17) und einer Warteliste (n = 12) zugeordnet waren.
Die Autorlnnen konnten darstellen, dass infolge der TB als auch nach erfolgter KVT eine drei-,

sechs- und zwolfmonatige Nachuntersuchung eine signifikante Depressionsremission erfolgte.

In einer aktuellen Verodffentlichung (lto et al., 2023) zeigte das Ergebnis einer RCT-Studie mit der
Fragestellung der TB-Wirksamkeit (n = 52) im Vergleich zu einer wartelistenkontrollierten Gruppe
(usual-care: n = 52) bei unipolarer Depression oder Angststérung (53% Depression) eine
signifikante Verringerung der Depression als auch der Angststérung. Sowohl nach zwdlf bis
achtzehn Wochen (wéchentliche Sitzungen a* 60 Minuten) als auch nach neun Monaten konnte
im Vergleich zur Kontrollgruppe ein nachhaltiger Behandlungseffekt nachgewiesen werden. Die
Ergebnisse belegen eine Evidenz der TB-Wirksamkeit nicht nur bei Patientinnen mit der
Hauptdiagnose einer Angststdrung, sondern auch bei Patientinnen mit der Hauptdiagnose einer

Depression.

Die Autorlnnen der dargestellten Studien unterstreichen den Aspekt der evidenzbasierten
Wirksamkeit der TB und daruber hinaus die Effizienz und Praktikabilitdt im Hinblick auf die

klinische Realisation.

Um die pharmakologische Depressionshandlung darzustellen, soll auf eine Meta-Analyse seitens
Jakobsen et al., (2017) verwiesen werden, welche die psychopharmakologischen Effekte im
Rahmen von 131 RTC-Studien (2001-2012) darstellten. Anhand verschiedenster
Diagnoseverfahren (Montgomery-Asberg Depression Rating Scale [MADRS], Beck’s Depression
Inventar [BDI]) konnte bei N = 27,422 Probandlnnen nach Beendigung einer Therapie mit einem
.Selective Serotonin Reuptake Inhibitor* (SSRI) im Vergleich zu einer eingesetzten

Placebomedikation ein signifikanter Depressionsriickgang verzeichnet werden.

Wiles et al., (2013) arbeiteten anhand einer multizentrischen RTC-Studie heraus, dass sich bei
behandlungsresistenter Depression nach Pharmakotherapie infolge einer KVT-Intervention

(Kombitherapie) ein signifikanter Riickgang depressiver Symptome zeigte: ,,Our study has
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provided robust evidence that CBT as an adjunct to usual care that includes antidepressants is

an effective treatment, reducing depressive symptoms in this population“ (S. 6).

In einer Meta-Analyse seitens Cuijpers et al., (2014) die 10 RCT-Studien (N = 1240) sichteten,
wurde die Effektivitdt von Psychotherapie gegenuber einer SSRI-Placebomedikation verglichen.
Psychotherapeutische Effekte waren der Reduktion einer Depression gegenliber dem Placebo-
Medikament signifikant Gberlegen. Ein Vergleich mit anderen Kontrollbedingungen (92 RCT; N =
6937; Warteliste oder unspezifische Behandlung) zeigte identische Ergebnisse. Hinsichtlich der
Effektivitdtsfrage einer psycho- und pharmakotherapeutischen Kombinationsbehandlung
gegenuber einer Placebokontrolle zeigte sich in der Meta-Analyse (11 Studien) von Cuijpers et
al., (2014) ein signifikanter Effekt fur die Kombinationstherapie. Eine weitere Netzwerk-Meta-
Analyse der Autorinnen (Cuijpers et al., 2020) zur Untersuchung von Depressionsbehandlungen
konnte die Auswirkungen von Psychotherapie im Vergleich zur Pharmakotherapie, jeweils als
Monotherapie und als Kombitherapie anhand randomisierter Studien (1966 - 2018) darstellen.
Insgesamt wurden 101 Studien gesichtet (Probandlnnen insgesamt N=11.910; Kombibehandlung
N = 2.587; Psychotherapie N = 3.625, Pharmakotherapie N = 4.769; Placebomedikation N = 632;
Psychotherapie und Placebo N = 297). Die Recherche ergab ahnlich wie in vormals analysierten
Publikationen, signifikant wirksamere Effekte durch eine kombinierte Intervention als flr
Psychotherapie oder Pharmakotherapie als Monotherapie. Es wurde kein signifikanter
Unterschied zwischen Psychotherapie und Pharmakotherapie im direkten Vergleich gefunden.

Die Autorlinnen resimieren entsprechende Empfehlungen fir die Praxis:

There is evidence suggesting that a significant proportion of patients with depression
receive psychotropic medication without psychotherapy. The results of our meta-analysis
suggests that this is probably not the optimal option in terms of quality of care. Although
the effects of psychotherapy and pharmacotherapy are comparable and individual patients
may have different clinical situations and specific preferences, psychotherapy is on
average more acceptable than pharmacotherapy alone. Findings from this paper clearly
show that combined treatment is the best option in moderate depression, and in routine
clinical care it would be better to consider psychotherapy as the first choice when only one
treatment is offered to a patient (S. 101-102).

Paul et al., (2024) untersuchten die psychotherapeutische Wirksamkeit der 7B im Einzelsetting
(n = 65) und in Form einer Gruppentherapie (n= 62) im Vergleich. Die Patientinnen mit der
Diagnose einer Angststorung und/oder Depression (und teilweise zusatzlichen Diagnosen wie
PTSD), wurden im Rahmen ihres Aufenthaltes in einer psychiatrischen Klinik tber 12 Wochen

behandelt. Die Inhalte (TB-spezifische Therapiemodule) der Interventionen waren identisch, die
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Gruppensitzungen (90 Min.) sowie die Einzeltherapie (50 Min.) fanden in einem wdchentlichen
Turnus statt. Es zeigte sich infolge beider Therapiesettings eine signifikante Rlcklaufigkeit der
Depressions- und  Angstsymptomatik. Eine  Subskalenanalyse der verwendeten
Untersuchungsverfahren Overall Anxiety Severity and Impairment Scale (OASIS, Campbell-Sills
et al., 2009), Overall Depression Severity and Impairment Scale (ODSIS, Bentley et al., 2014),
Recovery Assessment Scale (RAS-24, Corrigan et al., 2004) signalisierte einige Vorteile infolge

der Gruppenintervention gegeniber des Einzelsettings:

On average, participants of both group and individual UP treatment showed improvements
in scores measuring anxiety (OASIS; group: 15.81% improvement in scores post-
intervention, p <0.001; individual: 16.6%, p=0.015), depression (ODSIS; group: 19.98%
improvement, p = 0.004; individual: 21.91%, p <0.001), and recovery (RAS; group: 9.10%
improvement, p =0.002; individual: 9.40%, p <0.001).

Statistically significant differences between individual and group change scores were not
found.

A greater proportion of group UP participants showed improvements in their ‘Willingness
to ask for help’ (35.2% of group participants vs 21.8% individual) and ‘Reliance on others’
subscales of the RAS (28.07% group participants vs 24.1% individual) (S. 3).
Nach Angaben der Autorinnen war die Gruppendynamik als Expositionserfahrung (wechselseitige
Unterstitzung, Wahrnehmung von zwischenmenschlichem Vertrauen, Transparenz, hilfreiche
Kommunikation) ausschlaggebend fur einige Wirksamkeitsunterschiede. Es wird abschlie3end
die evidenzbasierte Psychotherapieoption der TB unterstrichen, von der Betroffene mit

komorbiden oder komplexeren psychischen Stérungen profitieren kdnnen:

Our findings offer important clinical and research implications. Given the high demand for
mental health services worldwide, group UP can increase simultaneous access to
evidence-informed psychotherapy by multiple clients, thereby reducing wait times and
strains on the mental health system. Further, given the considerably high (75%)
comorbidity for depressive and anxiety disorders, many individuals do not fit into a specific
SDP [single disorder protocol]. Beyond the Unified Protocol’s potential to offer treatment
for those with comorbidities, this therapy approach is also promising to treat clients across
multiple diagnoses together (e.g. post-stress disorder, bipolar disorders, etc.) (S. 4).

5.3 Behandlung der Angststorung

Entsprechend der deutschen S3-Leitlinien empfiehlt die ,Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften* (AWMF, in Bandelow et al., 2021) je nach

Diagnose und Schweregrad verschiedenste Behandlungsansatze fir Angststérungen. Auszug:
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Es besteht ein ,Expertinnenkonsens® bei einer generalisierten Angststérung, einer Sozialphobie
oder einer Panikstérung mit Agoraphobie eine Behandlung in Form einer Kombination aus

Psychotherapie und Pharmakotherapie vorzunehmen (S. 8-11).

Zur Depressionsbehandlung werden mit Bezug auf die KVT-therapeutische Effektivitat bei
Angststorungen in den vergangenen Jahrzehnten zahlreiche empirische Studien und
Metaanalysen veroéffentlicht (Bhattacharya et al., 2023; Erickson et al., 2007; Norton & Price, 2007;
Norton & Roberge, 2017; Hofmann & Smits, 2008; Bandelow et al., 2014; Nordgren et al., 2014;
Dear et al., 2016; Carpenter et al., 2018; Chun et al., 2018).

Eine Metaanalyse seitens Bandelow et al., (2015) konnte anhand einer Sichtung von randomisiert-
kontrollierten Studien (N = 234) die Wirksamkeit von pharmakologischen, psychotherapeutischen
und kombinierten Interventionen fur Angststorungen (Panikstérung, generalisierte Angststérung
und soziale Phobie) im Vergleich darlegen. Pharmakologische Therapien (SSNRI [N = 23],
Benzodiazepine [N = 42], SSRI [N = 62], trizyklische Antidepressiva [N = 15]) waren mit einer
signifikant hoheren Pra-Post-Effektivitat assoziiert als verschiedenste Psychotherapien
(Achtsamkeitstherapien [N = 4], Relaxation [N = 17], KVT (N = 93), Gruppenintervention KVT [N
= 18], psychodynamische Therapien [N = 5], Teletherapie/lnternettherapie [N = 34], Eye
Movement Desentization und Reprocessing [EMDR, N = 3] und interpersonelle Therapie [ITP, N
= 4]). Pharmakotherapien und Psychotherapien zeigten sich im Vergleich zu Kontrollgruppen

(Placebomedikation, Placebotherapie, Wartelisten) signifikant effektiver.

Zur Darstellung der Wirkung einer KVT-Intervention bei Angststérungen im Vergleich zur
Placebobehandlung publizierten in einer spateren Arbeit Carpenter et al., (2018) ihre
Metaanalyse, der 41 RTC-Studien (N = 2.835) zugrunde lagen. Die Analyse ergab signifikante
therapeutische Effekte in der Behandlungsgruppe im Vergleich zur Placebokontroligruppe. In 21
Studien zeigten sich rucklaufige Symptome nicht nur im direkten Anschluss an die
Behandlungsphase (durchschnittlich 11 Sitzungen [keine Angabe der Zeitachse]), sondern auch
in einer follow-up Erhebung (durchschnittlich 5,5 Monate). Die KVT erwirkte zudem signifikant
positive Auswirkungen auf den Riickgang weiterer Symptome wie Depressionen und zeigte sich

forderlich im Hinblick auf eine verbesserte Lebensqualitat:

Results showed follow-up effect sizes equivalent to post-treatment for disorder-specific
symptoms, anxiety and depression. This maintenance of gains in response to CBT
compared to placebo is of great importance given that the goal of psychological treatment
is not just to provide immediate relief of symptoms, but to produce long-lasting change in
patients’ lives. This finding is also important because meta-analyses relying on wait-list
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controlled trials are not able to examine controlled followed-up data, since treatment

cannot be ethically withheld past the active treatment period for patients assigned to a

waitlist (S. 9).
Inwieweit sich klinische und neurofunktionelle Therapieeffekte im Vergleich zwischen KVT und
pharmakologischer Behandlung mit Selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmern (SSRI) oder
Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmern (SSNRI) zeigen, untersuchten Liebscher et
al., (2016) anhand eines recht aufwendigen Studiendesigns. Die Effekte zweier KVT spezifischer
Expositionstechniken (Therapeutinnenbegleitete [n = 29] oder nicht begleitete [n = 22]) wurden
mit der Wirksamkeit einer Pharmakotherapie (SSRI/SSNRI; n = 28) und zudem mit einer
unbehandelten- (Wartelisteprobandinnen, n = 15) und dartber hinaus mit einer gesunden
Kontrollgruppe (n = 29) verglichen. Alle Gruppen wurden mit der Fragestellung nach neuronalen
Aktivierungsmustern und entsprechender Veranderungen mittels funktioneller
Magnetresonanztomographie (MRT) untersucht. Die pharmakologische und
psychotherapeutische Intervention flhrte zu einer signifikanten Reduktion von Panikattacken,
generalisierter Angst und Depressionen im Vergleich zur unbehandelten Gruppe. Die KVT-
Behandlung (vorrangig der therapeutinnenbegleitete Arm) zeigte eine signifikant starkere
Abnahme der Angst- und Vermeidungssymptomatik. Die Symptomreduktion korrelierte dartiber
hinaus im Vergleich zur SSRI und SSNRI Therapie und zur unbehandelten Gruppe, mit einer

verringerten bilateralen Amygdala-Aktivierung.

Im Rahmen einer dhnlichen Studie konnten Wittmann et al., (2018) anhand einer fMRI-Studie
nachweisen, dass sich bei Patientinnen mit Angststérungen (n = 51) nach erfolgter KVT in
Korrelation zu rlcklaufigen Angstsymptomen, im Vergleich zu gesunden Kontrollen (n = 51)
Anderungen der neuronalen Hirnaktivititen zeigten. Es wurden eine Aktivierungsabnahme in der

ventralen Striatumregion und in der rechten Amygdala festgestellt:

A significant group by time interaction was observed in the ventral striatum during
anticipation and in the right amygdala during observation of agoraphobia-specific pictures;
the patients displayed a decrease in ventral striatal activation during anticipation from pre-
to posttreatment scans... During observation, the patients displayed decreased activation
in the amygdala. These activational changes were not observed in the matched healthy
controls (S. 1).

Eine Reihe von Untersuchungen mit Fokus auf die TB (vgl. Kapitel 5.1), die sich auf
diagnoseubergreifende Behandlung von Angststérungen konzentrierten, erhalten in den

vergangenen Jahren zunehmend Aufmerksamkeit. Die empirisch gestitzte Angstbehandlung

basiert theoriengeleitet auf einer stérungsspezifischen Ausrichtung und begrenzt die jeweilige
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Interventionstechnik symptomorientiert, somit primar auf die beklagte Angst und nicht auf
Sekundarsymptome wie Depressivitat. Vorherrschende Angststérungen (generalisierte
Angststorung, Panikstérung und soziale Phobie) gehen jedoch haufig gleichzeitig mit
Depressionen einher (Bauer et al., 2012; Rector et al., 2014; Dear et al., 2016, Paul et al., 2024).
Aufgrund der hohen diagnostischen Komorbiditat und der beachtlichen
Symptomiiberschneidungen unterschiedlichster Angststorungen wurde die TB mit dem Ziel der
Behandlung stérungsubergreifender und gemeinsamer psychologischer Mechanismen (kognitive

Muster, Emotionsregulation, Verhaltensweisen) entwickelt.

Einige Autorinnen (Norton & Barrera, 2012; Arch et al., 2012; Newby et al., 2015) beschreiben
eine hohe Konvergenz der zugrunde liegenden Pathologie bei Angststdérungen: “Strengths of a
transdiagnostic approach include focus on the shared pathology among the anxiety disorders and
on the underlying processes maintaining each individual's psychopathology, which is sometimes
lost in a regimented diagnosis-specific treatment” (Norton & Barrera, 2012, S. 10). Die Befunde
von gleichzeitig auftretenden Stérungen der Achse | sind nach Norton & Barrera (2012) zudem
ausgesprochen hoch, wobei die Komorbiditat von Angst- und depressiven Stérungen bei 55%
liegt. Norton & Barrera (2012) untersuchten im Rahmen einer randomisierten Studie, die
Wirksamkeit einer TB-Gruppentherapie (N = 23) im Vergleich zu KVT (N = 23). Die Ergebnisse
der jeweils 12-wdchigen Gruppeninterventionen zeigten identische Outcome-Effekte und keine
Hinweise auf unterschiedliche Wirkungen fir primare (Angstsymptome) oder komorbide
Diagnosen, wobei letztere mit einem beachtenswerten Anteil von 58.7%, ahnlich wie in o. d.
Publikationen, identifiziet werden konnten. Es wird abschlieRend auf das komplementare
Behandlungskonzept der TB, die klinische Praktikabilitét, auf die hohe Akzeptanz und auf die
zeitlich-organisatorische Effektivitat hingewiesen: ,The demonstration of nearly identical
outcomes across transdiagnostic and diagnosis-specific groups provides additional, albeit
preliminary, evidence supporting the efficacy of transdiagnostic CBT... Finally, transdiagnostic
group CBT has the benefit of potentially easing dissemination and increasing access to evidence

based treatments for anxiety” (S. 10).

Rector et al., (2014) sichteten die empirische Entwicklung der TB von Angstzustadnden und
Depressionen (2008-2013). Erste Ergebnisse konnten entsprechend o. a. Studien unterstreichen,
dass die TB-Intervention zu deutlichen Behandlungseffekten bei primaren Angststérungen und
gleichermallen zu einer bedeutsamen Verringerung einer jeweiligen Komorbiditat (vorrangig
Depressivitat) fihren. Die Autorlnnen weisen anlehnend an die Aussagen von Norton & Barrera

(2012) auf die stérungsspezifische Verhaltenstherapie und die nicht im Widerspruch stehende
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Behandlungskonzeptualisierung der TB hin: "Importantly, progress within this expanding umbrella
of CBT treatments for the anxiety disorders will be best achieved by conceptualizing these newer
transdiagnostic approaches as complementary rather than contradictory to the well-established,
empirically-supported, disorder-specific CBT approach” (S. 7). Ubereinstimmend reprasentieren
einige Studien evidenzbasierte Aussagen hinsichtlich vergleichbarer positiver outcomes nach
erfolgter TB in Einzel- und Gruppensettings, ,face-to-face“ Interventionen und Internet-gestitzte
Therapien zur Reduktion von Angststérungen, Depressionen und entsprechend komorbider
Stérungen (Newby et al., 2015; Barlow et al, 2017; Kladnitski et al., 2020, 2022; Sauer-Zavala et
al., 2020).

Barlow et al., (2017) konnten im Rahmen einer RCT-Studie darstellen, dass sich eine signifikante
Angstremission infolge einer reinen VT-Intervention (,Single-Disorder-Protocol®, n = 91) und einer
TB (n = 88) im Vergleich zu einer Warteliste-Kontrollgruppe (n = 44) zeigt. Im Anschluss an eine
Behandlungsphase (16 Sitzungen KVT und 12 Sitzungen TB in 12 Wochen) erfillten 56 von 88
Patientlnnen (63,6%) nach TB-Intervention und 52 von 91 Patientinnen (57,1%) nach erfolgter VT
keine diagnostischen Kriterien fur eine Angststérung mehr. Unter Wartelistenbedingung konnten
bei 12 von 44 Patientinnen (27,3%) keine klinisch relevante Angststérung mehr diagnostiziert
werden. Die follow-up Analyse nach sechs Monaten reprasentierte eine anhaltende Wirksamkeit
infolge der TB von 70,5% (62 von 88) sowie eine vergleichbare nachhaltige Wirkung von 62,6%
(57 von 91). Fur die Kontrollgruppe lagen keine Daten zur Ricklaufigkeit der Symptomatik vor.
Die Autorlnnen unterstreichen abschlie3end die Therapieaquivalenz beider

Interventionsverfahren, verweisen jedoch auf die 6konomischen Vorteile einer TB-Intervention:

Use of a single protocol designed to target temperamental factors underlying the
development and maintenance of the full range of emotional disorders has implications for
bridging the science-to-service gap. Training clinicians in the delivery of a single protocol
that can simultaneously target commonly comorbid disorders may be more efficient and
cost-effective because clinicians are adhering to core strategies that can be flexibly applied
to a range of emotional experiences. Thus, a transdiagnostic approach, such as the UP,
may decrease known barriers of receiving an evidence-based psychological treatments
delivered with fidelity, at an adequate dose, in a cost- and time-efficient manner (S. 880).
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6 Behandlung Depressivitat und Angststorung nach Hirninfarkt und
Myokardinfarkt

6.1 Behandlung Post-Stroke-Depression

Aufgrund aussagekraftiger Hinweise auf die Vergleichbarkeit der Symptomauspragung einer PSD
und einer Depression ohne statigehabtem Infarktgeschehen, lassen sich Behandlungstechniken
der Psychotherapie ableiten, zumal eine Behandlungseffektivitdt bei ,nicht organischen®
Depressionen sowie bei Betroffenen mit SHT und MS nachgewiesen werden konnte (Khan-
Bourne & Brown, 2003; Judd & Wilson, 2005; Bryant et al., 2008). Nicholl et al., (2002)
untermauerten den Ansatz einer reaktiven Form der PSD durch ihre Untersuchung mit der
Fragestellung, inwieweit bei depressiven HI Betroffenen mehr negative und weniger positive
Kognitionen zu finden seien als bei nicht depressiven HI Patientinnen. Es sollte sich infolgedessen
eine Behandlungsindikation fir KVT ableiten lassen: “significantly more negative cognitions and
less positive cognitions were found in stroke patients who were depressed as compared with
stroke patients who were not depressed... The study suggests that poststroke depression does
not differ qualitatively from general depression and that general theories and thus treatments for

depression may be valid within this population” (S. 1).

Generell ist die Wirksamkeit von Interventionen bei der PSD recht umfangreich evaluiert. Frihe
Studien (Lincoln et al., 1997; Kneebone & Dunmoore, 2000; Watkins et al., 2011; Williams et al.,
2007) konnten eine beachtenswerte Relevanz psychotherapeutischer Interventionsformen
aufzeigen. Eine Metaanalyse seitens Casacalenda et al, (2002) die eine KVT und
Pharmakotherapie bei PSD im Vergleich zu unbehandelten Patientinnen (Placebomedikation,
niederfrequente supportive Therapie) gegenlberstellte, konnte einen gleichwertigen,
signifikanten Behandlungseffekt beider Interventionsformen abbilden. Eine spatere Analyse
bestatigte die 0. a. Gleichwertigkeit der Interventionen anhand 10 RTC-Studien (De Maat et al.,
2007). Lincoln und Flannaghan (2003) fuhrten eine RCT-Studie mit der Fragestellung einer KV T-
Wirksamkeit durch. Nach drei und sechs Monaten konnte nach psychotherapeutischer
Behandlung (n = 39), im Vergleich zu einer Placebo-Intervention (n = 43) und einer Gruppe, die
eine Standardbehandlung erhielten (n = 41), keine Behandlungseffektivitdt nachgewiesen

werden.
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Eine Untersuchung von Williams et al., (2007) konnte im Hinblick auf die Akzeptanz einer
pharmakologischen Behandlung bei Patientinnen mit PSD abbilden, dass edukativ-
psychologische Interventionen ausschlaggebend fur einen pharmakotherapeutischen Effekt
waren. Eine ,Activate-Initiate-Monitor-intervention“ foérderte die Verstehbarkeit und
Nachvollziehbarkeit beziiglich der Wirksamkeit des Medikaments und zeigte im Vergleich zu
Kontrollen signifikant weniger depressive Symptome: ,Both depression response (51% versus
30%, p = 0.005) and remission (3 % versus 23%, p = 0.01) were more likely in the Activate-
Initiate-Monitor intervention than in the usual care group“ (S. 1). Watkins et al., (2011)
untersuchten in einer randomisiert kontrollieten Studie die Effektivitdt einer
motivationsorientierten ,Counseling Strategie® im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (,care as
usual“). Es resultierte ein signifikanter Rickgang der PSD-Symptome, unabhangig von
motorischen Funktionsverbesserungen der Betroffenen. Die Autorinnen machen auf die
Relevanz der Intensitat, auf die Frequenz der Einzelinterventionen und auf den friihzeitigen,
postakuten Beginn der Behandlung des ,Motivational Interviewing“ aufmerksam, um einer

Manifestation der Depressivitat entgegen wirken zu kénnen.

Eine RCT-Studie von Mitchell et al., (2009), untersuchte eine ,Psychosocial-Behavioral
Intervention® im Vergleich zu einer Kontrollgruppe ,usual care®. Beide PSD-Gruppen erhielten ein
Antidepressivum (SSRI). Um kurz-, mittel- und langfristige Effekte abbilden zu kénnen, wurden
die Probandinnen beider Gruppen ,immediate post-treatment® nach 9 Wochen, sowie ,post-
treatment” nach 4, 12 und 24 Monaten nachuntersucht. Nach Beendigung der Therapie und nach
12 Monaten zeigten sich signifikant verringerte Depressionssymptome in der Interventionsgruppe
im Vergleich zur Kontrollgruppe. AbschlieRendes Resumee: “A brief psychosocial-behavioral
intervention is highly effective in reducing depression in both the short and long term” (S. 1).

Entgegengesetzte Aussagen hinsichtlich einer effektiven psychotherapeutischen PSD-
Behandlung finden sich u. a. in einer Veroffentlichung seitens Robinson et al., (2008). Die
Forschergruppe untersuchte die Wirksamkeit einer PSD-Praventiv-Behandlung mit Escitalopram
im Vergleich zu einer psychotherapeutischen Intervention (Problemlésungs-Therapie) und einer
Placebomedikation (Escitalopram n = 59, Problemlésungs-Therapie n = 59, Placebokontolle n =
58). ProbandIinnen der Placebogruppe entwickelten nach 12 Monaten signifikant haufiger eine
PSD als diejenigen nach Escitalopram- oder Psychotherapie. Die Pharmakotherapie war der
Placebobehandlung (23,1% gegenuber 34,5%) Uberlegen, wahrend die Problemlésungs-
Therapie keinen signifikant nachgewiesenen Effekt gegenliber der Placebogruppe (30,5% gegen
34,5%) zeigte.
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Dar et al., (2017) sichteten 135 Publikationen zwischen den Jahren 1977 und 2017, die
pharmakologische und psychotherapeutische Mono- und Kombinationstherapien hinsichtlich der
Behandlungsfragen bei PSD thematisierten. Es wird nach entsprechender Analyse, aufgrund der
schwachen Evidenzen durch psychotherapeutische Behandlungsstrategien eine friihzeitige
Pharmakotherapie mit SSRI in der postakuten Phase nach HI préaferiert. Schlussfolgernd flihrte
die Ubersichtsarbeit zu folgender Aussage: “In non-pharmacological treatment modalities, none
has been found to be more effective than pharmacological therapies, and there is a

limitation of use in cases where the use of antidepressants defines some restrictions” (S. 8).

Eine kritische Metaanalyse hinsichtlich der pharmakologischen Behandlungseffektivitat wurde ein
Jahr zuvor seitens Paolucci (2008) mit folgendem Resumee verdffentlicht: ,There is clear
evidence that an AD treatment may improve depression but it is unable to produce a full clinical
remission or prevent the onset of diagnosable depressive illness. Moreover, data available

regarding the choice or the length of optimal treatment are still not conclusive” (S. 8).

Mit der Fragestellung nach Pradiktoren, inwieweit eine pharmakologische Behandlung bei
Patientinnen mit PSD ein verbessertes outcome hinsichtlich der psychischen und
neuromotorischen Folgebeeintrachtigungen zeigt, ermittelten Paolucci et al., (2019) anhand einer
umfangreichen Einzelfallanalyse (retrospektive Studie). Bei PSD-Betroffenen und ricklaufigen
Depressionssymptomen (,responders®) wurden im Vergleich zu den ,non responders* signifikante
Unterschiede in der Remission neuromotorischer und sprachlicher Funktionen festgestellt. Die
psychologische Reaktion und die einhergehende Verringerung der Depressionssymptome, also
das ,Ansprechen® auf die pharmakologische Therapie werden als Ursache flr die funktionellen
Verbesserungen gesehen. Umgekehrt wird angenommen, dass der Negativeinfluss auf das
funktionelle outcome ohne die SSRI-Wirkung bei den ,Respondern® groRer gewesen ware. Die
Feststellung, dass PSD-Patientinnen jedoch trotz Pharmakotherapie keine funktionellen
Verbesserungen zeigten, birgt ungeklarte Fragen. Mit Blick auf die zuklinftige Forschung und die
klinische Arbeit wird die Relevanz der Identifizierung des ,Non-responders Status” diskutiert. Eine
unprazise Selbsteinschatzung der PSD-Betroffenen hinsichtlich der eigenen Affektlage,
insbesondere derjenigen mit einer Neglectsymptomatik, wird als ausschlaggebend fir die
Erfassung und Behandlung einer PSD gesehen. Des Weiteren wird mit Hinweis auf eine
Veroffentlichung von Fischer et al., (2019) vermutet, dass ahnlich wie bei einer allgemeinen
Depression, eine genetische Disposition (spezifische Einzelnukleotidpolymorphismen und
Haplotypen) die SSRI-Wirkung beeintrachtigt. Zusammenfassend wird kritisch formuliert: ,Lastly,

PSD patients showed a different functional outcome, based on their response to antidepressant
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therapy, that was significantly better in responders than in non-responders (13.13%). Our results
confirm the unfavorable influence of PSD on functional outcome, despite pharmacological

treatment” (Paolucci et al., 2019, S. 1).

Eine Untersuchung seitens Finkenzeller et al., (2009), konnte anhand eines Vergleiches einer
Monotherapie in Form von Interpersoneller Psychotherapie (IPT) und einer Monotherapie durch
die Vergabe von Sertralin und einer Kombination beider Verfahren, jeweils signifikante
Behandlungseffekte feststellen. Ein Review von Starkstein & Hayhow (2019) propagieren
aufgrund ihrer Publikationsrecherchen eine hohe Wirksamkeit von Escitalopram und Paroxetin
und kognitiver Verhaltenstherapie. Wang et al., (2018) sichteten 23 RCT-Studien mit PSD-
Patientlnnen (N = 1.972) mit der Fragestellung der Behandlungseffekte mit KVT im Vergleich zu
Kontrollgruppen. Sowohl die KVT-Monotherapien als auch Kombitherapien mit Antidepressiva
verbesserten depressive Symptome bei PSD signifikant. Die positiven Effekte wirkten sich zudem
auf Komorbiditdten wie Angstzustande aus. Zudem zeigten sich remittierende neurologische

Funktionsdefizite und eine Zunahme der Aktivitaten des taglichen Lebens.

Allida et al., (2020) verdffentlichten im Rahmen einer Cochrane Publikation eine umfangreiche
Recherche zur Fragestellung, welche Interventionsmoglichkeiten sich zur Reduktion einer
vorliegenden PSD als effektiv erweisen. Die Uberpriifung umfasste 49 Studien (56 Vergleiche, N
= 3342; 1966-2018). Im Folgenden werden die Vergleiche angefuhrt, die als wesentlich fur das
vorliegende Kapitel erachtet werden. Fir die Bewertung der Effektivitat psychotherapeutischer
Behandlungen wurden jeweils RCT- Studien mit ,care as usual“ oder Kontrollgruppendesigns zum
Vergleich herangezogen (16 Therapievergleiche als Einzel- und Gruppeninterventionen u. a. KVT,
.problem-solving therapy”, ,motivational interviewing”). Als Bewertungsgrundlagen standen
durchschnittliche Anderung der Depressionswerte zwischen dem jeweiligen Studienbeginn und
Therapieende zur Verfigung. Es zeigte sich aus ,gepoolten“ Datenanalysen ein geringer
(schwacher) Hinweis auf einen Therapiegewinn am Ende einer jeweiligen Behandlung, bei kaum
nachweisbarer Nachhaltigkeit der Effekte Uber das Behandlungsende hinaus. Gute
Evidenznachweise zeigten psychologische Therapiestudien unter Voraussetzung einer
angemessenen Darstellung und Nachvollziehbarkeit der Intervention (Standardisierte
Therapiemodelle). Die Autorinnen verweisen in diesem Zusammenhang auf die bereits unter
Punkt 5 dargestellten Wirkfaktoren (Moderatoren und Mediatoren), die sich in diesen

Studienanalysen als effektiv erwiesen:
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Psychological therapy focuses on changing thinking, emotional, behavioural, and
relationship patterns. During psychological therapies, trained therapists work with
individuals to help them see patterns in their thoughts, emotions, behaviours, or
relationships that may be problematic. The therapist's role is to help a person understand
these patterns while assist that person in developing ways to overcome them (S. 13)
AbschlieRend wird, wie auch in einem aktuelleren Review seitens Wijeratne et al., (2022), fur die
zukUnftige Therapieforschung empfohlen, vorgegebene ,Standardrichtlinien® fr psychologische
Therapieformen einzuhalten, um die spezifische Therapiekonsistenz und Wirksamkeit von Nicht-

pharmakologischen Interventionen nachweisen zu kdnnen.

Der Vergleich pharmakotherapeutischer Interventionen mit Placebokontrollen ergab ebenso wie
in der o. d. Analyse Hinweise auf eine Evidenz flr den Nutzen bei der Behandlung von PSD, der
als gering bewertet wurde (auf starke Nebenwirkungen des Zentralnervensystems und des
Magen-Darm-Trakts wurde aufmerksam gemacht). Es wird kritisch ausgefihrt, dass die Effekte
einer Antidepressivumtherapie vom jeweiligen Anfangszeitpunkt, der Dosis, des spezifischen
Wirkstoffes und von der Dauer der Verabreichung determiniert werden. Diese Vorgaben und
Zeitrahmen konnten innerhalb der gesichteten Studien offensichtlich nicht ausreichend
eingehalten werden, so dass sich die maximale Positivwirkung (Sofortige Effekte und

Langzeitwirkung) nicht aufzeigen lassen konnte.

Vergleichbar mit o. g. Ergebnissen zeigten sich Hinweise auf Behandlungseffekte von
kombinierten pharmakologischen Interventionen und Psychotherapie in Gegenulberstellung zu
Kontrollen: ,Comparing combined pharmacological intervention and psychological therapy to
pharmacological intervention plus usual care or aftention control, we found very low certainty
pooled evidence of benefit in reducing depressive symptom scores on mood rating scales* (Allida
et al.,, 2020, S. 31).

6.2 Behandlung Post-Stroke-Angststorung

Wie bereits unter Punkt 6.1. beschrieben, werden auch in folgend dargestellten Publikationen
Interventions- und Behandlungsmethoden flir Post-Stroke-Anxiety (PSA) untersucht, die sich
bereits als effektiv fur Interventionen der Angstsymptome in der Allgemeinpopulation ohne HI oder

MI erwiesen haben.
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Wolitzky-Taylor et al., (2008) sichteten 33 RCT-Therapiestudien (1977-2004) und fuhrten eine
Metaanalyse hinsichtlich der Wirksamkeit psychologischer Interventionen bei PSA (N = 1193)
durch. In-vivo durchgefiihrte expositionsbasierte Therapien (spezifische Strategie der KVT)
fuhrten zu groRen EffektgréfRen im Vergleich zu Placebokontrollen oder keiner Behandlung
(Wartelisten). Eine durch kognitive Verfahren kombinierte Expositionstherapie zeigte sich im
Vergleich zur Expositionsstrategie als Monotherapie nicht Uberlegen. Placebo-Behandlungen
(Prasentation von beruhigenden Bildern und Filmen; edukative Vortrdge; audiovisuelle

Stimulation) zeigten sich signifikant wirksamer als Nichtbehandlungen.

Aufgrund der haufig festgestellten hohen Komorbiditdt von PSA und PSD beziehen viele
Interventionsstudien beide Symptome in Behandlungs- und Effektivitatsfragen ein (Campbell-
Burton et al., 2011; Hoffmann et al., 2015). Hoffmann et al., (2015) konnten in einer RCT-
Pilotstudie keine befriedigende Symptomreduktion nach psychotherapeutischer Intervention
(“coping skills“ / ,self-management®) und usual care feststellen: ,Neither a coping skills nor self-
management intervention reduced anxiety nor depression symptoms early post-stroke more than

usual care“(S. 1).

Im Vergleich zwischen pharmakotherapeutischer (Escitalopram) und psychotherapeutischer
Intervention (problem-solving therapy) bei PSA-Patientinnen zeigte sich in einer RCT-Studie
seitens Mikami et al.,, (2014) ein jeweils positiver Behandlungseffekt im Vergleich zu

Placebokontrollen.

Aufgrund der haufig festgestellten hohen Komorbiditdt von PSA und PSD beziehen viele
Interventionsstudien beide Symptome in Behandlungs- und Effektivitatsfragen ein. Eine RTC-
Studie seitens Wichowicz et al., (2017) konnten einen signifikant positiven Behandlungseffekt
durch I6sungszentrierte Therapie (Solution Focused Brief Therapy [SFBT]) bei HI Patientinnen
mit Depressionen und Angststérungen (N = 62) im Vergleich zu ,usual care“ nach 10
Therapiesitzungen abbilden: ,/n addition to the gradual reduction of destructive attitudes (from
34.5to 17.0), the increase in the number of constructive attitudes (from 42.0to 50.5) and increased

self-efficacy (from 79.0 to 96.0) was observed after therapy* (S. 4).

Ebenfalls positive Behandlungsergebnisse nach einer KVT-Intervention ergab eine
Einzelfallstudie mit zwei Patientinnen mit PSA ohne PSD (Kneebone & Jeffries, 2013). Nach einer
Intervention (7 Sitzungen, jeweils 50 Minuten) konnte ein bedeutsamer Symptomriickgang

festgestellt werden, der nach drei Monaten stabil blieb. Die Autorin / der Autor verweisen auf die
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Mdglichkeit, PSA-Betroffene trotz neuropsychologischer Stérungen (u. a.

Exekutivfunktionsdefizite, Aphasien) erfolgreich behandeln zu kénnen:

The intention of the current paper was to address the lack of evidence for CBT treatment
of anxiety after stroke by describing the treatment of anxiety without significant co-morbid
depression, in two people after stroke, using modified treatment that considers cognitive
and communication deficits. It was expected, given the efficacy of behavioural and
cognitive-behavioural treatments in treating anxiety in people without stroke, and support
from the ABI (Acquired brain injury) literature treating individuals with these procedures,
making provision for their disabilities, would lead to reductions in anxiety (S. 799).
Knapp et al., (2017) untersuchten im Rahmen eines Cochrane Reviews drei Studien (N=196; vier
Interventionsformen) mit der Fragestellung nach Interventionsmdglichkeiten zur Angstbehandlung
bei HI Patientinnen mit PSA. Eine Studie (N = 21) prifte die Effektivitadt eines vierwdchigen
Entspannungsverfahrens im Vergleich zu Kontrollen (Golding et al., 2016). Es zeigte sich nach
drei Monaten eine signifikante Verringerung der Angst. Aufgrund der sehr kleinen Stichprobe,
fehlender Placebokontrollen und Verblindung und mangelnder Sorgfalt hinsichtlich Einhaltung der
Behandlungsfrequenzen wurde die Studie kritisch bewertet: ,We judged this evidence as having
very low quality* (Knapp et al., 2017, S. 13). In einer zweiten Studie (N = 81) mit ProbandInnen,
bei denen eine Komorbiditadt von Angst und Depression vorlag, wurde die Wirksamkeit einer
pharmakologischen Intervention (Paroxetin) mit einer Kombitherapie (Paroxetin und
Psychotherapie) verglichen und einer Standardbehandlung gegenubergestellt (Wang et al., 2005).
Nach sechs Wochen zeigte sich ein signifikanter Therapieeffekt fur die Interventionsgruppen im
Vergleich zur Standardversorgung. Die Studie wurde trotz nachgewiesener Interventionseffekte
u. a. aufgrund nicht erhobener follow-up Daten, einer unzureichenden Randomisierung, einer
fehlenden Placebokontrolle und Verblindung im Hinblick auf einen Uberzeugenden
Evidenznachweis in der Qualitat als ,schwach“ bewertet. Es wurde positiv hervorgehoben, dass
der alltagspraktische Zugewinn der Betroffenen abgebildet werden konnte, wobei sich nach

erfolgter Kombitherapie die wirksamsten Effekte darstellen lieRen:

The trial reported changes in functional status as measured by the Barthel Index of
activities of daily living... Investigators found that ADLs improved significantly in all three
groups of participants, with the greatest improvement noted in the drug plus psychotherapy
group (which increased from 62.0 [SD + 23.1] to 90.2 [SD % 7.3], followed by the drug only
group (which increased from 60.9 [SD + 23.9] to 84.3 [SD % 8.4]), with standard care
controls showing the least improvement (the increase was from 61.5 [SD + 24.3] to 78.3
[SD % 15.0] (Knapp et al., (2017, S.15).

In der dritten Studie (N = 94) wurden HI Patientinnen mit PSA und komorbider Depression,

randomisiert einer Interventionsgruppe mit pharmakotherapeutischer Behandlung (Buspiron) oder
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einer Standardbehandlung zugeteilt (Zhang et al., 2005). Die Untersuchung nach zwei- und
vierwdchiger Behandlung mit Buspiron zeigte im Vergleich zur Kontrollgruppe einen signifikanten
Ruckgang der Angstsymptome. Neben den Kritikpunkten hinsichtlich methodischer Aspekte, wie
bereits in 0. a. Studien dargestellt, wird seitens Knapp et al., (2017) kritisch hervorgehoben, dass
die Pharmakotherapie aufgrund unbefriedigender Behandlungseffekte, starker Nebenwirkungen
(Schwindel, Ubelkeit) und aufgrund der Notwendigkeit zusatzlicher Vergabe von Benzodiazepinen
aber auch aufgrund rezidivierender Infarkte einen hohen Interventionsabbruch zur Folge hatte
(hoher drop-out Anteil von 23% in der Interventions- und Kontrollgruppe). Knapp et al., (2017)
bewerten die Studien infolgedessen lediglich als ,verfugbare Fallanalyse mit annehmbaren
Hinweisen auf eine Interventionsméglichkeit. In der Gesamtschau wird die Evidenz als nicht

ausreichend nachgewiesen beurteilt.

Ein Review der Autorinnengruppe um Ahrens et al., (2023) in dem zehn Publikationen (N = 672)
eingeschlossen wurden (6 RCT) konnte abbilden, dass eine KVT bei Patientinnen nach
stattgehabtem HI, einen signifikanten Effekt bezuglich der Reduktion von Angststérungen und
Depressionen zeigte. Die Behandlungseffektivitdt wurde mit der Frage nach einem
uberdauerndem Effekt nach drei monatiger follow-up Erhebung hinsichtlich der Angstreduktion

und Depression als moderat bewertet.

6.3 Behandlung Post-Myokardinfarkt-Depression

Lespérance et al.,, (2007) dokumentieren in einer RCT-Studie eine signifikant
pharmakotherapeutische  Wirksamkeit (Citalopram, n = 142) im Vergleich zu
psychotherapeutischer Intervention (Interpersonelle Psychotherapie [IPT], n = 142) nach 12
Wochen PMA Behandlung bei Patientinnen mit kardiovaskularen Erkrankungen (MI, Bypass-
Operierte, koronare Herzerkrankungen). Eine Placebokontrollgruppe (n = 142) und auch ,usual
care“ zeigten gegenuber der Citaloprammedikation (n = 142) keine Verbesserung. Die IPT-
Behandlung erwies sich gegenuber ,usual care® als nicht wirksam. Fur die postakute Phase wird

eine entsprechend konsequente Behandlung empfohlen:

This trial documents the efficacy of citalopram administered in conjunction with weekly
clinical management for major depression among patients with CAD and found no
evidence of added value of IPT over clinical management. Based on these results...
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citalopram or sertraline plus clinical management should be considered as a first-step

treatment for patients with CAD and major depression (S. 1).
Baumeister et al., (2011) publizierten i. R. eines Cochrane Reviews eine Analyse klinischer RCT-
Studien, hinsichtlich der Effektivitdtsfrage psychotherapeutischer (7 Studien) und
pharmakotherapeutischer Behandlungen (8 Studien), jeweils als Monotherapie bei depressiven
Patientinnen mit koronarer Herzkrankheit. Beide Interventionen und eine Kombitherapie (eine
Studie) konnten gegentber ,Usual care“ oder Placebokontrollen eine Wirksamkeit nachweisen.
Im Hinblick auf die gesichtete Datenbasis wird jedoch zusammenfassend auf unzureichende

Evidenzen hingewiesen:

Psychological interventions and pharmacological interventions with SSRIs may have a
small yet clinically meaningful effect on depression outcomes in CAD patients. No
beneficial effects on the reduction of mortality rates and cardiac events were found.
Overall, however, the evidence is sparse due to the low number of high quality trials per
outcome and the heterogeneity of examined populations and interventions” (S. 2).
Eine Interventionsstudie mit einer Kombination aus KVT und korperorientierten
Schulungseinheiten (home-based exercise) bei Patientinnen mit Herzinsuffizienz (New York Heart
Association-Classification [NYHA]) und Depressionen, konnte einen signifikant positiven Effekt
hinsichtlich einer Symptomreduktion im Vergleich zu KVT oder home-based exercise als
Monointervention oder ,usual care“ abbilden (Gary et al., 2010). Die Therapiekombination zeigte
sich gegenlber den anderen Strategien (nach 12 und 24 Wochen) neben einer verminderten
Depression auch hinsichtlich verbesserter korperlicher Belastbarkeit und Anstieg der subjektiven

Lebensqualitat Gberlegen.

Eine spatere Studie, mit der Fragestellung der Behandlungseffektivitat von KVT bei Depressionen
und Angst wurde seitens Lv et al., (2016) bei Patientinnen nach Stent Implantation (PCl) infolge
koronarer Herzerkrankung untersucht. Die RCT-Studie stellte eine Interventionsgruppe (KVT und
Pharmakotherapie, n = 38) einer Kontrollgruppe (n = 37, Pharmakotherapie) entgegen. Beide
Gruppen wurden mit Escitalopram und Alprazolam behandelt und nach 8 Wochen untersucht.
Obgleich sich ein signifikanter Verbesserungseffekt in beiden Untersuchungsgruppen zeigte,

wurde ein spezifischer psychotherapeutischer Benefit deutlich:

After 8 weeks of treatment, the QOL of post-PCl patients was significantly improved in
both groups, but the improve-ment in the CBT group was more marked than that in the
control group. These results suggest that patients who received CBT had higher
satisfaction with their treatment, indicating that using CBT combined with cardiology
knowledge resulted in a more comprehensive understanding of their disease and that
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some of their cognitive errors were corrected, which promoted disease recovery and
improved the patient’s quality of life” (S. 171).
Lesperance et al. (2007) konnten im Rahmen der “The Canadian Cardiac Randomized Evaluation
of Antidepressant and Psychotherapy Efficacy“ (CREATE) keine Nachweise fir eine dreimonatige
interpersonelle Psychotherapie im Vergleich zu einer positiven Wirksamkeit von Citalopram in
Kombination mit einer unspezifischen Gesprachsintervention bei depressiven KHK-Patientinnen
(N = 142) zeigen.

Jeyanantham et al., (2017) beschreiben in ihrer Metaanalyse (5 RCT- und eine
Beobachtungsstudie) die Effektivitat von KVT bei Herzerkrankten mit Depressionen (N = 320).
Verglichen mit ,usual care“ wurde nach psychotherapeutischer Behandlung ein jeweils
signifikanter Rickgang der depressiven Symptomatik sowohl unmittelbar nach Intervention, als
auch nach 3 monatlicher follow-up Analyse festgestellt. Ein Jahr spater konnten die Analysen von
Jeyanantham et al., (2017) durch die Untersuchung weiterer 12 RCT-Studien seitens Reavell et
al., (2018) hinsichtlich der Behandlungseffekte von KVT bei Patientinnen nach kardiovaskularen
Erkrankungen untermauert werden: ,Studies were required to assess CBT in coronary heart
disease, acute coronary syndrome, atrial fibrillation, or postmyocardial infarction patients, with
anxiety and/or depression“ (S. 5). Im Vergleich zu Kontrollen wurde eine jeweilig signifikante
Reduktion der Depression und Angst und eine Steigerung der psychischen Lebensqualitat
nachgewiesen. Albus et al., (2019) untersuchten publiziete RCT- und kontrollierte
Kohortenstudien (1995-2017) mit der Fragestellung, inwieweit fur psychotherapeutische
Interventionen im Vergleich zu alleiniger ,exercise-based cardiac rehabilitation“ eine bedeutsame
Wirksamkeit zur Depressionsbehandlung bei Betroffenen nach kardiovaskularen Erkrankungen
nachzuweisen ist. Insgesamt wurde die Auswirkung aller Formen psychotherapeutischer
Interventionen, jedoch mit Einschrankungen aufgrund fehlender statistischer Eindeutigkeit, als
positiv bewertet: , This systematic review suggests that psychologically-supported lifestyle change
and distress management on top of ebCR results in a small but statistically notsignificant effect
on depressive symptoms* (S. 10). Vergleichbare Aussagen resultieren aus einer aktuelleren
Metaanalyse seitens Doyle et al. (2021). Die Autorlnnen empfehlen auf Grundlage ihrer
Studienrecherche (33 RCT-Studien mit insgesamt 7240 Patientlnnen) eine
pharmakotherapeutische Behandlung bei Patientinnen nach koronarer Herzerkrankung und
Depressivitat als first-line-treatment® im Vergleich zu psychotherapeutischer Intervention.
Pharmakotherapieeffekte zeigten sich im Vergleich zu Kontrollgruppen mit Placebo-Behandlung

oder ,usual care®, wobei psychotherapeutische Evidenzen lediglich im Vergleich zu ,usual care”
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und nicht im Placebovergleich nachgewiesen wurden. Eine Kombitherapie konnte einer
pharmakotherapeutischen Monotherapie aufgrund erfolgsversprechender, jedoch bislang
unzureichender Evidenznachweise Uberlegen sein. Flr die Zukunft werden strenger angelegte

und mehrarmige RCT-Studien propagiert.

Eine Arbeit seitens Chen et al., (2023) konnte demonstrieren, dass ein im Gruppensetting
ausgeflhrtes ,Cognitive-behavioral stress management on anxiety, depression, and quality
of life* (CBSM) bei Patientinnen nach MI mit Depressionen und Angststorung, im Vergleich zu
einer edukativ ausgerichteten Kontrollgruppe (controle care) eine signifikante Symptomreduktion
bewirken konnte. Die Ergebnisse der RCT-Studie zeigte anhand einer Auswertung der HADS
nach einem Monat eine Remissionstendenz (p = 0,036), nach drei (p = 0,002) und sechs Monaten
(p = 0,001) einen signifikanten Unterschied in der Angst-Symptomreduktion nach erfolgter
Intervention versus Kontrollen. Eine Analyse zur Rucklaufigkeit der Depressionen konnte im
Gruppenvergleich nicht nach einem (p = 0,209) und nach drei (p = 0,027), jedoch nach sechs
Monaten (p = 0,013) festgestellt werden. Die Autorlnnen verwiesen auf die Bedeutsamkeit der
Wirkfaktoren und Modifikationsmechanismen der CBSM-Intervention, in der die Betroffenen
angeleitet werden, ihre emotionalen Belastungen Uber Selbstwirksamkeitsmechanismen
bewaltigen zu kdnnen. Die CBSM-Intervention bewirkte neben der Vermittlung von Fahigkeiten
zur Angst- und Depressionsbewaltigung eine Verbesserung der Lebensqualitat nach sechs

Monaten. Die Autorlnnen vermuten:

The potential arguments might be that patients with anxiety and depression at baseline
had severe psychological conditions; thus, the benefit of CBSM intervention might be
stronger; in addition, patients could learn about this intervention after months; thus, they
could conduct this intervention in their daily life, resulting in the reduction of anxiety and
depression, and the enhancement of the quality of life (S. 7).
Holdgaard et al., (2023) untersuchten die KVT-Wirksamkeit anhand einer entsprechenden
Interventionsgruppe (n = 74) im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (n = 73). Nach drei und nach
sechs Monaten konnte eine Datenanalyse (Erhebung mit der HADS) einen signifikanten
Unterschied in der Symptomrucklaufigkeit infolge der KVT und gleichermal3en eine Verbesserung

der wahrgenommenen Lebensqualitat (HeartQoL, Oldridge et al., 2005) nachweisen.
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6.4 Behandlung Post-Myokard-Angststorung

Die Bedeutsamkeit und Dringlichkeit einer effektiven psychokardiologischen Angstbehandlung
wird in diversen Publikationen der vergangenen Jahre Ubereinstimmend konstatiert (Yildiz et al.,
2014; Smolderen et al., 2017; Reavell et al., 2018; Celano et al., 2016, 2018). Ein Review,
veroffentlicht von Celano et al.,, (2016) beschreibt trotz vielversprechender Hinweise keine
ausreichenden Evidenzen fur pharmakologische und psychotherapeutische Behandlungen bei
Angstsymptomen nach kardiologischen Erkrankungen. KVT und medikamentdse Interventionen
werden entsprechend der zugrunde liegenden Notwendigkeit einer Diagnose nach DSM-5
Kriterien empfohlen: “Diagnosis generally should adhere to the DSM-5 criteria as closely as
possible, and treatment with SSRIs, benzodiazepines, and CBT appear safe and generally
efficacious in this population. With careful diagnosis and appropriate treatment, anxious patients

could have improved quality of life, functioning, and cardiac health” (S. 10).

Ein Review seitens Celano et al., (2018) weist in der Gesamtschau auf die inhaltliche und
methodische Heterogenitat der untersuchten Studien (geringe Fallstichproben, unzureichende
Verblindung, fehlende follow-up Daten und hohe Diversitat der jeweils zugrunde liegenden
Schweregrade der psychischen Symptomatiken) hin. Hinsichtlich pharmako- und
psychotherapeutischer Intervention wird dargestellt: ,The use of SSRIs or CBT appear safe but
have had somewhat limited effects on psychiatric and cardiac outcomes. It is likely that an
aggressive, multimodal treatment approach - such as collaborative care models or stepped care
from a mental health professional - will be needed to improve psychiatric and cardiac health in this
high-risk population” (S. 10).

Farquhar et al. (2018) analysierten 119 RTC-Studien (1979-2016) mit der Fragestellung der
Behandlungseffektivitdt von Angststérungen nach kardiovaskuldren Erkrankungen: “coronary
heart disease, coronary artery disease, cardiac disease, myocardial infarction, acute coronary
syndrome, coronary artery bypass graft, coronary bypass surgery, unstable angina, percutaneous
coronary intervention” (Farquhar et al., 2018). Das Review wurde aufgrund der hohen Variabilitat
der Studien kategorisch in funf analysierte Interventionsformen unterteilt: Pharmakologische
Interventionen, psychotherapeutische Studien sowie Edukation und Risikomanagement,
Entspannungsverfahren, Beratung und alternative Anséatze. Im Folgenden werden entsprechend
der in dem Review benannten 25 “counseling interventions” exemplarisch 3 Behandlungsstudien
dargestellt, die explizit KVT oder an KV T-Strategien angelehnte psychotherapeutisch orientierte

Techiken wie Stressbewaltigung oder Risikomanagement, kognitives Umstrukturieren, Edukation
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und Beratung beinhalteten: Lewin et al., (2002) konnten nach KVT und Entspannungsverfahren
(N = 142; Behandlung 12 Wochen) im Vergleich zu einer einmaligen edukativen Sitzung fur
Kontrollen nach Abschuss und nach einer umfangreichen follow-up Befragung (4, 6 und 12
Monaten) eine Angstreduktion nach Intervention darstellen, die statistisch jedoch keine
signifikanten Differenzen zeigte. Inwieweit eine Stressmanagement-Technik in Kombination mit
KVT-angelehnter kognitiver Umstrukturierung angstauslésender Gedanken uber 6 Monate,
inklusive 12 Gruppensitzungen im Vergleich zu keiner Intervention, eine effektive Angstreduktion
mit sich bringt, wurde in einer Untersuchung von Merswolken et al., (2011) untersucht (N = 62).
Nach Beendigung der Intervention wurde in einer follow-up Analyse nach 6 Monaten eine
signifikante Reduktion der Angstsymptomatik festgestellt, die sich jedoch in der
Interventionsgruppe als auch in der Kontrollgruppe feststellen lie3, so dass von einer Remission
unabhangig von einer spezifisch psychologischen Intervention ausgegangen werden konnte.

Bashiri et al., (2016) fanden im Rahmen ihrer Interventionsstudie (N = 70) eine deutliche
Angstreduktion nach einem psychoedukativen Stressmanagement-Programm in der Kombination
mit einem Entspannungsverfahren (Progressive Muskelrelaxation). Die Probandinnen tbten tber
vier Wochen in acht Sitzungen (45-60 Min.) individuelle krankheitsspezifische
Problemldsestrategien. Im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (usual care) zeigte sich die
Intervention Uberlegen: “However, no significant changes were observed in the control group

between, before the study and after” (S. 4).

Insgesamt wurden die im Rahmen des Reviews untersuchten Publikationen aufgrund der
Hinweise auf eine psychotherapeutische Wirksamkeit gewdrdigt, es wurde abschliel3end jedoch
dargestellt, dass ein Grol3teil der psychologisch orientierten Interventionen keine tUberzeugenden
Evidenzen vorweisen konnten: ,,Of the 25 studies categorized as counseling interventions, 9 were
effective in decreasing anxiety in the intervention group compared to control, while 16 studies

reported non-significant differences between groups® (Farquhar et al., 2019, S. 7).

Vergleichsweise kritisch wurden die verdffentlichten Studien bewertet, die eine Intervention mit
Entspannungsverfahren untersuchten: “In terms of efficacy of the interventions that prominently
featured relaxation, 6 resulted in a greater reduction in anxiety for the intervention group
compared to a control group and the remaining 8 studies reported a nonsignificant difference in
anxiety between treatment groups” (Farquhar et al., 2018, S. 6). Eine aktuellere Ubersichtsarbeit
von Ryan et al., (2022) fanden in zehn unter achtzehn Studien (15 RCT) eine signifikante

Reduktion der Angst infolge einer psychologischen Intervention im Vergleich zur jeweiligen
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Regelversorgung. Die inhaltlichen und zeitlichen Unterscheidungen, unzureichende
Dokumentation, sowie die Andersartigkeit der Settings und Formate der Therapieformen, erhéhe
das Risiko fur eine Bias innerhalb der Studien. Schlussfolgernd kann keine spezifische

Therapieform als effizienteste identifiziert werden.

Tully et al., (2022) veroffentlichten eine RCT-Pilotstudie mit der Frage nach der Wirksamkeit der
transdiagnostischen Behandlung emotionaler Stérungen (Barlow et al., 2011, 2019) bei
Patientinnen nach kardiovaskularer Erkrankung und Depressionen und Angst. Die Analyse der
Einzeltherapie (N = 9) ergab im Vergleich zur Standardversorgung (N = 10) eine signifikant héhere
Reduktion der Angstsymptomatik zwischen der postakuten Phase und einer follow-up
Untersuchung nach sechs Monaten. Es wurde kein Unterschied in der Depressionssymptomatik

im Interventionsvergleich gefunden.

Chen et al., (2023) prasentierten das Resultat ihrer RCT-Studie mit der Aussage, dass eine
gruppentherapeutisch konzipierte Intervention (Cognitive-behavioral stress management,
[CBSM]) im Vergleich zu einer Kontroligruppe (edukative erkrankungsrelevante
Wissensvermittlung) eine signifikante Remission von Angst- und Depressionsstorungen nach
stattgehabtem MI bewirkte. Folgende Kernaussagen hinsichtlich der Wirksamkeit wurden

skizziert:

CBSM intervention guided and encouraged patients to share their current worries and
stresses with others, which was beneficial to relieve anxiety and depression. (2) CBSM
intervention helped patients to manage their emotional problems and build their confidence
by expressing their troubles with other participants, which was helpful to establish
supportive relationships with others and increase their confidence, thereby attenuating
anxiety and depression. (3) The relaxation training session of CBSM intervention allowed
patients to refresh their minds, eliminate fatigue, and regain strength, which would further
result in the reduction of anxiety and depression (S. 7).

Es wird zusammenfassend auf die moglichen Grinde der Uberwiegend inkonsistenten
Untersuchungsmethoden aufmerksam gemacht. Heterogenes Vorgehen innerhalb der
Interventionsformen  (psychotherapeutische oder pharmakotherapeutische oder andere)
verunmoglichten einen aussagekraftigen Vergleich und die hohen Varianzen zwischen den
Studien erschwerte einen Vergleich hinsichtlich der jeweiligen Behandlungsmethode. Die
Heterogenitat der GruppengrofRen, unterschiedliche Angststérungen (u. a. generalisierte

Angststorung, Panikstérungen, Phobien), Komorbiditaten, verschiedenartige Diagnose- und
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Beurteilungsskalen, Verblindungsprobleme, fehlende follow-up Daten werden als ursachlich
gesehen. Neben inhaltlichen und methodischen Inkonsistenzen werden die enormen
Unterschiede der zeitlichen Langen, Frequenzen und Intensitaten der Behandlungen kritisiert. Die

vielfach ausbleibenden Signifikanzen werden diesen Negativeinflissen zugeschrieben.

7 Studiendesign

7.1 Publikationsaussagen und hieraus abgeleitete Intention zur
Durchflihrung der klinischen Studie

Die Behandlungsméglichkeiten psychischer Beeintrachtigungen nach Hirninfarkt und
Myokardinfarkt, wie insbesondere Depression und Angststoérungen, wurde in den
vorangegangenen Kapiteln  dargestellt. Psychotherapeutische Interventionen zeigen
Wirksamkeitseffekte. Heterogene Aussagen wurden jedoch hinsichtlich der zugrundeliegenden
Wirkfaktoren einer psychotherapeutischen Intervention beschrieben. Es wird in den
Veroffentlichungen  Ubereinstimmend  betont, dass die Evidenzfrage hinsichtlich
psychotherapeutischer Wirksamkeit und entsprechende Forschungsansatze darauf abzielen
sollte, mal3gebliche Kriterien wie eine Nachvollziehbarkeit der jeweiligen Studiendesigns und den
hieraus abgeleiteten Ergebnissen mit Blick auf die klinische Praxis zu schaffen. Das Problem der
Nachvollziehbarkeit wird aufgrund der in der Literatur dargestellten Komplexitat der klinischen
Studienaussagen nur schwerlich geldst. Aufgrund der Behandlungsadharenz einer jeweils
schulenspezifischen Therapiekonzeption (z.B. KVT und weiterentwickelte Ansatze wie
Mindfulness-based Cognitive Therapy [MBCT], Acceptance and Commitment Therapy [ACT],
tiefenpsychologische Ansatze), werden jeweils fur das eine oder das andere spezifische
Behandlungsmodell ebenso spezifische Wirksamkeitsnachweise publiziert, die in randomisiert
kontrollierten Studien zudem wieder miteinander verglichen werden. Es resultieren auf diese
Weise Kontrollstudienaussagen, die zwangslaufig die eine oder andere Intervention zur

Symptomreduktion fUr die praktisch-klinische Tatigkeit empfehlen.

Es soll an dieser Stelle skizziert werden, aus welchem Grund, in Anbetracht der o. g. Problemlage,
eine Notwenigkeit fur eine Studie gegeben war.

Eine zentrale Aussage im Rahmen der dargestellten Studienlage seitens Kazantzis et al., (2018)
mit Blick auf mogliche Wirkmechanismen psychotherapeutischer Interventionen, war

ausschlaggebend fur die Durchfihrung der vorliegenden Studie. Die unter Kapitel 5.1
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beschriebene Publikation der Autorlnnen konnte aufgrund einer Metaanalyse von
unterschiedlichsten Therapieschulen anhand einer Mediatorenanalyse, eine Gemeinsamkeit
zugrundeliegender Wirkfaktoren trotz heterogener Behandlungsmodelle abbilden. Die
mafRgebliche Schlusselbedeutung von vier Wirkmechanismen konnte fur eine erfolgreiche
Behandlung unabhéngig von einer schulenspezifischen Ausrichtung identifiziert werden. Diese
Wirkfaktoren:  Problembewéltigung, Motivationale Klérung, Problemaktualisierung und
Ressourcenaktivierung (vgl. Grawe, 1995, 2005) bilden die Basiskomponenten der KVT (Newby
et al., 2013; Stangier, 2019; Barlow & Farchione, 2017; Barlow et al., 2019; Sauer-Zavala et al.
2020; Kladnitski et al., 2020, 2022; Tully et al., 2022, Cuijpers et al., 2023).

Im Rahmen der psychotherapeutischen Behandlung im Rehazentrum Oldenburg wird die KVT als
Therapieansatz praktiziert. Um einen Beitrag zur Validitdt dieser Therapie leisten und
gleichermalen eine Briicke zwischen Forschung und Praxis bilden zu kénnen, konzentrierte sich
die vorliegende Studie auf das transdiagnostische Modell zur Behandlung emotionaler Stérungen
nach Barlow et al, (2019). Die Behandlungsmethode und Sitzungsinhalte werden im
nachfolgenden Kapitel 8.1 naher beschrieben. Das Konzept bezieht sich direkt auf die o.g.
Wirkfaktoren und konzeptionell auf kognitiv-verhaltensorientierte Prinzipien (Barlow et al., 2011,
2017, 2019). Dieser Ansatz zielt somit auf die Therapie der transdiagnostischen Mechanismen
ab, die der Entstehung und Aufrechterhaltung maladaptiver Gedanken- und
Selbstbewertungsausrichtungen bei Depressionen und Angststorungen zugrunde liegen. Die
modular angelegte Therapiemethode (acht Module) ist fur unterschiedliche, gleichzeitig
vorliegende emotionale Stérungen einsetzbar. Eine Reproduzierbarkeit und Nachvollziehbarkeit
des manualisierten Ansatzes scheint sowohl fur wissenschaftlich angelegte Fragestellungen
hinsichtlich psychotherapeutischer Wirksamkeitsprifungen, als auch fur die Praxisanwendung
gegeben. Das vorliegende Studiendesign und entsprechend erforderliche
Durchfuihrungsbedingungen konnte vor dem Hintergrund des klinischen Behandlungsauftrages in
die entsprechende Standardversorgung integriert werden. Es war infolgedessen aufgrund der
dargestellten transdiagnostischen Therapiemethode Zweierlei zu verantworten und miteinander
zu vereinbaren: Eine konsequente Behandlungsadharenz, mit dem Ziel, eine wissenschaftlich
begrindete Aussage zur Wirksamkeit ableiten und gleichermallen die Behandlung der
Patientinnen mit den Diagnosen einer Depression und/oder Angststorung gewahrleisten zu

konnen.
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7.2 Leithypothesen

Im Zentrum der Dissertation steht die Studie mit der Annahme, dass Wirksamkeitsmessungen von
psychotherapeutischer Intervention (Reduktion von Angst und Depression) qualitativ unter

folgenden Bedingungen moglich sind:
e Fruhe postakute Phase nach Ereignis

o Zeitfenster von drei Wochen stationarem Aufenthalt (Rehabilitation)

o Kurze Interventionsfrequenz und Dauer (2x30 Min. pro Woche Einzelintervention / 2x 60
Min. Seminarintervention)

o Diagnostische Verfahren eignen sich zur Veranderungsmessung und zur Prifung der
Annahme

Die Datenerhebung erfolgte mit Blick auf die Fragestellung, ob und welche
Befindlichkeitsstérungen nach Himn- oder Myokardinfarkten vorliegen, inwieweit sie sich
hinsichtlich des AusmaRes und schlussendlich mit Blick auf die anzunehmenden

(interventionsbedingten) Symptomveranderungen voneinander unterscheiden lassen.

FUr die Einzeltherapie wurde die Benennung Intervention 1 und flr die Seminarteilnahme

Intervention 2 festgelegt.

7.3 Arbeitshypothesen

Unter oben beschriebenen Voraussetzungen werden folgende Hypothesen untersucht:

Frihe postakute Phase nach Ereignis

1. Vor Interventionsbeginn unterscheidet sich die Symptomauspragung von Depression und Angst
zwischen den kardiologischen und neurologischen Patientinnen. Die Auspragung der depressiven
Stérung bei neurologischen Patientlnnen ist bei geringerer Angstsymptomatik hoéher als bei
kardiologischen Patientinnen, die eine starkere Angstbelastung und geringere Depressionen

zeigen.
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Symptomauspragung nach drei Wochen stationarem Aufenthalt

2a. Sowohl infolge der Intervention 1 als auch der Intervention 2 Iasst sich nach drei Wochen

ein Symptomriickgang der kardiologischen und neurologischen Patientinnen verzeichnen.

2b. Die Patientinnen der Intervention 1 zeigen eine starkere Symptomrucklaufigkeit im

jeweiligen Vergleich zur Interventionsgruppe 2.

Follow-up nach drei Monaten Entlassung

3a. Beider Follow-up Untersuchung zeigt sich eine Stabilitat der Symptomauspragung oder ein

weiterer Symptomrickgang (anhaltender Interventionseffekt).

3b. Die Patientinnen der Intervention 1 zeigen eine starkere Symptomricklaufigkeit im

jeweiligen Vergleich zur Interventionsgruppe 2.

7.4 Methode und Procedere

Die Datenerhebung und Studiendurchfiihrung erfolgte Uber einen Zeitraum von Marz 2018 bis
einschlieBlich April 2019 (follow-up) im Rehazentrum Oldenburg, im Anschluss an die

Genehmigung seitens der Ethikkommission der Universitat Oldenburg (s. Anhang A).

Die Patientinnen waren stationare und teilstationare Rehabilitantinnen der Kliniken Kardiologie
und Neurologie des Rehazentrums Oldenburg. Die rekrutierten Studienteilnehmerlnnen (N = 64)
bei Zustand nach Hirninfarkt oder Myokardinfarkt, mit der Diagnose einer Depression und/oder
einer Angststorung nach [CD-10 Kriterien, wurden randomisiert zwei verschiedenen
Interventionsverfahren zugeordnet (Einzel- oder Seminarintervention). Die Patientinnen nahmen
entweder an der Transdiagnostischen Behandlung emotionaler Stérungen nach Barlow et al.,
(2019) in Einzelsitzungen (n = 34) oder an einer psychoedukativ ausgerichteten
Seminarintervention (n = 34) teil. Drei psychometrische Verfahren wurden vor Beginn der
Interventionen, drei Wochen, sowie drei Monate im Anschluss zur Wirksamkeitsprifung
herangezogen (die Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D), das Becks Depressions-
Inventar (BDI) und die Post Stroke Depression Rating Scale (PSDRS)).

Die Untersuchung wurde als kontrolliert-randomisierte Studie angelegt. Der Interventionsgruppe

1, in denen die Patientinnen in Einzelsitzungen psychotherapeutische Gesprache erhielten, wurde
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zur Effektivitatsprifung eine Interventionsgruppe 2, in denen die Patientinnen an Seminaren
teilnahmen (Stressbewaltigung oder krankheitsspezifisch-edukative Intervention)

gegenubergestellt (s. Abbildung 6).
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Abbildung 6. Rekrutierung und Studienteilnahme

Die Seminarleiterinnen (Psychologinnen und Psychotherapeutinnen) waren gegenlber den
Studienteilnehmerlnnen verblindet. Den Psychotherapeutinnen und Psychologinnen, die die
Einzelinterventionen durchflihrten, war aus organisatorischen Grinden (modulgebundene,
standardisierte Interventionen) bekannt, dass sie mit Studienteilnehmerinnen arbeiteten. Die

Therapiezeit war in den Interventionsgruppen 1 und 2 identisch (180 Minuten). Die



79

Einzelinterventionen fanden 2 x wé. & 30 Minuten und die Seminare 3 x Uber drei Wochen hinweg,

jeweils & 60 Minuten statt.

Die einfache Randomisierung erfolgte durch Zuordnung in eine von zwei separat geflihrten Listen
(Intervention 1 / Intervention 2). Die Zuordnung der neurologischen und kardiologischen
Patientinnen erfolgte nach einer vorab festgelegten Randomisierungsliste. Diese Liste
(Interventionsgruppe 1 oder 2) wurde durch die einfache Randomisierungstechnik Auswurfeln
erstellt (1-3 = Intervention 1; 4-6 = Intervention 2). Um eine Zuordnungsobjektivitat gewahrleisten
zu kénnen, wurde die Einteilung, entsprechend der Listenreihenfolge, durch eine unabhangige

Person vorgenommen.

Die Teilnehmerlnnen wurden Gber den Evaluationshintergrund (Fragestellung, organisatorisches
und zeitliches Prozedere, ethische und formalrechtliche Aspekte) in Form eines Gespraches
aufgeklart. Alle Fragen zur Studie wurden ausflihrlich beantwortet. Die Teilnehmerinnen gaben

ihr schriftliches Einverstandnis zur Teilnahme an der Studie (s. Anhang B).

7.5 Patientlnnen und Untersuchungsverfahren

Die Studienteilnehmerinnen waren Patientinnen mit erstmals erworbenen Hirninfarkten und
Patientinnen mit erstmals aufgetretenen Herzinfarkten in der postakuten Rehabilitationsphase
(Anschlussheilbehandlung, AHB). Von im Untersuchungszeitraum insgesamt 550
aufgenommenen Patientinnen wurden diejenigen in die Studie aufgenommen, die in einem
(Hospital Anxiety and Depression Scale, HADS) von insgesamt drei verwendeten
Screeningverfahren einen Mindestwert von =11 Punkten erreichten. Dieser Wert (Depressions-
oder Angstscore) verweist entsprechend der Testkonstruktion auf eine Kklinisch relevante
Symptomausbildung. Im Rahmen der klinischen (standardisierten) Verfahrensablaufe innerhalb
der Abteilung Psychologie / Neuropsychologie werden diese Verfahren entsprechend der
Atiologie der Patientlnnen routinemaBig durchgefiihrt. Zur Durchfiihrbarkeit des klinischen
Projekts wurde dieses diagnostische Procedere aus ressourcenbedingten- und

Praktikabilitatsgriinden (organisatorisch, zeitlich, wirtschatftlich) fur die Studie beibehalten.
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Von 550 im Rahmen der Studienphase in die Klinik aufgenommenen Patientinnen wurden 472

Personen aus nachfolgend genannten Griinden ausgeschlossen:

e Nichtzutreffende Inklusionskriterien

e Vorbestehende psychiatrische Erkrankungen / Psychopharmakamedikation

e Unzureichende deutsche Sprachkenntnisse

e Ausgepragte Aphasie

Die Stichprobe der Studie umfasste mit jeweils n =
Patientinnen aus der Klinik Kardiologie und 15 Patientinnen aus der Klinik Neurologie) insgesamt

68 Teilnehmerlnnen (s. Tabelle 1).

Tabelle 1

Charakteristika Studienpatientinnen

34 in jeder Interventionsgruppe (19

Intervention 1 (N = 34)

Intervention 2 (N = 34)

Kardiologisch (n = 19)

Neurologisch (n = 15)

Kardiologisch (n = 19)

Neurologisch (n = 15)

Wochen (SD)

Alter in Jahren (SD) 52.86 (6.78) 51.86 (5.98) 53.04 (10.44) 55.12 (13.52)
Geschlecht (M/W) 15/4 6/9 16/3 7/8
Zeit seit Ereignis in 4.20 (2.15) 4.73 (2.46) 3.04 (2.31) 3.90 (1.73)

Anmerkungen. M = Mannlich; W = weiblich; SD = Standardabweichung
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7.5.1 Untersuchungsverfahren und Testzeitpunkte

Als Einschlusskriterium wurde ein Screeningwert von mind. 11 Pkt. in einem Fragebogen zur
Selbsteinschatzung angstlicher oder depressiver Befindlichkeitsstérung verwendet (HADS-D,
Hospital Anxiety and Depression Scale - Deutsche Version; Herrmann-Lingen et al., 2011;
Zigmond & Snaith, 1983; Beschreibung des Verfahrens s. 7.5.2.1). Dieses Vorgehen bzw. diese
Auswahl wurde gewahlt, weil der HADS-D im Rehazentrum obligatorisch eingesetzt und ab einem
Punktwert von 11 eine entsprechend psychologische Intervention eingeleitet wird. Die

durchgefuhrte Studie lehnt sich somit nah an das alltagliche, klinische Procedere.

Neben diesem Verfahren wurden zwecks Spezifizierung der Affektstérungen zwei weitere
Selbsteinschatzungsbdgen zur Befragung nach Depressivitat und Angst eingesetzt (Becks
Depressions Inventar [BDI-II, Beck, Steer & Brown, 1961; Hautzinger et al., 2006] und die Post
Stroke Depression Rating Scale [PSDRS, Gainotti et al., 1997]). Die Beschreibung der Verfahren
erfolgt unter 7.5.2.2 und 7.5.2.3.

Die Beantwortung der Items der Bogen seitens der Patientinnen erfolgte am Tag nach stationarer
Aufnahme (Testzeitpunkt 1=T1). Die zweite Erhebung (Testzeitpunkt 2=T2) erfolgte im Anschluss
an die Intervention nach drei Wochen Aufenthalt. Die Follow-up Erfassung (Testzeitpunkt 3=T3)
fand telefonisch drei Monate nach Entlassung statt. Die Beantwortung der

Selbsteinschatzungsfragen umfasste 30-45 Minuten.

7.5.2 Diagnostikverfahren

Der Entscheidung fir die Auswahl der verwendeten Verfahren wurden mehrere Uberlegungen
vorab gestellt. Zunachst galt es festzulegen, welche Verfahren die qualitativen Voraussetzungen
hinsichtlich der Hauptgutekriterien: Objektivitat, Reliabilitat und Validitat erfullen (s. hierzu
Ausfuhrungen 4.5). Weitere Gutekriterien richteten sich an die Durchfihrungseignung im Hinblick
auf die Verstandlichkeit unter Berlcksichtigung testokonomischer Aspekte und auf die
Zumutbarkeit fur die Patientinnen und fur das klinische Personal (vorrangig beteiligte Kolleginnen
der Abteilung).

Eine klinische Testphase (vier Wochen) die der Datenerhebung voran ging, zeigte sich positiv im

Hinblick auf o. g. Uberlegungen. Es erfolgte auch im Hinblick auf die Testfairness (Belastbarkeit
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unterschiedlicher Altersgruppen) ein positives Feedback bzgl. inhaltlicher und zeitékonomischer

Akzeptanz und Zumutbarkeit.

7.5.2.1 Hospital Anxiety and Depression Scale

Die Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) ist eine Selbstbewertungsskala zur
Erfassung von Angst und Depression sowie zur Erhebung der Auspragung der vorhandenen
Affektstorungen (Herrmann-Lingen et al., 2011). Die Skala wurde fur die Erfassung von Angst und
Depression flr einen nicht-psychiatrischen Bereich, somit flr Betroffene nach erworbener
korperlicher Erkrankung entwickelt. Erfragt wird die aktuelle Situation der jeweils vergangenen
Woche. Wie bereits unter 4.5 beschrieben, wird diese Skala fir die klinische Anwendung fir
praktikabel und gleichermalen sensitiv und spezifisch eingeschatzt. Der Fragebogen umfasst 14
Itemeinheiten, wobei jeweils sieben Fragen zur Angsterfassung und zur Depressionsauspragung
gestellt werden. Jede Frage enthalt eine Vier-Punkte- Skala, welche die Schwere der
Symptomatik zum Ausdruck bringen kann (3, 2, 1 oder 0 Punkte), wobei 3 Punkte den héchsten
Auspragungsgrad anzeigt. Hierzu ein Fragebeispiel aus der Subskala Depression: ,/ch kann mich
heute noch so freuen wie frither* Antwortmaoglichkeiten:

Ganz genau so = 0 Punkte

Nicht ganz so sehr = 1 Punkt

Nur noch ein wenig = 2 Punkte

Kaum oder gar nicht = 3 Punkte

Aus beiden unabhangigen Subskalen kann ein Summenwert von 0 bis 21 Punkten resultieren.
Fur beide Skalen zeigen Werte von 0-7 eine klinisch nicht relevante Symptomauspragung an. Ein
Wert = 8 bis 10 weist auf eine grenzwertige Symptomatik hin. Klinisch relevante Angstzustande
oder Depressionen werden ab einem Wert >11 angenommen (Herrmann-Lingen et al., 2011). Der

Fragebogen ist im Anhang (C) eingefugt.

7.5.2.2 Becks Depressions Inventar

Das Becks Depression Inventar (BD-Il), Beck et al., 1996) ist ein Fragebogen, der 21 Gruppen
von Aussagen zur Erfassung der Schwere einer depressiven Symptomatik enthalt (Hautzinger et

al., 2006). Die 21 Gruppen des BDI-// beziehen sich auf verschiedene Depressionskriterien (z. B.
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Traurigkeit, Mutlosigkeit, Schuldgefuhle). Jedes Kriterium ist durch jeweils vier Antwortoptionen
gekennzeichnet, welches die Schwere der Symptomatik kennzeichnet. Die Vier-Punkte-Skala (0-
3) ist so konzipiert, dass ein héherer Wert ein hoheres Ausmal} des Kriteriums beschreibt. Hierzu
ein Fragebeispiel ,D*

0 Punkte: ,Ich kann die Dinge genauso geniel3en wie friiher.“

1 Punkt: ,Ich kann die Dinge nicht mehr so geniel3en wie friiher.”

2 Punkte: ,/ch kann aus nichts mehr eine echte Befriedigung ziehen.*

3 Punkte: ,Ich bin mit allem unzufrieden oder gelangweilt.”

Die Addition aller Aussagegruppen kann zwischen 0 und 63 Punkten liegen. Ein Summenwert von
= 18 verweist auf eine auffallige Symptomatik. Werte zwischen 11-17 zeigen eine leichte bis
mittelschwere Auspragung depressiver Symptome an, wahrend Werte von <10 Punkten ein

unauffalliges Ergebnis anzeigen. Die deutsche Version des BDI-Il ist dem Anhang (C) beigefugt.

7.5.2.3 Post Stroke Depression Rating Scale

Wie bereits unter 4.5 beschrieben, wurde die Post Stroke Depression Rating Scale (PSDRS,
Gainotti et al., 1997) fur die Beurteilung von Depressionen nach HI konzipiert. Das
Diagnostikverfahren ist als Fremdeinschatzung- und Selbsteinschatzungserhebung anzuwenden.
Die Beobachter-perspektivische Skala ist ein halbstrukturiertes Interview. Der Fragebogen
umfasst 10 Abschnitte, unterteilt in: Depressive Stimmung (1); Schuldgefihle (2); Suizid (3);
Vegetative Stérungen (4); Apathie und Gleichgultigkeit (5); Angst (6); Katastrophenreaktionen (7);
Emotionskontrolle (8); Anhedonie (9); Tagesschwankungen (10). Die Abschnitte enthalten jeweils
eine 0 bis 5 Werteskala. Je hoher der Punktwert, desto ausgepragter die Affektstdrung.
Depressive Stimmungsschwankungen, die in Abschnitt 10 bewertet werden kénnen, werden von
~2° bis ,+2“ skaliert. Es soll die Zeit angegeben werden, zu der sich eine Person am

,<depressivsten fuhlt*.

Beispiel fur eine ,-1“ Antwort: ,/mmer friih am Morgen, wenn ich aufwache und einen ganzen

nutzlosen Tag vor mir habe, den ich hinter mich bringen muss.*

Beispiel fur eine ,+1“ Antwort: ,Es gibt keine Regel aber fiir gewbhnlich fiihle ich mich depressiver,

wenn etwas passiert, wodurch ich mich behindert fiihle*.
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Die Summe der Teilbewertungen (1-9) kann maximal 45 Punkte umfassen. Die unter Abschnitt

10 erfassten Werte der Tagesschwankungen flieen nicht in die Gesamtbewertung ein.

Quaranta et al. (2008) untersuchten die klinische Anwendbarkeit der PSDRS und identifizierten
einen Cut-off-Score von = 9 Punkten fir PSD betroffene Patientinnen mit klinisch relevanten
Symptomen. Das Verfahren wurde mit einer Sensitivitat von 92,93% und einer Spezifitat von 75%
bewertet. Fur die vorliegende Studie wurde zur Auswertung der Daten dieser Cut-off-Score von =

9 verwendet. Die deutsche Version des PSDRS ist im Anhang (C) einzusehen.

7.5.3 GroRe des Stichprobenumfangs

Das Erhebungsmaterial fragt ausschlief3lich nach zwei Variablen (Depressivitat und Angst) bzw.
nach zwei bedeutsamen Zielgré3en. Die relativ geringen Fallzahlen (mind. N = 15 fur jede
Patientinnengruppe) orientieren sich an dieser geringen ltembreite, die sich ausschlielSlich auf die
Zielgroflen konzentriert (keine Surrogatkriterien). Die Intervention fragt nach einem
anzunehmenden groBen Wirkungsunterschied / Haupteffekt, der Veranderung der Depressions-
bzw. Angstauspragung zu unterschiedlichen Messzeitpunkten. Aus diesem Grunde ist nicht die
Fallzahl von primarer Bedeutung, sondern vielmehr die Variationsbreite, die sich auf eine
Fragestellung hinsichtlich zweier Variablen reduziert. Zudem wird eine homogene
Patientinnengruppe untersucht. Die Patientinnen mit erworbener Erkrankung befinden sich alle in
einer postakuten Phase. Die Frage nach den Zielvariablen Depressivitdt und Angst ist in dieser
Phase sehr bedeutsam. Zudem als direkte Reaktion auf ein umschriebenes, kritisches
Lebensereignis bezogen. Die Compliance (vergleichbare Veranderungsbereitschaft in allen
Gruppen) darf als sehr hoch angesehen werden (vgl. Parker et al., 2011; Melegari et al.,2018;
Bermudez et al., 2022).

Der Zeitraum zwischen Ereignis und Rehabilitation ist mit 3-4 Wochen vergleichbar. Sie befinden
sich drei Wochen in einer Klinik (in-door-patients) und nehmen jenseits der zu evaluierenden
Intervention an ahnlichen TherapiemalRnahmen anderer Disziplinen teil. Die Einflussgré3en (auch
aufgrund der Ausschlusskriterien) sind somit gering, bzw. kontrolliert. Auf eine exakte apriori
Fallzahlschatzung wird zudem verzichtet, da das Vorhaben einen primar explorativen Charakter
hat und die Hypothesen als Heuristika zu interpretieren sind. Zudem sind die Effektstarken der

Interventionsmethoden bislang nicht bekannt und abschatzbar.
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8 Interventionsverfahren

Die untersuchten Patientinnen nahmen wahrend der stationaren Rehabilitation an fiinf Tagen in
der Woche (Aufenthalt zwischen drei und vier Wochen) an einem multidisziplinaren
Behandlungskonzept teil. In Abhangigkeit der Diagnose und entsprechend vorliegender
Beeintrachtigungen nahmen sie an vom Wochenplan vorgegebenen Therapieeinheiten teil. Die
verschiedenen Disziplinen umfassten arztliche Behandlung, Krankenpflege, Psychologie,
Neuropsychologie, Sozialberatung, Ergotherapie, Logopadie, Physiotherapie und Sport, sowie
Behandlungen in der Okotrophologie. Die Teilnehmerlnnen der Studie erhielten neben der
Standardversorgung Psychotherapie in Einzelsitzungen (Interventionsgruppe 1) oder
Gruppenseminare (Interventionsgruppe 2). Die Inhalte dieser Einzel- und Seminarinterventionen

werden in den nachfolgenden Abschnitten dargestellt.

Der therapeutischen Ausrichtung sowohl in den Einzel- als auch in den Seminarinterventionen
liegen, wie bereits im Kapitel 5 (Behandlung Depressionen und Angststérungen) und Kapitel 6
(Behandlung Depressionen und Angststérungen nach HI und MI) ausgefuhrt, spezifische
Wirkfaktoren der KVT zugrunde (Kazantzis et al., 2018; Stangier, 2019). Das Verfahren der
prozessorientierten KVT (Grawe, 1995, 2005) umfasst die Wirkmechanismen
Problembewiéltigung, Motivationale Kldrung, Problemaktualisierung und Ressourcenaktivierung.
Im Rahmen der Interventionen dieser Studie wurden diese spezifischen Strategien der
Modifikation kognitiver Prozesse (z. B. Umbewertung dysfunktionaler Annahmen zur Person und
Situation; Emotionsregulation) angewandt (Module der transdiagnostischen Behandlung

emotionaler Stérungen (TB) nach Barlow & Farchione, 2017).

8.1 Einzelinterventionen

Die Frequenz der Einzelsitzungen orientierte sich an  krankheitsspezifischen
Interventionsvorgaben der Deutschen Rentenversicherung (DRV). Reha-Therapiestandards
(RTS) und entsprechende Anforderungen an alle therapeutischen und arztlichen Interventionen
fur Patientinnen der Phase D, werden in einem Katalog unter ,Klassifikation therapeutischer
Leistungen in der medizinischen Rehabilitation® (KTL) aufgelistet. Neben Frequenzen und
Zeitvorgaben werden hier inhaltliche Schwerpunkte bzw. Evidenzbasierte Therapiemodule (ETM)

fur alle Berufsgruppen klassifiziert. Fur den Bereich der psychologischen Therapien im Rahmen
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der neurologischen und kardiologischen Reha lautet die Vorgabe fur die ETM 10 bzw. ETM 8:
»Klarung und Bearbeitung psychischer Belastungen und daraus resultierender Beanspruchungen
im Berufs- und Alltagsleben, Aktivierung psychischer Ressourcen, Entwicklung einer
realititsangepassten, positiven Lebensperspektive, Akzeptanz unabanderlicher bzw.
langerfristiger Krankheitsfolgen, Intervention bei begleitenden psychischen Stérungen (v. a. Angst
und Depression)“ (KTL 2015, S. 21). Die Leistungseinheiten psychologischer Einzelinterventionen
sind dem Kapitel ,F“ untergliedert: ,F 554 Psychologische Beratung zu allgemeinen
Problemstellungen einzeln® (KTL 2015, S. 21)

Die modulbasierte Einzeltherapie bestand aus sechs Einzelsitzungen von jeweils 30 Minuten und
wurde von jeweils zwei Psychotherapeutinnen durchgefiihrt, die im Rehabilitationszentrum
Oldenburg tatig sind. Informationen Uber die allgemeine Sitzungsstruktur und die einzelnen
Bestandteile jeder strukturierten Sitzung wurden vor Beginn der ersten Therapieeinheit von den

behandelnden Psychotherapeutinnen gegeben.

Die Module der Einzelinterventionen orientierten sich an den Leitlinien und Anleitungen des
Therapeutenmanuals der transdiagnostischen Behandlung emotionaler Stérungen (TB) nach
Barlow & Farchione (2019). Das Manual (deutschsprachige Ausgabe herausgegeben von F.
Caspar, 2019), fasst zwei Kerne des Behandlungskonzepts zusammen, an denen sich die i. R.

der vorliegenden Studie und fur die klinische Machbarkeit modifizierte Ausrichtung orientiert:

1. Orientierung an traditionelle kognitiv-behaviorale Prinzipien mit dem Drei-Komponenten
Modell (Gedanken - Geflihle - Verhalten)

2. Transdiagnostische Behandlung zentraler (maladaptiver) Emotionen

Die transdiagnostische Intervention hatte sich in den vergangenen Jahrzehnten, vorrangig tber
die Konzeption seitens Barlow et al. (2017, 2019, 2020) ursprunglich zur diagnosespezifischen
Angstbehandlung etabliert. Das Unified Protocol (UP) fuldt auf der Konzeption der klassischen
kognitiv-verhaltenstherapeutischen  Therapieschule (KVT). Diverse Studien konnten
emotionswissenschaftlich darstellen, dass sich bei Angststérungen und Depressionen deutliche
Gemeinsamkeiten in ihrer emotionalen Negativitdt und in ihren Zzugrunde liegenden,
dysfunktionalen Gedankenausrichtung darstellen lassen (Farchione, 2012; Boswell, 2014; Norton
& Roberge, 2017; Sauer-Zavala, 2020). Da die untersuchten Studienpatientinnen in der
vorliegenden Arbeit sowohl eine Angststérung oder eine Depression und zudem eine Komorbiditat

der Symptomatiken aufwiesen, wurde die Behandlung auf diese gleichzeitig fundamentalen
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Emotionsstérungen fokussiert: ,,Auf einzelne Stérungen bezogene Manuale ... sind aber nicht
darauf ausgerichtet, komorbide Stérungen zu behandeln. Im Gegensatz dazu kann die
transdiagnostische Behandlung emotionaler Stdrungen gleichzeitig zusammen auftretende
Probleme angehen, indem sie die zentralen emotionalen Prozesse angeht, welche die Symptome

tber Stérungsgrenzen hinweg aufrechterhalten.” (Barlow et al., 2019, S. 17).

8.1.1 Einzelsitzungen modifiziert nach Barlow & Farchione, 2019

Im Folgenden werden die Einzelinterventionen beschrieben, die als empathische, vertrauens- und
verstandnisvolle Interaktionen gestaltet wurden. Die Studienpatientinnen hatten ausnahmslos
keine Psychotherapieerfahrungen. Infolgedessen wurde vermittelt, dass diese Intervention der
Schweigepflicht unterliegt, sich die Sitzungen auf die Symptomatik der aktuellen emotionalen
Stérung konzentrieren. Weiterhin wurde thematisiert, dass im Anschluss an die Intervention
geklart werden wirde, ob eine Indikation zur Weiterfuhrung der Therapie indiziert ist. Bei V. a.
eine krankheitswertige Symptomatik, wurde im Anschluss an die studienbezogene Intervention,
in einer gesonderten Sitzung geklart, welche Malknahmen zur Kontaktaufnahme zur ambulanten

Psychotherapie / Beratung / Coaching erfolgen kénnen.

Grundsatzlich beginnen alle u. d. Therapieeinheiten, im Anschluss an die erste Sitzung, mit einer
kurzen Retrospektive auf die vorhergegangene Einheit, auch zum Zweck, die jeweilig vereinbarten
Aufgaben (selbst angewendete Ubungen) zu thematisieren. Auf diese Weise wird zum einen ein
Kontinuum der modularen Arbeit (Therapeutenprotokolle) gewahrleistet und zum anderen eine

Transparenz und Verlasslichkeit fir die Patientinnen deutlich.

Erste Sitzung:

Anamnestische Informationen hinsichtlich aktueller Problemebenen und Intentions- und
Motivationsklarung sowie Darstellung der individuellen Symptomatologie aufgrund des aktuellen
Krankheitsgeschehens. Psychoedukation hinsichtlich der Verstehbarkeit der aktuellen Emotionen
und Reaktionen. Darstellung der verhaltenstherapeutischen Komponenten der Intervention tUber
die Vermittlung der kognitiv-behavioralen Prinzipien mit dem Drei-Komponenten Modell
(Gedanken - Gefuhle - Verhalten). Die Betonung liegt auf der Beeinflussbarkeit der Gedanken als
Determinanten flr die Art der Gefuhlsreaktionen. Die Grundannahmen der Verhaltenstherapie

werden modellhaft expliziet (wenn mdglich an einem lebenspraktischen Beispiel der



88

Patientinnen). ,Damit liefern wir das Rational fur das Vermitteln einer Fertigkeit zum Umgang mit
Denkmustern® (Barlow et al.,, 2019, S.115). Hierarchisierung und Formulierung erster
Behandlungsziele hinsichtlich der Verringerung depressiver Symptome und / oder Angstzustande.
Einbeziehung der bereits vorhandenen individuellen Problemlésungsfahigkeiten. Sensibilisierung

fur das Bewusstsein der funktionalen und adaptiven Rolle der Emotion.

Zweite Sitzung:

Einleitend nochmalig kurzes Aufzeigen des therapeutischen Ansatzes und Grundannahmen der
TB (Gedanken, Gefluhle wund Verhalten). Vermittlung der salutogenetischen und
I6sungsorientierten Perspektive. Darstellung des repetitiven Angst- bzw. Depressionszyklus.
Erlduterung von gesundheitsférdernden Selbstinstruktionen an Beispielen von konkret
geaullerten ,dysfunktionalen“ Gedanken als Einflihrung in die Technik der ,kognitiven Flexibilitat".
Beispiel: ,Ich will die Angst nicht fihlen®. Die defizitorientierten, vermeidenden oder blockierenden
Annahmen sollten durch Gedankenmodifikationen relativiert oder vermindert werden. Beispiel:
,Meine Angst ist angemessen und kdnnte als Schutzmechanismus wirken®;, ,Ohne Angst wirde
ich meine modifiziete Gesundheitsausrichtung (Bewegungs- und Ernahrungsverhalten,
Einhaltung von Nikotinabstinenz, Beachtung der Schlafhygiene, Abgrenzungsverhalten; kritische
Bewertung der Leistungsorientierung) nicht férdern“. Die modifizierten, positiven Uberzeugungen
und Bewertungen sollten einen Beitrag zur aktiven Einflussnahme und infolgedessen zur
Verbesserung der Selbstwirksamkeit beitragen. Es wird aufgefordert, die erarbeiteten Gedanken

und Bewertungen bis zur kommenden Sitzung zu ,beobachten®.

Dritte Sitzung:

Die Wechselwirkung zwischen Gedanken, Emotionen und Verhalten wird wiederholt thematisiert,
bzw. erfragt, ob und in welcher Weise die Inhalte als Anregungen fur das Verstandnis der aktuellen
Befindlichkeit wirken konnten. Ziel dieser Einheit ist die Vertiefung der Sensibilitat fur
automatisierte Kerngedanken, die spezifisch (oder nicht spezifisch) auf eine Situation oder auf ein
Ereignis gerichtet sind, zu identifizierten. Die Sitzung ist auf die Verhaltenskomponente
ausgerichtet, ,die Féhigkeit der Patientinnen zu steigern, emotionserzeugende Situationen
anzugehen und mit ihren Emotionen auf hilfreiche, adaptivere Art und Weise umzugehen* (Barlow
et al.,, 2019, S.113). Eine negative Emotionalitdt kann zur Folge haben, dass dysfunktionale

Verhaltensmuster genutzt werden.
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Beispiel: Aggressivitat, Enttduschung, Traurigkeit wird wahrgenommen. Daraufhin erfolgt mitunter
Riickzug, Vermeidung, autoaggressives Verhalten (Alkohol- oder Nikotinkonsum), UberméaRige
Beschaftigung mit Medien (Spielen), selbstschadigendes Essverhalten. Die maladaptiven
Handlungen / Reaktionen sollen identifiziert und forderliche, alternative Handlungen sollen

entwickelt und umgesetzt werden.

Vierte Sitzung:

Die Strategien der ,kognitive Flexibilitat® und thematisierte Verhaltenskomponenten werden
wiederholt. Es wird beispielhaft vertieft, wie sich automatisiertes emotionsbezogenes Verhalten
im Alltag zeigt und welche alternativen Handlungen férderlich wirken kénnen. Der Fokus in dieser
Einheit konzentriert sich auf kérperliche Empfindungen als Ausldser fir Angst oder Depression.
Ziel dieses Moduls ist, differenzieren zu kénnen, welche koérperlichen Wahrnehmungen zu
Emotionen flhren und umgekehrt. Weiterhin wird auf vermeidendes Verhalten hingewiesen,
welches mitunter forderliche Aktivitaten verhindert. Beispiel: ,Angst vor kérperlicher Anstrengung
nach kardiovaskularer Erkrankung“. Die sportlichen Anstrengungen sind mit Sympathikus-
Erregungen verbunden und I6sen entsprechende Wahrnehmungen wie eine erhohte
Herzfrequenz, Muskelanspannung, schnelles Atmen und schwitzen aus. Die Bewertung dieser
Korperreaktion kann als ,gefahrlich® erlebt werden und zu einer starken emotionalen
Stressreaktion fuhren. Mithilfe einer aktiven, flexiblen, toleranteren und positiven Selbstanweisung
konnen diese Reaktion als naturgemalle und notwendige Mechanismen bewertet werden.
Anhand alltagspraktischer Bespiele wird darauf hingewiesen, dass die Unterdrickung von
,gefahrlichen Bewertungen (Gedanken) oder das Vermeiden von unangenehmen Emotionen als
persistierende Stressoren verbleiben und zyklisch angst- oder depressionssymptomatisch

verstarkend wirken, Beispiel: ,daran mag ich gar nicht denken, ich lenke mich dann ab*“.

Flnfte Sitzung:

In diesem Modul werden implementierte Strategien Uberprift und die gesundheitsbezogenen
Verhaltensanderungen der Patienten verstarkt. Multidisziplinare Behandlungen, die in den
Rehabilitationsprozess einbezogen wurden, wie korperliche Aktivitat und Ernéahrung, medizinische
Informationen, Entspannungstechniken, Familienaktivitdten und allgemeine soziale Aktivitaten
werden mit Blick auf die erarbeiteten Kernfertigkeiten thematisiert. Die geubte und erlebte
Neuorientierung der Selbstwahrnehmung nach dem Drei-Komponenten Modell soll in der

Selbstbeurteilung dargestellt werden. Die Patienten werden gebeten, Uber ihren inneren Zustand
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zu berichten, um den Fortschritt zwischen der ersten und der aktuellen Sitzung zu bestimmen. Die
positiven Auswirkungen der veranderten Selbstwirksamkeit, der persdnlichen Verantwortung und
die positiven Folgen dieser Aspekte werden therapeutisch verstarkt. Es wird eine Aufgabe fur die
abschlieBende Sitzung gestellt. Es soll eine Liste mit antizipierten, mdglichen, kritischen

Situationen erstellt werden, um das Erarbeitete darzustellen.

Sechste Sitzung:

In der letzten Sitzung werden bereits erarbeitete Veranderungen der vormals dysfunktionalen und
aktuell modifizierten Gedanken und Handlungen zusammengefasst. Anhand der mitgebrachten
Liste wird eine Emotions-Exposition in der Vorstellung vorgenommen (Barlow, 2019, Arbeitsbuch
S.132). Mogliche angst- oder depressionsausldésende Stimuli, die sich in der Zukunft zeigen
kénnen, werden thematisiert. Beispiel: ,lch werde die positiven Erfahrungen, Anregungen,
Vorschlage, die ich in allen Therapien wahrend des Rehaaufenthaltes gemacht und erhalten habe,
zu Hause nicht umsetzen kénnen®. Anhand dieses und ahnlicher Beispiele werden alternative
Selbstaussagen und Annahmen geubt: ,Es ist nicht nétig, machbar... dass alle Vorschlage
umgesetzt werden mussen®; ,,es kann eine Prioritat den Vorrang haben®; ,Nach und nach werde
ich diese und jene Aktivitdten umsetzen; ,Ich werde selbstachtsam mit mir umgehen®. Es wird
thematisiert, in welchen Situationen zuklnftig ein spezifischer Gesundheitsgewinn erwartet /
angenommen wird. Hinsichtlich Unsicherheiten oder Skepsis bezuglich der Anwendung und
Aufrechterhaltung der erarbeiteten Fertigkeiten ohne therapeutische Begleitung, wird ermutigend

auf alle geduRerten Aspekte eingegangen. Es wird ein ,Erfahrungsprotokoll“ verschriftlicht.

8.2 Seminarinterventionen

Die Inhalte der Seminare orientierten sich, wie bereits unter 8.1 dargestellt an
krankheitsspezifischen Interventionsvorgaben der DRV. Die Frequenzen, Zeitvorgaben und
Inhalte der Seminare entsprachen den Vorgaben der evidenzbasierten ETM. Fur den Bereich der
psychologischen Therapien im Rahmen der neurologischen und kardiologischen Reha lautet die
Vorgabe flr die ETM 10 bzw. ETM 8: F 571 ,Psychologische Gruppenarbeit problemorientiert:
Stressbewaltigung” oder F 575 ,Psychologische Gruppenarbeit problemorientiert: Umgang mit
Angst und Traurigkeit* (Beispiel aus KTL 2015 in Abbildung 7).
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Reha-Therapiestandards Koronare Herzkrankheit
Evidenzbasierte Therapiemodule (ETM) KTL 2015
ETM 08 Psychologische Interventionen

Therapeutische Inhalte Klarung und Bearbeitung psychischer Belastungen
Formale Ausgestaltung Mindestdauer pro Rehabilitation: mind. 60 Minuten

KTL-Leistungseinheiten

F551 Psychologische Beratung in Konfliktsituationen einzeln

F552 Psychologische Beratung bei berufsbezogenen Problemlagen einzeln

F553 Psychologische Beratung zur Besprechung von Testergebnissen einzeln

F554 Psychologische Beratung zu allgemeinen Problemstellungen einzeln

F555 Orientierende psychologische Beratung einzeln

F560 Psychologische Gruppenarbeit stérungsspezifisch

F571 Psychologische Gruppenarbeit problemorientiert: Stressbewaltigung

F572 Psychologische Gruppenarbeit problemorientiert: Schlaftraining

F575 Psychologische Gruppenarbeit problemorientiert: Umgang mit Angst und Traurigkeit
F576 Psychologische Gruppenarbeit problemorientiert: Umgang mit Alkohol

F579 Sonstige Gruppenarbeit problemorientiert

F582 Psychoedukative Gruppenarbeit: Motivationstraining

F589 Sonstige psychoedukative Gruppenarbeit

G711 Psychotherapie in der somatischen Rehabilitation psychodynamisch einzeln
G712 Psychotherapie in der somatischen Rehabilitation verhaltenstherapeutisch einzeln
G713 Psychotherapie in der somatischen Rehabilitation weitere Verfahren einzeln

Abbildung 7. Klinisch therapeutische Leistungen (KTL) Aus KTL 2015, S. 21.

Die krankheitsspezifischen Inhalte flr neurologische Patienten wurden o. g. Vorgaben
entsprechend dem ,F 575 Seminar ,Korper und Seele und die Herzpatienten einem
gleichwertigen Seminar mit dem Namen ,Herz und Psyche® zugeordnet. Fur beide
Gruppensettings wurden zwei Termine von jeweils 1,5 Stunden angeboten. In einigen Fallen
nahmen die Studienteilnehmerinnen aus organisatorischen Grinden (z. B. begrenzte Kapazitat
fur diese Seminare) an einem Seminar ,Stressbewaltigung® (F 571) teil, das aus drei Teilen zu je
einer Stunde bestand und sowohl fur neurologische als auch fur kardiologische Patientinnen
konzipiert war. Die Gruppen wurden zwecks Vertrauensbildung und Koharenzerleben als
geschlossene Seminare organisiert. Die thematische Vorstrukturierung (Standardmodule) wurde
vor dem Hintergrund der Studienabsicht und entsprechendem Vergleichbarkeitsanspruch strikt

eingehalten. Fur spezifische (individuelle) Beitrage, Gedanken, Kritik und Anregungen seitens der
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Teilnehmerlinnen wurde eine gewisse Flexibilitdt bewahrt. Die inhaltlichen Bestandteile der

Seminare werden in den folgenden Abschnitten zusammengefasst.

8.21 Seminarinterventionen F 575 ,,Korper und Seele”

Die psychoedukativ ausgerichteten Seminare wurden fir die Patientinnen (jeweils 10
Teilnehmerinnen) aus der Klinik Kardiologie und Neurologie identisch konzipiert
(krankheitsspezifische Aspekte wurden fokussiert). Methodisch wurde das Gruppenformat nach

den zentralen Themen der TB ausgerichtet und interaktiv gestaltet.

Eine Kernkomponente der ersten Sitzung beider Seminare ist die Darstellung des
Zusammenspiels zwischen psychologischen Stressoren (Angstzustande und Depressionen /
Risikofaktoren und psychosomatische Folgen) und neurologischen sowie kardiovaskularen
Erkrankungen. Daraufhin wird der Fokus auf aktuelle Angste (z. B. wiederkehrendes Ereignis,
Kontrollverlust) und depressive Befindlichkeiten (Rlickzug und Interessensverlust, Schamgefthl,
Antriebsverminderung) der Teilnehmerlnnen gerichtet. Die zugrunde liegenden kognitiv-
behavioralen Mechanismen dieser emotionalen Zustidnde und maladaptive Muster werden
vorgestellt und mit Betonung der Schliisselrolle von positiven Denk- und Bewaltigungsstrategien
(u. a. modifizierte und positive Selbstanweisungen; kognitive Flexibilitdt) wird an
alltagspraktischen Beispielen die aktive Einflussnahme dargelegt. Beispiel aus dem Seminar:
,nach dem Herzinfarkt werden alle Kolleginnen denken, dass ich krank und nicht mehr
einsatzfahig bin; ich werde meine Krankheit verheimlichen* (s. auch Vermeidung weiter unten).
Dieses Beispiel verdeutlicht eine gedankliche Vorwegnahme einer mdglichen Stresssituation mit
der Folge von Angst und Unwohlsein. Alternative Annahmen (Gedanken) werden erarbeitet und
hinsichtlich der mdglichen emotionalen Entlastung bewertet. Folgende Gedankenlinien
(ausgerichtet auf die angenommene Fremdzuschreibung und auf die eigene Hilflosigkeit) kbnnten

die ,bedrickende Besorgnis“ und die ,peinliche Beflrchtung® mildern:

1. Mit Bezug auf die Gedanken der Kolleginnen konnten diese u. a. auch denken, dass eine

achtsamere Kollegialitat angezeigt ist, Rlicksichtnahme erforderlich ist, Nachsicht geboten ist.

2. Mit Bezug auf meine eigene selbstbewusste Haltung zur Erkrankung koénnte ich denken
(annehmen), dass der |Infarkt mit Konsequenzen hinsichtlich einer geslnderen

Verhaltensanderung verbunden ist, die zu einer belastbaren und stabilen Arbeitskonstitution fihrt,
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indem ich mein Essverhalten, mein Bewegungs- und Freizeitverhalten, meine Schlafhygiene,

meine Abgrenzungsstrategien u. s. w. modifiziere.

3. Die Eindbung der Positionen 1 und 2 (auch ggf. als Rollenspiel in der Gruppe) sollten
verdeutlichen, das eigene und aktive |6sungs- und ressourcenorientierte Gedanken
selbstbewusstere und zuversichtlichere Emotionen zur Folge haben kénnen, die sich positiv auf

eine Verhaltensausrichtung auswirken.

Das zweite Seminarmodul fokussiet auf die Identifikation von emotionalen
Vermeidungsstrategien und dysfunktionalen Verhaltensmustern. Beispiel far
emotionsgesteuertes Verhalten: selbstschadigende Handlung wie Rauchen als Reaktion auf
Angst, Traurigkeit oder Arger mit der Erfahrung der scheinbaren Konsequenz einer kurzfristigen
,Reduktion“ der unangenehmen Emotion. Die mittel- und langfristige Konsequenz ist die
Vermeidung von Situationen, die beispielsweise Angst ausldst. Die Ausrichtung auf die eigentliche
Ursache von Angst oder Traurigkeit bleibt aus und maladaptive Annahmen und Verhaltensweisen
werden aufrechterhalten. Folgende dysfunktionale Strategien nach Barlow et al., (2019, S. 55)

werden erortert:

1. Offenes Vermeiden einer Situation (z. B. Konfliktvermeidung); 2. Emotionsgesteuertes Verhalten (z.B.
Absage eines Termins aufgrund Angstlichkeit); 3. Subtile Verhaltensvermeidung (z.B.
Aufgabenverschiebung); 4. Kognitive Vermeidung (Unterdriickung von Gedanken durch Ablenkung).

Forderliche Emotionsregulationskompetenzen werden an alltagspraktischen Beispielen

gemeinsam erarbeitet:

1. Gedanken von Emotionen unterscheiden; 2. Absolutistische und selektiv belastende Gedanken
identifizieren; 3. Alternative Bewertungsmaoglichkeiten entwickeln / ausprobieren

AbschlieRend wird erarbeitet, welche prdmorbiden Anzeichen mdglicher dysfunktionaler
Verhaltensmuster Ubersehen wurden, als Automatismen und nicht hinterfragte Handlungsmotive

selbstschadigend wirken konnten und in Zukunft sensibler Beachtung bedtrfen (Abbildung. 8).
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Kérperliche, gedankliche und emotionale Uberlastungszeichen (Vorboten)
- Hohe und automatisierte Leistungsausrichtung / Uberlastung / Verkennung der Dauerliberlastung
— Kaum Empfindung von Freude, Befriedigung oder Entspannung hinsichtlich eigener ,Erfolge*
— Orientierung der Anerkennung und des Selbstwertes ,von auf3en®
— Angst vor Kritik und Misserfolg
— Tendenz zur Selbstiiberschatzung / Selbstiberforderung
— Neigung zur Feindseligkeit / Missgunst / Neid
— Hohes Kontrollbedrfnis
— Gereizte und verargerte und / oder niedergeschlagene Grundstimmung
— Dysregulation des Kreislaufes (mitunter Schwindel)
— Hohe Kérperanspannung und Entspannungsunfahigkeit
— Riickenbeschwerden, Einschlaf- und Durchschlafstorungen, Kopfdruck / Kopfschmerzen
— Schnelle Ermudbarkeit

— Keine Motivation hinsichtlich Veranderungsbereitschaft

Abbildung 8. Selbstschadigende Uberlastungszeichen. Eigene Darstellung

Im Anschluss an eine Diskussion Uber die in Abbildung 8 genannten Aspekte werden

Madglichkeiten zur Gedankenmaodifikation erarbeitet (Abbildung 9).

Modifikation der Gedankenausrichtung

Ich méchte meine Grenzen nicht missachten

Ich werde mich nicht von meiner Leistungsorientierung bestimmen lassen
Ich muss nicht immer durchhalten oder aushalten

Ich 16se mein Streben nach Perfektionismus auf

Ich vermeide eine Konkurrenzhaltung

Ich mdchte mir eine selektive Wahrnehmung des Negativen abgewéhnen

Abbildung 9. Moglichkeiten zur Gedankenmodifikation. Eigene Abbildung



95

8.2.2 Seminarinterventionen F 571 ,,Stressbewaltigung*

Grundlage des Seminars bildete das  Trainingsmanual  zur  psychologischen
Gesundheitsférderung (Stressbewaltigung) nach Kaluza (2018). Das
Gesundheitsforderungsprogramm  vermittelt neben der Bedeutung individueller und
intrapsychischer Prozesse (personliche Bewertung, Kompetenzen und Bewaltigung) ein
transaktionales Stressverstandnis. Das biologisch-physiologische Stresssystem und maogliche
Auswirkungen auf die individuelle Gesundheit werden ebenso dargestellt wie Folgen aus
Erwerbstatigkeit, privater-, familiarer- und psychosozialer Belastungen, sowie globale Stressoren.
Der Aufbau des Seminars lehnt sich an das Rahmenkonzept der ,Stressampel“ nach Kaluza
(2018). Das Konzept verfolgt die Intention ein Verstandnis des eigenen Stressgeschehens durch
eine Differenzierung zwischen externen Stressoren und intrapsychischen Stressverstarkern mit der

Folge von Stressreaktionen nachvollziehen zu kénnen (s. Abbildung 10).

- Leistungsanforderung

, - Zu viel Arbeit
;’:egjn:f:;: Stressoren - Soziale Konflikte
o — Zeitdruck
- Storungen

o~ - Ungeduld
Ich setze mich Personliche - Perfektionismus
selbst unter Stress- - Kontrollstreben
Stress, indem ... - — Einzelkdmpfertum

verstarker " herforderung

— Kbrperliche Aktivierung

Stress- — Emotionale Aktivierung

reaktion

— Mentale Aktivierung
—Verhaltens-Aktivierung

s

Erschopfung
Krankheit

© 2018, Springer-Verlag GmbH Deutschland. Aus: Kaluza, G.: Stressbewiltigung

Abbildung 10. Stressampel. Aus Kaluza, 2018, S. 16
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Die ,Stressampel® wird in der ersten Sitzung, nachdem individuelle Erwartungen und

Vorstellungen der Teilnehmerlnnen gedulRert werden konnten erdrtert (Kaluza, 2018, S. 16):

1. Die aulReren belastenden Bedingungen und Situationen, die Stressoren genannt
werden.

2. Die korperlichen und psychischen Antworten des Organismus auf diese Belastungen,
die als Stressreaktionen bezeichnet werden.

3. Individuelle Motive, Einstellungen und Bewertungen, mit denen das Individuum an die
potenziell belastenden Situationen herangeht und die haufig mitentscheidend sind dafr,
ob Uberhaupt und wie heftig Stress-reaktionen in diesen Situationen auftreten. Diese
personlichen Motive, Einstellungen und Bewertungen stellen gewissermalen die
Bindeglieder zwischen den aul3eren Belastungssituationen (den Stressoren) und den
Stressreaktionen dar. Wir bezeichnen diese als persdnliche Stressverstarker.

Mit allen Teilnehmerinnen werden im Verlauf der ersten Sitzung stressbelastete, externe
Anforderungsbedingungen thematisiert, die als Ausldser und Risikofaktoren einer Stressreaktion
identifiziert werden kénnen. Haufig werden (pramorbide) Leistungsstressoren auf der Ebene der
Erwerbstatigkeit genannt (Zeitdruck, quantitative und qualitative Uberlastung, Uberforderung u. a.
aufgrund fehlender Personalressourcen), gefolgt von psychosozialen Stressoren
(Konkurrenzverhalten, Isolation, zwischenmenschliche Konflikte im familiaren oder sozialen
Geflige). Im weiteren Schritt werden individuelle (bzw. gleichermalen personenunabhangige)
kérperliche, behaviorale und kognitiv-emotionale Stressreaktionen thematisiert. Auf der
kérperlichen Ebene zeigen sich autonome (vegetative) Veranderungen (Beispiel

Korperreaktionen, Abbildung 11).

— Aktivierung und Durchblutung des Gehims

- Reduzierter Speichelfluss, trockener Mund
Erweiterung der Bronchien, Atembeschleunigung
Schwitzen

— Erh@hte Muskelspannung, verbesserte Reflexe
Erhthter Blutdruck, schnellerer Herzschlag
Energiebereitstellung (Blutzucker, Fette)

- Hemmung der Verdauungstatigkeit und der Energie-
speicherung
Verminderte Durchblutung der Genitalien,
Libidohemmung

Erhéhte Gerinnungsfahigkeit des Blutes
— Kurzfristig erhdhte Schmerztoleranz
Kurzfristig erhéhte Immunkompetenz

@ 2018, Springer-Verlag GmbH Deutschland. Aus: Kaluza, G.: Stressbewisltigung

Abbildung 11. Stressbedingte Korperreaktionen. Aus Kaluza, 2018, S. 19.
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Mégliche behaviorale Reaktionen werden gemeinsam erarbeitet (Unruhiges oder unkontrolliertes
Verhalten [Essen, Bewegungsarmut]; dysfunktionale Kompensationsversuche wie Alkohol- oder
Nikotinkonsum; Ubermé&Rige Beschaftigung mit internetbasierten Medien [Spiele, ,social
networking sites‘]; unkoordinierte Arbeitsausrichtung; Vernachlassigung von Selbstachtsamkeit
und Regeneration). Es wird darauf aufmerksam gemacht, dass die gedankliche (kognitiv-
emotionale), mitunter von Hilflosigkeit gekennzeichnete Ausrichtung wie ,ich kann nicht mehr,
.ich schaffe es nicht mehr®, oftmals weder als Stressreaktion wahrgenommen, noch als Hinweis
auf eine erforderliche Verhaltensédnderung erkannt wird. Emotionale Stressreaktionen wie
Aggression, Resignation, Traurigkeit und die Spezifitdt neuroendokriner Stressreaktionen werden
erortert (s. Abbildung 12). Es wird darauf hingewiesen, dass im Hinblick auf mdgliche
Stressbewaltigungsstrategien zwischen emotionalen und kognitiven Mechanismen differenziert
werden sollte. Der Zusammenhang und die ungunstige Wechselwirkung von korperlichen,
behavioralen und kognitiv-emotionalen Stressreaktionen wird mit Betonung auf die Méglichkeit
der aktiven Einflussnahme auf jeden der drei Aspekte, dargestellt. Mit Blick auf das dritte
Sitzungsmodul wird darauf hingewiesen, dass eine Beeinflussung im Sinne einer aktiven
Stressreduktion maglich ist (Abbau kérperlicher Stressreaktionen durch Entspannungsverfahren

oder  Sport), emotionale Entspannung Uber  modifizierte  Selbstinstruktionen.

Stressor
Verarbeitung im fronto-temporalen Kortex
Depression/
Emotion Arger Furcht
9 Hilflosigkeit
Limbisches zentrale basale Hippokampus
System Amygdala Amygdala Septum
Kampf- Flucht- Unterordnung
Verhalt '
ermaiten Anstrengung Anstrengung Passivitat
Noradrenalin + + Noradrenalin + MNoradrenalin +
Neuro N % .
e Adrenalin + Adrenalin + + Adrenalin +/-
Reaktion Kortisol + - Kortisol + - Testosteron — —
Testosteron + + Testosteron + - | Kortisol + +
© 2018, Springer-Verlag GmbH Deutschland. Aus: Kaluza, G.: Stressbewiltigung

Abbildung 12. Emotionale Stressreaktionen. Aus Kaluza, 2018, S. 27
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AbschlieRend wird erarbeitet, wie kurzfristige und nattrliche Stressreaktionen (Sympathikus
Innervation und optimale Leistungsbereitschaft) und angemessene Erholungsphasen
(Parasympathische Innervation und Regeneration) eine ausgeglichene Lebensweise darstellen
und wie sich dauerhafte Sympathikusaktivierungen zu dysfunktionalen psychosomatischen
Reaktionen chronifizieren kénnen (Disstress). Es werden krankheitswertige Symptome wie Herz-
Kreislaufstérungen, = Verdauungsprobleme,  Mudigkeit und  Erschdpfung,  sexuelle
Beeintrachtigungen sowie kognitive (Konzentrationsstorungen) und emotionale Stdrungen

(Niedergeschlagenheit, Aggression, Resignation) erdrtert.

Im Rahmend der zweiten Sitzung erarbeiten die Teilnehmerlnnen die Aspekte der
stressverstarkenden Wirkung von automatisierten und dysfunktionalen Denkmustern. Nach

Kaluza (2014) werden funf Gedankenmotive als persdnliche Stressverstarker unterschieden:

1. Sei perfekt — Leistungsmotiv

2. Sei beliebt — Anschlussmotiv”

3. Sei stark — Autonomiemotiv

4. Sei vorsichtig — Kontrollmotiv

5. Ich kann nicht (auch: Ich kann nicht mehr) — Schonungsmotiv

Um eine Erkenntnis und Sensibilitadt hinsichtlich der eigenen stressverstarkenden Gedanken
(Motive) gewinnen zu koénnen, beantworten die Teilnehmerinnen im Anschluss an den
theoretischen Teil einen Selbstbeschreibungs-Fragebogen. Anhand einer 0-2 Punkte-Scala
(Fragenkatalog mit 20 Items) wird eine individuelle Analyse der Ubersteigerten
Selbstanweisungen vorgenommen. Anschlieldend wird eine stressvermindernde und férderliche
Gedankenausrichtung erarbeitet. In einem abschlieRenden dritten Seminarmodul werden
dysfunktionale Bewaltigungsstrategien thematisiert (u. a. gesundheitsschadigendes Verhalten wie
Nikotinkonsum, Bewegungsarmut, Rickzug, Selbstvernachlassigung) und folgende
Stressbewaltigungsstrategien und gedankliche Stressreduktionsibungen (Abbildung 13)
vorgestellt:

1. Sport, Bewegung und Harmonisierung (basale kdrperliche Strategie)

2. Soziales Netz (soz. Integration und soziale Unterstltzung als kognitiv-emotionale Ressource)
3. Blick in die Zukunft (sinn- und identitatsstiftende Ressource)

4. Keine Zeit (Zeitprobleme erkennen, forderliche Zeiteinteilung entwickeln, Prioritdten setzen)
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Leistungsorientierung

Gesundheitsorientierung

Pflicht

Freiwilligkeit

Zielorientierung

Prozessorientierung

Fremdbestimmung

Selbstbestimmung

Erwerbsbefriedigung

Lebensbefriedigung

Rollenverhalten

Privatverhalten

Anstrengung Entspannung
Rationalitat Emotionalitat
Wettbewerb Vertrautheit

Komplexitat Einfachheit

Abbildung 13. Gedankliche Stressreduktionsiibungen. Eigene Darstellung

9 Ergebnisse der statistischen Analysen

9.1 Voraussetzungsprufungen und Charakteristika der Patientinnen

Fur die Voraussetzungsprifungen, mit der Annahme der Varianzhomogenitat in den zu
untersuchenden Gruppen und fir die Prifung der Arbeitshypothese 1 wurden statistische
Analysen mit unabhangigen t-Tests gerechnet (IBM SPSS statistics® Version 25). Die
Uberpriifung der zweiten Arbeitshypothese erfolgte mit Messwiederholungs-ANOVEN und bei
Signifikanz mit anschlieRenden Post-Hoc Tests (JASP-Version 0.16.4). Im Rahmen der Post-Hoc

Tests wurde ein Korrekturverfahren bei einem Greenhouse-Geisser-Epsilon von .75 festgelegt.
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Bei € > .75 wurde eine Huynh-Feldt-Korrektur verwendet, wahrend bei € < .75 die Greenhouse-

Geisser-Korrektur gewahit wurde.

9.2 Charakteristika kardiologische und neurologische Patientlnnen

Fur die statistische Auswertung wurden die Daten von 68 Patientinnen herangezogen. Die
Merkmale der bei Aufnahme in die Studie eingeschlossenen Patientinnen sind getrennt fur die
kardiologischen und die neurologischen Indikationen in Tabelle 2 dargestellt.

Tabelle 2

Charakteristika Patientinnen Kardiologie und Neurologie

Item Gruppe Kardiologie Gruppe Neurologie t; 2 p
(n=138) (n=30)
Alter; (SD) 52.96 (8.69) 53.49 (10.41) -0,232 0.817
Gender (M/W) (31/7) (13/17) 10.738 0.001
Ereignis in
Wochen: (SD) 3.62 (2.28) 4.31 (2.08) -1.297 0.199

Anmerkungen. M = Mannlich, W = Weiblich; SD = Standardabweichung; p = Signifikanz; t = t-Test
zur Differenzierung Alter und Ereignis in Wochen; 2= Chi Quadrat Test zur Darstellung Gender

Um eine Aussage hinsichtlich der Vergleichbarkeit der Patientinnen treffen zu kdnnen wurden die
Voraussetzungsprufungen durchgefihrt. Die Normalverteilungsprifung des Merkmals Alter zeigte
eine Verletzung der Annahme fur die Verteilung innerhalb der Gruppe Kardiologie (Kolmogorov-
Smirnov-Test mit Lilliefors-Korrektur; p <.05). Die Varianzhomogenitatsannahme hingegen lasst
sich bestatigen (Levene-Test; p < .05) weshalb bei Annahme einer Robustheit keine Anpassung
der Teststatistik erforderlich ist (Pagano, 2010; Rasch & Guiard, 2004; Wilcox, 2012). Die
Patientinnengruppen unterscheiden sich nicht signifikant in der Altersstruktur (£#(66) = -.232, p >
.05). Fir die Variable ,Gender” wurde ein x>-Test durchgeflihrt. Hier zeigt sich, dass sich die
Gruppen hinsichtlich dieses Merkmals unterscheiden (x*1, N = 68) = 10.738, p = 0.01). Die
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Gruppe der Manner ist signifikant groRer als die der Frauen. Die Normalverteilungsannahme ist
fur den Vergleich des Merkmals ,Ereignis in Wochen“ zu verwerfen. Aber aufgrund der
anzunehmenden  Varianzhomogenitat, ist der Versto® zu akzeptieren (siehe
Normalerteilungsprufung Alter). Die Frage, ob Unterschiede zwischen den kardiologischen und
neurologischen Patientinnengruppen bezlglich der vergangenen Zeit zwischen dem
Krankheitsereignis und dem erstem Untersuchungszeitpunkt vorliegen kann verneint werden
(t(66) = -1,297, p>.05).

Zusatzlich der o. g. soziodemographischen Angaben werden gemal® der nationalen
Versorgungsleitlinien (NVL) und entsprechender ICD-10 Kriterien die Diagnosen fur die
Studienteilnehmerinnen (zum Testzeitpunkt 1) anhand der unter 7.5.2 beschriebenen
Erfassungsverfahren gestellt. Die Diagnosekriterien fur die Skalen werden wie folgt differenziert:

HADS-D:
< 7: keine Depression oder Angststérung
8-10: grenzwertige Auspragung Depression und Angststérung

> 10: klinisch relevante Auspragung Depression und Angststorung

BDI:

< 14: keine Depression

14-19: leichte Auspragung Depression
20-28: mittelgradige Auspragung Depression

= 29: schweres depressives Syndrom

PSDRS:

= 9 klinisch relevante Depression

Es wird an dieser Stelle zur Verbesserung der Verstandlichkeit darauf aufmerksam gemacht, dass
die im HADS-D verwendeten Subskalen als HADS-D fir die Erfassung der Depressivitat und die
Erfassung der Angst als HADS-A benannt werden.

Die Hauptdiagnose einer klinisch relevanten Depression nach ICD-10 (F32.0 / F32.1) wurde bei
vierzehn von achtundsechzig Patientinnen (20,3%) diagnostiziert. Mit einem hohen Anteil von

achtunddreiBig Teilnehmerlnnen (55,1%) verwiesen die Skalenwerte auf eine Angststérung nach
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ICD-10 (F41.1) als Hauptdiagnose. Eine Komorbiditéat von Angst und Depressionen nach ICD-10
(F41.2) wurde bei sechzehn Betroffenen gefunden (23,2%). Zwischen den Gruppen Neurologie

und Kardiologie wurde kein Unterschied festgestellt.

9.3 Angst und Depressionen in den Patientinnengruppen zum
Testzeitpunkt 1

In der Arbeitshypothese 1 wurde die Annahme formuliert, dass es zum Testzeitpunkt 1 einen
Unterschied in der Auspragung der Angststorung bzw. der depressiven Symptomatik zwischen
den kardiologischen und neurologischen Patientinnen gibt. Als Grundlage fir die
Gruppenvergleiche zeigten sich die Normalverteilungsprifungen fur die verwendeten Subskalen
(HADS-D, BDI, PSDRS) nicht signifikant, mit Ausnahme des Ergebnisses HADS-A (s. Anhang D).
Den VerstdRen gegen die Varianzhomogenitatsannahme bei Uberprifung von HADS-A und
HADS-D kann unter Verwendung der Welch-Korrektur begegnet werden. Im Hinblick auf die im
HADS-A abgebildete Angstsymptomatik ist festzustellen, dass sich die kardiologischen und
neurologischen Patientinnen zum Zeitpunkt T1 (baseline) nicht signifikant unterscheiden
(t(52,075) = 0.879, p > .05). Statistisch zeigt sich gemals der Hypothese 1 ein
Mittelwertsunterschied zwischen der Auspragung der Depressionsskala des HADS-D zum
Testzeitpunkt T1 (¢(66) = -2.092, p =. 04) zwischen den kardiologischen und neurologischen
Patientinnen, der jedoch nach Welch-Korrektur als nicht signifikant anerkannt werden muss (¢(44)
=-1.969, p > .05). Die Uberpriifung der Mittelwerte in den Skalen BDI und PSDRS ergab ebenfalls
keine signifikanten Ergebnisse (BDI ({(66) = - .610, p >.05); PSDRS (#(66) = -.136, p > .05)]. Eine
Ubersicht der Mittelwertvergleiche wird in Abbildung 14 dargestellt.
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Baseline Patientlnnen

. Neurologie (Hirninfarkt) / Kardiologie (Myokardinfarkt)
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Abbildung 14. Gruppenvergleich Angst und Depression der Patientinnen Kardiologie und
Neurologie zum Testzeitpunkt 1 (baseline)

9.4 Charakteristika der Patientlnnen in den Interventionsgruppen

Zur Uberpriifung moglicher Unterschiede zw. der Interventionsgruppe 1 und 2 wurden
unabhangige t-Tests durchgefiihrt (s. Tabelle 3). Daflir wurden die Voraussetzungen mittels
Lilliefors- und Levene-Test geprtft. Fir das Merkmal ,Alter” zeigt sich fir beide Gruppen, dass die
Normalverteilungsannahme bestétigt werden kann (Kolmogorov-Smirnov-Test mit Lilliefors-
Korrektur; p>.05). Im Rahmen der Mittelwertsunterschiede zwischen diesen Gruppen ist von einer
Heteroskedastizitat auszugehen (Levene-Test; p<.05). Aus diesem Grund wird die Welch-
Korrektur verwendet (Rasch & Guiard, 2004), wodurch insgesamt von einem belastbaren
Ergebnis auszugehen ist. Im Intergruppenvergleich ergibt sich fur das Alter kein signifikanter
Unterschied (£(50,828 =.673, p > .05).



104

Tabelle 3
Stichprobenmerkmale der Interventionsgruppen
Intervention 1 Intervention 2
Item t; 2 p
(n=234) (n=234)
Alter; (SD) 52.42 (6.36) 53.96 (11.76) 0.673 0.504
Gender (M/W) (21/13) (23/11) 0.258 0.612
Ereignis in
Wochen: (SD) 4.43 (2.23) 3.42 (2.09) 1.934 0.057

Anmerkungen. Intervention 1 = Einzelintervention, Intervention 2 = Seminarintervention, M =
Mannlich; W = weiblich; SD = Standardabweichung p = Signifikanz; t = t-Test zur Differenzierung
Alter und Ereignis in Wochen; x?= Chi Quadrat Test zur Darstellung Gender

Da die erwarteten Zellhaufigkeiten alle grofRer als 5 sind, wurde fir die kategoriale Variable
,Gender” ein x>-Test durchgeflhrt. Hier zeigt sich, dass sich die Gruppen auch hinsichtlich dieses
Merkmals nicht unterscheiden (x*1, N=68) =.258, p >.05). Die Normalverteilungsprifung des
Merkmals ,Ereignis in Wochen® zeigte eine Verletzung der Annahme fur die Verteilung innerhalb
der Interventionsgruppe 2. Die Varianzhomogenitatsannahme hingegen lasst sich bestatigen,
weshalb der Verstol’ zu vernachlassigen ist (Pagano, 2010; Rasch & Guiard, 2004; Wilcox, 2012).
Es bestehen keine Unterschiede zwischen den Gruppen in der Zeit zwischen stattgehabtem
Krankheitsereignis und dem erstem Untersuchungstermin (t(66) = -1,934, p >.05). Insgesamt lasst

sich von einer Vergleichbarkeit der Interventionsgruppen zum ersten Messzeitpunkt ausgehen.

9.5 Symptomauspragung in den Interventionsgruppen zum
Testzeitpunkt 1

Im Rahmen der Normalverteilungsprifungen fir die Subskalenantworten der verwendeten
Testverfahren zeigen sich zum T1 lediglich Versto3e gegen die Normalverteilungsannahme fur
die Auspragung der Angst und fir ein Testverfahren (Summenscore PSDRS) zur Abbildung der
Depressivitat. Diese konnen jedoch vernachlassigt werden, da die Varianzhomogenitatsannahme
fur alle Faktoren bestatigt werden konnte (Pagano, 2010; Rasch & Guiard, 2004; Wilcox, 2012).

Mit Blick auf die Vergleichbarkeit der Interventionsgruppen hinsichtlich des Outcomes zu Beginn
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der Untersuchung kann festgestellt werden, dass keine Unterschiede in der Affektlage der
Patientinnen bestehen (HADS-A (t(66) = -.973, p >.05; HADS-D (¢(66) =.000, p >.05; BDI (t(66)=
.628, p >.05; PSDRS ((66) = -.860, p >.05)).

9.6 Symptomrucklaufigkeit in den Interventionsgruppen uber die Zeit

In der Hypothese 2a wurde die Annahme formuliert, dass zum Testzeitpunkt 2 eine Verringerung
der Auspragung der jeweils vorliegenden Angststorung bzw. depressiven Symptomatik in beiden
Interventionsgruppen nachgewiesen werden kann. Zudem wird ein starkerer Wirkmechanismus
(héhere Effektivitat) in der Interventionsgruppe 1 im Vergleich zur Intervention 2 angenommen.
Zur Uberprifung der Hypothesen werden t-Tests fiir unabhéngige Gruppen berechnet.
Hinsichtlich der Voraussetzung lasst sich sagen, dass die Normalverteilungsprifung der
Differenzwerte (T1 / T2) in den verwendeten Testverfahren in der Interventionsgruppe 1 zu
bestatigen ist (s. Anhang E). Schlielllich weisen alle untersuchten Merkmale signifikante
Unterschiede zwischen T1 und T2 auf (HADS-A t(33) = 11.916, p <.001; HADS-D t(33) = 9.011,
p <.001; BDI t(33) = 7.384, p <.001; PSDRS t(33) = 9.244, p <.001).

Die Normalverteilungsprufung der untersuchten Differenzwerte (T1 / T2) PSDRS und HADS-A
zeigte eine Verletzung der Annahme flir die Verteilung innerhalb der Interventionsgruppe 2,
wahrend sich die Uberpriifung des Merkmals Depressivitét fiir beide Skalen insignifikant darstellte
(s. Anhang X). Es zeigen sich schlieRlich hinsichtlich aller Merkmale signifikante Unterschiede
zwischen T1 und T2 (HADS-A t(33) = 6.336, p <.001; HADS-D #(33) = 5.266, p <.001; BDI ¢(33)
=4.906, p <.001; PSDRS t(33) = 3.928, p <.001).

Zur Beurteilung der Unterschiede hinsichtlich des Ausmales der Rucklaufigkeit in Abhangigkeit
der Interventionsgruppen (Intervention 1 zeigt eine starkere Symptomrtcklaufigkeit im Vergleich
zur Intervention 2) werden dreifaktorielle Varianzanalysen (ANOVA) mit Messwiederholung flr
alle vier Symptomkennwerte (HADS-A, HADS-D, BDI und PSDRS) zugrunde gelegt. Somit liegen
split-plot designs vor, die kombinierte Voraussetzungsprufungen erforderlich machen. Der Faktor
Zeit (Messungen T1, T2, T3) agiert als Messwiederholungsfaktor (Innersubjektfaktor). Die
Interventionsgruppen 1 und 2 sowie die Atiologie (Gruppen Kardiologie / Neurologie) und Gender
(m/w) werden als between-subjekt-factors eingeschlossen. Zudem wurde der Faktor ,Alter” als

Kovariate in das Modell mit aufgenommen.
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Fur die Symptomwerte HADS-A, BDI und PSDRS ist die Varianzhomogenitat in allen Stufen der
nicht-messwiederholten Faktoren gegeben, weil kein Ergebnis (der streng prifenden Levene-
Tests) von SPSS signifikant wurde. SPSS wahlt einen strengeren Test, indem angenommen wird,
dass Varianzhomogenitat in jeder Faktorstufe des messwiederholten Faktors (Zeit) gelten muss,
auch wenn sie eigentlich nur in den Gruppen, gebildet aus den nicht- messwiederholten Faktoren
(Atiologie und Intervention) obligat ist. Somit I4sst sich aus der angezeigten Verletzung der
Varianzhomogenitatsannahme bei der strengen Prifung des Symptomwertes HADS-D in der

Faktorstufe T1 keine sichere Verletzung der Voraussetzung ableiten.

Im Rahmen der Testung der Spharizitat mit dem Mauchly-Test, zeigte sich fur alle Symptomwerte
ein signifikantes Ergebnis. Dies erscheint stimmig vor dem Hintergrund der Tatsache, dass das
Testverfahren eine  hohe  Abhangigkeit von der  Stichprobengrélle und der
Normalverteilungsannahme hat. Die dargestellte Verletzung Iasst sich somit relativieren (Salkind,
2007; O’Brien und Kaiser, 1985). Den Verletzungen wird durch entsprechende Korrekturen
begegnet: da bei der Prifung von HADSD (¢ = .762) und HADS-A (¢ = .901) das Greenhouse-
Geisser- € grolRer als .75 ist, muss bei der ANOVA die Huynh-Feldt Korrektur der Freiheitsgrade
vorgenommen werden. Beziglich des BDI (¢ = .686) und der PSDRS (¢ = .710) ist festzuhalten,
dass eine Greenhouse-Geiser Korrektur vorgenommen wird, da der Grenzwert von € = .75

unterschritten wurde.

10 Statistische Analyse der Symptomriicklaufigkeit in den
Interventionsgruppen mit ANOVA

Im Folgenden werden die Skalenwerte der Fragebdgen als abhangige Variable der unabhangigen
Variablen ,Zeit* (als Messwiederholungs-Variable), ,Group® (Intervention | vs. Intervention Il),
,Reha“ (Kardiologische Patientinnen vs. Neurologische Patientinnen), ,Gender* (weiblich vs.
mannlich) und Alter als einbezogene Kovariate dargestellt. Es werden die Ergebnisse der
Screeningverfahren  zur  Hypothesenprifung herangezogen. Zur Verbesserung der
Verstandlichkeit wird die Intervention | als Einzelintervention und die Intervention 1l als
Seminarintervention bezeichnet werden. Im jeweiligen Anschluss an die ANOVA
Analysenberichte werden mit Fokus auf die Fragestellung und der entsprechend relevanten
Diskussionsaspekte, deskriptive Datenergebnisse vorgestellt. Die explorative Statistik kann

mogliche Zusammenhange in den Daten herausstellen, die ggf. aufzeigen, neue Hypothesen zu
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generieren, die zukunftig auf ihre Bedeutsamkeit und Allgemeingultigkeit analysiert werden

konnen.

10.1 Subskala Depressivitat des HADS-D

Eine ANOVA mit Messwiederholung und Huynh-Feldt-Korrektur (Greenhouse-Geisser € > .75)
zeigt im Ergebnis des HADS-D unabhéngig von der Art der Intervention, Atiologie und Geschlecht
der Patientinnen einen grenzwertig-signifikanten Haupteffekt des Faktors ,Zeit".
[F(1.56, 96.39) = 3.22, p = .057, partielles n?= .049]. Die Innersubjektinteraktionen Zeit * Group
[F(1.56, 96.39) =13.89, p< .001, partielles n* =.183] sowie ,Zeit* * ,Reha,
[F(1.56, 96.39) = 4.65, p =.019, partielles n?= .07] ergeben mittlere bis grolRe signifikante Effekte.

Keine weiteren Interaktionen werden signifikant.

Ein Bonferroni korrigierter Post-Hoc Test der Interaktion Zeit * Group kann zeigen, dass Personen,
welche eine Seminarintervention erhielten, bereits zum zweiten Zeitpunkt der Messung insgesamt
signifikant hoéhere Skalenwerte des HADS-D aufwiesen als diejenigen, die an der
Einzelintervention teilgenommen hatten (Mo = 3.88, 95%-CI [1.43, 6.33], p < .001, d = 1.16).
Diese Entwicklung zeigt sich ebenfalls fir den dritten Messzeitpunkt nach drei Monaten mit einem
durchschnittlichen Mittelwertsunterschied von 4.25 Skalenpunkten (Mo = 4.25, 95%-CI[1.80,
6.71], p<.001, d = 1.27).

Der Mittelwertsunterschied der Gruppe Einzelintervention vs. Seminarintervention ist somit vom
zweiten zum dritten Zeitpunkt um 0.37 Skalenpunkte gestiegen. Somit bewegen sich die
Mittelwerte der Seminarinterventions-Bedingung zum letzten Messzeitpunkt im Bereich des
grenzwertig-auffalligen Symptombereichs, wahrend die Mittelwerte der Einzelinterventions-
Bedingung einen klinisch unauffalligen Bereich anzeigen (Seminarintervention: M=7.65; SD=4.02;
Einzelintervention M=3.03; SD=2.57). Es tritt ein signifikanter Haupteffekt der ,Group* auf, der fir

einen signifikanten Unterschied zwischen den Interventionsgruppen spricht.

Die Teilnahme an der Seminarintervention bewirkt zum zweiten Zeitpunkt der Untersuchung
signifikant ricklaufige Skalenwerte des HADS-D und reprasentierten eine unauffallige
Symptomatik (Moir =3.19, 95%-CI [1.15, 5.23], p < .001, d = 0.95). Eine Ubersicht der Entwicklung
uber drei Erhebungszeitpunkte wird in der Abbildung 15 dargestellt.
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Verlauf Gber drei Erhebungszeitpunkte HADS-D (Subskala Depression)
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Abbildung 15. Mittelwertvergleiche HADS-D (Subskala Depression) der Gruppen Kardiologie
und Neurologie; Pra = T1, Po =T2, Fo = T3 ; Kardio/Neuro S = Seminarintervention,
Kardio/Neuro E = Einzelintervention

10.1.1  Genderabhangiger Verlauf Depressivitat des HADS-D

Die Entwicklung der Symptomatik ber die Zeit und unabhéngig von der Intervention, stellt sich
nach Frauen und Mannern getrennt betrachtet unterschiedlich dar (/nterventionseffekte getrennt
nach Geschlecht werden spater beschrieben). Die Unterschiede zeigen sich marginal und
dennoch ist bei den Frauen eine Tendenz zum stetigen Ruckgang der Skalenwerte zu erkennen
(T1: M=9.80; SD=4.40; T2: M=4.42; SD=3.50; T3: M=3.46; SD=3.13), der sich in der Gruppe
Manner durch einen abschlieRend angestiegenen Symptomwert nicht darstellt (T1: M=10.25;
SD=3.78; T2: M=5.07; SD=3.87; T3: M=6.36; SD=4.20). Die Interventionen bewirken insgesamt
in beiden Gruppen eine Rucklaufigkeit der Werte, die nach drei Wochen und auch nach drei

Monaten gleichbleiben.

Aus einer Analyse der Mittelwerte getrennt nach Interventionsform, resultiert ebenfalls ein
Unterschied im Verlauf der Frauen und Manner unabhéangig von der Atiologie. Die Gruppe der
Frauen erzielt infolge der Seminarintervention nach anfanglich hohem Skalenwert nach drei
Wochen ein reduziertes Ergebnis und einen nochmalig verminderten Wert zur follow-up Messung
(T1: M=9.82;, SD=4.24; T2: M=7.00; SD=3.32; T3: M=5.54; SD=3.47). Die fortlaufende
Wertereduktion zeigt sich infolge der Einzelintervention (T1: M=9.77; SD=4.70; T2: M=2.23;
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SD=1.74; T3: M=1.70; SD=1.18). Die Einzelintervention bewirkt einen Mittelwertunterschied von
7,54 Skalenpunkten. Das Resultat bleibt mit nochmals leicht ricklaufigem Wert zum T3 stabil.
Zudem kommt aufgrund der geringen SD nach drei Wochen und nach drei Monaten, eine geringe
Streuung der Effekte zum Ausdruck. Die Effekte der Seminarintervention fir die Gruppe der
Manner erscheint in der Gesamtschau weniger ricklaufig (T1: M=10.22; SD=4.10; T2: M=6.70;
SD=3.91; T3: M=8.65; SD=3.94). Anders verhalt sich der Prozess infolge der Einzelintervention,
die einen deutlichen Rickgang der Skalenpunkte dokumentiert (T1: M=10.29; SD=3.55; T2:
M=3.29; SD=2.97; T3: M=3.86; SD=2.85).

Auf eine Analyse mit der Differenzierung in Geschlecht, Intervention und Atiologie wurde aufgrund

der zu geringen Fallzahlen in den Subgruppen verzichtet.

10.1.2 Verlauf Subskala Depression HADS-D kardiologische
Patientinnen

Der urspringliche Skalenwert des HADS-D zum T1 (M=9.37; SD=2.85) zeigte sich infolge der
Einzelintervention zum T2 reduziert (M=3.53; SD=3.12) und zum letzten Messzeitpunkt stabil
(M=3.48; SD=3.03). Im Anschluss an die Therapiephase der Seminarintervention, konnte der zum
T1 dargestellte Wert (M = 9.05; SD = 2.89) ebenfalls vermindert werden (M=6.37; SD=3.20). Die
Mittelwerte der Untersuchungsergebnisse steigen jedoch zum Zeitpunkt der follow-up Erhebung
an (M=8.16; SD=3.32). Eine Verlaufsubersicht der kardiologischen und neurologischen
Patientlnnen wird in Tabelle 4 veranschaulicht (Beschreibung neurologische Patientinnen erfolgt
unter 10.1.3).

Beide Interventionen (Einzel- und Seminarphase nicht gesplittet) erweisen sich nach Frauen und
Mannern getrennt betrachtet unterschiedlich. Der Verlaufsunterschied wird bei den Frauen durch
eine Nuancierung zur fortlaufenden Reduzierung der Skalenwerte deutlich (T1: M=9.00; SD=3.79;
T2: M=5.14; SD=3.39; T3: M=3.71; SD=3.30), der sich bei den Mannern nach zwischenzeitlich
reduziertem Wert zum T2 mit einem leichten Anstieg der Scores zum T3 anders darstellt (T1:
M=9.26; SD=2.64; T2: M=4.970 SD=3.47; T3: M=6.29; SD=3.95). In der Gesamtschau kénnen
bei insgesamt sinkenden Skalenwerten Hinweise auf Innersubjekteffekte angenommen werden,

zumal beide Gruppenteilnehmerinnen mit verminderten Punktwerten abschlie3en.
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Tabelle 4
Verlauf HADS-D

HADSD Atiologie Intervention N Mean SD SE Coefficient of
Zeitpunkt Variation
Pra Kard 0 19 9.053 2.877 0.660 0.318
1 19 9.368 2.852 0.654 0.304
Neurol 0 15 11.400 5.026 1.298 0.441
1 15 11.000 5.000 1.291 0.455
Post Kard 0 19 6.368 3.201 0.734 0.503
1 19 3.526 3.116 0.715 0.884
Neurol 0 15 7.333 4.271 1.103 0.582
1 15 2.067 1.438 0.371 0.696
Follow Kard 0 19 8.158 3.321 0.762 0.407
1 19 3.474 3.025 0.694 0.871
Neurol 0 15 7.000 4.811 1.242 0.687
1 15 2.467 1.767 0.456 0.717

Anmerkungen. Verlauf HADS-D, Subskala Depression; Pra/Post/Follow = Testzeitpunkte,
Atiologie: Kard = Gruppe Kardiologie, Neurol = Gruppe Neurologie; Intervention 0
Seminarintervention, Intervention 1 = Einzelintervention, Mean= Mittelwerte, SD
Standardabweichung, SE = Standardfehler

10.1.3 Verlauf Subskala Depression HADS-D neurologische
Patientlnnen

Im Vergleich zum ersten Testzeitpunkt T1 reprasentiert der Mittelwert (M=11.00; SD=5.00) nach
erfolgter Einzelintervention zum T2 nach drei Wochen einen deutlich reduzierten Skalenwert
(M=2.07; SD=1.44), der zur follow-up Untersuchung nach drei Monaten einen gleichbleibenden

Punktwert zeigt (M=2.47; SD=1.77). Infolge der Seminarintervention bildet der Skalenvergleich
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zwischen T1 (M=11.40; SD=5.03) und T2 (M=7.33; SD=4.27) nach drei Wochen eine Reduktion
ab. Die follow-up Erhebung verweist auf einen vergleichbaren Mittelwert (M=7.00; SD=4.81). Die
Einzel- zeigt im Vergleich zur Seminarintervention eine deutlich starkere und anhaltende

Mittelwertreduktion.

Nach Geschlechtergruppen getrennt betrachtet, ergibt sich unabhéngig von der Intervention, ein
Unterschied im Verlauf. Mit einem zum T1 gemessenem Wert bei den Frauen, demonstrieren die
nachfolgenden Skalenniveaus zum T2 und T3 einen kontinuierlichen Ruckgang der Symptomatik
(T1: M=10.12; SD=4.69; T2: M=4.12; SD=3.60; T3: M=3.35; SD=3.16). Bei den Mannern
kennzeichnen die Mittelwerte ebenfalls eine Reduktion der Scores mit einem diskreten Anstieg im
Rahmen der follow-up Untersuchung. (T1: M=12.61; SD=5.06; T2: M=5.46; SD=4.75; T3: M=6.54;
SD=4.89). Gesplittet nach Einzel- und Seminarintervention kommt ein Rickgang der

Werteniveaus infolge der Einzel- im Vergleich zur Seminarintervention zum Ausdruck.

10.2 Subskala Angst des HADS-D

Eine ANOVA mit Messwiederholung und Huynh-Feldt-Korrektur (Greenhouse-Geisser € > .75)
zeigt im Ergebnis des HADS-A unabhéngig von der Art der Intervention, Atiologie und Geschlecht
der Patientlnnen einen signifikanten Haupteffekt des Faktors ,Zeit“. [F(1.85, 114.83) =4.82, p =
.011, partielles  n? =.072]. Die Innersubjektinteraktionen  Zeit  * Group
[F(1.56, 114.83) = 19.73, p = <.001, partielles n? = .241] werden signifikant. ,Zeit“ * ,Reha“ und

weitere Interaktionen werden nicht signifikant.

Ein Bonferroni korrigierter Post-Hoc Test der Interaktion Zeit * Group bildet ab, dass an
Seminarintervention teilnehmende Personen, zum zweiten Zeitpunkt der Untersuchung insgesamt
signifikant héhere Skalenwerte des Subtests HADS-A aufwiesen als diejenigen, die an der
Einzelintervention teilgenommen hatten (Mpix = 2.91, 95%-CI [0.56, 5.26], p < .005, d = 0.91).

Die Seminarintervention bewirkt nach drei Wochen einen deutlichen und signifikanten Rickgang
der Skalenwerte (Mpy = 3.73, 95%-CI [1.93, 5.52], p < .001, d = 1.16). Der letzte Messzeitpunkt
nach drei Monaten mit einem durchschnittichen Mittelwertsunterschied in den
Interventionsgruppen von 4.18 Skalenpunkten demonstriert eine Differenz der Effekte
(Mpis = 4.18, 95%-CI[1.82, 6.53], p < .001, d = 1.30). Die Mittelwertdifferenz der Gruppe

Einzelintervention vs. Seminarintervention ist vom zweiten zum dritten Zeitpunkt um 1,29



112

Skalenpunkte gestiegen. Die Mittelwerte der Seminarinterventions-Bedingung befinden sich zum
letzten Messzeitpunkt im Bereich des auffalligen Symptombereichs, wahrend die Mittelwerte der
Einzelinterventions-Bedingung vom T2 zum T3 mit jeweils 5,09 Punkten eine deutliche Reduktion

der Angststorung anzeigen (s. Abbildung 16).

Verlauf Uber drei Erhebungszeitpunkte HADS-D (Subskala Angst)
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Abbildung 16. Mittelwertvergleiche HADS-D (Subskala Angst) der Gruppen Kardiologie und
Neurologie; Pra = T1, Po = T2, Fo = T3; Kardio/Neuro S = Seminarintervention, Kardio/Neuro E
= Einzelintervention

10.2.1 Genderabhangiger Verlauf Angst des HADS-D

Unabhangig von der Intervention ergibt sich nach Frauen und Mannern getrennt, lediglich ein
marginaler Unterschied im Verlauf. Mit einem zum T1 gemessenem Wert bei den Frauen und
Mannern, weisen die anschlieRenden Skalenwerte nach drei Wochen und nach drei Monaten
einen fortschreitenden Rickgang der Punktwerte auf. Es zeigt sich ab dem T2 ein verminderter
Skalenwert bei den Frauen (T1: M=11.92; SD=2.93; T2: M=6.30; SD=3.66; T3: M=6.30; SD=3.76).
Bei den Mannern verweisen die Mittelwerte ebenfalls auf eine deutliche Reduktion der Scores bei
einem leichtem Anstieg nach drei Monaten (T1: M=12.39; SD=3.23; T2: M=6.75; SD=3.74; T3:

M=7.75; SD=3.70). Insgesamt resultieren infolge der Interventionen niedrige Mittelwerte.
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In Abhéngigkeit von der Interventionsform, separat nach Frauen und Mannern analysiert,
resultieren in der Gruppe der Frauen infolge der Seminarintervention Gber drei Messzeitpunkte
hinweg verminderte Skalenwerte (T1: M=11.73; SD=2.90; T2: M=8.18; SD=4.26; T3: M=9.18;
SD=3.31). Die Mittelwerte der Gruppe der Manner entwickeln sich geradezu identisch (T1:
M=11.91; SD=2.64; T2: M=8.04; SD=3.83; T3: M=9.48; SD=3.54). In beiden Gruppen stellt sich
im Rahmen der follow-up Erhebung ein leichter Anstieg der Punktwerte heraus. Die
Einzelintervention  kennzeichnet einen  starker rucklaufigen Prozess in  beiden
Geschlechtergruppen bereits zum T2 und anhaltend verminderten Skalenpunkten zum letzten
Untersuchungszeitpunkt nach drei Monaten (Gruppe Frauen: T1: M=12.08; SD=3.07; T2: M=4.70;
SD=2.14; T3: M=3.85; SD=1.95), (Gruppe Manner: T1: M=12.90; SD=3.77; T2: M=5.33; SD=3.15;
T3: M=5.86; SD=2.92).

10.2.2 Verlauf Subskala Angst HADS-A kardiologische Patientinnen

Zum T1 resultiert in der Gruppe Einzelintervention ein Skalenwert des HADS-A (M=12.58;
SD=3.13), der im Anschluss an die MaRnahme zum T2 erheblich sinkt (M=5.53; SD=3.02). Diese
rucklaufigen Werte zeigen sich zum letzten Messzeitpunkt nach drei Monaten stabil (M=5.37;
SD=2.43). Im Anschluss an die Seminarintervention, konnte der zum T1 erhobene Wert (M=12.47;
SD=2.22) reduziert werden, verblieb jedoch auf einem gleichbleibenden Level (M=9.32; SD=3.50).
Die Werte der Untersuchungsergebnisse steigen zum Zeitpunkt der follow-up Testung nochmals
an (M=10.00; SD=2.77).

Werden beide Interventionen (Einzel- und Seminarphase nicht getrennt) nach Frauen und
Mannern gesplittet, erweisen sich in der Analyse kaum unterschiedliche Prozesse. Die Gruppe
der Frauen markiert Skalenwerte, die sich nur schwach von denen der Manner unterscheiden.
Der Messwert nach drei Wochen Intervention zeigt in der Gruppe der Frauen einen leicht
rucklaufigen Wert, wahrend die Gruppe der Manner auf ein sinkendes Niveau abfallt (Gruppe
Frauen: T1: M=13.00; SD=2.38; T2: M=8.71; SD=4.61; T3: M=7.43; SD=4.76); (Gruppe Manner:
T1: M=12.42; SD=2.77; T2: M=7.13; SD=3.56; T3: M=7.74; SD=3.22). In der Gesamtschau muss
an dieser Stelle darauf verwiesen werden, dass die Geschlechtergruppen aufgrund der Uberzahl
Manner, eine sehr heterogene Verteilung bieten. Die Skalenwerte geben dennoch Hinweise auf

Innersubjekteffekte, zumal die grolle Gruppe der Manner zum T2 und zum T3 eine deutliche
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Wertereduktion abbilden. Der Verlauf der kardiologischen und neurologischen Patientinnen wird

in Tabelle 5 veranschaulicht (Beschreibung neurologischen Patientinnen erfolgt unter 10.2.3).

Tabelle 5
Verlauf HADS-A
HADS-A
. Coefficient
Zeitpunkt Atiologie Intervention N Mean SD SE of Variation
Pra Kard 0 19 12.474 2.220 0.509 0.178
1 19 12.579 3.133 0.719 0.249
Neurol 0 15 11.067 3.081 0.796 0.278
1 15 12.600 4.014 1.036 0.319
Post Kard 0 19 9.316 3.497 0.802 0.375
1 19 5.526 3.025 0.694 0.547
Neurol 0 15 6.533 3.962 1.023 0.606
1 15 4.533 2.446 0.631 0.539
Follow Kard 0 19 10.000 2.769 0.635 0.277
1 19 5.368 2432 0.558 0.453
Neurol 0 15 8.600 4.067 1.050 0.473
1 15 4.733 3.150 0.813 0.666

Anmerkungen. Verlauf HADS-A, Subskala Angst, Pra/Post/Follow = Testzeitpunkte, Atiologie:
Kard = Gruppe Kardiologie, Neurol = Gruppe Neurologie; Intervention 0 = Seminarintervention,
Intervention 1 = Einzelintervention, Mean= Mittelwerte, SD = Standardabweichung, SE =
Standardfehler

10.2.3 Verlauf Subskala Angst HADS-A neurologische Patientinnen

Der Mittelwert der Patientinnen, die an der Gruppe Einzelintervention teilnahmen, befand sich
zum Testzeitpunkt T1 (M=12.60; SD=4.01) im Vergleich zum T2 (M=4.53; SD=2.45) auf einem
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gesunkenen Niveau, mit einem nahezu unveranderten Punktwert zur follow-up Untersuchung
(M=4.73; SD=3.15). Im Anschluss an die Seminarintervention konnte der anfanglich hohe
Skalenwert (M=11.07; SD=3.08) nach drei Wochen reduziert werden (M=6.53; SD=3.96). Die
follow-up Erhebung demonstriert einen Anstieg der Werte (M=8.60; SD=4.07). Infolge der
Einzelintervention Iasst sich im Gegensatz zur Seminarintervention eine starkere Wertereduktion
abbilden.

Ein recht einheitliches Bild, wunabhé&ngig von der Intervention, zeigt sich bei den
Geschlechtergruppen getrennt betrachtet. Die zum T1 erhobenen Werte bei den Frauen sinken
nach drei Wochen und anhaltend nach drei Monaten (T1: M=11.47; SD=3.08; T2: M=5.29;
SD=2.78; T3: M=5.82; SD=3.32). In der Gruppe der Manner weisen die Mittelwerte ebenfalls auf
eine deutliche Reduktion der Scores zum T2 hin, die jedoch mit einer leichten Zunahme der
Punktwerte im Rahmen der follow-up Untersuchung abschlieRen (T1: M=12.31; SD=4.27; T2:
M=5.85; SD=4.16; T3: M=7.77; SD=4.82).

10.3 Skala Depressivitat des BDI

Eine ANOVA mit Messwiederholung und einer Korrektur nach Greenhouse-Geisser (€ >.75) zeigt
in der Analyse des BDI unabhéngig von der Art der Intervention, Atiologie und Geschlecht der
Patientinnen einen signifikanten Haupteffekt des Faktors ,Zeit". [F(1.37, 85.01) = 6.28, p = .008,
partielles n? = .09)]. Die Innersubjektinteraktionen Zeit * Group [F(1.37, 85.01) = 6.89, p = <.005,
partielles n? = .10] werden signifikant. ,Zeit* * ,Reha“ und weitere Interaktionen werden nicht
signfikant. Ein Bonferroni korrigierter Post-Hoc Test der Interaktion Zeit * Group bildet ab, dass
an Seminarintervention teilnehmende Personen, zum zweiten Zeitpunkt der Untersuchung
insgesamt signifikant ricklaufige Skalenwerte des BDI zeigen und nach anfanglich klinisch
relevanter Depressivitdt auf einen unteren Cutt-off Wert sinken, der keine bedeutsame
Symptomatik reprasentiert (Mpix = 4.12, 95%-Cl [1.27, 6.98], p < .001, d = 0.60). Nach drei
Monaten andert sich das Skalenniveau statistisch nicht und steigt zur follow-up Untersuchung um
geringfugige 1,29 Punkte an. Infolge der Einzelintervention sinkt die anfanglich klinisch relevante
Depressivitdt zum T2 deutlich ab und kennzeichnet mit 5,88 Punkten einen unauffalligen
Mittelwert (Moir = 8.27, 95%-ClI [5.46, 11.1], p < .001, d = 1.21). Die follow-up Erhebung bildet
vergleichbar mit dem dreimonatigen Zeitverlauf infolge der Seminarintervention, einen diskreten

und statistisch unbedeutsamen Anstieg des Mittelwertes von 0,8 Punkten ab.
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Im Gegensatz zu o. a. Analysen der Subskalen des HADS-D resultiert Uber das BDI-
Mittelwertresultat aus dem Vergleich der Interventionsformen hinsichtlich des follow-up Outcomes
ein statistisch signifikanter Unterschied (Mpi = 5.61, 95%-CI [0.55, 10.7], p < .018, d = 0.82).
Infolge der Teilnahme an der Einzelintervention demonstriert eine deutliche Mittelwertdifferenz
von 6,05 Skalenpunkten den Unterschied zwischen den Interventionsformen (Einzelintervention
T3: M=6.68; SD=3.60; Seminarintervention T3: M=12.73; SD=8.50). Drei Erhebungszeitpunkte
werden in Abbildung 17 dargestellt.

Verlauf Uber drei Erhebungszeitpunkte BDI
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Abbildung 17. Mittelwertvergleiche (BDI) der Gruppen Kardiologie und Neurologie, Pra = T1, Po
= T2, Fo= T3; Kardio/Neuro S = Seminarintervention, Kardio/Neuro E = Einzelintervention

10.3.1 Genderabhangiger Verlauf Depressivitat des BDI

Eine Betrachtung der Interventionsformen (Einzel- und Seminarform nicht getrennt) unterteilt nach
Frauen und Mannern, verweist auf kleine Unterschiede im Verlauf. Mit einem anfanglich fir beide
Gruppen hohen Punktwert, minden die Untersuchungen nach drei Wochen und nach drei
Monaten in reduzierte Mittelwertbereiche. Es zeigt sich bei den Frauen eine Reduktion der
Skalenwerte um nahezu die Halfte des Ausgangsmittels mit 6,5 Punkte nach drei Wochen
Intervention, die zum T3 stabil bleiben (T1: M=14.37; SD=6.49; T2: M=7.85; SD=5.36; T3: M=7.71;
SD=6.22). Bei den Mannern fallen die Mittelwerte ebenfalls auf ein Skalenniveau, das nach drei
Monaten leicht ansteigt (T1: M=15.07; SD=8.34; T2: M=9.10; SD=7.00; T3: M=10.80; SD=7.50).
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10.3.2 Verlauf BDI kardiologische Patientinnen

Der Mittelwert des BDI zum T2 (M=6.05; SD=3.04) bildet im Vergleich zum Skalenwert zum T1
(M=14.10; SD=7.86) nach stattgehabter Einzelintervention einen rucklaufigen Verlauf. Das
Skalenniveau zeigt sich im Vergleich zum T2 nach drei Monaten zur follow-up Erhebung
unverandert (M=16.74; SD=3.68). Infolge der Seminarintervention, bildet der zum T1 hohe Wert
(M=14.53; SD=7.36) nach drei Wochen Intervention einen sinkenden Skalenwert ab (M=11.42;
SD=7.07). Die Punktwerte der Untersuchungsergebnisse steigen zum Zeitpunkt der follow-up
Testung nochmals an (M=14.42; SD=8.33). Die Tabelle 6 zeigt die Mittelwertergebnisse des BDI

der Gruppen Kardiologie und Neurologie (Gruppe Neurologie wird berichtet unter 10.3.3).

Unabhangig von der Art der Intervention und aufgeteilt nach Geschlecht, wird kaum ein
Unterschied im Prozess deutlich. Die Gruppe der Frauen reprasentiert Skalenwerte, die nach drei
Wochen Intervention einen absinkenden Wert zeigen. Auffallig ist ein Punkteanstieg zum T3 (T1:
M=11.29; SD=8.31; T2: M=8.43; SD=7.60; T3: M=11.14; SD=10.10). Die Analyse der Gruppe der
Manner verweist zu Beginn auf einen erhéhten und zum T2 einen reduzierten Wert sowie zum
follow-up Zeitpunkt ein ansteigendes Skalenniveau (T1: M=15.00; SD=7.34; T2: M=8.81;
SD=5.75; T3: M=10.45; SD=6.93).
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Tabelle 6
Verlauf BDI
2! Atiologie | Intervention N Mean SD SE Coeffi_cignt of
Zeitpunkt Variation
Pra Kard 0 19 14.526 7.359 1.688 0.507
1 19 14.105 7.859 1.803 0.557
Neurol 0 15 16.533 9.501 2.453 0.575
1 15 14.400 6.300 1.627 0.437
Post Kard 0 19 11.421 7.066 1.621 0.619
1 19 6.053 3.045 0.699 0.503
Neurol 0 15 11.467 8.692 2.244 0.758
1 15 5.667 2.992 0.773 0.528
Follow Kard 0 19 14.421 8.329 1.911 0.578
1 19 6.737 3.679 0.844 0.546
Neurol 0 15 10.600 8.484 2.190 0.800
1 15 6.600 3.621 0.935 0.549

Anmerkungen. Verlauf BDI, Pra/Post/Follow = Testzeitpunkte, Atiologie:

Kard = Gruppe

Kardiologie, Neurol = Gruppe Neurologie; Intervention 0 = Seminarintervention, Intervention 1 =
Einzelintervention, Mean= Mittelwerte, SD = Standardabweichung, SE = Standardfehler

10.3.3 Verlauf BDI neurologische Patientinnen

Der Mittelwert des BDI sinkt nach anfanglich hohem Wert, infolge der Teilnahme an der

Einzelintervention zum T2 und anschlieBend zur follow-up Untersuchung auf ein jeweils
rucklaufiges Skalenniveau (T1: M=14.04; SD=6.30; T2: M=5.67; SD=2.99; T3: M=6.60; SD=3.62).
Im Anschluss an erfolgter Seminarintervention, bildet der zum T1 hohe Wert (M=16.53; SD=9.50)
nach drei Wochen ebenfalls einen abfallenden Punktwert ab (M=11.47; SD=8.70). Die Werte der
Skala steigen zum Zeitpunkt der follow-up Testung an (M=10.60; SD=8.48).
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Aufgeteilt nach Geschlecht und unabhangig der Interventionsform wird im Verlauf eine
vergleichbare Entwicklung deutlich. Die Skalenwerte in der Gruppe der Frauen geben nach zu
Beginn hohem Punktwert, zum T2 nach drei Wochen Intervention und nach drei Monaten follow-
up einen rucklaufigen Prozess wieder (T1: M=15.64; SD=5.48; T2: M=7.64; SD=4.41; T3: M=6.30;
SD=3.20). Es imponiert eine deutliche Reduktion der Skalenwerte nach drei Wochen um 8
Skalenpunkte mit einem nochmals abfallenden Wert nach drei Monaten. Die Mittelwertbereiche
der Gruppe der Manner bilden nach anfanglich hohem Punktwert ebenfalls sinkende Skalenwerte
zum T2 und zum T3 ab (T1: M=15.23; SD=10.67; T2: M=9.77; SD=9.53; T3: M=11.61; SD=8.85).

10.4 Skala Depressivitat der PSDR

Eine ANOVA mit Messwiederholung und einer Korrektur nach Greenhouse-Geisser (€ > .75) zeigt
unabhéngig von der Art der Intervention, Atiologie und Geschlecht der Patientinnen anhand der
PSDRS einen signifikanten Haupteffekt des Faktors ,Zeit®. [F(1.42, 88.04) =7.32, p = .003,
partielles n? =.106]. Die Innersubjektinteraktionen Zeit * Group [F(1.42, 88.04) = 16.38, p =<.001,
partielles n? = .209] werden signifikant. ,Zeit“ * ,Reha“ und weitere Interaktionen werden nicht

signfikant.

Ein Bonferroni korrigierter Post-Hoc Test der Interaktion Zeit * Group ergab positive Effekte infolge
der Einzelinterventionen, in denen die Patientinnen bereits zum zweiten Zeitpunkt der Messung
insgesamt signifikant verminderte Skalenwerte aufweisen (Mpir = 8.97, 95%-CI [6.60, 11.35], p <
.001, d = 1.57). Der Mittelwert (T2: M=4.76, SD=3.22; T3: M=4.65, SD=3.93) bleibt nach drei
Monaten mit einem Skalenwertunterschied von 0,12 Wertepunkten fir diese Gruppe signifikant
stabil und verweist zum T1 und zum T2 auf einen klinisch unauffalligen Bereich. Die Berechnung
der Effekte der Seminarintervention dokumentiert vom T1 zum T2 ebenso signifikant ricklaufige
Skalenwerte (Mpi = 3.50, 95%-CI[1.08, 5.92], p <.001, d = 0.61), die jedoch mit einem Mittelwert
von 9,15 auf einem klinisch grenzwertig auffalligen Niveau verbleiben (T2: M=9,15; SD=6.72). Im
Rahmen der follow-up Analyse zeigen sich keine bedeutsamen Veranderungen dieser Mittelwerte
Der Unterschied der Gruppe Einzelintervention vs. Seminarintervention vom zweiten zum dritten
Zeitpunkt kennzeichnet sich Uber eine Differenz von 4,6 Skalenpunkten (s. Abb. 10.4). Wahrend
die Seminarteilnahme mit einem Bereich von grenzwertig-auffalligen Symptomen abschlieft,
reprasentieren die Mittelwerte der Einzelinterventions-Bedingung einen klinisch unauffalligen
Bereich (Seminarintervention: M=7.65; SD=4.02; Einzelintervention M=3.03; SD=2.57). Diese
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Differenz bildet einen signifikanten Haupteffekt der Einzelintervention im Rahmen der follow-up
Erhebung ab (Moir = 4.24, 95%-CI[0.01, 8.46], p <.004, d = 0.74).

Verlauf Uber drei Erhebungszeitpunkte PSDRS

L |

Kardio S Kardio E Neuro S Neuro E

25

20

1

€]

1

Mittelwerte + SD
o

(]

M PraPSDRS M PoPSDRS FoPSDRS

Abbildung 18. Mittelwertvergleiche (PSDRS) der Gruppen Kardiologie und Neurologie; Pra = T1,
Po =T2, Fo = T3; Kardio/Neuro S = Seminarintervention, Kardio/Neuro E = Einzelintervention

10.4.1 Genderabhangiger Verlauf Depressivitat der PSDRS

Werden Einzel- und Seminarform nicht getrennt betrachtet und wird der Prozess nach Frauen und
Mannern differenziert, zeigen sich diskrete Unterschiede im Verlauf. Mit einem in beiden Gruppen
zum T1 erhobenen hohen Skalenwert, tendieren die Mittelwerte nach drei Wochen und nach drei
Monaten auf ein sinkendes Niveau. Es zeigt sich bei den Frauen eine Reduktion der Skalenwerte
zum T2 und nochmals zur follow-up Messung (T1: M=14.00; SD=6.53; T2: M=9.43; SD=7.90; T3:
M=8.00; SD=7.30). Bei den Mannern verringern sich die Mittelwerte deutlich nach drei Wochen
und nochmals leicht sinkend nach drei Monaten (T1: M=12.70; SD=6.18; T2: M=7.06; SD=5.27;
T3: M=7.20; SD=4.45). Insgesamt resultieren, mit Ausnahme in der Gruppe der Frauen nach drei

Wochen, infolge der Interventionen abnehmende Mittelwerte.
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10.4.2 Verlauf PSDRS kardiologische Patientinnen

Im Anschluss an die Einzelintervention bildet der Mittelwertvergleich einen Verlauf Gber drei
Erhebungszeitpunkte ab, der nach einem hohen Wert vor der Intervention sowohl nach drei
Wochen, als auch nach drei Monaten einen deutlichen Rickgang der Skalenwerte demonstriert
(T1: M=13.53; SD=5.76; T2: M=4.90; SD=3.25; T3: M=4.58; SD=3.10). Die Analyse der Teilnahme
an der Seminarintervention reprasentiert ebenfalls eine Werteverminderung (T1: M=12.32;
SD=6.67; T2: M=10.10; SD=6.62; T3: M=10.10; SD=5.03). Der zum T1 auffallige Wert verringert
sich nach drei Wochen und drei Monaten jedoch lediglich um 2,2 Skalenpunkte. Die Tabelle 7
stellt die Mittelwertergebnisse der PSDRS der Gruppen Kardiologie und Neurologie dar (Gruppe

Neurologie wird beschrieben unter 10.4.3).

Aus einer Untersuchung der Interventionsformen (Einzel- und Seminarform zusammengefasst)
differenziert nach Frauen und Mannern, resultieren kleine Unterschiede im Verlauf. Mit einer
anfanglich fur beide Gruppen klinisch relevanten Skalenhéhe, zeigen die Messwerte in der Gruppe
der Manner nach drei Wochen und nach drei Monaten rucklaufige Mittelwertbereiche (T1:
M=12.68; SD=6.18; T2: M=7.06; SD=5.27; T3: M=7.20; SD=4.45). Bei den Frauen wird eine
Reduktion der Skalenwerte zum T2 erzielt, die zur follow-up Erhebung ansteigt (T1: M=14.00;
SD=6.53; T2: M=9.43; SD=7.90; T3: M=8.00; SD=7.30).
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Tabelle 7
Verlauf PSDRS
PSDRS Atiologie |Intervention N Mean SD SE Coefficient of
Zeitpunkt Variation
Pra Kard 0 19 12.316 6.667 1.530 0.541
1 19 13.526 5.758 1.321 0.426
Neurol 0 15 12.400 7.808 2.016 0.630
1 15 13.867 5.370 1.387 0.387
Post Kard 0 19 10.105 6.624 1.520 0.655
1 19 4.895 3.247 0.745 0.663
Neurol 0 15 7.933 6.881 1.777 0.867
1 15 4.600 3.291 0.850 0.715
Follow Kard 0 19 10.105 5.032 1.154 0.498
1 19 4.579 3.097 0.710 0.676
Neurol 0 15 8.267 7.667 1.980 0.927
1 15 4.733 4.906 1.267 1.036

Anmerkungen. Verlauf BDI, Pra/Post/Follow = Testzeitpunkte, Atiologie: Kard = Gruppe
Kardiologie, Neurol = Gruppe Neurologie; Intervention 0 = Seminarintervention, Intervention 1 =
Einzelintervention, Mean= Mittelwerte, SD = Standardabweichung, SE = Standardfehler

10.4.3 Verlauf PSDRS neurologische Patientinnen

Die Einzelintervention bewirkt im Mittelwertvergleich Uber drei Erhebungszeitpunkte nach einem
urspriinglich hohem Punktwert vor Beginn der Intervention, nach drei Wochen und nach drei
Monaten einen deutlichen Rickgang der Skalenwerte (T1: M=13.87; SD=5.37; T2: M=4.60;
SD=3.30; T3: M=4.73; SD=4.91). Die Analyse der Seminarintervention zeigt im Ergebnisvergleich
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eine geringere Wertertcklaufigkeit (T1: M=12.40; SD=7.81; T2: M=7.93; SD=6.89; T3: M=8.27;
SD=7.67).

Differenziert nach Frauen und Mannern, resultieren kleine Unterschiede im Verlauf (Einzel- und
Seminarform zusammengefasst). Der anfangliche Skalenwert in beiden Gruppen sinkt nach drei
Wochen und nach drei Monaten (Méanner: T1: M=12.77; SD=7.94; T2: M=7.54; SD=7.28; T3:
M=8.31; SD=7.97); (Frauen: T1: M=13.41; SD=5.67; T2: M=5.29; SD=3.75; T3:. M=5.12;
SD=5.10).

10.5 Effektstarken im Interventionsvergleich

Zur Analyse der Interventionseffekte wurde wie oben berichtet, fur die jeweils verwendeten
Erhebungsverfahren die Starke der Mittelwertedifferenz im Rahmen der post-hoc Tests zur
Prifung der Innersubjektfaktoren Uber Cohen’s d deklariert. In der Tabelle 8 werden die
Effektstarken der Interventionsansatze (als Richtwerte), fir die eine statistische Signifikanz
zwischen T1 und T2 erreicht wird, dargestellt. Im Vergleich der Interventionswirksamkeit wird nach
drei Wochen und nach drei Monaten kein signifikanter Unterschied gezeigt. Anhand der Starke
der Mittelwertunterschiede wird unter Berucksichtigung der kleinen Stichprobengré3e eine grobe

Orientierung der tendenziell starkeren Effekte der Einzelintervention reprasentiert.
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Tabelle 8

Effektstarken der Interventionen

950/5.(“ for Mean 95% ClI for Cohen's d

ifference
Intervention Mean

Test Difference Lower Upper SE t Cohen's d Lower Upper Pbonf
T1/T2

BDI Seminar 4.125 1.267 6.984 0.955 4.319 0.604 0.147 1.061 <.001 ***
Einzel 8.271 5.464 11.077 0.938 8.822 1.210 0.676 1.744 <.001 ***

PSDRS Seminar 3.503 1.083 5.924 0.809 4.332 0.614 0.150 1.078 <.001 ***
Einzel 8.973 6.597 11.349 0.794 11.303 1.572 0.968 2177 <.001 ***

HADS-D Seminar 3.192 1.155 5.230 0.681 4.690 0.954 0.283 1.626 <.001 ***
Einzel 7.277 5.277 9.277 0.668 10.892 2.176 1.325 3.026 <.001 ***

HADS-A Seminar 3.727 1.931 5.523 0.600 6.210 1.163 0.510 1.817 <.001 ***
Einzel 7.458 5.695 9.222 0.589 12.659 2.328 1.480 3.176 <.001 ***

Anmerkungen. Effektstarken nach Cohen’s d, Vergleich zwei Messzeitpunkte T1 und T2 anhand der
Erhebungsverfahren BDI, PSDRS, HADS-D und HADS-A

10.6 Deskriptive Angaben zur Lokalisationslateralisierung nach HI

Eine Analyse zur Beschreibung madglicher Skalenwerteunterschiede (Einzel- und
Seminarintervention zusammengefasst) bei Differenzierung der Lasionslokalisation (linksseitig vs.
rechtsseitig) der neurologischen Infarktpatientinnen wurde mit ftests fur unabhangige
Stichproben durchgefihrt. Die verwendeten Untersuchungsverfahren zeigen eine kontinuierliche
Rucklaufigkeit der Angstsymptomatik nach drei Wochen und drei Monaten. Vor Beginn der
Interventionen wird jedoch bei Patientinnen mit linksseitigem Infarkt eine hdhere Auspragung der
Angstsymptome (HADS-A (t(26,117)=2,710, p < .001) festgestellt.

Es resultieren keine Unterschiede in der Symptomauspragung Depressivitat Uber drei Wochen
und drei Monate. Die Erhebungsverfahren weisen nach anfanglich jeweils auffalligen Werten auf
einen deutlichen Riickgang der Symptome hin und kénnen nach drei Wochen und zum Zeitpunkt

der follow-up Untersuchung als klinisch unauffallig bewertet werden (s. Abbildung 19). Die grol3e
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Mittelwertdifferenz des BDI zur Baseline (HI li M=17,71; SD=10.034; HI re M=13,05; SD=5.241)
zeigt aufgrund sehr hoher Standardabweichungen in der Gruppe mit stattgehabtem linkseitigen
Infarktareal keinen bedeutsamen Unterschied. Es werden durchgangig hohere Werte der
Depressionsskalen bei linksseitiger Lokalisation angedeutet.
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Verlauf drei Erhebungszeitpunkte BDI
Atiologie Hi li, n=14; Hire, n=16
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Abbildung 19. Mittelwerte der Erhebungsverfahren (HADS-D, HADS-A, BDI, PSDRS)
differenziert nach Lokalisation; Pra = T1, Post = T2, Follow = T3; Lateralisierung: Hili =
linksseitiger Infarkt; Hi re = rechtsseitiger Infarkt
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11 Zusammenfassung der Ergebnisse zur Arbeitshypothesenpriifung

Die Baseline-Erhebung kennzeichnet keine Unterschiede in der Auspragung Angst und
Depression in den Gruppen Kardiologie und Neurologie, so dass die Arbeitshypothese 1 falsifiziert

wird.

Es zeigt sich nach erfolgter Einzelintervention nach drei Wochen anhand aller
Erhebungsverfahren eine signifikante Rucklaufigkeit der Symptome Angst und Depression mit
jeweils klinisch unauffalligen Niveaus, die nach drei Monaten follow-up stabil blieben. Die erfolgte
Seminarintervention zeigt nach drei Wochen eine signifikante Reduktion der Symptomatik mit
unterschiedlichen outcomes. Es werden mit Ausnahme des HADS-D mit einem unauffalligen
Level, klinisch durchgangig grenzwertige oder auffallige Skalenwerte abgebildet. Mit Ausnahme
der PSDRS-Skala steigen die Mittelwertbereiche der Verfahren zur follow-up Erhebung
tendenziell wieder an und verbleiben klinisch grenzwertig auffallig. Die Arbeitshypothesen 2a und
2b werden verifiziert. Die Gesamtschau der Interventionseffekte wird in Tabelle 9 dargestellt und
zur Ubersicht werden die Ergebnisse der Erhebungsverfahren in den Abschnitten (11.1 bis 11.3)

zusammenfassend berichtet.
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Tabelle 9

Interventionsbedingter Verlauf aller Testverfahren

Intervention 1 Intervention 2
(n=34) (n=34)
Verfahren Zeitpunkt MW (SD) p MW (SD) p
(HADS-A) ™ 12.59 (3.49) 11.85 (2.68)
T2 5.08 (2.78) *** < 0.001 8.08 (3.91) *** <0.001
T3 5.08 (2.74) 9.38 (3.43)
(HADS-D) T 10.09 (3.96) 10.09 (4.07)
T2 2.88 (2.59) *** <0.001 6.79 (3.68) *** <0.001
T3 3.03 (2.56) 7.65 (4.02)
(BDI) T 14.23 (7.10) 15.41 (8.29)
T2 5.88 (2.98) *** <0.001 11.44 (7.69) *** < 0.001
T3 6.68 (3.60) 12.73 (8.51)
(PSDRS) T1 13.67 (5.50) 12.35 (7.07)
T2 4.76 (3.21) *** <0.001 9.14 (6.72) *** <0.001
T3 4.65 (3.93) ** <0.049 9.30 (6.30) ** < 0.049

Anmerkungen. T1, T2, T3 = Erhebungszeitpunkte, Intervention 1 = Einzelintervention, Intervention
2 = Seminarintervention, MW = Mittelwerte, SD = Standardabweichung, p = Signifikanz

11.1 Outcome der Behandlung Depressivitat anhand BDI

Die Skalenwerte des BDI sanken infolge der jeweiligen Therapiephase sowohl im Einzel- als auch
im Seminarsetting auf ein Niveau, dass mit <14 Punkten auf keine Depression hinweist, bzw.

klinisch als unauffallig oder remittiert eingestuft werden kann. Die Ergebnisse der follow-up
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Erhebung verwiesen auf eine leichte Zunahme der jeweiligen Symptomatik nach drei Monaten,

wobei keines der Skalenscores auf ein behandlungsbedirftiges Niveau anstieg.

11.2 Outcome der Behandlung Depressivitat und Angst anhand
HADS-D

Der Subsummenwert der Depressionsskala des HADS-D konnte vergleichbar mit den o. g. Werten
des BDI infolge beider Interventionsformen nach drei Wochen deutlich herabgesetzt werden. Die
verminderte Depressivitat erreicht im Anschluss an die Einzelinterventionen ein klinisch
unauffalliges Niveau. Der Skalenwert zeigte sich nach dreimonatiger Untersuchung mit einem
dezenten Anstieg weitestgehend stabil. Im Anschluss an die Seminarteiinahme zeigten die
Patientinnen eine reduzierte Depressivitat, die nach drei Wochen vorlibergehend remittierte und
als unauffallig zu werten war und jedoch mit einem leichten Punkteanstieg nach drei Monaten

wieder als leichte depressive Stérung einzustufen ist.

Ein ahnliches Bild resultiert aus der Analyse der Subskala, der das Ausmalf’ der Angst des HADS-
D abbildet (HADS-D, Subskala Angst). Im zeitlichen Verlauf von drei Wochen sind deutlich
ricklaufige Symptome infolge der Interventionen zu erkennen. Bei Patientlnnen, die an einer
Einzeltherapie teilnahmen sinkt der Skalenwert nach drei Wochen auf einen klinisch unauffalligen
Wert und bleibt nach drei Monaten stabil niedrig. Die Seminarwirksamkeit zeigt sich an ebenso
reduzierten Werten nach drei Wochen, verbleibt mit einem mittleren Skalenwert um 8 Punkte und

ist somit als leichte Angststérung zu bewerten.

11.3 Outcome der Behandlung Depressivitat anhand PSDRS

Die Patientlnnen profitieren von der Einzelintervention mit einem Skalenergebnis nach drei
Wochen und nach drei Monaten, das auf eine bedeutsame Verbesserung der Affektlage mit einem
klinisch unauffalligen Niveau hinweist. Ein positiver Effekt der Seminarintervention wird nach drei
Wochen anhand signifikant ricklaufiger Skalenwerte deutlich, wobei die Mittelwerte einen klinisch
grenzwertigen Bereich kennzeichnen. Im Rahmen der follow-up Erhebung zeigen sich keine
bedeutsamen Veranderungen dieser Mittelwerte und darUber hinaus verweist eine
Vergleichsanalyse zwischen der Gruppe Einzelintervention vs. Seminarintervention eine Differenz

von 4,6 Skalenpunkten auf signifikante Effektunterschiede.
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12 Zusammenfassung Ergebnisse deskriptive Analysen

Im Folgenden werden die deskriptiven Aussagen mit Blick auf die zentralen Fragestellungen der
Studie, der anschlieenden Diskussion, sowie maogliche richtungsweisende Hinweise flr

zukUnftige Untersuchungen stichpunktartig dargestellt:

e Zu Beginn der Studie (baseline) weisen die Tests auf dreierlei Stérungsbilder hin: 14 von
68 Patientinnen zeigten klinisch relevante Depressionen ohne relevante Angststérung
mit einem Uberwiegenden Anteil von Patientinnen nach stattgehabtem Hirninfarkt.

e Mit einem hohen Anteil von 38 von 68 Teilnemerinnen verwiesen die Skalenwerte auf
eine Angststérung ohne relevante Depressionen. Es wurde kein Unterschied zwischen
den Gruppen Neurologie und Kardiologie festgestellt.

e Eine Komorbiditat von Angst und Depressionen konnte bei 16 von 68 Betroffenen
dargestellt werden, wobei kein Unterschied in der Atiologie abgebildet wurde.

e Unabhangig von der Intervention resultieren in der Gruppe der neurologischen
Patlentinnen insgesamt deutlich niedrige Depressionswerte, die nach drei Wochen und
nach drei Monaten keine klinische Relevanz reprasentieren. Die Modifikation mit einer
Ruicklaufigkeit der Symptomatik Angst und Depression auf ein unauffalliges Niveau ist fur
die kardiologisch Betroffenen lediglich in Abhangigkeit der Einzelintervention zu
erkennen.

e Durchgangig ist die Standardabweichung der Mittelwertergebnisse aller
Untersuchungsskalen im Rahmen der Seminarteilnahme im Vergleich zur
Einzelintervention grofler.

o Kardiologische Patientinnen zeigten nach Teilnahme an der Seminarintervention trotz
reduzierter Skalenwerte anhaltend klinisch relevante Angstsymptome. Neurologische
Betroffene reprasentieren unauffallige Punktwerte.

e Im Vergleich der Manner und Frauen zeichnen sich unabhéngig von Atiologie und
Intervention marginale Unterschiede im Verlauf ab.

o Es werden statistisch Effektstarkenunterschiede im Vergleich zwischen Einzel- und
Seminarintervention deutlich, wobei alle Effektstarken der Einzelintervention eine grofie
Wirksamkeit nahelegen

¢ Neurologische Patientinnen unterscheiden sich ausschlieBlich zur Baseline im HADS-D
(Subskala Angst) hinsichtlich der Lateralisierung der Infarktlokalisation. Rechtsseitig
betroffene Patientinnen kennzeichnen héhere Mittelwerte in der Angstauspragung.
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13 Diskussion

Zwei thematische Abschnitte werden den Diskussionsteil untergliedern. Zunachst werden zentrale
Aussagen des Theorieteils der vorliegenden Dissertation sowie die Kernaussagen des
Studienergebnisses in Relation zu den im Theorieteil dargestellten Publikationen betrachtet. Im
Anschluss werden mégliche Konsequenzen fir die poststationare Rehabilitationsbehandlung fiir
Patientinnen mit Angststérungen und Depressionen aufgezeigt. Limitationen, konstruktive
Verbesserungsvorschldage im Hinblick auf methodologische Aspekte der vorliegenden

Studienergebnisse werden kritisch dargestellt.

13.1 Zusammenfassung des Theorieteils und Studie

Die vorliegende Dissertation stellt zu Beginn des theoretischen Abschnitts zunachst die
grundsatzlichen Aspekte zur Definition, Genese und zu den kausalen und formalen
pathologischen Faktoren von Angst und Depression als postpsychiatrische Symptomatik nach
stattgehabtem Hirninfarkt und Herzinfarkt vor. Pharmakologische und psychotherapeutische
Diagnose- Behandlungsmdglichkeiten werden entsprechend der Literaturrecherche dargelegt.
Pharmakologische Interventionen zeigen sich entsprechend der Literaturaussagen inhomogen
bezlglich der Behandlungserfolge, sowohl als Einzel- als auch als Kombinationstherapie mit
nicht-pharmakologischer Intervention. Psychotherapeutische Interventionen zeigen sich wirksam,
obgleich  offenkundig kaum  gesicherte  Effektivitdtsnachweise  einer  speziellen
Psychotherapieform benannt werden. Heterogene Aussagen zur Interventionswirksamkeit sind im
Rahmen der empirischen Effektivitdtsnachweise den unterschiedlichsten Techniken vielfaltiger
Therapieansatze geschuldet. Welche spezifischen und auch gemeinsamen Wirkfaktoren zu

einem Heilungsprozess beitragen sind bislang nicht eindeutig generalisierbar.

Die Aussagen der wissenschaftlichen Forschung propagieren psychotherapeutische
Interventionen  zur  Bewaltigung von  Depressionen und  Angstzustanden  fir
Rehabilitationsprogramme. Eine Vielzahl an Inkonsistenzen innerhalb der publizierten Studien
und heterogene Aussagen im Vergleich der Studien miteinander (psychotherapeutische oder
pharmakotherapeutische) lassen jedoch die Mdglichkeit einer konzertierten Therapieempfehlung
flr eine spezifische Behandlungsmethode vermissen. Recht einheitlich werden jedoch in den
vergangenen Jahren zentrale verhaltenstherapeutische Wirkmechanismen zur kognitiven

Umstrukturierung (Mediatoren und Moderatoren) benannt, die im Prozess eines
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psychotherapeutischen Behandlungserfolges zu identifizieren sind: Problembewéltigung,
Motivationale Klédrung, Problemaktualisierung und Ressourcenaktivierung (Grawe, 1995, 2005;
Barlow & Farchione, 2017; Kazantzis et al., 2018; Stangier 2019; Kladnitski et al., 2020, 2022;
Tully et al., 2022; Wijeratne et al., 2022).

Um die nachvollziehbare Kritik der Heterogenitat in den o. g. Studien konstrukttheoretisch und
praxisorientiert kontrastieren zu koénnen, wurde mit dem vorliegenden Studiendesign der

Dissertation versucht, zwei wissenschaftlich empfohlene Voraussetzungen zu schaffen:
Erstens: Reproduzierbare und manualisierte Therapieprozesse

Zweitens: Anwendung o. g. wissenschaftlich identifizierter verhaltenstherapeutischer
Wirkmechanismen wie Modifikation kognitiver Prozesse (z. B. Umbewertung
dysfunktionaler Annahmen [u. a. Hilflosigkeit, Kontrollverlust] zur Person und
Situation)

Das Konzept der TB beansprucht entsprechend zugrundeliegender Wirksamkeitsbelege fur sich
die Annahme, den o.g. Wirkmechanismen Rechnung zu tragen (vgl. Norton & Rotberge, 2017,
Rector et al., 2014; Newby et al., 2015; Lv et al., 2016; Barlow & Farchione, 2017; Kladnitski et
al., 2020, 2022; Tully et al., 2022, Cuijpers et al., 2023). Um identifizieren zu kénnen, ob diese
spezifische psychotherapeutische Therapieform in der friihen postakuten Krankheitsphase eine
Wirksamkeit zeigt, wurde die vorliegende RCT-Studie durchgefuhrt. Die betroffenen Patientinnen
(N=68) zeigten anhand der Diagnostikverfahren (HADS-D, BDI, PSDRS) eine nach ICD-10
Kriterien diagnostizierte, krankheitswertige Stérung (Depressivitat, Angst und komorbide
Symptome) und erhielten randomisiert zugeteilt eine Therapie. Der Einzelintervention wurde eine

Teilnahme an einem Seminar (Stressbewaltigung) zur Emotionsregulation gegenubergestellt.

Die Effekte beider Interventionsformen werden anhand der statistisch-explorativen Analysen und
entsprechender Ergebnisse der Erhebungsverfahren (HADS-D und HADS-A, BDI und PSDRS)

im folgenden Abschnitt zusammenfassend dargestellt.



133

13.1.1 Ergebnisse der Studie im Kontext wissenschaftlicher
Publikationen

Das Ergebnis der klinischen Studie zeigte auf die StichprobengroRe bezogen, weitestgehend
deckungsgleiche Aussagen im Vergleich zu publizierten Daten hinsichtlich der Prévalenz
psychischer Stérungen infolge einer HI oder MI (De Wit et al., 2008; Ayerbe et al., 2014; Bermudez
et al., 2016; Knapp et al., 2017; Stein et al., 2018; Chun et al., 2018; Naghavi et al., 2019). Bei
20,3% der untersuchten Patientinnen der prasentierten Studie lag die Hauptdiagnose einer
klinisch relevanten Depression (ICD-10: F32.0 / F32.1) vor. Eine Angststérung (ICD-10, F41.1)
wurde bei 55,1% der Betroffenen diagnostiziert und 23,2% der Patientinnen zeigten eine
komorbide Symptomatik. Die Symptomauspragung der Angst und Depression unterscheidet sich
nicht, wie in der Hypothese 1 formuliert, in Abhangigkeit der Genese HI oder MI.

Anhand der Datenanalyse der vorliegenden Arbeit kénnen hypothesenentsprechende
Wirksamkeitseffekte flr psychotherapeutische Interventionen als Monotherapie belegt werden.
Bei Depressionen und Angst bei Patientinnen nach erlittenem Hirn- oder Herzinfarkt wirkt, wie in
diversen Veroffentlichungen dargestellt, eine spezifische Therapiesequenzierung nach dem
Konstrukt der TB forderlich auf die Symptomreduktion emotionaler Stérungen (Nicholl et al., 2002;
Khan-Bourne & Brown, 2003; Judd & Wilson, 2005; Siegert & Abernethy, 2005; De Maat et al.,
2007; Bryant et al., 2008; Jeyanantham et al.,2017; Wang et al., 2018; Barlow et al., 2019; Ryan
et al., 2022; Tully et al., 2022; Wijeratne et al., 2022; Ahrens et al., 2023). Es konnte entsprechend
der statistisch analysierten Angst- und Depressionsreduktion anhand aller Erhebungsverfahren
(HADS-D, BDI und PSDRS) eine Verbesserung von anfanglich klinisch relevanten und
behandlungsbediirftigen Stérungen bei kardiologischen als auch bei neurologischen Patientinnen
erzielt werden. Infolge der TB-spezifischen Einzelinterventionen konnte entsprechend der
Hypothesen nach drei Wochen und nach drei Monaten eine Remission der Angst- als auch der
Depressionssymptomatik abgebildet werden. Diese kontinuierliche Symptomricklaufigkeit stellte
sich nach Seminarteilnahme nicht ein. Es resultierte sowohl fir die Patientinnen mit Z. n. HI als
auch gleichermaflen nach MI kein Unterschied in der Wirksamkeit im Anschluss an die
Einzelintervention der TB. Beide Patientinnengruppen zeigten jeweils drei unterschiedliche
Symptomcharakteristika: eine Angststorung oder Depression und komorbide emotionale
Stoérungen. Fur die positive Entwicklung kdnnten die seitens der Vertreterinnen der TB postulierten
Annahmen hinsichtlich einer transdiagnostischen Genese der emotionalen Stérungen geltend

gemacht werden: , The central premise of the transdiagnostic theory of emotional disorders is that
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there is a functional core that underlies the psychopathology shared by depression and anxiety
Disorders® (Kladnitski et al., 2022, S. 32).

Es ist anzunehmen, dass dem transdiagnostischen Prozess, der im Rahmen der vorliegenden
Studie angewendeten modularen TB-Intervention entsprechend der Publikationsaussagen
(Hollon et al., 2005; Newby et al., 2015; Lv et al.,, 2016; Wichowicz et al., 2017; Barlow &
Farchione, 2017; Kladnitski et al., 2018, 2022; Kazantis et al., 2018; Sauer-Zavala et al., 2020)
folgende Wirksamkeitseffekte zugrunde liegen:

e Persédnliche, anamnestisch erfasste Informationen als Grundlage fiur Sitzungsinhalte

o Darstellung und gemeinsame Erarbeitung der Zusammenhange der TB-spezifischen
Determinanten eigener Gedanken - Gefuhle - und Verhaltensausrichtung

¢ |dentifikation intrapsychischer maladaptiver (repetitiver) Annahmen

e Modifikation kognitiver Prozesse vor dem Hintergrund individueller Problemkonstellation

e Einbeziehung aktueller Veranderungserfahrungen durch multidisziplinare
Rehabilitationsanwendungen

e Spiegelung und motivationale Verstarkung der persdnlichen Wahrnehmungen hinsichtlich
erfolgter  kognitiver  Einfluss- und  Kontrollmechanismen,  Selbstwirksamkeit,
Bewaltigungsmechanismen und Komponenten der vorhandenen Resilienz

e Dokumentation (Arbeitsblatter des Therapiemanuals [Barlow, 2019]) der therapeutisch
individuell erarbeiteten intrapsychischen Veranderungen zur Vergegenwartigung und zur

Prophylaxe

Die individuelle Modifikation dysfunktionalen Denkens als ursachliche Kerndeterminante zur
Reduktion der Emotionsstérungen Depression und Angst scheint die Rulcklaufigkeit der
pathologischen Genese zu bewirken. Die entsprechenden Analysen einer Vielzahl von
Publikationen unterstreichen diese Annahme und das Resultat der Studie (Hollon et al., 2005;
Kneebone & Jeffries, 2013; Cristea et al., 2015; Lemmens et al., 2016; Arch et al., 2012; Chun et
al, 2018; Tjak et al., 2018; Spinhoven et al., 2018; Wijeratne et al., 2022). Die vorliegende klinische
Studie zeigt Hinweise auf spezifische Wirkfaktoren als zentralste Mediatoren der TB: kognitive
Modifikation und erarbeitete Kontrollkompetenzen sowie Ressourcenaktivierung (Arch et al.,
2016; Lv et al., 2016; A-Tjak et al., 2018; Spinhoven et al., 2018; Tully et al., 2022; Ahrens et al.,
2023).
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Im Unterschied zur Pilotstudie seitens Tully et al., (2022) die keine Reduktion von Depressivitat
im Vergleich zu usual-care nach durchgefuhrter TB bei Betroffenen nach kardiovaskulédren
Erkrankungen feststellen konnten, deuten die Analysen der vorliegenden Studie jedoch auf eine
bedeutsame Wirksamkeit zur Depressionsbehandlung hin. Aufgrund der nahezu
vergleichsweisen Parallelitat der untersuchten und nach TB therapierten Patientinnengruppen
wird an dieser Stelle eine Gegenulberstellung der Untersuchungsergebnisse vorgenommen. Unter
Bericksichtigung der Heterogenitdt der in den Studien verwendeten Erhebungsverfahren
(Screenings Tully et al.,, 2022: Generalized Anxiety Symptoms [GAD-7]; The Overall Anxiety
Severity and Impairment Scale [OASIS, Norman et al., 2006]; Patient Health Questionnaire [PHQ-
9, Kroenke et al., 2001]; The Depression, Anxiety and Stress Scales [DASS-21], Page et al., 2007)
kann angenommen werden, dass es sich um eine ahnliche Auspragung der Angst- und
Depressionssymptomatik der Patientinnengruppen handelt: ,,The most common mental disorders
at baseline were major depressive disorder, agoraphobia, and generalized Anxiety Symptoms*
(Tully et al., 2022, S. 6). Die separierten Mittelwerte der Gruppe Kardiologie im Rahmen der
erhobenen Skalenwerte der vorliegenden Studie, reprasentieren zum Zeitpunkt der baseline, in
Bezug auf die Depression und die generalisierte Angststorung eine vergleichbare
Stérungspragnanz (HADS-D: 9,2; HADS-A: 12,5; BDI: 14,3; PSDRS: 12,9). In einem
Erhebungsverfahren (BDI) tendierte der Mittelwert nach erfolgter TB in der Gruppe der
kardiologischen Patientinnen in der follow-up Erhebung einen statistisch nicht signifikanten, aber
dennoch ansteigenden Depressivitatswert nach drei Monaten. Die follow-up Erhebung im
Rahmen der Studie seitens Tully et al., (2022) erfolgte nach sechs Monaten. Nach drei Monaten
wirde sich eine moglicherweise zunehmende depressive Stérung nicht zeigen und somit die

begrenzte Wirksamkeit der TB hinsichtlich eines nachhaltigen Effekts untermauern.

Andererseits ist festzustellen, dass lediglich ein verwendetes Verfahren, das PHQ-9 in der von
Tully et al., (2022) analysierten Studie die Depression unter Aussparung der Angstsymptomatik
als komorbide Stérung abbildet. Das PHQ-9 wird in der Literatur als sensitives und fur
Patientinnen nach erlittenen kardiovaskularen Erkrankungen geeignetes Verfahren gewdurdigt (
Colquhoun et al., 2013), ist jedoch als einzig verwendetes Depressionserfassungsinstrument der
Uberzahl an Verfahren, die Angstsymptome untersuchen unterreprasentiert. Dies kdnnte zu einer
Verzerrung der Schlussfolgerungen beigetragen haben und steht in Widerspruch zu
Analyseresultaten anderer RTC-Studien (Newby et al., 2015, Kladnitski et al., 2020, 2022; Sauer-
Zavala et al., 2020). Seitens der Tully et al. (2022) wird kritisiert, dass die zentrale Aussage durch

Schwierigkeiten in der Rekrutierung von Patientinnen und die hierdurch entstandene recht kleine
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Stichprobengrofie, sowie die Problematik ,usual-care“ Uber sechs Monate abbilden zu kénnen,
lediglich einen hinweisenden Charakter zeigt. In Ubereinstimmung mit einer Vielzahl an
Evidenznachweisen fur die Effektivitat der TB hat die Studie seitens Tully et al., (2022) jedoch
eine besondere Bedeutung, weil sie die erste Pilotstudie ist, die eine spezifische TB-Intervention
bei Patientinnen mit kardiovaskuldren Erkrankungen darstellt, die kumulative Anzahl von
emotionalen Stdrungen in dieser Population veranschaulicht und die Behandlungseffektivitat
skizziert. Die vorliegenden Studienergebnisse meiner Arbeit unterstreichen die Wirksamkeit der

TB fur Patientinnen mit kardiovaskularen Erkrankungen.

Eine RTC-Studie seitens Kladnitski et al., (2020) untersuchte die Wirksamkeit der TB-Intervention
auf Patientinnen mit einer Depression und/oder einer Angststérung und verwendete ebenso wie
(Tully et al., 2022) u.a. das PHQ-9 mit entgegengesetzten Ergebnissen. Aus diesem Grunde soll
im Folgenden ein direkter Vergleich auch im Hinblick auf die aktuell vorliegenden
Studienuntersuchungsergebnisse dargestellt werden. Kladnitski et al., (2020) verglichen in ihrem
Studiendesign drei Interventionsformen im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (n=40) Gber vierzehn
Wochen miteinander: Internetbasierte TB (n = 39), internetbasierte Mindfulness-Enhanced-TB (n
= 40) und Mindfulness Training (n = 40). Alle drei Behandlungsformen zeigten im Vergleich zur
Kontrollgruppe signifikant rlcklaufige Symptome unmittelbar im Anschluss an die Intervention und
nach drei Monaten follow-up. Zwischen der baseline und der TB-Intervention (als auch infolge der
Mindfulness-Enhanced-TB) reprasentierte das Ergebnis des PHQ-9 einen durchgangig
signifikanten Gruppenunterschied in der Depressionsremission im Vergleich zu der
Kontrollbedingung (post-treatment: p = .001; follow-up: p = .032). Die bidirektionale Wirksamkeit
unterstreicht die Aussagen der vorliegenden Dissertation.

Da keine Kontrollgruppe (wie Warteliste, Placebo-Intervention oder usual-care) zum Abgleich der
zugrundeliegenden Wirkmechanismen der Einzelintervention verwendet wurde, konnte
angenommen werden, dass reine Selbstwirksamkeitsmechanismen und eine unspezifische
Spontanremission  der  Betroffenen zu einer Verbesserung des  psychischen
Gesundheitszustandes beigetragen haben kénnten. Die Ergebnisanalyse der Seminargruppe mit
Patientlnnen, die an der Gruppenintervention teilgenommen hatten, spricht jedoch gegen diese

Uberlegung und Interpretation.

Wie in einigen Veroffentlichungen vorgestellt, resultiert eine positive Emotionsregulation infolge
psychoedukativer Gruppentherapien (Barlow et al., 2004; Kaluza 2002, 2018; Freeland et al.,
2009; Chen et al., 2023). Diese Effekte stehen in Ubereinstimmung mit den Resultaten der
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vorliegenden Analyse der Seminareffektivitdt. Die Wirksamkeitseffekte des auf emotionale
Stoérungen infolge eines erlittenen Hirn- oder Herzinfarktes abgestimmten Seminarsetting
unterschieden sich jedoch fur alle Patientinnengruppen (Kardiologie und Neurologie) signifikant
von der Vergleichsanalyse zur TB-Einzelintervention. Sowohl qualitativ mit resultierenden
Skalenniveaus, die eine unauffallige emotionale Befindlichkeit zu allen Messzeitpunkten nach
Einzeltherapie reprasentierten, als auch im resultierenden zeitlich berdauernden Effekt dieser
Intervention. Mit Ausnahme des HADS-D, mit einem unauffélligen Level, werden infolge der
Seminarintervention durchgangig klinisch grenzwertige oder auffallige Skalenwerte abgebildet.
Mit Ausnahme der PSDRS-Skala steigen die Mittelwertbereiche der Verfahren zur follow-up
Erhebung tendenziell wieder an und verbleiben grenzwertig auffallig. Durch die hohen
Standardabweichungen in der Analyse der Skalenwerte der Seminarteiinehmenden uber alle
Messzeitpunkte hinweg, als auch durch die geringe Effektstarke der Verbesserungsqualitat wird
eine eher unspezifische Wirkung deutlich. Dieses Ergebnis korrespondiert mit Resultaten aus
Publikationsangaben, die Gruppeneffekte im Vergleich zu ,usual-care” und Monotherapien wie
pharmakotherapeutische Behandlungen nachweisen konnten (Freeland et al., 2009; Gary et al.,
2010; Norton & Barrera, 2012; Lv et al., 2016, Chen et al., 2023).

Die Wirksamkeit der vorliegenden TB- und Seminarintervention zeigt sich bei neurologischen
Patientinnen unabhangig von der Lasionslokalisation. Es konnte anhand der Mittelwerte der
Erhebungsverfahren deskriptiv festgestellt werden, dass die Symptomatik nach drei Wochen und
nach drei Monaten remittierte. Es bleibt in Ubereinstimmung mit der anhaltenden Diskussion
entsprechend genannter Literaturergebnisse die Frage offen, inwieweit jenseits der
Lokalisationsdeterminanten andere Faktoren zu positiven Veranderungsprozessen beigetragen
haben koénnen. Da keine bildgebenden Verfahren mit einer jeweils prazisen Bestimmung der
betroffenen Hirnstrukturen ausgewertet wurden, kann nur mit Blick auf entsprechende
Publikationen auf eine hinweisende Bedeutung komplexer kognitiver und emotionaler
Modifikationen aufmerksam gemacht werden (Herrmann et al., 1995; Chemerinski et al., 2001;
Gainotti et al., 2002; Carota et al., 2005; Thomas & Lincoln 2006; Tang et al., 2012; Ayerbe et al.,
2013; Kutlubaev & Hackett, 2014; Wei et al., 2015; Robinson & Jorge 2016; Shi et al., 2017,
Wijeratne et al. 2021). Die multifaktorielle Genese emotionaler Stérungen nach stattgehabtem Hl
oder Mi umfasst neben der Lasionslokalisation und dem Lasionsvolumen nach Aussagen o. g.

Veroffentlichungen folgende Aspekte:

o Soziodkonomischer Status und psychosoziale Resilienzfaktoren
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e Erkrankungsbedingte Funktionseinschrankungen (Sensibilitdt, Motorik, Sprache,
Neuropsychologischer Status)

o Kognitive Reflektions- und Introspektionsfahigkeit und psychiatrische Vorerkrankungen

e Geschlecht / Gender

Da keine Erhebungsverfahren zu diesen genannten Aspekten eingesetzt (und analysiert) wurden,
kann nur die Annahme der Vergesellschaftung dieser Dispositionen zugrunde gelegt werden, die
zu einer Modifikation der emotionalen Befindlichkeit beigetragen haben kdnnten. Aufgrund der
Grundprinzipien der TB werden alle o. g. Aspekte im Rahmen der Einzelintervention thematisiert
(u. a. Veranderung dysfunktionaler Kognitionen, Ressourcenaktivierung, Siegelung und Aufbau
aktiver Einflussnahme und Kontrolle). Es kann infolgedessen entsprechend der Hypothese
bilanziert werden, dass zentrale Mediatoren (vgl. Kladnitski et al.,, 2022) modifiziert und

entsprechend maladaptive Prozesse reduziert werden konnten.

13.2 Empfehlungen fur die klinisch-therapeutische Ausrichtung

Klinisch  praktizierende Psychotherapeutinnen sollten sich verantwortlich hinsichtlich
evidenzbasierter Behandlungsstrategien mit Blick auf die psychotherapeutische Heilkunde
zeigen. Jenseits der zunehmenden Okonomisierung und Wettbewerbsorientierung im Rahmen
der klinischen Versorgungsbedingungen sollte sich ein gro3es Interesse an der Qualitatsprifung
und Sicherung der therapeutisch-praktizierenden Kolleglnnen zeigen. Darlber hinaus gilt es
darzustellen, dass Forschungstatigkeit neben der Erfullung der taglichen Versorgungsleistung
auch unter dem Druck der seitens der Kostentrager auferlegten Versorgungsvorgaben und
strengen Prifung derselben, mdéglich ist. Die Expertise, sowie entsprechend erarbeitete
gesundheitsforderliche Resultate von psychotherapeutisch tatigen Praktikerlnnen, sollten
selbstverstandlich, regelhaft und prozessbegleitend eine Nachweisbarkeitsausrichtung besitzen.
Ein Miteinander von universitaren Einrichtungen, Praxen und Kliniken, sollten Hand in Hand daftr
Sorge tragen, dass psychotherapeutische Heilverfahren im Rahmen der vertragsarztlichen
Versorgung langfristig als eine professionelle Heilmethode im Gesundheitssystem etabliert
bleiben. Die vorliegende Kklinische Studie hat zeigen konnen, dass unter realen
Versorgungsbedingungen im Rahmen eines postakuten Stadiums von Betroffenen,
Psychotherapie (Einzel- und Gruppeninterventionen als Monotherapie, keine pharmakologische

Kombitherapie) einen gewlinschten Erfolg zeigt. Die aktuelle Forschungsarbeit war konsequent
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anwendungsorientiert ausgerichtet und sollte in diesem Sinne ein hochwertiges Desiderat zum

Wissenstand hinsichtlich der Versorgung von Betroffenen leisten kénnen.

Die Resultate der Studie sollen in oben genanntem Sinn sowohl als Wirksamkeitshinweis als
gleichermalden zur Inspiration und zur Motivation fur die Anwendung der TB in der klinischen
Praxis mit Hauptschwerpunkt flr die postakute Rehabilitation dienen. Sowohl hinsichtlich der
hypothesengeleiteten Fragestellung mit Beantwortung der Effektivitdt und Wirksamkeit der
Einzelinterventionen als auch unter Berlcksichtigung der organisatorisch-zeitlichen und
Okonomischen Effizienz, lasst sich ein férderlicher Hinweis auf die Anwendung und Machbarkeit
folgern. Die TB ist offensichtlich in der Lage gemeinsam auftretende, zentrale Prozesse einer
Angststérung wie gleichermalen einer Depression effektiv entgegen wirken zu kénnen. Uber
Stérungsgrenzen hinweg bietet die Intervention wirksame Strategien hinsichtlich komorbider
Kernprobleme, wie sie oftmals im klinischen Setting zu finden sind (Barlow et al., 2019). Die TB
spezifische Modifikation der Mediatoren (/ndividuelle Problembewaltigung, Motivationale Klarung,
Problemaktualisierung und Ressourcenaktivierung) zeigt einen Wirkmechanismus nach drei
Wochen mit unauffalligen Symptomen (friihe postakute Phase nach Erkrankung) und erzeugt eine
fortbestehend (drei Monate follow-up) stabile Affektlage. Die Seminarintervention bewirkt eine
Reduktion von Angst und Depression, die jedoch nach drei Wochen und drei Monaten klinisch in

uberwiegend grenzwertigen und auffalligen Symptombereichen persistiert.

In Ubereinstimmung mit verschiedensten Publikationen (Newby et al., 2015; Lv et al., 2016;
Wichowicz et al., 2017; Barlow & Farchione, 2017; Kladnitski et al., 2020, 2022; Kazantis et al.,
2018; Sauer-Zavala et al., 2020) und vor dem Hintergrund der Investitions- und Nutzenkosten
sowie einer hohen Therapieakzeptanz (geringere Nachsorgebelastungen wie Arbeitsunfahigkeit,
Einschrankungen i. B. der Erwerbstatigkeit und im familidren und sozialen Geflige, Medikation,
arztl. und psychotherapeutische Konsultationen im Gesundheitswesen) sollte eine TB-
Einzelbehandlung von Patientinnen nach HI und Ml in der frihen postakuten Phase obligat sein.
Es ware jedoch mit Blick auf zukinftige Studien zu prifen, inwieweit eine TB-Gruppentherapie
vergleichbare Outcome-Effekte abbilden kann (vgl. Norton & Barrera, 2012; Barlow et al, 2019).
An dieser Stelle sei erwahnt, dass sich im Rahmen der aktuellen Studie eine offensichtlich hohere
Akzeptanz im Rahmen der Einzel- im Vergleich zur Seminarintervention zeigte (Abbruch der

Intervention: Einzel n=3; Seminar n=7).
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13.3 Methodische Einschrankungen und Empfehlungen

Im Folgenden werden Limitationen der Studienergebnisse genannt, die sowohl den Kontext der
Generalisierbarkeit der gewonnenen Erkenntnisse als auch die Aussagen bezlglich der
Praxisempfehlung einschranken. Im Rahmen zukunftiger Untersuchungen sollten die benannten

Einschrankungen zur Verbesserung der Evidenzbasierung Berucksichtigung finden.

Da das vorliegende Design im Sinne einer Single-Blind-Studie zu bewerten ist, in der die
Patientinnen aufgeklart wurden und Kenntnis hatten, dass sie randomisiert an der Seminar- oder
Einzelintervention teilnehmen wirden, spielt die Art der Rekrutierung eine zentrale Schlisselrolle.
Die Rekrutierung der Studienteilnehmerinnen wurde seitens der in der Abteilung Psychologie
tatigen Therapeutinnen (12 Personen) persdnlich-mindlich vorgenommen. Die formale
Vorgehensweise hinsichtlich der Teilnahmebedingungen und Selektion wurde standardisiert und
dennoch konnen systematische Fehler durch die Verschiedenartigkeit der Personlichkeiten und
Art der BemUhungen und Herangehensweisen, eine mdgliche Neigung zur Suggestibilitat zu einer
Quotenfalschung beigetragen haben. Der unterschiedlichen Verhaltensausrichtung vieler
beteiligter Personen sollte durch Regularisierung einer Person entgegengewirkt werden konnen.
Die gesamte Rekrutierung, ggf. auch die Randomisierung und samtliche Nachuntersuchungen,
koénnte in die Hande einer wissenschaftlichen Hilfskraft gelegt werden, um Kooperations- sowie
Antwortverzerrungen weitestgehend vermeiden zu konnen. Auch Fehlerquellen auf der Seite der
Teilnehmerlnnen, wie inhaltliches oder sprachliches Unverstandnis, Kontakt- oder
Antwortverweigerung, sozial erwiinschtes Antwortverhalten kénnten auf diese Weise minimiert
werden (vgl. Engel et al., 2012). An dieser Stelle sei auf die Mdglichkeit einer universitaren
Kooperation und/oder auf die Einbeziehung einer studentischen Hilfskraft, mit Interesse im
Rahmen eines themengebundenen Praktikums oder einer Anfertigung einer Bachelor- oder
Masterarbeit verwiesen.

Die TB-Intervention wurde von unterschiedlichen Kolleginnen der Abteilung Psychologie des
Rehazentrums Oldenburg durchgefuhrt, die im Rahmen der Studie aus organisatorisch-
inhaltlichen Grinden nicht verblindet wurden (Leiterinnen der Seminare waren verblindet). Es
handelt sich infolgedessen nicht um eine Double-Blind-Studie. Es wurde im Sinne der
Replizierbarkeit somit konsequent befolgt, die festgelegten TB-Module anzuwenden. Neben den
replizierbaren und in Modulen konzipierten Mediatoren (s. Kapitel 5.1) dieses therapeutischen
Vorgehens, determinieren Moderatoren eine Komponente der Wirkfaktoren (Grawe 1995, 2005;

Kazantzis et al.,, 2018; Stangier 2019). Als Moderatoren werden Komponenten wie die
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therapeutische Passung, Allianz, Empathie und Zielkonsens formuliert. Die therapeutische
Beziehung wird als Moderatorenvariable somit einen Einfluss auf den Behandlungseffekt und
schlussendlich auf die Evaluation gehabt haben. Aus wissenschaftlicher Sicht sind die
Aufrechterhaltung der Verblindung und damit die Vermeidung von bewusster Manipulation der
Evaluation obligat. Im Rahmen der klinischen Praxis im Rehabilitationssetting ist es jedoch
einerseits unvermeidlich, dass Therapeutlnnen im Kontext einer zeitgebundenen Intervention
(drei Wochen) im Sinne der subjektungebundenen (objektivierbaren) Behandlungsmethode einen
héchstmdglichen Gesundheitsgewinn erzielen mochten, der durch persénliche Fahigkeiten stark
beeinflusst wird. Andererseits demonstrieren die Resultate der vorliegenden Studie eine gewisse
therapeutisch-personenibergreifende Wirksamkeit, ungebunden von den Moderatorenfaktoren.
Insofern lasst sich flr zukinftige Studien eine positive Prognose der TB-Wirksamkeit ableiten, die
eine Validitat in sich selbst, unabhangig von genannten Moderatorvariablen der beteiligten

Therapeutinnen reproduzieren kénnte.

Hinsichtlich der Effektivitat und Wirksamkeit infolge der Seminarteilnahme kénnen therapeutische
Moderatoren und Mediatoren gleichermallen als zugrundeliegende Einflussfaktoren
angenommen werden. Die vermittelten Inhalte in den Seminaren ,Stressbewaltigung“ oder
,Psychologische Gruppenarbeit: Umgang mit Angst und Traurigkeit® sind jedoch als unspezifische
Wirkfaktoren zu beurteilen, zumal sie die jeweils individuelle Problemkonstellation der
Patientinnen unberucksichtigt lassen. Die Vergleichsanalyse der vorliegenden Arbeit hat einen
signifikanten Unterschied zwischen den jeweils standardisierten Interventionsformen mit einer
héheren Remissionsrate nach erfolgter TB-Einzeltherapie zeigen kdnnen. Dennoch ist flr
zukunftige Evaluationen zu empfehlen, eine anstatt zwei unterschiedlicher Seminarkonzeptionen
heranzuziehen. Die Inhalte des Seminars ,Psychologische Gruppenarbeit: Umgang mit Angst und
Traurigkeit” weisen eine gewisse Parallelitat zu den Mediatoren der TB-Einzelintervention auf (u.a.
Umgang mit Modifikation von maladaptiven Kognitionen). Das Seminar ,Stressbewaltigung*
fokussiert konzeptionell eher auf der Vermittlung des Verstdndnisses des personlich-
physiologischen Stressgeschehens, auf externe Stressoren und resultierende intrapsychische
Stressverstarker, die jedoch nicht individuell thematisiert werden (s. Kapitel 8.2). Sowohl der
mogliche spezifische Effekt der einen als auch der anderen Seminarkonzeption wurde nicht
differenziert analysiert. Um die postulieren SchlUsselfaktoren der spezifischen Wirksamkeit der
individuellen Mediatoren im Rahmen der TB-Einzelintervention Uberzeugend verifizieren zu

kdnnen, sollte um die genannte systematische Verzerrung zu vermeiden, zukunftig das Seminar
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.Psychologische Gruppenarbeit: Umgang mit Angst und Traurigkeit® als alleinige und direkte

Kontrollintervention zur Disposition gestellt werden.

Ein optimales RCT-Kontrollgruppendesign unter ,Wartelistebedingung“ ware zur Validitatsprifung
der vorliegenden Studienaussagen und entsprechender Reprasentativitat fir zukinftige Studien
zu empfehlen. Unter den in der vorliegenden Untersuchung angelegten Evaluations- und
Vergleichsbedingungen, die jeweils eine spezifische Behandlung reprasentieren, ist sowohl fur
die eine als auch fir die andere eine Spontanremission und andere Einflussfaktoren wie die
soziale und familidre Resilienz nicht auszuschlieen. Obgleich die Remissionsrate- und Qualitat
der Einzelintervention derjenigen der Seminarintervention Uberlegen zu sein scheint, sollte eine
Verringerung des Verzerrungspotentials Uber die Analyse einer unbehandelten

Patientinnengruppe (usual care) erfolgen.

Zusatzlich muss an dieser Stelle kritisch angemerkt werden, dass infolge der einfachen
Randomisierung sechs Patientinnen dem ,Seminar Stressbewaltigung“ und achtundzwanzig
Patientinnen dem Seminar ,Psychologische Gruppenarbeit: Umgang mit Angst und Traurigkeit*
zugewiesen wurden. Konsequenterweise sollte dringend eine Blockrandomisierung mit
Balancierung fur zukinftige Untersuchungen mit &hnlicher Fragestellung erfolgen. Die
Patientinnen sollten zunachst anhand des atiologischen Merkmals in entsprechende Blocke
aufgeteilt und zudem den unterschiedlichen Interventionen (Einzel / Seminar) zugewiesen
werden, um eine Aquivalenz und somit eine Minimierung von Storvariablen zu gewahrleisten (vgl.
Hasselbusch, 2023).

Eine weitere Limitation, jenseits der o. g. Einflussfaktoren der aktuellen Arbeit, bezieht sich auf
die erfassten Fallzahlen und auf die verwendeten Erhebungsverfahren. Von insgesamt 550
Patientinnen, die flr die Datenerhebung im Rahmen des stationdren Aufenthaltes im
Rehazentrum Oldenburg relevant waren, erfillten 456 Personen nicht die studienrelevanten
Einschlusskriterien. Sechzehn Betroffene konnten aufgrund vorzeitiger Verlegung oder
Ablehnung der Studienteilnahme nicht in die Randomisierung (N = 78) und Studiendurchflihrung
aufgenommen werden. Die daraus resultierende recht kleine Stichprobe ist mit einer gewissen
Erhéhung der statistischen Streuung verbunden. Eine Erhéhung der Fallzahl wirde diesen
Standardfehler verkleinern. Dies ware mit einer in der Praxis machbaren, zeitlichen Ausdehnung
der Patientinnenrekrutierung verbunden (z.B. zwei Jahre oder langer). Da jedoch andererseits
eine recht groRe Gruppe von 550 méglichen Patientinnen mit entsprechender Atiologie in Frage

gekommen watre, ist fur eine zukinftige Studie ggf. das Auswahlkriterium zu modifizieren bzw. zu
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erweitern, um die hohe Rate der mdglicherweise unzutreffenden Exklusionsquote dieser Studie
zu verringern. Um das Profil der erfassten Patientinnen prazisieren zu kénnen, sollte zum HADS-
D, als alleiniges Erhebungsinstrument, zukinftig additiv das BDI und das Beck Anxiety Inventory
(BAl) zu Beginn der Untersuchung zur Anwendung kommen. Zudem ware infolgedessen eine
Ausbalancierung der Variablen Depression und Angst reprasentativer und wirde eine
Bekraftigung der nachgewiesenen Behandlungsqualitdt darstellen. Im Anschluss an die
Rekrutierung (allein Gber die Skalenwerte der HADS-D) lag zudem fir die vorliegende
Datenanalyse ein dberproportionales Datenvolumen flr die Bestimmung der Depressivitét zu
allen Messzeitpunkten vor. Eine Differenzverzerrung der Variablen zum Angststatus (T1) und zur
Angstreduktion (T2 und T3) kann aus diesem Grunde nicht ausgeschlossen werden (Unter- oder

uberreprasentierte Behandlungseffekte).

Obgleich sich anhand der verwendeten PSDRS ein positiver (fur die Seminarteilnahme lediglich
ein geringer Effekt) Verlauf fir beide Interventionsgruppen demonstrieren lies, der sich parallel zu
den anderen Erhebungsverfahren abbildete (HADS-D und BDI) sollte fir zukunftige
Untersuchungen auf dieses Verfahren verzichtet werden, zumal es konstrukttheoretisch speziell
fur Patientinnen nach erfolgtem HI und PSD entwickelt und fur kardiologisch Betroffene nicht
evaluiert wurde (es liegen keine Publikationen vor). Das Verfahren zeichnet ,reaktive bzw.
motivierte Merkmale* im Gegensatz zZu Lunmotivierten® (organisch und
lateralisierungsspezifischen) Determinanten einer depressiven Genese infolge eines HI ab (vgl.
Gainotti et al.,1997; Quaranta et al., 2008; Zeng et al., 2023) und diese Unterscheidung kann fur
Patientinnen nach erfolgtem MI naturgemaR nicht gelten. Darliber hinaus kann die PSDRS den
Schweregrad der PSD nicht klassifizieren (Gainotti et al., 1997) und die Skalenresultate werden
zudem stark vom Alter der Patientinnen beeinflusst (Quaranta et al., 2008). Hinzu kommt der
Zeitfaktor, der dieses Verfahren im Unterschied zur Durchfiihrung der HADS-D und dem BD/
beansprucht. Die Beantwortung dieses Verfahrens umfasste ca. zwei Drittel der gesamten
Erhebungszeit und stellt, zudem es lediglich einen klinisch-kritischen cutt-off Wert zwischen ,nicht

depressiv“ und ,depressiv® darstellt, eine recht unspezifische Aussage dar.

Um den Zusammenhang zwischen der Schwere und den psychosozialen Folgen einer HI- oder
MI-Erkrankung als Einflussfaktoren auf die Depression und Angststérung abbilden zu kénnen,
ware flr zuklnftige Studien eine multidimensionale Erhebung der physischen und sozialen
Dimensionen (Health-Related Quality of Life, HRQoL, Ware et al., 1998) zu empfehlen. Weiterhin
sollte fiur die neurologischen Patientinnen ein Einschluss- oder Ausschlusskriterium nach

Erhebung des jeweiligen neuropsychologischen Status erfolgen, um mdgliche Gedachtnis- und
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Aufmerksamkeitsstérungen sowie verminderte Exekutivfunktionen als bias identifizieren zu

konnen.

14 Fazit

Die vorliegende Studie unterstreicht die Effektivitat, Wirksamkeit und Praxisrelevanz als auch die
Effizienz von TB-spezifischer Psychotherapie als Monotherapie in der friihen postakuten Phase
bei Patientinnen nach erworbenem Hirninfarkt oder Herzinfarkt. Unter Bertcksichtigung der
angefuhrten methodologischen Kritik, der eingeschrankten Aussagekraft und Generalisierbarkeit
sowie der entsprechend erforderlichen Durchfihrungsoptimierung sollte eine Folgestudie

entsprechend der dargestellten Empfehlungen fortgesetzt werden.

Die Ergebnisse legen in Anbetracht der im theoretischen Teil angeflihrten epidemiologischen
Angaben bezuglich der hohen Anzahl somatisch, psychisch und komorbid erkrankten
Patientinnen nahe, im Rahmen rehabilitativer MalRnahmen dringend eine Implementierung einer

differenzierten Diagnostik und gleichermalen therapeutischen Interventionen vorzunehmen.

Um dem Anspruch einer ganzheitlichen und interdisziplindren neurologischen und
kardiologischen Rehabilitation und damit einer bedarfsgerechten Patientinnenorientierung
nachkommen zu kdnnen, ware es winschenswert, wenn die richtungsweisenden Ergebnisse der

vorliegenden Arbeit zur standardisierten Praxisroutine werden kdnnten.
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16 Anhang

Anhang A

Abteilung Psychologie Rehazentrum Oldenburg

Ansprechpartnerin und Studienverantwortliche fur eventuelle Ruckfragen: Claudia Modden,
Telefon: 0441-405-2564

Einwilligungserklarung

Titel der Studie: Evaluation psychotherapeutischer Intervention in der postakuten
stationdren kardiologischen und neurologischen Rehabilitation

Im Rahmen der Abteilung Psychologie des Rehazentrums Oldenburg wird derzeit eine Studie zur
Uberpriifung der Wirksamkeit von Psychotherapie (Einzelsitzungen und Seminare) durchgefihrt.
Neurologisch und kardiologisch betroffene Patientinnen mit Bedarf an psychotherapeutischer
Unterstitzung nehmen an dieser Studie teil.

Zweck und Ablauf der Studie

Haufige psychische Begleiterkrankungen nach Herzinfarkten oder Hirninfarkten sind Depression
und Angststérungen, wobei diese psychischen Stérungen die Gesundheitsprognose deutlich
verschlechtern konnen. Die psychologischen Behandlungsansatze der Abteilung Psychologie
konzentrieren sich infolgedessen auf den Abbau von angstlichen und depressiven
Befindlichkeitsstérungen.

Die Teilnahme an dieser Behandlung erfolgt durch Einzeltherapie oder durch die Teilnahme an
einem Seminar. Diese Moglichkeiten stehen lhnen unabhéngig von der Teilnahme an der Studie
zur Verfugung. Eine Behandlungsalternative besteht nicht. Ihre Rehabilitation wird durch eine
Teilnahme weder verkirzt noch verlangert.

Einzelsitzungen und Seminare werden den Teilnehmerinnen nach dem Zufallsprinzip zugeordnet.
Dies ist wichtig, damit die Untersucherlnnen die Studie nicht steuern und beeinflussen kdnnen.
Weiterhin soll eine Gleichverteilung in den Behandlungsansatzen gewahrleistet sein, damit sich
die Merkmale (Alter, Geschlecht) unterschiedlichen Einstellungen, Eigenschaften, Charakterziige
u. a. nach dem Zufallsprinzip gleich verteilen.

Mithilfe von Fragebdgen werden Daten zur emotionalen Befindlichkeit erhoben. Um einen
spezifischen Therapieerfolg messen und abbilden zu kdnnen, werden die Studienteilnehmerlnnen
gebeten, zu Beginn und im Anschluss an eine Therapiephase diese Fragebdgen auszufullen. Drei
bis vier Monate nach Entlassung wird telefonisch Kontakt aufgenommen, um anhand der gleichen
Fragebogen einen abschliellenden Eindruck des psychischen Befindens erfassen zu kdnnen.

Mit der beschriebenen Erhebung und Verarbeitung der Daten (Fragebogenergebnisse) bin ich
einverstanden. Die Aufzeichnung und Auswertung dieser Daten erfolgt pseudonymisiert in der
Abteilung Psychologie, unter Verwendung einer Nummer und ohne Angabe meines Namens. Es
existiert eine Kodierliste auf Papier, die meinen Namen mit dieser Nummer verbindet. Diese
Kodierliste ist nur den Versuchsleitern und dem Projektleiter zuganglich, das heildt, nur diese
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Personen kdnnen die erhobenen Daten mit meinem Namen in Verbindung bringen. Nach
Abschluss der Datenauswertung, spatestens zum 31.03.2019, wird die Kodierliste geldscht.
Meine Daten sind dann anonymisiert. Damit ist es niemandem mehr mdglich, die erhobenen
Daten mit meinem Namen in Verbindung zu bringen. Mir ist bekannt, dass ich mein Einverstandnis
zur Aufbewahrung bzw. Speicherung dieser Daten widerrufen kann, ohne dass mir daraus
Nachteile entstehen. Ich bin dartber informiert worden, dass ich jederzeit eine Ldschung all
meiner Daten verlangen kann. Wenn allerdings die Kodierliste bereits geldscht ist, kann mein
Datensatz nicht mehr identifiziert und also auch nicht mehr geléscht werden. Meine Daten sind
dann anonymisiert. Ich bin einverstanden, dass meine anonymisierten Daten zu
Forschungszwecken weiterverwendet werden konnen und mindestens 10 Jahre gespeichert
bleiben.

Ich hatte gentigend Zeit fur eine Entscheidung und bin bereit, an der o0.g. Studie teilzunehmen.
Ich weil3, dass die Teilnahme an der Studie freiwillig ist und ich die Teilnahme jederzeit ohne
Angaben von Grinden beenden kann.

Eine Ausfertigung der Teilnehmerinformation Uber die Untersuchung und eine Ausfertigung der
Einwilligungserklarung habe ich erhalten. Die Teilnehmerinformation ist Teil dieser
Einwilligungserklarung.

Ich (Name des Teilnehmers /der Teilnehmerin in Blockschrift)

bin mdndlich und schriftlich Gber die Studie und den Versuchsablauf aufgeklart worden.

Ich erklare mein Einverstandnis zur Teilnahme an der klinischen Prifung. Die Teilnahme ist
freiwillig und kann jederzeit von mir ohne Angaben von Grinden abgebrochen werden. Ich bin mit
der im Rahmen dieser klinischen Prufung erfolgenden Aufzeichnung von Daten und ihrer
elektronischen Datenverarbeitung bzw. wissenschaftlichen Auswertung einverstanden.

Sofern ich Fragen zu dieser vorgesehenen Studie hatte, wurden sie von Herrn/Frau

vollstandig und zu meiner Zufriedenheit beantwortet.

Ort, Datum & Unterschrift des Teilnehmers / der Teinnehmnerin:

Ort, Datum & Unterschrift des Versuchsleiterin:

Fir einen Widerruf, bei Fragen oder anderen Anliegen kann ich mich an folgende Personen

wenden:



177

Anhang B

CARL

VON
DSSIETZ_IE\‘
universitat

OLDENBURG
FAKULTAT VI
MEDIZIN UND

GESUNDHEITSWISSENSCHAFTEN

GARL VON OSSIETZKY UNIVERSITAT OLDENBURG - 26111 OLDENBURG

Dipl. Psych. Caudia Médden
Rehabilitationszentrum Oldenburg GmbH
Brandenburger Str. 31

26133 Oldenburg

Unser Zeichen: 2017-094 (bitte stets angeben)

Antragsteller: Claudia Mddden

Titel: Evaluation psychotherapeutischer

Intervention in der postakuten stationdren
kardiologischen und neurologischen
Rehabilitation. Eine randomisiert
kontrollierte Studie.

Antrag vom: 08.08.2017

Beratung gem. § 15 BO

Sehr geehrte Frau Mddden,

Ihr Antrag hat der medizinischen Ethikkommission in ihrer Sitzung am
13.09.2017 zur Beratung vorgelegen.

Die medizinische Ethikkommission hat keine Bedenken gegen die
Durchfithrung des Forschungsvorhabens, vorausgesetzt, dass der
zustindige Datenschutzbeauftragte zugestimmt hat.

Bitte beschreiben Sie, inwiefern eine Kooperation mit Herrn Dr.
Miiller von der Karl Jaspers Klinik, Universitéitsklinik fiir Psychiatrie
und Psychotherapie besteht.

Die medizinische Ethikkommission empfiehit die Ausarbeitung
eines Studienplans.

Sie weist auf folgendes hin:

« Die Randomisierung ist nicht klar beschrieben. Die medizinische
Ethikkommission empfiehlt die Vornahme einer geblockten
Randomisierung.

« Bitte senden Sie uns die Stellungnahme des
Datenschutzbeauftragten zu, sobald Ihnen diese vorliegt.

Medizinische
Ethikkommission
-Geschaftsstelle-

TELEFONDURCHWAHL

+49 (0)441 798 31 09

FAX

+49 (0)441 798 4745

E-MAIL

med i -oldenburg.de

VORSITZENDER
Prof. Dr. Frank Griesinger

JURISTIN
Ass. jur. Carola Alvarez Castillo

OLDENBURG, 15.08.2017

. eIms
european medical school

POSTANSCHRIFT
D-26111 Oldenburg

PAKETANSCHRIFT
Ammerlander Heerstralle 114 - 118
D-26129 Oldenburg

BESUCHERANSCHRIFT
Carl-von Ossietzky-Str. 8-11 -W118A
D-261289 Oldenburg

INTERNET
www uni-oldenburg.de

BANKVERBINDUNG
Landessparkasse zu Oldenburg
IBAN DE46 2805 0100 0001 9881 12
BIC SLZODE22
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Bitte beachten Sie noch folgende Punkte:

» Die Ethikkommission erwartet, dass ihr ohne Aufforderung ein
Abschlussbericht mit dem beigelegten Formular B (ibermittelt
wird.

* Unabhangig davon ist die Ethikkommission unaufgefordert und
zeitnah (iber alle Anderungen am Priifplan, sowie den in diesem
Antrag vorgelegten Dokumenten unaufgefordert und unverzliglich
zu unterrichten. |hr sind unaufgefordert alle schweren
unerwlnschten Ereignisse mitzuteilen, soweit sie im
Zustandigkeitsbereich der Ethikkommission aufgetreten sind.

 Die ethische medizinische und juristische Verantwortung des
Studienleiters und des an der Studie beteiligten medizinischen
und wissenschaftlichen Personal bleibt entsprechend der
Beratungsfunktion der medizinischen Ethikkommission durch
diese Stellungnahme unberiihrt.

* Die Ethikkommission kann dieses Votum jederzeit zuriickziehen
oder andern. Dies wird dem Antragsteller mitgeteilt.

* Bitte machen Sie dieses Votum und die der Begutachtung
zugrundeliegenden Dokumente allen beteiligten Arztinnen und
Arzten und Wissenschaftlerinnen und Wissenschaftlern
zuganglich.

An der Beratung und Beschlussfassung haben keine
Kommissionsmitglieder teilgenommen, die selbst an dem
Forschungsvorhaben mitwirken oder deren Interessen davon beriihrt
werden.

Wir bitten um Mitteilung der teilnehmenden Arztinnen und Arzte im
Zustandigkeitsbereich der Universitat Oldenburg, sobald diese bekannt
sind bzw. sofern im Verlauf weitere Arztinnen und Arzte hinzukommen.

Wir méchten darauf hinweisen, dass die Stellungnahme der medizi-
nischen Ethikkommission und die studienrelevante Korrespondenz an
alle teilnehmenden Arztinnen und Arzte weiterzuleiten ist.

Bitte informieren Sie die Ethikkommission unter Nutzung des beigefiigten
Formulars A iiber den Beginn der Rekrutierung an lhrem Studienzentrum.

Wir wiinschen Ihnen bei der Durchfiihrung Ihrer Studie viel Erfolg.

Mit freundlichen GriiRen

Vowty 1

Prof. Frank Griesinger
Vorsitzender der medizinischen Ethikkommission

Eingereichte Unterlagen:
Antrag vom 08.08.2017

Fragebogen HADS-D

(iberarbeiteter Antrag im Anderungsmodus
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Anhang C

H A D S gt D Namle Vorname:

Geburtsdatum: Code-Nummer:

Datum:

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient!

Sie werden von uns wegen kérperlicher Beschwerden untersucht und behandelt. Zur vollsténdigen Beurteilung Ihrer
vermuteten eder bereits bekannten Erkrankung bitten wir Ste im vorliegenden Fragebogen um einige persénliche An-
gaben. Man wei heute, daf kérperliche Krankhelt und seelisches Befinden oft eng zusammenhingen. Deshalb bezie-
hen sich die Fragen ausdriicklich auf Ihre allgemeine und seelische Verfassung.

Die Beantwortung ist selbstversténdlich freiwillig. Wir bitten Sie jedoch, jede Frage zu beantworten, und zwar so, wie
es flir Sie personlich in der letzten Woche am ehesten zutraf. Machen Sie bitte nur ein Kreuz pro Frage und lassen Sie
bitte keine Frage aus! Uberlegen Sie bitte nicht lange, sondern wahlen Sie die Antwort aus, die Ihnen auf Anhieb am zu-
treffendsten erscheint! Alle lhre Antworten unterliegen der érztlichen Schwelgepflicht.

Ich fiihle mich in meinen Aktivititen gebremst
O fast immer

O sehroft

O manchmal

0 Gberhaupt nicht

O ganz genau so
O nicht ganz so sehr L
O nur noch ein wenig : L

0 kaum oder gar nicht

s

s e A

Ich habe das Interesse an meiner . ]
duBeren Erscheinung verioren ’ i
O ja, stimmt genau g %

Dlich kiimmere mich nicht so sehr daram, wie ich solite
O méglicherweisé kimmere ich mich zu wenig darum
Oich kiimmere mich so viel darum wie immer

i i
Ieh kann lachen
und die lustige Seite der Dinge sehen
O ja, so viel wie immer

O nicht mehr ganz so viel

O inzwischen viel weniger

O diberhaupt nicht

Oja, sehr * :

0O eher weniger als frither
O viel weniger als friiher
[ kaum bis gar nicht

O tiberhaupt nicht
O selten

0 manchmal

0O meistens

Ich kann mich an einem guten Buch,

eDinef;' Radio- oder Fernsehsendung freuen
[s] 5 =

O manchmal
O eher selten
O sehr selten

© flir die dt. Version Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern 1995/2007 r '
@ fiir die englische Originalausgabe NFER Nelson, Windsar 1934 HUBER Bestellnummer 0306903
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Geschlecht:

Name:

Geburtsdatum:

Ausfulidatum:

Dieser Fragebogen enthilt 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie jede Gruppe'sorgfaltig durch, Su-
chen Sie dann die eine Aussage in jeder Gruppe heraus, die am besten beschreibt, wie Sie sich in dieser
Woche einschlieBlich heute gefihit haben und kreuzen Sie die dazugehérige Ziffer (0, 1, 2 oder 3) an.
Falls mehrere Aussagen einer Gruppe gleichermaBen zutreffen, kénnen Sie auch mehrere Ziffern markie-
ren. Lesen Sie auf jeden Fall alle Aussagen in jeder Gruppe, bevor Sie lhre Wahl treffen.

. A

0 Ich bin nicht traurig.

1 Ich bin traurig.

‘2 Ich bin die ganze Zeit traurig und komme nicht
davon los.
Ich bin so traurig oder ungliicklich, daB ich es
kaum noch ertrage.

(T
’“1.'
B

0 Ichsehe nicht besonders mutlos in die Zukunft.

1 Ich sehe mutlosin die Zukunft,

2 . Ich habe nichts, worauf ich mich freuen kann.
23" Ich habe das Gefihl, daB die Zukunft hoff-
nungslos ist, und daB die Situation nicht besser

werden kann.

[

0 Ich fihle mich nicht als Versager.

1 Ich habe das Gefiihl, 6fter versagt zu haben als
der Durchschnitt,

2 Wenn ich auf mein Leben zurtickblicke, sehe ich
bloB eine Menge Fehlschldge.

3 Ich habe das Geftihl, als Mensch ein vélliger
Versager zu sein,

Ich kann die Dinge genauso genieBen wie -

friher. ~

1 Ich kann die Dinge nicht mehr so genieBen wie
frither.

2 Ich kann aus nichts mehr eine echte Befriedi-
gung ziehen.

3 Ich bin mit allem unzufrieden oder gelang-

weilt.

E
0 Ich habe keine Schuldgefihle.
1 Ich habe haufig Schuldgefihle.
2 Ich habe fast immer Schuldgeftihle.
3 Ich habe immer Schuldgefihle.

The Psycholuglal Corporation Harcourt Brace Jovanovich, Inc.
Copyright ® 1978 by Aron T. Beck. Al rights reserved.
Deutsche Ausgabe 1993 beiVerlag Hans Huber, Bern.

Das Fotokopieren und Nachdrucken dieses Fragebogens ist
nicht erlaubt!

W = O

F

Ich habe nicht das Geflihl, gestraf‘t

zu sein.

Ich habe das Gefahl, vielleicht bestraft zu
werden.

Ich erwarte, bestraft zu werden.

Ich habe das Gefahl, bestraft zu sein.

G

Ich bin nicht von mir enttauscht.
Ich bin von mir enttauscht.

Ich finde mich farchterlich.

Ich hasse mich,

H

Ich habe nicht das Gefiih!, schlechter zu sein als
‘alle anderen.

Ich kritisiere mich wegen meiner Fehler und
Schwéchen,

Ich mache mir die ganze Zeit Vorwiirfe wegen
meiner Mangel. -

Ich gebe mir fiir alles die Schuld, was schief-
geht.

1

Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun.
Ich denke manchmal an Selbstriord, aber ich
wiirde es nicht tun.

Ich méchte mich am liebsten umbnngen-

Ich wiirde mich umbringen, wenn ich die

" Gelegenheit hatte.

]

ich weine nicht &fter als friher.

Ich wemejetzt mehr als friher.

Ich weine jetzt die ganze Zeit.

Frilher konnte ich weinen, aber jetzt kann ich
es nicht mehr, obwohl ich es méchte.

Subtotal Seite 1

Best-Nr.: 03 05 603

Fortsetzung auf der Riickseite
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K

Ich bin nicht reizbarer als sonst.

Ich bin jetzt leichter verargert r_:der gereizt als
friher.

Ich fGhle mich dauernd gereizt.

Die Dinge, die mich friher gedrgert haben,
berdhren mich nicht mehr.

L ¥
Ich habe nicht das Interesse an Menschen
verloren.

Ich interessiere mich jetzt weniger fir
ienschen als frither.

Ich habe mein Interesse an anderen Menschen
zum grobten Teil verloren.

Ich habe mein ganzes Interesse an anderen
Menschen verloren.

M f
Ich bin so entschluBfreudig wie immer.
Ich schiebe Entscheidungen jetzt

ofter als friher auf.

- - E5 fallf FiFjetz schwerér als frikeér, Entichei-

dungen zu treffen.
Ich kann Giberhaupt keine Ent-
scheidungen mehr treffen.

N

Ich habe nicht das Gefiihl, schlechter auszu-
sehen als friher.

Ich mache mir Sorgen, daB ich alt oder
unattraktiv aussehe.

Ich habe das Gefihl, daB Veranderungan in
meinem Aussehen eintreten, die mlch haBlich
machen.

Ich finde mich haBlich.

O .
Ich kann so gut arbeiten wie friiher.

Ich muB mir einen Ruck geben, bevorich eine
Tatigkeitin Angriff nehme.

Ich muB mich zu jeder Tatigkeit zwingen.

Ich bin unfahig zu arbeiten,

P

Ich schlafe so gut wie sonst.

Ich schlafe nicht mehr so gut wie friher. |

Ich wache 1 bis 2 Stunden friiher auf als sonst,
und es fallt mir schwer, wieder einzuschlafen.

Ich wache mehrere Stunden frither auf als sonst

und kann nicht mehr einschlafen.
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W = O

W hd == O

0
1
2

3

Ich ermiide nicht starker als sonst.
ich ermiide schneller als friher.
Fast alles ermiidet mich.

. Ich bin zu mide, um etwas zu tun.

R e

. Mein Appetit ist nicht sch'lechte: als sonst.
. Mein Appetit ist nicht mehr so gut wie friher.

Mein Appetit hat sehr stark nachgelassen.
ich habe tiberhaupt keinen Appetit mehr.

S

Ich habe in letzter Zeit kdum abgenommen.
Ich habe mehr als 2 Kilo abgenommen.

Ich habe mehr als 5 Kilo abgengmmen.

Ich habe mehr als 8 Kilo abgenommen.

Ich esse absichtlich weniger, um abzunehmen

Wk =

OJA ONEIN
T
‘0 IchTache mif keine groBéren Sorgeér am ~~

meine Gesundheit als sonst.

lch mache mir Sorgen Gber kérperliche
Probleme, wie Schmerzen, Magenbeschwerden
oder Verstopfung. '

Ich mache mir so groBe Sorgen Gber gesund-
heitliche Probleme, daB es mir schwerfallt, an
etwas anderes zu denken.

Ich mache mir so groBe Sorgen Gber gesund-
heitliche Probleme, daB ich an nichits anderes
mehrdenken kann,

u

Ich habe in letzter Zeit keine Veranderung mei-
nes Interesses an Sex bemerkt.

Ich interessiere mich weniger fir Sex als friher.
Ich interessiere mich jetzt viel weniger far Sex.

Jch habe das Interesse an Sex véllig verloren.

Subtotal Seite 2

Subtotal Seite 1

Summenwert

¢

@
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Arhang C: Post Stroke Depression Rating Seale (dewtschsprachige Ubersetzung)

Datum [ veN [ ]

' POST STROKE DEPRESSION RATING SCALE - D

Der Untersucher soll fiir jeden Abschnitt die Antwort wihlen, die den gegenwirtigen Zustand des Pauanten am

besten beschreibt.

Abschnitt 1 3
DEPRESSIVE STIMMUNG

Ausgeglichene Stimmung, Manchmal frohlicher, manchmal besorgt, aber nicht mehr als vor der
Erkrankung.

Stimmung ein wenig trauriger und besorgter als vor der Erkrankung,
Stimmung deutlich melir zu Traurigkeit und Pessimismus orientiert als vor der Erkrankung.

Stimmung deutlich mehr zu Traurigkeit und Pessimismus orientiert, zeitweise mit Weinanfillen
(doch durch Reden ist es mbglich, ihn/sie aus diesen herauszuholen).

Sehr traurige und niedereschlagene Stimmung. Weint ziemlich hiufig und fiir lange Zeit (selbst
durch Reden ist es schwer, ihn/sie daraus heranszuholen).

Bedrﬂa‘km, dunkle Stunmung. weint unaufhérlich und es besteht keine Maglichkeit, thn/sie aufzu-
heitem, oder: so depressiv und finster, dass er/sie nicht eiomal mehr weinen kann.

**versuchen Sie immer zu bestimmen, ob die depressive S.rrmmzmg
(a) Zu den Behinderungen und Benachteilig in Bezichung steht,
(@) N:r:hr zu den Folgen der Erhmkung in Bezre?mng steht.

Abschnitt z
SCHULDGEFUHLE

Gutes Selbstwertgefiihl. Gemhl,. ein im Wesentlichen positives Leben ohne viele Selbstvorwiirfe
gehabt zu haben.

-, Akzeptables Selbstwertgefiihl, aber mit gewissen Selbstvorwiirfen in wenigen Bereichen (zum .

- Beispiel 1 von 3: Familie, Freunde, Arbeit).

Ziemlich niedriges Selbstwertgefiihl, mit gewissen Selbstvorwiirfen (nicht besonders gravierend)
in verschiedencn Bereichen. .

" Niedriges Selbstwertgefith] und viele Schuldgefiible; denkt trotzdem nicht, dass die Erkrankung
cine gmchtc Strafe war.

Selr niedriges Selbstwertgefuhl und viele Schulgefiithle; denkt, dass die Erkrankung eine gerechte
Strafe war.

Selbst ohne dass ihm/ilr spezifische Fragen gestellt wurden, formuliert er/sie spontan emste
Selbstanklagen, Unzulinglichkeit und Schuld. '

** versuchen Sie immer festzulegen, ob sich die Schuld bezieht r:mf
(a)  moralische Unzulinglichkeit, *

Punkte

Punkte

0

(t)  Eigene Verantwortung fiir Verhaltensweisen (Raucherr, sexuelle Ausschweifingen, Nahrungsmissbrauch

usw,), die fiir die Erk-nnkuug verantwortlich gemacht werden.
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- Klarer Verlust des Appetits. aber kein Gewmhtsverlust.
- Vol!stﬁnch ger Verlust des Appems, verbunden mit Gemchtsverlust

Anhang B 27}
Anhang C: Post Strake Depression Rating Scale (deutschsprachig Ub )
Abschnitt 3
SUIZID Punkte
Denkt, dass das Leben immer lebenswert ist. 0
bmkt, dass das Leben nur dann lebenswert isr., wenn Gesundheit, emotionale und finanzielle _ 1
Bedingungen akzeptabel sind. '
Denkt, dass das Leben im Allgemeinen nicht lebenswert ist, hat aber nie daran gedacht, es sich zu 2
nehmen.
Neben hauﬁgr:n Gednnken, dass das Leben eine Last ist, hatte er/sie kilrzlich vage Gedanken dar- 3
an, sich selbst zu titen.
Hatte in letzter Zeit wiederkehrende Gedanken ube[ Selbstlnﬁl‘d, aber ohne sptmﬁschc Plioe oder 4
konkrer.e\-’r.rsnche dies zu unternehmen.
Hat in letzter Zeit detaillierte Pline gemacht (ocicr emnsthafte Versuche unternommen), Selbstmord 5
zu begehen.
""Be.:mnmEnS.‘snnmer'.ab seliche suizidale Tende
(a)  erstnach der Erkrankung aayfgeb-efen sind.
() zuden Folgen der Erb’anhmg in Bez.‘e.‘n.rrxg stehen.
. Abschnitt 4 :
VEGETATIVE STORUNGEN Punkte
Addieren Sie die Punkte von Sch]afslomnge-n und Appetit:
a) Schiafstérungen:
- Keine Schiafstsrung. 0
- Etwas Schwierigkeiten beim Einschlafen oder haufiges niichtliches Aufwachen. 1
- Wacht sebr frith am Morgen auf und ist nicht in der Lage. wieder emzusch]afen (wenig 2
durch Medikamente behehhnr)
- Schwere Schlafstrungen in allen Schlafphnsen, lisst audarc nachts nicht schlafen (Me- 3
dikamente villig wlrkungslosj . .
b) Appeti tstérungen:
- - Keine AppetitstSrung. 0

L o)
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Anhang 272
s Anhang C: Post Stroke Depression Roting Scale (dewischsprachige Ubersetzung)

Abschnitt 5
APATHIE/ABULIE/GLEICHGULTIGKEIT Punkie

Addicren Sie die Punktzahlen der folgenden Parameter:

a) Interesse an anderen Pati und eig Gesundheitszustand:
- angemessen (st interessiert, fragt nach Informationen, versucht nitzlich zu sein). 0
- eher sparlich, sowohl gegenitber andercn Patienten als auch zum eigenen Krankheitszo- 1
stand.
- villig abwesend. 2
b) Interesse an Familienmitgliedern und Freund
- ang (wartet ungeduldig auf ihre Besuche, fragt nach Personen und Situationen 0
aus dem Familienkreis, reagiert angemmsen auf emotional bedeutsame Ereignisse).
- cher spiirlich (deutlich geringer als vor Beginn der E:kranjFung), 1
- vbllig abwesend. 2

¢) Interesse an sozialen Situationen:

- angemessen, entspricht primorbidem Niveau beziiglich 6ffentlichen und politischen Er- 0
eignissen oder Arbeitssituationen.
- deutlich geringer als vor Beginn der Erkrankung. 1
Abschniit 6
ANGST Punkte

Addieren Sie die Punktzahlen fur psychische Angst, somatische Angst und psychomotorische
Erregung.

a) Psychische Angst:
- Ausreichend ruhig; selten angespannt, nervis oder dngstlich. 0
- Erscheint eher angespannt, nervés, irritierbar; teilt manchmal Angste und Sorgen mit. 1
- Erscheint oft nerviss, ingstich, irritierbar; teilt baufig Angste tiber cigenen Zustand mit; 2
muss hiufig beruhigt werden.
b) Somatische Angst:
- Zeigt keine somatischen Anzeichen von Angst und klagt nicht {iber Kopfschmerzen, 0
Tremor, Tachykardie.
- Klagt recht hiiufig tber Kopfschmerzen, Tremor, HerzKlopfen oder andere Magen-Darm- 1
oder uriniire Funktionssttrungen.
- Erscheint hiiufig blass, verschwitzt; Klagt tiglich tiber Kopfschmerzen, diffuse Schmer-

zen, Prikordialangst oder andere somatische Symptome.
¢) Psychomotorische Erregung:

- Zusitzlich zu Zeichen somatischer und/oder psychischer Angst zeigt ex/sie auch ausgeprig- 1
te Ruhelosigkeit oder echte psychomotorische Emregung.
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Anhang. 273

Anhang C: Post Stroke Depressh Rating Scale (deutsch Uh )
Abschnitt 7

KATASTROPHENREAKTION Punkte
(Zu beurteilen von bzw. in Zusammenarbeit mit der Person, die die neuropsychologische Untersu-
chung durchfithrt)
Gut beherrschte Reaktion auf mégliche Schwierigkeiten, die wihrend der Untersuchung auftraten. 0
Eher beherrschte Reaktion, aber einige Anzeichen von Ungeduld, Irritation, Ruhelosigkeit. 1
Offensichtlichere Angstliche oder aggressive Manifestationen: hiufiges Fluchen oder Anzeichen 2
von depressiven Reaktionen. '
Deutliche Manifestationen von Angst auf somatischer (und/oder vegetativer) Ebene, aber ohne
Weinanfille. : 3
Deutliche Anzeichen von Angst mit sporadischen Weinanfillen oder Weigerung, mit dem Test 4
fortzufahren,
Testdurchfithrung praktisch unméglich aufgrund der Schwere der Verhaltensdesorganisation und 5
Angst- und Weinanfillen.
Abschnitt §
SCHWIERIGKEITEN BEI DER EMOTIONSKONTROLLE Punkte

Der Patient schafft es, emotionale Reaktionen normal zu stenem. 0
Wird in letzter Zeit etwas emotionaler als gewbhnlich. 1
Lacht oder weint manchmal bei geringfigigen Anlassen (oder ist nicht in der Lage, Gefiihlsaus- 2
brilche zu unterbrechen, die von einem entsprechenden Anlass hervorgerufen wurden).
Reagiert oft emotional ibertricben mit Lach- oder Weinanfallen. Ist jedoch in Anwesenheit von
Fremden in der Lage, sich selbst zu konirollieren. 3
Bricht auch in A heit von Fremden in Lachen oder Weinen aus und hat Schwierigkeiten,
diese Attacken zu unterbinden. 4

Patient ist v6llig unfihig, emotionale Reaktionen zu kontrollieren.
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Arhang C: Post Stroke Depression Rating Scale (deutschsprachige Ubersetzung)

Abschnitt 9
ANHEDONIE

Addieren Sie die Punkte der Parameter (a) und (b) und einen weiteren der Parameter (c), (d) und
(e) (abhiingig von Geschlecht und priimorbiden Interessen des Patienten).

a) Besuche von Freunden und Verwandten (oder gute Nachrichten tiber sie zu erfahren) bereiten
mir

- ebensoviel Freude wie vor der Erkrankung,
- weniger Freudt;. als vor der Erkrankung.
- gar keine Freude.

b) Eine aussergewdhnlich gute Mahlzeit, (zum Beispiel etwas, das von zvhause mitgebracht
wird) macht mir &

- ebensoviel Freude wie vor der Erkrankung,
- weniger Freude als vor der Erkrankung.
- gar keine Freude.

¢} Wenn meine Mannschaft gewinnt
- erfreut mich das ebenso wie zuvor.
- interessiet es mich nicht e,

d) Eine erotische Szene im Fernsehen zu sehen
- erfreut mich ebenso wie zuvor.
- hatkeine Wirkung auf mich.

e} Der Besuch eines lichen Kindes
- muntert mich ebenso auf wie zuvor.

- bereitet mir keine Freude mehr.

Abschnitt 10
TAGESSCHWANKUNGEN

Die Zeit, zu der ich mich am depressivsten fiihle, ist:

Immer friih am Morgen, wenn ich aufwache und einen ganzen nﬁtdoscn Tag vor mir habe, den
ich hinter mich bringen muss,

Es variiert von Tag zu Tag, ist aber fiir gewOhnlich am frithen Mcrgcn,- wenn ich wach werde, am
schlimmsten. : -

Ich fiihle mich immer auf die gleiche Art und Weise mehr oder weniger depressiv.

Es gibt keine Regel, aber fiir gewbhnlich fible ich mich depressiver, wenn etwas passiert, wo-
durch ich mich behindert fhle. '

Immer dann, wenn ich mich durch die Situation behindert und unfihig filhle, die einfachsten Din-
ge zu tun, wie z.B. ... (figen Sie ein Beispiel ein, das dem Defizit des Patienten entspricht).

Punkte

Punkte

+1

+2
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T-Test
Gruppenstatistiken
Slandardfehle
St r s
Reha H Mittetarert  Abweichung Mitletwertas
preHADSA 1 38 1253 2679 435
2 0 1183 3,602 553
preHADSD 1 £ 9.1 2,830 459
2 0 11,20 4,530 500
preBDI 1 | 1458 751253 1. 21669
2 o 154667 799458 145660
prePSDRSsum 1 3B 128211 617485 1,00164
2 3 131333 662866 1,20688
Test bei unabhingigen Stichproben
Lavine-Tast der
Varianzghaichheit T-Test fir die Mithalwarigleichhait
G5% Fonfidenzinterall der
Wittharé Standardtehls Difterenz
F Signifikanz T df Sig. (2-seitig) Differanz rdar Diffarenz Uintars Obera
praHADSA Watianzan sind ghaich 4,153 045 810 6 366 893 TJ62 - 827 2213
Warianzan sind nicht 879 52075 383 693 J88 - 885 2274
preHADSD Varlanzen sind gleich 13,248 oo -2,062 (1] 040 -1,689 A5 3,888 -,050
Warianzén sind nicht -1,964 43,732 055 -1.589 100 -4,026 047
gleich
preB0I Watianzén sind ghaich o1 .BBS - 810 L] 544 -1,15083 188743 -4.91925 261750
Warianzan sind nicht - 505 60,487 547 -1,15088 1.50148 -4.95378 285202
prePSDRSsum  Vatianzen sind gleich 36 850  -136 L1 B2 ~21228 155754 33220 289745
Warianzen sind nichi -135 60,210 863 el bk} 15101 -3,35395 242939
gleith
EXAMINE VARIABLESSpreHADSA preBDI prePSDRSsum preHADSD

/PLOT BOXPLOT STEMLEAF NPFLOT

/COMBARE GROUFS
/STRTISTICS DESCRIPTIVES
/CINTERVAL 95
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Symptomriicklaufigkeit in den Interventionsgruppen liber die Zeit

Anhang F

Test bei gepaarten Stichproben

Paaren 1
Paaren 2
Paaren 3
Paaren 4

Gepaarte Differenzen

Mittelwert

Mittelwert Std.-Abw.  Mittelwert Untere

preHADSA
preHADSD
preBDI - p
prePSDRS¢

Test bei gepaarten Stichproben

Paaren 1
Paaren 2
Paaren 3
Paaren 4

preHADSA
preHADSD
preBDI - p(
prePSDRS¢

7,5 3,67011 0,62942
7,20588 4,66307 0,79971
8,35294 6,59606 1,13122
8,91176 5,62121 0,96403

Gepaarte Differenzen

Mittelwert

3,76471
3,29412
3,97059

Std.-Abweichu Standardfeh 95% Konfidenzintervall der Differenz

Mittelwert Std--Abw.  Mittelwert
3,46462 0,59418
3,64758 0,62555
4,7193 0,80935
4,75955 0,81626

3,20588

6,21944
5,57886
6,05147
6,95043

Untere
2,55584
2,02142
2,32395

1,5452

Std.-AbweichuStandardfeh 95% Konfidenzintervall der Differenz

Obere
8,78056
8,8329
10,65442
10,8731

Obere
4,97357
4,56682
5,61723
4,86657

T
11,916
9,011
7,384
9,244

6,336
5,266
4,906
3,928

df
33
33
33
33

df
33
33
33
33

Sig. (2-seitig)
0,000
0,000
0,000
0,000

Sig. (2-seitig)
0,000
0,000
0,000
0,000
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