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1. Einleitung und Grundlagen der affektiven Storung

Depressive Erkrankungen machen einen grof3en Anteil der psychischen Krankheiten bei
Erwachsenen aus und gehoren zu den héufigsten Volkskrankheiten (Jacobi et al., 2014;
Zilcha-Mano et al., 2014). Weltweit leiden 280 Millionen Menschen unter einer Depres-
sion, was einem Anteil von 5% der Erwachsenen entspricht (World Health Organization,
2021). Die geschitzte Gesamtzahl von Menschen mit einer Depression ist zwischen den
Jahren 2005 und 2015 um 18,5% gestiegen (World Health Organization, 2017). Depres-
sive Erkrankungen kennzeichnen sich durch Thre schwerwiegende Beeintrachtigung der
Lebensqualitét und beeinflussen das individuelle Krankheitsrisiko. So wirken sie sich un-
giinstig auf den Krankheitsverlauf und die Krankheitsprognose fiir Komorbiditdten aus
und erhohen das Mortalitétsrisiko (Ladwig et al., 2017; Maske et al., 2010). Zusétzlich
zu den negativen gesundheitlichen und das Wohlbefinden betreffenden Folgen, erleben
Erkrankte hiufig Stigmatisierung. Das macht sich unter anderem in der Tatsache bemerk-
bar, dass eine Vielzahl an Erkrankten, keine Behandlung in Anspruch nehmen (Schome-

rus et al., 2022; WHO, 2012).

Es existieren verschiedene Therapieformen zur Behandlung von depressiven Erkrankun-
gen. So sind fiir die unipolare Depression vor allem die Pharmakotherapie und verschie-
dene Psychotherapien fiir die Behandlung relevant (DGPPN et al., 2015). Gemil der S3-
AWMEF-Versorgungsleitlinie fiir unipolare Depression werden bei leichtgradiger Depres-
sion niedrig intensive Interventionen empfohlen, bei mittelgradiger Depression Phar-
mako- oder Psychotherapie und bei schwergradiger Depression eine Kombinationsthera-
pie aus Pharmako- und Psychotherapie (DGPPN et al., 2022). Trotz eindeutiger Gliede-
rung der Therapieempfehlung nach dem Schweregrad der Depression, entspricht die Be-
handlung oft nicht der Realitdt. So werden hiufig in der klinischen Erfahrung zunéchst
die Patienten und Patientinnen' (der Einfachheit halber wird im restlichen Text nur die
weibliche Form verwendet) mittels Pharmakotherapie behandelt, in der Erwartung, so die
Betroffenen zuginglicher fiir eine Psychotherapie zu machen (DGPPN et al., 2022). Bei

anhaltender Symptomatik oder fehlendem Ansprechen auf die bisherige Therapie wird

! Im Folgenden werden die hier aufgefiihrten Patienten und Patientinnen aus Griinden der Lesbarkeit unter
dem Begriff ,,Patientinnen‘ zusammengefasst, der jedoch weiterhin alle Geschlechter inkludiert.
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hiufig schon friih eine kombinierte Behandlung aus Antidepressiva und Psychotherapie
auch bei Betroffenen mit leichter und mittelgradiger Krankheitsschwere eingeleitet
(DGPPN etal., 2022; Fonagy, 2015; National Institute for Health and Clinical Excellence,
2022).

Gegenstand der aktuellen Forschung ist jedoch vorwiegend die Behandlung der schweren
Depression in psychiatrischen Behandlungs-Settings (Craighead, 2014; Kendrick, 2022;
Rosso et al., 2019). Der Fokus liegt dabei auf dem Vergleich zwischen einer Behandlung
mit Antidepressiva und einer Kombinationstherapie aus Antidepressiva und Psychothe-
rapie (Burnand et al., 2002; Murphy et al., 1984; Rosso et al., 2019). Studienteilnehmen-
den sind meist monomorbide, d.h. es liegen keine Komorbiditdten vor. In der Versor-
gungsrealitét leiden jedoch zahlreiche Patientinnen mit leicht bis mittelschwerer depres-
siver Erkrankung sowohl an weiteren psychischen als auch an komorbiden somatischen
Erkrankungen. In Deutschland erfolgt die stationére Versorgung von leicht bis mittelgra-
dig erkrankten Patientinnen, insbesondere bei Vorliegen von komorbiden somatischen
Erkrankungen, héufig in psychosomatischen Behandlungseinheiten mit multimodalem
Behandlungskonzept (Doering, Herpertz, Hofmann, et al., 2023; Doering, Herpertz, Pape,
et al., 2023a; Gaebel, 2012; Steinert et al., 2019). Daraus ergibt sich eine mdgliche For-
schungsliicke bei der Behandlung von leicht und mittelschweren Depressionen. Gleich-
zeitig liegt eine Liicke bei der Untersuchung von realen Versorgungsbedingungen der

Behandlung von depressiven Erkrankungen im psychosomatischen Setting vor.

Daten zu dieser Forschungsliicke beizutragen ist das Ziel dieser Dissertation. Anhand ei-
ner Population von Patientinnen mit Depression, die zu einer multimodalen psychosoma-
tischen Komplexbehandlung in ein deutsches Universititskrankenhaus zur Behandlung
aufgenommen wurden, soll die Differenz von Erkrankungsmerkmalen zwischen Auf-
nahme und Entlassung untersucht werden. Dabei sollen Patientinnen, die bei Aufnahme
bereits ein Antidepressivum einnahmen, mit Patientinnen verglichen werden, die bei Auf-
nahme keine antidepressive Medikation angaben. Anders als in géngigen randomisiert-
kontrollierten Studien, die innerhalb des psychotherapeutischen Kontextes beziiglich ih-
rer externen Validitit vermehrte in der Kritik stehen (Brewin & Bradley, 1989; Zelen,
1990), wurde bei der hier angestellten Untersuchung auf das Studiendesign einer natura-

listischen klinischen Verlaufsstudie zuriickgegriffen, um eine realititsnahe Abbildung der



Population bei Therapiebeginn und im Verlauf der Behandlung in einer psychosomati-
schen Klinik zu ermdglichen. Einer mdglichen Verzerrung durch heterogene Eigenschaf-
ten von Patientinnen die bei Aufnahme eine Antidepressiva-Einnahme angaben versus
Patientinnen, die dies nicht angaben, wurde dabei entgegengewirkt, indem alle suksessive
aufgenommenen Untersuchungsteilnehmenden mit Antidepressiva-Einnahme bei Auf-
nahme einer Vergleichsgruppe ohne Medikation bei Aufnahme aus dem selben Aufnah-
mezeitraum gegeniiber gestellt wurde. Die Vergleichsgruppen wurden dabei hinsichtlich
Geschlechterverteilung, Diagnose, Schweregrad, Zusatzdiagnose, Alter, Body Mass In-
dex (BMI), Vorhandensein einer Partnerschaft, Raucherstatus, Schul- und Berufsschul-

abschluss gematcht.
1.1 Klassifikation depressiver Erkrankungen

Eine Vielzahl von Menschen leidet unter psychischen Stérungen. Die 12-Monats-Pri-
valenz der deutschen Bevolkerung an einer psychischen Storung zu erkranken, liegt bei
27% (Deutsche Gesellschaft fiir Psychiatrie und Psychotherapie, 2018; Kohring C, n.d.).
Zu den psychischen Stérungen werden die affektiven Storungen (ICD-10: F30-F39) ge-
zihlt. Affektive Stérungen sind der Uberbegriff fiir verschiedene Formen depressiver und
manischer Erkrankungen. Depressive Erkrankungen sind zu einem groflen Anteil unter
den psychischen Krankheiten bei Erwachsenen vertreten und kennzeichnen sich insbe-
sondere durch Thre schwerwiegende Beeintrachtigung der Lebensqualitét (Jacobi et al.,

2014; Wong et al., 2024; Zilcha-Mano et al., 2014).

Depressive Erkrankungen sind durch vielseitige Symptomkomplexe gekennzeichnet. Um
eine bessere Verstdandlichkeit zu erreichen, werden im Folgenden die Klassifikationssys-
teme und Definitionen dieser Erkrankung néher erldutert. International gibt es zwei aner-
kannte Klassifikationssysteme, anhand derer sich depressive Erkrankungen beziiglich des
Verlaufes, Schweregrades und Persistenz standardisiert diagnostizieren lassen. Zum ei-
nen lassen sich depressive Erkrankungen nach dem Diagnostischen und Statistischen Ma-
nual Psychischer Stérungen (DSM) der American Psychiatric Association (APA) einord-
nen und zum anderen nach dem Diagnoseschliissel gemdf3 der Internationalen statisti-
schen Klassifikation der Krankheiten (ICD) der Weltgesundheitsorganisation (WHO).
Zum Zeitpunkt der Studiendurchfithrung war der ICD in der 10. Auflage aktuell. Mittler-

weile wurde der ICD-11 verdffentlicht, welcher zum Teil Anderungen hinsichtlich der



Kodierung und Diagnosekriterien einer depressiven Episode und rezidivierender depres-
siver Erkrankungen enthilt (Stein et al., 2020). Da jedoch einerseits im klinischen Alltag
meist weiterhin nach ICD-10 kodiert wird und die Patientinnenerfassung in dieser Studie
anhand des ICD-10 erfolgt ist, wird an dieser Stelle nicht weiter auf den ICD-11 einge-
gangen. Vielmehr wird in dieser Dissertation das in Deutschland gidngige Klassifikations-

system ICD-10 angewandt.

Nach ICD-10 werden depressive Erkrankungen in vier Kategorien eingeteilt: (1) unipo-
lare depressive Episode (ICD-10: F32), (2) rezidivierende Episode (ICD-10: F33), (3)
bipolare Depression (ICD-10: F31) und (4) anhaltende affektive Storung (ICD-10: F34).
Im Rahmen dieser Arbeit werden bipolare Depression und anhaltende affektive Storun-

gen nicht weiter betrachtet.

Nach ICD-10 gehoren zu den drei Hauptmerkmalen der depressiven Episode Interessen-
/ Freudeverlust, verminderter Antrieb/ gesteigerte Ermiidbarkeit und eine depressive, ge-
driickte Stimmung. Davon miissen iiber einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen je
nach Schweregrad zwei bis drei Merkmale fiir die Diagnose einer depressiven Episode
vorliegen. Allerdings diirfen keine manischen oder hypomanischen Symptome vorliegen
und es muss eine organische Ursache sowie die Einnahme psychotroper Substanzen aus-
geschlossen werden. Zusétzlich werden Zusatzsymptome zur besseren Einteilung nach

Schweregrad betrachtet. Die Haupt- und Zusatzsymptome sind in Tabelle 1 dargelegt.

Tabelle 1: Klassifikation der depressiven Episode nach ICD-10*

A FEine depressive Episode sollte mindestens zwei Wochen andauern.

B Ansonsten diirfen keine manischen oder hypomanischen Symptome vorliegen, die

Kriterien fiir eine manische oder hypomanische Episode erfiillen.

C Die Symptome diirfen nicht auf organische psychische Stérungen oder psychotrope

Substanzen zuriickgefiihrt werden (hdufigstes Ausschlusskriterium).

D Drei Hauptsymptome
1. Depressive, gedriickte Stimmung
2. Interessen- oder Freudeverlust

3. Verminderter Antrieb oder gesteigerte Ermiidbarkeit



E Zusatzsymptome

1. Konzentrationsprobleme, Unschliissigkeit und Unentschlossenheit
2. Verlust des Selbstvertrauens oder des Selbstwertgefiihls

3. Schuldgefiihle und Selbstvorwiirfe

4. Psychomotorische Agitiertheit oder Hemmung

5. Selbstverletzung, suizidale Handlungen oder Gedanken an Suizid
6. Schlafstorungen jeder Art

7. Appetitverlust

*modifiziert nach (DGPPN et al., 2022; Dilling et al., 1994, Schneider, 2012)

Die Einteilung nach Schweregrad erfolgt dabei in eine leichte, mittelgradige oder schwere
depressive Episode (DGPPN et al., 2022; Dilling et al., 1994; Schneider, 2012). Bei der
schweren Episode wird zudem angegeben, ob psychotische Symptome vorhanden sind,
indem zwischen F32.2 ohne psychotische Symptome und F32.3 mit psychotischen Symp-
tomen, unterschieden wird. Dazu zdhlen vor allem depressiver, Schuld-, hypochondri-
scher, nihilistischer, Beziehungs- oder Verfolgungswahn und depressiver Stupor. Hiufi-
ger liegt ein Wahn oder Halluzinationen vor, die mit der depressiven Stimmung {iberein-
stimmen und somit als synthyme psychotische Phanomene bezeichnet werden. Seltener

ist die parathyme Form, die stimmungsinkongruent ist (DGPPN et al., 2015).

Die Kategorisierung der rezidivierenden depressiven Storung erfolgt weitgehend analog.
Bei der rezidivierenden depressiven Storung wird allerdings eine weitere Unterteilung
vorgenommen, welche eine gegenwirtig remittierte Episode beschreibt (F33.4). Zur Di-
agnosestellung der rezidivierenden depressiven Episode F33 nach ICD-10 sollte sich eine
vorherige unipolare depressive Episode, welche mindestens zwei Wochen anhielt und
langer als zwei Monate entfernt ist, manifestiert haben. Dabei diirfen ebenfalls nicht die
Kriterien der hypomanischen oder manischen Episode erfiillt sein. Auflerdem miissen
ebenfalls eine organische Ursache oder der Gebrauch einer psychotropen Substanz aus-
geschlossen werden. F33 wird analog und wie in Tabelle 2 beschrieben auch in drei
Schweregrade kategorisiert (F33.0, F33.1, F33.2). Weitere somatische Syndrome oder
psychotische Symptome koénnen wieder zusitzlich kodiert werden (DGPPN et al., 2015;
Dilling et al., 1994). Das Risiko eines Rezidivs liegt bei 40-60%, dabei steigt mit jeder
weiteren depressiven Episode das Risiko um 16% (DGPPN et al., 2022).
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Tabelle 2 stellt diese Unterscheidung der Unterformen dar.

Tabelle 2: Klassifizierung F32 und F33 nach ICD-10

Unipolare depressive Episode (F32)

Rezidivierende depressive Storung (F33)

F32.0 Leichte depressive Episode
Zwei von drei Hauptsymptomen und ein
bis maximal vier Zusatzsymptome

F32.1 Mittelgradige depressive Episode
Zwei von drei Hauptsymptomen und drei
bis sechs Zusatzsymptome

F32.2 Schwere depressive Episode
Drei Hauptsymptome und mindestens
sieben Zusatzsymptome

F32.3 Schwere depressive Episode mit
psychotischen Symptomen
Siehe Kapitel 1.2.2

F33.0 Rezidivierende depressive Storung,
gegenwirtig leichte Episode
Analog

F33.1 Rezidivierende depressive Storung,
gegenwirtig mittelgradige Episode
Analog

F33.2 Rezidivierende depressive Storung,
gegenwirtig schwere Episode
Analog

F33.3 Rezidivierende depressive Storung,
gegenwirtig schwere Episode mit psychoti-
schen Symptomen

Analog

F33.4 Rezidivierende depressive Storung,
gegenwdrtig remittiert

Des Weiteren fiigt man im Diagnoseschliissel ICD-10 das somatische Syndrom, bei leich-

ten oder mittelgradigen depressiven Episoden, hinzu. An der flinften Stelle des Klassifi-

kationssystems wird entweder F32.01 oder F32.11 kodiert, wenn zusétzlich mindestens

vier weitere Symptome der unten aufgefiihrten Liste vorhanden sind:

e Interessen- oder Freudeverlust an fast allen Aktivitidten

e Mangelnde emotionale Reaktion auf Ereignisse oder Geschehnisse

e Morgentief

e Fritherwachen, zwei oder mehr Stunden vor der gewohnten Zeit

e Psychomotorische Hemmung oder Agitiertheit

e Deutlicher Appetitverlust
e Gewichtsverlust

e Libidoverlust

Fiir einen besseren Vergleich und Verstandnis von internationaler Literatur erfolgt der

Vergleich zwischen den zwei géngigen Klassifikationen. Beziiglich der Diagnostik bei
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dem Krankheitsbild Depression lassen sich Differenzen zwischen den Klassifikationssys-
temen feststellen. Im Unterschied zum ICD-10 wird im DSM-V erst ab fiinf Symptomen
von einer Major Depression gesprochen. Nach der DSM-V Klassifikation miissen fiinf
Diagnosekriterien ebenfalls iiber mindestens zwei Wochen vorhanden sein. Darunter
muss ein Symptom Interessen- und Freudeverlust oder depressive Stimmung sein. Andere
Diagnosekriterien sind verminderter Appetit/ Gewichtsverlust oder gesteigerter Appetit/
Gewichtszunahme, Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf, Verdnderung des Aktivitéts-
niveaus (psychomotorische Unruhe oder Hemmung), Energieverlust oder grofle Miidig-
keit, Schuldgefiihle oder Gefiihl der Wertlosigkeit, verminderte Konzentrationsfahigkeit,
Denk- oder Entscheidungsfahigkeit, wiederkehrende Gedanken an den Tod oder Suizid.
Es miissen ebenfalls andere psychiatrische Erkrankungen, Stoffwechselerkrankungen
und Medikamenteneinwirkungen ausgeschlossen werden. Der Schwergrad wird ebenfalls
in leicht, mittelgradig und schwer unterteilt (American Psychiatric Association, 2013;

Hautzinger & Thies, 2009).

1.2 Epidemiologie der unipolaren Depression — ein hiufiges Krankheitsbild in der

psychosomatischen Medizin

Depressive Erkrankungen, Angststorungen (ICD-10: F3/4 Diagnosen) und Stérungen
durch Alkohol- und Medikamentenkonsum sind die hdufigsten psychischen Erkrankun-
gen (DGPPN et al., 2022). Depressive Erkrankungen und Angststorungen werden in
Deutschland sowohl in der Psychiatrie als auch in der psychosomatischen Medizin be-
handelt, wobei in der Psychosomatik leichte bis mittelschwere Depressionen mit beglei-
tenden Erkrankungen und Belastungen haufiger vorkommen als schwere depressive Epi-
soden. Dennoch gibt es in beiden Versorgungssystemen Patientinnen mit schweren und

chronischen Verldufen der genannten Erkrankungen (Bichescu-Burian et al., 2017).

In der Psychosomatik ist die depressive Storung die hiufigste fiithrende Behandlungsdi-
agnose, da mittelschwere Depressionen oft mit somatischen Symptomen und Komorbi-
ditidten sowohl psychischer als auch somatischer Erkrankungen einhergehen (DGPPN et
al., 2015, 2022). Die jahrlichen Kosten fiir die Behandlung von depressiven Erkrankun-
gen und Angststorungen betragen in der EU insgesamt 170 Mrd. Euro, davon beispiels-
weise alleine in Deutschland im Jahr 2020 Kosten in Hohe von tiber 430 Millionen Euro
fiir Patientinnen mit depressiven Erkrankungen (ICD-10 Diagnosen F32-34) (Statisti-
sches Bundesamt, 2020; World Health Organization, 2012).
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Die Lebenszeitpravalenz filir die Depression betrdgt national wie international 16-20%
(DGPPN et al., 2022). Depressive Erkrankungen gehoren zu den hiufigsten Krankheiten
des Erwachsenenalters (DGPPN et al., 2022; Murray & Lopez, 1996). 2015 waren in
Deutschland tiber 4 Millionen Menschen an depressiven Erkrankungen erkrankt, das ent-
spricht einer Pravalenz von 5,2% der Bevolkerung (World Health Organization, 2017).
Einer Studie zufolge lag in Deutschland die Prdvalenz von depressiver Symptomatik,
auch jenseits einer manifesten Depression, 2014/ 2015 bei 10,1% (Bretschneider et al.,

2017).

Aus der aktuellen Studienlage wird auBBerdem deutlich, dass weltweit mehr Frauen 5,1%
als Minner 3,6% an depressiven Storungen erkranken (World Health Organization,
2017). Frauen neigen beispielsweise hdufiger zu Symptomen, wie Appetit- oder Schlaf-
losigkeit, wobei Minner vor allem Symptome wie Reizbarkeit oder Aggresivitit zeigen
(Kuehner, 2017). Die unterschiedlichen Symptome kénnen insbesondere die Diagnose
beeinflulen. Beim Vergleich von Patientinnenpopulationen ist daher die Geschlechter-
verteilung aufgrund der differenten Haufigkeit ein relevantes Kriterium bei dem Ver-

gleich zwischen verschiedenen Patientinnengruppen.

Hinsichtlich des Durchschnittsalters bei der Erstmanifestation variieren die Angaben in
der Literatur. Wiahrend frither der Haufigkeitsgipfel zwischen 35 und 45 Jahren lag, zei-
gen sich in jlingster Zeit vermehrt Erkrankungen bei jiingeren Menschen, sodass mittler-
weile 50% der Betroffenen erstmalig vor dem 31. Lebensjahr erkranken. Es ist jedoch
auch bekannt, dass depressive Erkrankungen bei élteren Menschen oft unerkannt bleiben

und anders verlaufen konnen als bei jiingeren (DGPPN et al., 2015, 2022).

Es besteht ein positiver bidirektionaler Zusammenhang zwischen Adipositas und depres-
siven Erkrankungen. Depressive Erkrankungen sind Priadiktoren, um im Verlauf adipds
zu werden. Dariiberhinaus ist das Risiko ebenfalls erhdht im Verlauf eine depressive Er-
krankung zu entwickeln bei einer bereits bestehenden Adipositas (Karageorgiou et al.,

2023; Luppino et al., 2010).
1.3 Atiopathologische Konzepte fiir die Vielfalt der depressiven Erkrankungen

Es existiert eine Vielzahl von Modellen zur Entstehung von depressiven Erkrankungen,

die die komplexe Symptomatik zu erkliren versuchen (DGPPN et al., 2022; Mdller et al.,
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2017; Thompson S. M., 2022). Grob kann man zwischen biologischen und psychologi-
schen Einflussfaktoren und Erkldrungsmodellen unterscheiden (DGPPN et al., 2022). Zu
den biologischen Einflussfaktoren gehoren unter anderem Stérungen des neurochemi-
schen Ablaufs, Uberaktivitit der Stresshormonachse, Lebensstil oder genetische Fakto-
ren. Zu den psychologischen Einflussfaktoren gehdren unter anderem frithkindliche Er-
fahrungen, Personlichkeitsmerkmale, emotionale Vulnerabilitit und psychosoziale Be-
lastungsfaktoren, wie famildre, berufliche und Beziehungsprobleme (Huber & Klug,
2011a). Die psychopathologischen Krankheitsmodelle umfassen im wesentlichen beha-
viorale und psychoanalytische Modelle (DGPPN et al., 2022; Wittchen et al., 2010).

1.3.1 Psychosoziale Einflussfaktoren und Erklirungsmodelle

Psychosoziale Risikofaktoren fiir die Entwicklung depressiver Erkrankungen umfassen
belastende Lebensereignisse, Exposition gegeniiber Traumata, Vereinsamung und soziale
Isolation sowie chronischen Stress (DGPPN et al., 2022; C. A. Kohler et al., 2018). So
lassen sich zum Beispiel bei {liber zwei Drittel der an Depressionen Erkrankten kritische

Lebensereignisse festmachen (Schneider, 2012).

Das historisch gesehen wohl einflussreichste Erkldrungsmodel psychischer Funktionen
ist die Psychoanalyse. Sie wurde von Sigmund Freud begriindet. In Freuds Strukturmo-
dell der Psyche werden verschiedene Instanzen beschrieben: Es, Ich und Uber-Ich. Die
psychosexuelle Entwicklung gliedert sich in Entwicklungsphasen. Die erste Phase ist die
sogenannte orale Phase (Eichenberg & Senf, 2020a). Aus einer Storung wahrend der ora-
len Phase, z.B. durch den Verlust einer relevanten Bezugsperson (Objektverlust), kann
eine Ich-Stérung entstehen (Freud, 1917; Schneider, 2012). Friihkindliche Mangelerfah-
rungen fiihren dabei zu einer problematischen Selbstbewertung mit Neigung zur Entwer-
tung, sowie zu einer verstarkten Sensibilitidt und Verzerrung gegeniiber Trauer- und Frust-
rationserlebnissen und einem iiberdurchschnittlich starken Bediirfnis nach Zuwendung.
Aus diesen Storungen des emotionalen Erlebens kann wiederum eine Depression resul-
tieren (Freud, 1917; Schneider, 2012; Wolfersdorf, 2002). Personlichkeitspsychologische
Befunde, wie bestimmte Charaktereigenschaften, werden mit dafiir verantwortlich ge-
macht, an einer affektiven Storung zu erkranken. Zu diesen Charaktereigenschaften ge-
horen beispielsweise liberdurchschnittliche Ordentlichkeit oder Pflichtbewusstsein (Witt-

chen et al., 2010). Die Entstehung einer Depression steht damit im psychoanalytisch ge-
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priagten Denken im Zusammenhang mit einer frithkindlichen, interaktionellen und psy-
chischen Fehlentwicklung. Hieraus konnen sich die folgenden Manifestationen entwi-

ckeln (Berger et al., 2019):

e Unbewusste Verlustphantasie

e Ausgeprigte Abhéngigkeitsphantasien

e Unbewusste Groflenphantasien

e Entstehung aggressiver Affekte

¢ Rigide Gewissensbildung

e Wendung der Aggression gegen das Selbst

o [Erhohte Verletzbarkeit des Selbstwertgefiihls

Zu den verhaltenstherapeutischen Modellen gehort das kognitive Modell nach Seligman
nach dem eine depressive Erkrankung auf erlernter Hilflosigkeit basiert. Durch das an-
dauernde oder objektiv wahrgenommene Gefiihl von unkontrollierbaren Reizen oder Ge-
schehnissen beziehungsweise Misserfolgen entsteht in der Konsequenz der Hilflosigkeit
eine Depression (Seligman & Maier, 1967). Ein anderes verhaltenstherapeutisches Erkla-
rungsmodell ist die kognitive Triade nach Beck. So entsteht nach Beck durch friihere
Erfahrungen dysfunktionale kognitive Verarbeitungsmuster und automatische Gedanken,
welche ein negatives Bild von der eigenen Person, der Umwelt und der Zukunft, welches
fortlaufend durch im Laufe des Lebens gemachte negativen Erfahrungen und Interpreta-
tionen des Individuums gepragt wird (Beck et al., 2017; Wittchen et al., 2010) . Dysfunk-
tionale Einstellungen scheinen auch ein Risikofaktor fiir Rezidive darzustellen (Risch,

2008).

Das Vulnerabilitéts-Stress-Modells aus der Verhaltenstherapie geht von einem multifak-
toriellen Geschehen aus. Es versucht moglichst umfassend, alle Faktoren und Einfliisse,
wie beispielsweise psychologische Faktoren, soziale Umwelt, Stressereignisse oder ent-
wicklungsbezogene Faktoren, zu verbinden und geht von Wechselwirkungen dieser aus
(DGPPN et al., 2022; Moller et al., 2017). Das Vulnerabilitats-Stress-Modell fokussiert
sich auf die Entstehung von psychischen Erkrankungen und somit nicht die Entstehung
von somatischen Erkrankungen. In der modernen Psychosomatik steht das biopsychoso-
ziale Modell, in der von einem multifaktoriellen Krankheitsmodell ausgegangen wird, im

Mittelpunkt (Eichenberg & Senf, 2020a). Einerseits wird unter anderem von einer gene-
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tischen Disposition ausgegangen, andererseits spielen psychologische, soziale und biolo-
gische Wirkfaktoren eine Rolle. Die biologischen, psychologischen und sozialen Fakto-
ren wirken nicht isoliert voneinander, sondern interagieren in einem komplexen Wech-
selspiel. Es wird angenommen, dass die Gesundheit einer Person durch autoregulative
Kompetenzen selbst aufrechterhalten wird. Somit entstehen Erkrankungen unter anderem
aufgrund von nicht ausreichend ausgebildeten Kompetenzen und Resilienz (Eichenberg

& Senf, 2020a).
1.3.2 Biologische Einflussfaktoren

Zu den biologischen Faktoren bei depressiven Erkrankungen gehdren Stérungen der
Funktionsabldufe und des Stoffwechsels im Gehirn. Daran beteiligt ist die Neurotrans-
mission, unter anderem der biogenen Amine, wobei der Mangel und das Ungleichgewicht
von Serotonin, Dopamin, Noradrenalin oder Acetylcholin die grosste Rolle zu spielen

scheint (Schneider, 2012).

Die Monoamin-Mangel-Hypothese, die vor 50 Jahren aufgestellt wurde, basiert auf der
Annahme, dass ein relativer Transmittermangel von Noradrenalin und Serotonin besteht
(Boku et al., 2018; Moller et al., 2017). Auf diese Hypothese setzt das Konzept auf, dass
Monoaminooxidase-Hemmer und weitere Antidepressiva, die diese Transmittervorginge
modulieren und somit zur Anreicherung der Transmitter im synaptischen Spalt flihren,
eine Symptomreduktion und Stimmungsstabilisierung bewirken kdnnen (Moller et al.,
2017; Schneider, 2012). Der genaue Wirkmechanismus ist jedoch weiterhin unklar. Kri-
tisiert wird zudem die Tatsache, dass dieser Effekt erst nach 2 — 3 Wochen auftritt (Boku
et al., 2018). Des Weiteren bleibt an dieser Theorie ungeklirt, wie sich die Auswirkung
atypischer Antidepressiva, welche unabhéngig von serotonergen oder adrenegeren Re-

zeptoren wirken, erkliren lassen (Brakemeier et al., 2008; Wittchen et al., 2010).

Mittels molekularbiologischer Untersuchungen wurden weiterebeteiligten Mediatoren er-
forscht. So wird unter anderem von der Beteiligung des Neurotrophins BDNF (brain-
derived neurotrophic factor) ausgegangen (Zhang et al., 2016). BDNF gilt als wichtiger
Wachstumsfaktor neuronaler Zellen. Bei Patientinnen mit schwerer depressiver Erkran-
kung wurde BDNF wiederholt erniedrigt nachgewiesen (Castrén & Kojima, 2017).
Gleichzeitig konnte gezeigt werden, dass bei einer Medikation mit Antidepressiva BDNF

vermehrt exprimiert wird (Moller et al., 2017; Schumacher et al., 2005).
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Einen relevanten Risikofaktor stellt der Lebensstil dar. So kann aufgrund von unausge-
wogener Erndhrung oder Bewegungsmangel das Risiko, an einer depressiven Erkrankung
zu erkranken, steigen (DGPPN et al., 2022; Jacka & Berk, 2012). Auch eine Storung des
Schlaf-Wach-Rhythmus oder exogene Noxen wie das Nikotin, gehoren zu den biologi-

schen Einflussfaktoren depressiver Storung (Machleidt et al., 1999; Miiller, 2022)

Erhohter Stress wird ebenfalls als wichtiger Einflussfaktor betrachtet. Depressive Erkran-
kungen und Angststorungen sind bekannte Beispiele fiir dysfunktional Stressreaktions-
systeme (Beurel et al., 2020; Holsboer & Ising, 2010). Als Rationale wird hier die akti-
vierende Wirkung von Stress auf die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenachse an-
genommen, wodurch eine Regulationsstdrung der Cortisolfreisetzung zustande kommt
(Mboller et al., 2017). Es resultiert ein Hypercortisolismus mit einem dauerhaft erh6hten
Level des Cortison-Spiegels (Brakemeier et al., 2008). In Fall von psychischem Stress
werden neben dem Cortisol zudem weitere Peptide, Steroide und biogene Amine, gesteu-
ert durch die Stressreaktion im Gehirn, in den Blutkreislauf freigesetzt (Beurel et al.,
2020; Holsboer & Ising, 2010). Das Stresshormonsystem wirkt auf die Neuromodulation

im Gehirn und beeinflusst Emotionen, Verhalten und Kognition.

Sowohl Cortisol als auch Katecholamine regulieren zudem Entziindungen, indem sie als
Immunmodulatoren wirken und zum Beispiel die Leukozytenwanderung und -aktivie-
rung hemmen, sowie die Produktion von Entziindungsbotenstoffen wie den Zytokinen
(Beurel et al., 2020). So ist die Anzahl der Leukozyten und Neutrophilen Granulozyten
bei depressiven Patientinnen erhdhten (Beurel et al., 2020). In diesem Zusammenhang
soll auch die enge Verflechtung vom zentralen Nervensystem und immunologischen Pro-
zessen hervorgehoben werden. Dabei nehmen Leukozyten, zu denen unter anderem Lym-
phozyten gezihlt werden, eine zentrale Rolle ein (Gotlib & Hammen, 2009). Verschie-
dene neuropsychiatrischen Erkrankungen gehen aufgrund von den bereits genannten Ver-
dnderungen des Stoffwechsels und der Zellfunktionen im zentralen Nervensystem sowie
Storungen in den wichtigsten Neurotransmitter- und Hormonsystemen mit einer veran-
derten Funktion und einem verdnderten Stoffwechsel der Blutlymphozyten einher. So
wird angenommen, dass Leukozyten beziehungsweise die darunter gegliederten Lympho-
zyten den Stoffwechsel der Gehirnzellen reflektieren kdnnen und somit bei der Untersu-

chung von psychischen Stérungen verwendet werden konnen (Gladkevich et al., 2004).
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1.4 Verlauf einer depressiven Erkrankung und potentielle Komorbidititen

Depressive Erkrankungen zeichnen sich durch einen &uflerst individuellen Verlauf aus.
Rezidivierende depressive Storungen und ein phasenhafter Verlauf der Erkrankung sind
sehr hiufig (Machleidt et al., 1999). Durchschnittlich dauert eine einzelne depressive Epi-
sode 16 Wochen an, wobei durch die aktuell zur Verfiigung stehenden Therapieformen
die durchschnittliche Erkrankungsdauer signifikant gesenkt werden kann (DGPPN et al.,
2024).

Die Wahrscheinlichkeit, sich nach Erstmanifestation innerhalb eines Jahres von einer de-
pressiven Erkrankung dauerhaft zu erholen, liegt bei 50%, im Verlauf des zweiten Jahres
bei 28% und im dritten Jahr bei 22% (Keller et al., 1982; Solomon et al., 2000). Eminent
hoch ist die Wahrscheinlichkeit, wieder zu erkranken, bei drei oder mehr vorherigen de-
pressiven Episoden. Nach einem Jahr ist das Rezidivrisiko bei Patientinnen mit erstmali-
gen depressiven Episoden bei 22% im Vergleich zu 67% bei Patientinnen mit zweimalig
aufgetretenen depressiven Episoden (Keller, Lavori, Endicott, et al., 1983; Keller, Lavori,
Lewis, et al., 1983). Abgesehen von dem Auftreten beziechungsweise der Anzahl an be-
reits eingetretenen depressiven Episoden gibt es noch andere Priadiktoren fiir das erneute
Eintreten der Erkrankung. Dazu gehdren besonders erfahrene Kindesmisshandlungen und
das Persistieren von Residualsymptomen nach Ende der Behandlung (Buckman et al.,
2018). Die Wahrscheinlichkeit eines Rezidivs steigt aulerdem signifikant mit dem Er-
krankungsalter (Keller et al., 1983). Insbesondere Alleinlebende haben ein hohes Risiko
fiir ein Wiederauftreten einer depressiven Episode. Alter und Schweregrad sind ebenso

Faktoren, von denen der weitere Verlauf abhingig ist (Johansson et al., 2015).

AuBerdem ist die Haufigkeit von Komorbidititen bei depressiven Erkrankungen sehr
hoch (Kessler et al., 2003). Vor allem die somatoformen Stérungen, Angst-, Zwang-, Ess-
storungen und Suchterkrankungen sind hiufig vertreten (Bloechliger et al., 2016). Im
Verlauf des weiteren Lebens ist die Wahrscheinlichkeit, an einer komorbiden Angststo-
rung zu erkranken, bei 59,2%, fiir Substanzmissbrauch bei 24,0% und fiir eine Impuls-
kontrollstorung bei 30,0% (Kessler et al., 2003). Komorbidititen sind mit einer starkeren
Symptomatik und einer langer anhaltenderen Erkrankung assoziiert (Schneider, 2012).
Es existiert zudem eine Assoziation zwischen depressiven Erkrankungen und chronischen
somatischen Krankheiten (z.B. Diabetes mellitus oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen),

was zu einer gesteigerten Mortalitdt fiihrt (Ladwig et al., 2017; Maske et al., 2010;
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Schneider, 2012). Der Goldstandard in der Therapieforschungs-Literatur ist allerdings die
Untersuchung von depressiven Patientinnen ohne relevante Komorbidititen, was die Re-
alitéit, das der GroBteil der depressiven Patientinnen Komorbiditdten aufweist, auler Acht

lasst (Trinkler et al., 2023).

Insgesamt sinkt die Lebenserwartung von Patientinnen mit psychischen Erkrankungen,
welche im Vergleich zur Allgemeinbevolkerung zehn Jahre kiirzer ist (DGPPN et al.,
2022; Schneider, 2012; Walker et al., 2015). Ein weiterer signifikanter Zusammenhang
besteht zwischen der Suizidalitit und Depressivitét. Bei Patientinnen mit vorbestehenden
depressiven Episoden gibt es ein 20-fach erhohtes Risiko beziiglich Suizidalitit (Harris
& Barraclough, 1995). Angst et al., (2007) untersuchten prospektiv die Selbstmordraten
von Patientinnen mit einerseits unipolaren und andererseits bipolaren Depressionen, wo-
bei 14,5% der Patientinnen aus der ersten Gruppe und 8,2% aus der zweiten Gruppe

Selbstmord begingen.
1.5 Therapie depressiver Erkrankungen

Es wurden zahlreiche therapeutische Konzepte entwickelt und wissenschaftlich iiber-
priift, um depressive Erkrankungen zu behandeln. Die aktuellen Behandlungsempfehlun-
gen richten sich unter anderem nach dem Schweregrad. Nach der aktuellen AWMF (Ar-
beitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften e.V.) S3-
Leitlinie von 2022, die unter Federfithrung der DGPPN (Deutsche Gesellschaft fiir Psy-
chiatrie und Psychotherapie, Psychosomatik und Nervenheilkunde) und Mitwirkung der
Bundesérztekammer, kassenérztliche Bundesvereinigung und Arbeitsgemeinschaft der
Wissenschaftlichen medizinischen Fachgesellschaften erstellt wurde, kommen in der
Akuttherapie von leichtgradigen depressiven Erkrankungen nach einer ausfiihrlichen
Aufkliarung, Psychoedukation und einer gemeinsamen Entscheidungsfindung, niedrigin-
tensive Interventionen (wie z.B. Selbsthilfegruppen) in Frage (DGPPN et al., 2022). Fiir
die Akuttherapie von mittelschweren depressiven Erkrankungen kommen nach partizipa-
tiver Entscheidungsfindung eine alleinige Psycho- oder alleinige medikamentdse Thera-
pie in Frage. Wichtig ist zu betonen, dass bei mittelschweren depressiven Erkrankungen
laut der Leitlinie die medikamentdse und die Psychotherapie als gleichwertig anzusehen
sind. Bei spezifischen Subgruppen, wie z.B. bei chronischen depressiven Erkrankungen,
kann allerdings auch eine Kombinationstherapie einen zusitzlichen Effekt bringen. Bei

schweren depressiven Erkrankungen wird immer eine Kombinationstherapie empfohlen
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(DGPPN et al., 2022). Unterstiitzend soll bei allen Schweregraden eine Sport- und Bewe-
gungstherapie sowie Wach-, Licht-, Ergo- und Soziotherapie angeboten werden (DGPPN
et al., 2022).

Die trennscharfe Einteilung der Behandlung nach Schweregrad ist in der Realitit jedoch
nicht immer gegeben und héngt stark von der fachlichen Erfahrung der Behandelnden ab.
In der klinischen Realitét erhalten Patientinnen oft zuerst eine medikamentdse Therapie
mit Antidepressiva, in der Erwartung, dass dies ausreichend sei, akzeptabler fiir die Be-
troffenen oder das hierdurch die Zuginglichkeit fiir eine Psychotherapie erhoht wird
(DGPPN et al., 2022). Haufig stellen sich daher in der klinischen Versorgung auch leicht
bis mittelgradig erkrankte Patientinnen mit depressiver Erkrankung mit bereits eingelei-

teter medikamentoser Therapie zur psychotherapeutischen Behandlung vor.

Im Detail haben sich in der Psychotherapieforschung die folgenden Therapieformen hin-
sichtlich ihrer Wirksamkeit als besonders vorteilhaft erwiesen und gelten daher in
Deutschland als Richtlinienpsychotherapien, die von Krankenkassen getragen werden:
die Verhaltenstherapie (insbesondere die kognitive Verhaltenstherapie) und die heute
héufig als psychodynamische Therapien zusammengefassten Therapieformen (insbeson-
dere die Psychoanalyse und die tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie), sowie die
systemische Therapie (Gemeinsamer Bundesausschuss, n.d.; Milrod, 2017; Steinert et al.,
2017a). Ein direkter Vergleich von kognitiver Verhaltenstherapie mit psychodynamischer
Therapie zeigte, das Letztere der Ersteren nicht unterlegen ist (Driessen et al., 2017;

Leichsenring et al., 2023; Steinert et al., 2017b).
1.5.1 Pharmakotherapie versus Psychotherapie

In vielen Studien wird die Effektivitit von verschiedenen Psychotherapieformen mit der
Verwendung von Medikamenten verglichen (Craighead, 2014; Nakagawa et al., 2017).
Dabei zeigen Studien, dass durch eine alleinige Psychotherapien im Vergleich zur medi-
kamentdsen Therapie langerfristig hdufig bessere Ergebnisse beziiglich der Remission
erreicht werden (Barton et al., 2018; Voderholzer & Barton, 2016). Schon in einer élteren
Studie wurde jedoch gezeigt, dass es keinen signifikant besseren Ausgang der alleinigen
Verwendung von Pharmakotherapie im Vergleich zur alleinigen kognitiven Psychothera-

pie gibt (Schneider, 2012). Rosso et al., (2019) verglichen bei depressiven Patientinnen
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die Ergebnisse von alleiniger Pharmakotherapie und alleiniger psychodynamischer The-
rapie fiinf Jahre nach Therapiebeginn. Dabei wurde deutlich, dass es signifikant weniger
depressive Rezidive bei der alleinigen psychodynamischen Therapie gab. Bei der psycho-
dynamischen Therapie traten bei 71,7% der Patientinnen keine depressive Rezidive auf.
Im Vergleich dazu traten nur bei 46,8% der Patientinnen mit alleiniger Pharmakotherapie
keine Rezidive auf. Die Riickfallquote bei depressiven Erkrankungen ist also auch nach
einer psychotherapeutischen Behandlung hoch, jedoch im Vergleich mit Kombinations-

therapien mit Pharmaka deutlich niedriger (Steinert et al., 2014).

Haufig schneidet vor allem in dlteren Studien die Kombinationstherapie aus Pharmako-
therapie und Psychotherapie im Outcome signifikant besser ab als eine Monotherapie.
Der Fokus der aktuellen Forschung zur Wirksamkeit und Effektivitdt der Behandlung von
depressiven Erkrankungen liegt allerdings auf der Kombinationstherapie aus Pharmako-
und Psychotherapie im Vergleich zur alleinigen Psychotherapie untersuchte in einer
Ubersichtsarbeit die kurz- und langfristige Wirksamkeit von Psychotherapie (kognitive
Verhaltenstherapie, psychodynamische Therapie und interpersonelle Therapie) und Phar-
makotherapie oder einer Kombinationstherapie. Die Ergebnisse der Analyse deuten da-
rauthin, dass eine alleinige Psycho- oder Kombinationstherapie langfristig gegentiber ei-
ner alleinigen Pharmakotherapie iiberlegen sein konnte (Barton et al., 2018). Dabei kann
eine Verbesserung der Lebensqualitit und der sozialen Funktionen durch Psychotherapie
erreicht werden, die durch alleinige Pharmakotherapie nicht erreicht wird (Barton et al.,
2018; Jakobsen et al., 2012; Weissmann et al., 1981). In Bezug auf die psychodynamische
Therapie konnte in Studien gezeigt werden, dass die erzielten Behandlungserfolge bei der
Durchfiihrung einer Kombinationstherapie (aus psychodynamischer und Pharmakothera-
pie) nicht geringer sind als die bei einer alleinigen Pharmakotherapie (De Roten et al.,
2017; Rosso et al., 2019). Die Kombinationstherapie war jedoch mit weniger Behand-
lungsausfillen, weniger Krankenhausbesuchen und einer Kostenersparnis assoziiert
(Burnand et al., 2002). Die Symptomreduktion war zudem in dem Therapiearm der Kom-
bination mit psychodynamischer Therapie wesentlich hoher als bei der alleinigen Phar-

makotherapie (Burnand et al., 2002; Jakobsen et al., 2012).
1.5.2 Psychosomatische Versorgung

Die Umsetzung der verschiedenen Behandlungsansdtze kann stationér, tagesklinisch oder

ambulant erfolgen. Die meisten der genannten Studien wurden experimentell, meist mit
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randomisiert kontrolliertem Design, im ambulanten Setting durchgefiihrt. Studien im sta-
tiondren Setting, insbesondere unter realen Versorgungsbedingungen, sind seltener auf-
zufinden, was sicher u.a. darauf zuriick zu fiihren ist, dass hier hdufig verschiedene Psy-
chotherapieformen kombiniert mit Kdrpertherapie, Kreativtherapien und Psychoeduka-
tion angeboten werden, Behandlungserfolge also nicht ohne weiteres auf einzelne Be-
handlungselemente zuriick gefiihrt werden konnen. Dennoch konnte mehrfach gezeigt
werden, dass Patientinnen mit psychischen Erkrankungen von einer stationdren psycho-
somatischen Behandlung profitieren (Dinger et al., 2014; Liebherz & Rabung, 2014;
Steinert et al., 2019; Zipfel et al., 2016).

Haufig wird psychosomatische Medizin eingebunden in Angebote der Inneren Medizin
(Deter et al., 2018). Zeeck et al. (2003) haben das stationire Therapieangebot mit dem
tagesklinischen Setting verglichen, wobei beide Formen signifikante Verbesserungen ge-
zeigt haben. Vorher wurde ein bedeutsamer Unterschied beziiglich der Kosten angenom-
men. Dieser war aufgrund eines in beiden Versorgungsformen hohen Personalschliissels
jedoch nicht so hoch wie vorher angenommen. Eine weitere Studie von Zeeck et al.
(2015) macht deutlich, dass lediglich eine marginale Differenz in der Effektivitit zwi-
schen ambulanter und tagesklinischer Therapie besteht. Allerdings wurde ersichtlich,
dass ambulant mehr Medikamente verschrieben wurden sowie die Dauer der Therapie
langer war. Im Rahmen stationérer und teilstationidrer Behandlungsangebote haben sich
in der psychosomatischen Medizin sowohl im Einzel- als auch im Gruppentherapiesetting
psychodynamische und verhaltenstherapeutische Angebote bewéhrt. Angepasst an die
behandlungsfiihrende Diagnose werden weitere Angebote wie Stressabbautechniken,
Physiotherapie, Korpertherapeutische Verfahren und kreativtherapeutische Verfahren an-
geboten (z.B. Kunst- und/oder Musiktherapie) gemacht (Doering, Herpertz, Pape, et al.,
2023b; Zipfel et al., 2016).

1.5.3 Geschichtlicher Hintergrund psychosomatischer Behandlung

In der gegenwiértigen psychosomatischen Medizin wird also von einem Zusammenhang
psychischer Faktoren der Neurophysiologie, Psychophysiologie, Biochemie, Immunolo-
gie, Endokrinologie, Epidemiologie und Genetik ausgegangen, welche gemeinsam die
Konstitution und den Krankheitsverlauf eines Individuums beeinflussen (Eichenberg &
Senf, 2020b). Der Internist Thure von Uexkiill (1908-2004) und der Neurologe Viktor

von Weizsidcker (1886-1957) gelten als Begriinder der integrativen psychosomatischen
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Medizin (Zipfel et al., 2016). Sie prigten die Entwicklung einer psychosomatischen Me-
dizin, die den Mensch als biopsychosoziales Wesen im Netzwerk seiner personlichen und
beruflichen Beziehungen begreift (Fritzsche et al., 2016). Die deutliche Zunahme von
neurotischen Erkrankungen nach dem ersten Weltkrieg begiinstige die Entwicklung der
psychosomatischen Medizin. Das liegt darin begriindet, dass insbesondere hiufig korper-
lichen Symptome, welche keine eindeutige organische Ursachen hatten im Zusammen-
hang mit seelischen Traumata standen. Institutionell unterstiitzt wurde diese Entwicklung
verstarkt nach einer internistischen Konferenz 1949 in Wiesbaden (Deter et al., 2018).
1967 wurde die Psychotherapie als Regelleistung der gesetzlichen Krankenkassen aufge-
nommen und seither wird die Psychosomatik auch in Ausbildung und Forschung an den

Universititen integriert (Deter et al., 2018).
1.5.4 Psychodynamische Behandlung

Die in der psychosomatische Behandlung am haufigsten vertretene Psychotherapierich-
tung ist die psychodynamische Therapie. Die Grundlagen der Psychoanalyse wurde durch
Siegmund Freud gelegt, dabei ist die psychodynamische Therapie selbst eine Modifika-
tion der Psychoanalyse. Ein wesentlicher Bestandteil ist die Aufarbeitung von Entwick-
lungs- und Strukturdefiziten sowie die Bewusstmachung innerer Konflikte. Elementar fiir
die tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie ist die Biografie der Patientinnen und
die Kldrung der Ursachen aktuellen Erlebens und Agierens (Moller et al., 2017; Payk,
2010). In der Interaktion mit dem Therapeuten oder der Therapeutin sollen Gefiihle, die
verdringt werden, aufgearbeitet werden. Fiir die Verarbeitung dieser Gefiihle wird u.a.
mit den Phinomenen der Gegeniibertragung und Ubertragung gearbeitet. Hierbei werden
Gefiihle in der Ubertragung an den Therapeuten thematisierbar und fiir neue Erfahrungen
zuginglich. Der Therapeut arbeitet dabei mit Spiegelung und Deutung unter Nutzung der
Gegeniibertragung (Wolfersdorf, 2002). Nach Rudolf wird sich in der psychodynami-
schen Depressionsbehandlung gezielt auf die zugrunde liegenden Beziehungskonflikte,
Selbstwertprobleme und strukturellen Defizite konzentriert. Die Therapie hilft, unbe-
wusste Konflikte bewusst zu machen, dysfunktionale Bewiltigungsmuster zu durchbre-
chen und neue, stabilere Beziehungen zu entwickeln (Huber & Klug, 2011b). Freud ar-
beitete unter anderem gemeinsam mit Jung, so entstanden um 1920er psychoanalytisch-
orientiere Treffen und Fortbildungen fiir Internisten und Internistinnen, Psychiater und

Psychiaterinnen und anderen Arztegruppen (Mdller et al., 2017). In diesen Jahren wurde
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aullerdem die erste psychoanalytische Ambulanz in Berlin durch Max Eitingon und Karl

Abraham gegriindet (Deutsche Psychoanalytische Gesellschaft, n.d.).
1.5.5 Verhaltenstherapeutische Behandlung

Eine zunehmend haufig anzutreffende Therapierichtung in der Psychosomatik ist die Ver-
haltenstherapie. Vereinfacht zusammengefasst, befasst sich die Verhaltenstherapie zu-
nichst mit dem sichtbaren Verhalten und erklart sich auf der Basis von Konditionierungs-
modellen (Schneider, 2012). In Bezug auf depressive Storungen spielen die bereits er-
wihnte Theorie der gelernten Hilflosigkeit, mangelnde Problembewdltigungsstrategien
und Defizite in den sozialen Féhigkeiten eine Rolle. Anschlie8end an die Problemanalyse
werden Techniken erlernt, um aktiv das Verhalten zu dndern. Im Verlauf soll somit ein
problemorientiertes Repertoire angeeignet, die Sozialkompetenz gesteigert werden und
dadurch mehr Selbstwertgefiihl erlangt werden (DGPPN et al., 2015). Typische Aufgaben
in der Behandlung von Depressionen sind: Selbstbeobachtung, z.B. der Gefiihle oder Ge-
danken, Ubungsprotokoll zu der Anwendung bestimmter Techniken, Analyse der Erfah-

rungen, Planungen von Aktivititen und Realitétstests (Hautzinger, 2011).
1.5.6 Pharmakotherapie

Antidepressiva werden in der Akut- und Erhaltungstherapie beziehungsweise als Rezidiv-
Prophylaxe bei depressiven Storungen eingesetzt. Die Wirksamkeit von Antidepressive
wurde in zahlreichen Studien anhand der Uberlegenheit der Medikamente gegeniiber Pla-
cebo-Préparaten liberpriift (Cipriani et al., 2018; Fournier et al., 2010; Khan et al., 2002;
Stolk et al., 2003). Generell kann gesagt werden, je hoher der Schweregrad einer Depres-
sion ist, desto stirker ist das Ansprechen beziehungsweise die Erfolgsrate von Antide-
pressiva (Fournier et al., 2010; Kreutzkamp, 2010.; Ma8 et al., 2023). Turner et al. (2008)
wiesen jedoch schon vor einiger Zeit darauthin, dass es aufgrund einer selektiven Publi-
kationspraxis bei den verdffentlichen Studien iiber Antidepressiva eine Verzerrung be-
ziiglich der in der Forschung nachgewiesenen Wirksamkeit geben konnte. In dieser Stu-
die wurde analysiert, dass es eine starke Korrelation zwischen Studienergebnis und Pub-
likationsstatus gibt. Es wurde nachgewiesen, dass 37 von 38 (97%) der Studien, welche
von der Food And Drung Administration (FDA) als positiv eingestuft wurden, in Fach-
zeitschriften erschienen, wéihrend Studien mit negativen oder fragwiirdigen Ergebnissen

entweder nicht publiziert (22 Studien) wurden (Turner et al., 2008). Allerdings zeigt ein
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aktueller Forschungsartikel von Turner et al. auf, dass dieser Publikationsbias sich mitt-
lerweile abgeschwicht hat (Turner et al., 2022). Insgesamt konnten die Pharmako- und
die Psychotherapie bei der Behandlung von Depressionen vergleichbar effektiv sein
(Barth et al., 2013). Unklarheiten herrschen vor allem iiber die Wirkmechanismen der
verschiedenen Antidepressiva, und es konnte bislang noch nicht abgegrenzt werden, wel-
che Patientinnengruppen gut auf die jeweilige Pharmakotherapie reagieren. Nach aktuel-
lem Stand scheinen klassische und neue Antidepressiva die Symptome der Depression zu
lindern, indem sie die Funktionen von neuronalen Synapsen und Schaltkreisen wieder-
herstellen (Thompson S. M., 2022). Insgesamt reagiert ein Drittel der Patientinnen nicht
auf eine medikamentdse Therapie und unter den sogenannten Respondern ist die Behand-

lung ungefahr bei der Halfte der Patientinnen nur partiell (DGPPN et al., 2015).

Die unterschiedlichen Substanzklassen der Antidepressiva sollen im Folgenden néher be-
leuchtet werden. Die Wirkung im Allgemeinen zielt auf die Stimmungsauthellung und
Antriebssteigerung ab, teilweise aber auch auf einen sedierenden Effekt (Schneider,
2012). Die Therapieempfehlungen fordern eine langsame Aufdosierung der Medika-
mente (Machleidt et al., 1999), wobei das Wirkmaximum innerhalb der ersten Wochen
erreicht wird. Patientinnen, die eine Besserung innerhalb der ersten 14 Tage aufweisen,
werden in 70% der Fille zu Respondern (Stassen et al., 1997). Selektive Serotonin-Riick-
aufnahme-Inhibitoren sind die am meisten verordnete Wirkstoffklasse (DGPPN et al.,

2022).
Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Inhibitoren (SSRI):

Durch die zielgerichtete Hemmung auf die Serotonin-Wiederaufnahme-Rezeptoren
ergibt sich eine antidepressive und antriebssteigernde Wirkung der SSRIs. AuBerdem
konnte nachgewiesen werden, dass SSRIs die Neuroplastizitét, welche die Féhigkeit des
Gehirns neuronale Verbinderung zu bilden, erhohen (Reed et al., 2021). Diese Medika-
mente zeichnen sich durch eine groB3e therapeutische Breite aus, ein glinstigeres Neben-
wirkungsprofil als tizyklische Antidepressiva und konnen auch zur Behandlung von
Zwangsstorungen, Essstorungen oder Angststorungen genutzt werden (Schneider, 2012).
Zu den SSRIs gehoren die Wirkstoffe Citalopram, Escitalopram, Fluoxetin, Paroxetin und
Sertalin. Dem gegeniiber stehen unerwiinschte Arzneimittelwirkungen wie Schlaflosig-

keit, innere Unruhe, vermehrte Blutungsneigung, Verdiinnungshyponatridmie, Kopf-
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schmerzen, Tremor oder Osteoporose. Dabei stellt das Serotonin-Syndrom die gravie-
rendste Nebenwirkung dar, welche einen letalen Ausgang mit sich bringen kann und
durch Tachykardie, abdominelle Schmerzen, Hyperreflexie und Blutdruckerhdhungen

gekennzeichnet ist (Herdegen et al., 2013).
Trizyklische Antidepressiva (TZA):

TZA, wie z.B. Amitryptilin, Doxepin oder Clomipramin, hemmen die Riickaufnahme von
Serotonin und vor allem Noradrenalin im synaptischen Spalt und wirken iiber die Hem-
mung des 5-HT2a Rezeptor anxiolytisch sowie {iber die Hemmung des H1 Rezeptors
schlaffordernd. TZA haben ein breites Indikationsgebiet und eine gute Wirksamkeit
(Schneider, 2012). Zu den Nebenwirkungen der sogenannten nichtselektiven Monoamin-
Riickaufnahme-Inhibitoren (NSMRI) gehoren die unerwiinschten anticholinergen Be-
gleiterscheinungen, wie Obstipation bis zum Ileus, Mundtrockenheit, Akkomodationssto-
rungen, Harnverhalt, anticholinerges Delir und Tachykardie. Daher wird der Einsatz der
TZA nicht in héherem Lebensalter empfohlen (Benkert et al., 2009). Besonders die kar-
dialen Nebenwirkungen wie Arrhythmien, durch die Hemmung des Natrium-Kanals, sind
eine Kontraindikation. Zu weiteren Kontraindikationen werden Prostatahyperplasie, De-

menz, Delir, Epilepsie und das Glaukom gezéhlt (Herdegen et al., 2013).
Tetrazyklische Antidepressiva:

Zu den Hauptvertretern dieser Klasse gehdren Mitrazapin und Mianserin. Diese wirken
dhnlich wie die trizyklischen Antidepressiva. Tetrazyklische Antidepressiva unterschei-
den sich von letzteren durch eine geringere Wiederaufnahmehemmung von Noradrenalin
und Serotonin sowie eine schwache bis fehlende Hemmung der mAch- und al-Rezepto-
ren, jedoch stirkere prasynaptische a2-Hemmung, wodurch eine sedierende Wirkung er-

reicht wird (Herdegen et al., 2013).
Monoaminoxidase (MAQO)-Inhibitoren:

Durch die Inhibierung der Monoaminooxidase kann die Konzentration von Noradrenalin
im synaptischen Spalt erhoht werden. Dieser Substanzklasse der MAO-Inhibitoren gehort
der Wirkstoff Tranylypromin an, dessen starke Wirkung und Antriebssteigerung vorwie-

gend bei therapieresistenten Depressionen relevant wird.

Weitere Substanzklassen:
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Eine Reihe weiterer Medikamentengruppen wie z.B. die Selektive Serotonin-/ Noradre-
nalin-Riickaufnahme-Inhibitoren (SSNRI), zu denen vor allem Venlafaxin und Duloxetin
gehoren, hat auch ein grof3e Indikationsbreite. Diesen wurde eine gute Wirksamkeit mit
einer geringeren Toxizitdt im Vergleich zu TZA nachgewiesen (Schneider, 2012). Wei-
tere Wirkstoffklassen sind die selektiven Noradrenalin-Riickaufnahme-Inhibitoren
(SNRI) wie Reboxetin, selektive Noradrenalin-Dopamin-Riickaufnahme-Inhibitoren
(Bupropion), Melatonin-Rezeptor-Agonist und Serotonin-5-HT2C-Rezeptor-Antagonist
(Agomelatin) oder nichtklassifizierte Antidepressiva (Trazodon), fiir welche alle eine an-
tidepressive Wirkung nachgewiesen wurde (DGPPN et al., 2010). Ein weiterer Wirkstoff
ist Lithium, welcher vor allem in der Phasenprophylaxe oder aufgrund seiner antisuizida-

len Wirkung Anwendung findet (Schneider, 2012).
1.6 Fragestellung und Zielsetzung

Zusammenfassend kann iiber den gegenwértigen Stand der Depressionsforschung gesagt
werden, dass fiir die Therapie von depressiven Erkrankungen evidenz-basierte Behand-
lungen zur Verfiligung stehen, ihr Einsatz wird in der Literatur teilweise jedoch kontrovers
diskutiert (Bruijniksa et al., 2021; DGPPN et al., 2022; Fonagy, 2015). Dabei liegt der
Fokus der aktuellen Forschung auf der alleinigen Pharmakotherapie im Vergleich zur
Kombinationstherapie aus Pharmako- und Psychotherapie, meist Verhaltenstherapie
(Burnand et al., 2002; Murphy et al., 1984; Rosso et al., 2019). Die aktuellen Studien
konzentrieren sich zudem auf die Erforschung der schweren Depression. Dadurch besteht
eine Forschungsliicke bei der Behandlung von leichten bis mittelschweren depessiven
Erkrankungen (Greden, 2001; Recchia et al., 2022). Insbesondere liegen iiber die realen
Verldufe von Patientinnen mit und ohne Pharmakotherapie bei Aufnahme in die statio-
nére psychosomatische Behandlung praktisch keine publizierten Daten vor. Um diesem
Umstand Rechnung zu tragen, wurde im Rahmen der hier vorgelegten Untersuchung ein
naturalistisches Studiendesign gewihlt und auf ein leicht-mittelgradig erkranktes Patien-
tinnengut in der stationiren psychosomatischen Versorgung angewendet. Dieses Vorge-
hen trdgt dem Umstand Rechnung, dass das als Gold-Standard geltende randomisiert-
kontrollierte Studiendesign bei der Erforschung von psychischen Erkrankungen vermehrt
in der Kritik steht, da hier die Priferenzen von Behandelnden und Patientinnen nicht ge-
niigend eingebracht werden und die Ergebnisse kaum auf die Versorgungsrealitit iiber-

tragen werden konnen (Moller et al., 2017; Swift et al., 2010).
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Ziel der vorliegenden Arbeit ist dabei, unter der Beriicksichtigung von bekannten Ein-
flussfaktoren, den Behandlungserfolg einer stationdren multimodeln psychosomatischen
Komplextherapie bei Patientinnen mit leicht-mittelgradiger depressiver Erkrankung in ei-
nem naturalistischen Setting zu untersuchen, und dabei Verldufe von Patientinnen, wel-
che bei Aufhahme eine Pharmakotherapie angaben zu vergleichen mit einer gematchten
Gruppe von Patientinnen, ohne eingangs bestehende Pharmakotherapie. Die Matching-
kriterien waren: Diagnose, Schweregrad, Zusatzdiagnose, Geschlecht, Alter, BMI, Part-
nerschaft, Raucherstatus, Schul- und Berufsschulausbildung. Der Behandlungserfolg soll
dabei anhand von anerkannten Selbstbeurteilungsfragebdgen beziiglich des Schweregra-
des, der subjektiven Beeintrichtigung hinsichtlich der Schwere der Symptomatik und Le-
bensqualitdt beurteilt werden. Zusitzlich werden neuroendokrine und -immunologische
Parameter, wie Cortisol und Leukozyten, bewertet. Hieraus resultieren die folgenden Fra-

gestellungen, die im Rahmen der Studie beantwortet werden sollen:

e Welche deskriptiven Charakteristika weisen alle suksessive in die Psychosomatik
aufgenommenen Patientinnen mit und ohne Angabe von Antidepressiva-Ein-
nahme bei Aufnahme zur stationdren multimodalen psychsomatischen Komplex-
behandlung auf?

e Konnen soziodemographische Gruppenunterschiede durch ein Matching Verfah-
ren eliminiert werden, um einen Vergleich der Therapieverldufe von Patientinnen
mit Antidepressiva-Einnahme (AD-G) mit einer soziodemographisch vergleich-
baren Gruppe ohne Einnahme bei Aufnahme (VG) zu ermdoglichen?

e Welche Antidepressiva werden in der gematchten AD-G eingenommen?

e Wurde die Pharmakotherapie im Verlauf der stationdren Behandlung veréndert?

e Gibt es zwischen den gematchten Studienpopulation Gruppenunterschiede zwi-
schen AD-G und VG?

e Unterscheiden sich die Gruppen bei Aufnahme hinsichtlich des Schweregra-
des der Erkrankung, der Lebensqualitdt und weiterer psychischer Symptome?
e Lisst sich eine signifikante Reduktion des Schweregrads der depressiven Er-
krankung, eine Verbesserung der Lebensqualitit und weiterer psychischer
Symptome im Anschluss an die multimodale psychosomatische Komplexbe-

handlung feststellen?
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e Unterscheiden sich die Gruppen hinsichtlich des Behandlungserfolgs der
multimodalen psychosomatischen Komplextherapie in den genannten Di-

mensionen?

Basierend auf der aktuellen Forschung beziiglich des Einflusses von Cortisol und den

Leukozyten, werden die folgenden Fragestellungen mituntersucht:

e Korrelieren Cortisol und Leukozyten mit dem Schweregrad der Depression und
der psychischen Symptomatik?

e Unterscheiden sich die Gruppen hinsichtlich der Eingangskonzentration des Cor-
tisols-Levels oder der Leukozytenanzahl?

e Beeinflusst die Therapie die Ausgangswerte von Cortisol und Leukozyten?

e Gibt es Gruppenunterschiede in den Ausgangswerten von Cortisol und Leukozy-

ten?
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2. Material und Methode

2.1 Studiendesign

Die vorliegende Arbeit stellt eine naturalistische klinische Verlaufsstudie dar, welche ret-
rospektiv eine offene explorative Priifung der Behandlungserfolge bei Patientinnen in sta-
tiondrer psychosomatischer Behandlung ermdglicht. Das zentrale Outcome fokussiert auf
die Schwere der Behandlungs-Zielsymptomatik (Depression). Weitere untersuchte Di-
mensionen sind die Lebensqualitit, psychische Belastung, Stresserleben, Stress-Verar-
beitung und neuroimmunologische Konsequenzen. Es konnten in einem Zeitraum von 6
Jahren insgesamt 910 Patientinnen, welche an der stationdren Behandlung am Universi-
tatsklinikum GieBBen und Marburg GmbH (UKGM), Standort Gie3en, teilgenommen hat-
ten, in die Basisdokumentation der Klinik aufgenommen werden. Dabei wurden alle Pa-
tientinnen zur Studienteilnahme eingeladen, wenn sie zur stationdren multimodalen psy-
chosomatischen Komplextherapie in die Klinik aufgenommen wurden. Nach Studienauf-
klarung, Priifung der unten aufgefiihrten Ein- und Ausschlusskriterien und Erteilung der
Studienteilnahmeeinwilligung wurden alle in die Teilnahme einwilligenden Patientinnen
in die Studie eingeschlossen. Fiir die vorliegende Arbeit sind die Diagnosen F32 (F32.0,
F32.1, F32.2) und F33 (F33.0, F33.1, F33.2) relevant. In dieser retrospektiven Kohorten-
studie mit prospektivem Behandlungsverlauf erfolgte die Zuordnung in die Analyse-
Gruppen basierend auf den Angaben der Patientinnen bei Aufnahme, ob sie ein Antide-

pressivum einnahmen oder nicht.
2.2 Ein- und Ausschlusskriterien

Nach Erteilung des Ethikvotums wurden ab dem 01.01.2012 bis zum 31.12.2018 alle Pa-
tientinnen beiden Geschlechts in die Studie miteinbezogen, die nicht die Ausschlusskri-
terien erflillten beziehungsweise auf die die Einschlusskriterien zutrafen. Einschlusskri-

terien waren:

1) Mindestalter von 18 Jahre;

2) Die Aufnahme und fortlaufende stationdre Behandlung der Patientinnen in der
Klinik fiir Psychosomatik und Psychotherapie am Universitatsklinikum Giel3en
und Marburg GmbH, Standort GieBen;

3) Eine Blutentnahme zwischen 8 und 9 Uhr morgens im Rahmen der Routinediag-

nostik;
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4) Eine vollendete stationire Behandlung.

5) Eine vollendete psychometrische Diagnostik.
Zu den Ausschlusskriterien zdhlen:

1) Mangelnde Sprachkenntnisse oder ein grofles Aufmerksamkeitsdefizit bezie-
hungsweise eine erhebliche kognitive Einschrankung;

2) Eine Beeintrachtigung der Einwilligungsféhigkeit in der Teilnahme;

3) Eine Ablehnung der Teilnahme.

2.3 Stationiire Aufnahme, Ablauf und Therapieform

Nach Anmeldung in der Psychosomatik wurden die Patientinnen stationdr aufgenommen.
Zu Beginn der Studie bekamen die relevanten Patientinnen eine Aufklirung iiber die Qua-
litdtssicherung, den Datenschutz und die wissenschaftlichen Arbeiten an der Klinik fiir
Psychosomatik durch eine/n Arztin/Arzt oder Psychologin/ Psychologen. Zusitzlich wur-
den Patientinneninformationen diesbeziiglich ausgehidndigt. Anschliefend musste eine
schriftliche Einverstandniserkldrung durch die Patientinnen unterschrieben werden. Im
Rahmen des Aufenthaltes fanden am Tag der Aufnahme (T1), Entlassung (T2) und 10
Wochen nach Entlassung Blutentnahmen zur Routinediagnostik und eine psychometri-
sche Datenerhebung statt, welche die Fragebdgen beziehungsweise Messinstrumente die-
ser Arbeit beinhalteten. Der Behandlungszeitraum zwischen T1 und T2 umfasst regulir
sieben bis acht Wochen stationire Therapie. Die Blutentnahmen und die psychometrische
Datenerhebung des dritten Termins nach Entlassung haben in dieser Arbeit keine Rele-
vanz. Zur Erfassung der Daten der Patientinnen wurden routineméBig die klinischen Di-
agnosen nach ICD-10, Geschlecht, Alter, Gewicht und Korpergrofe (Body Mass Index =
BMI), Medikamenteneinnahme, Schulabschluss, Berufs- und Familienstand erfasst?. Die
psychometrische Datenerhebung umfasst Fragebogen zur psychischen Gesundheit. Im

Kontext dieser Arbeit sind insbesondere folgende von Relevanz: PHQ-D (Patient Health

2 Der in dieser Studie verwendete Fragebogen zur Abfrage der personlichen Angaben werden im Anhang

présentiert.
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Questionnaire), HADS-D (Hospital Anxiety and Depression Scale) und SCL90 (Symp-
tom-Checkliste bei psychischen Stérungen), Stresserleben und Lebensqualitdt, wobei fiir
letzteres der Fragebogen: SF-12 (Lebensqualitit: Psychische und korperliche Gesund-
heit) relevant ist. Zusétzlich wurden zur Beurteilung der neuroendokrinologischen und -
immunolgischen Parameter die Level von Cortisol und Leukozyten im Blutserum gemes-
sen. Dafiir erfolgte eine Blutentnahme aus einer peripheren Vene zwischen 8 und 9 Uhr
morgens zum Zeitpunkt der Aufnahme (T1) und Entlassung (T2). Die Patientinnen soll-
ten dafiir vorher auf Nikotin, Kaffee, Tee und korperliche Anstrengung verzichten. Zur
Routinediagnostik gehorten standardméBig Serum, Heparin-, EDTA- und Citratrohrchen.
Die Analyse der Routinediagnostik erfolgte im Zentrallabor des UGKM. Die Cortisol-

Bestimmung aus dem Serum wurde mittels Lumineszenz-Immunoassay durchgefiihrt.

Im Zuge der stationdren Therapie der Patientinnen der Psychosomatik werden wochent-
lich Behandlungsplédne erstellt beziechungsweise Termine der Patientinnen aktualisiert
und angepasst. Die Behandlungen finden wochentlich von Montag bis Freitag von 8 Uhr
bis ungefihr 17 Uhr statt. Zu den Therapieverfahren gehoren intensive Einzel- und Grup-
penpsychotherapien (jeweils ein bis zwei Sitzungen pro Woche), welche tiefenpsycholo-
gisch-fundierte, interaktionelle Psychotherapie und Verhaltenstherapeutische Element
beinhalten. Das Behandlungskonzept hat einen psychodynamischen Schwerpunkt, wel-
cher individuell und personlich angepasst wird. Zusétzlich wird Kunst-, Gestaltungs-,
Korper- und Musiktherapie angeboten. Folgende weitere Elemente finden sich im Wo-
chenplan der Patientinnen wieder: Entspannungsverfahren, Angebot iiber Trauma spezi-
fische Elemente, Psychopharmakotherapie, Psychoedukation, Sozialtherapie, Bezugs-
pflege, Initiativgruppen und gemeinsame Gestaltung des Alltags sowie medizinische und
medikamentdse Behandlung. Insgesamt belduft sich der Wochenplan auf ungeféhr 26-29
Stunden Interventionen pro Woche. Die Behandlung erfolgt durch angestellte Arzte und
Arztinnen, Psychotherapeuten und Psychotherapeutinnen, Kreativtherapeuten und Krea-
tivtherapeutinnen und Krankenschwester beziehungsweise Krankenpfleger der Psycho-
somatik und Psychotherapie, UGKM, am Standort GieBen. Das Personal hat eine Spezi-
alisierung in der psychosomatischen Medizin. Bei den Patientinnen, die bei Aufnahme
angaben, eine antidepressive Medikation einzunehmen, wurde die Pharmakotherapie im
stationdren Aufenthalt in der Regel fortgefiihrt und bei Bedarf leitliniengerecht angepasst,
wie in Tabelle 4 dargestellt.
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In drei Féllen waren die Dosierungen der Antidepressiva, die bei Aufnahme angegeben
wurden, geringer als der Beipackzettel zur Behandlung einer Major Depression empfiehlt,
jedoch lagen keine Informationen iiber die Begriindung der Dosierung vor, also z.B. ob
sie aufgrund eines individuellen Risikos, wie z.B. das Alters der Patientinnen, reduziert
wurde oder die Dosierung aufgrund einer anderweitigen Indikation, um zum Beispiel eine
schlafférdernde Wirkung zu erzielen oder neuropathischen Schmerzen zu behandeln, re-
duziert wurde. Bei der Abwégung zwischen dem Ausschluss dieser drei genannten Pati-
entinnen und einer Verkleinerung der finalen Stichprobe fiel die Entscheidung auf letzte-
res Vorgehen fiir die Berechnung der Hauptergebnisse. Die statistischen Analysen wur-
den aus Robustheitsgriinden mit Ausschluss der drei Patientinnen wiederholt. Die Ergeb-
nisse sind im Anhang zusammengetragen (Tabelle Anhang A 1, Tabelle Anhang A 2,
Tabelle Anhang A 3). Die Ergebnisse dndern sich nur marginal und die Kernaussagen

dieser Studie bleiben unverindert erhalten.
2.4 Fragebogenkatalog und Messinstrumente

Die Patientinnen wurden am Tag der Aufnahme (Termin 1 — T1) sowie Entlassung (Ter-
min 2 — T2) aufgefordert, an einer Routine- und Kontrollblutentnahme teilzunehmen so-
wie ein Set an Fragebogen auszufiillen.> Dabei handelte es sich um Fragebogen fiir fol-

gende Untersuchungszwecke:

a) Psychische Gesundheit:

PHQ-D (Patient Health Questionnaire), HADS-D (Hospital Anxiety and Depres-
sion Scale), STAI (State-Trait-Angstinventar), FKKS (Koérperbild), MBDF (aktu-
elle Stimmung), VAS (Visuelle Analog-Skala Schmerz), VAJ (Visuelle Analog-
Skala Juckreiz), TAS-20 (Alexithymie-Fragebogen), MHF (hautbezogene Angst
und Depression), Haut-Zuf (Hautzufriedenheitsfragebogen), I[IP-C (Inventar zur
Erfassung interpersonaler Probleme), FDS (Fragebogen fiir dissoziative Symp-
tome);

b) Stresserleben:

3 Alle in dieser Studie verwendeten Fragebogen (PHQ-9, HADS-D, SF-12 kérperlich und psychisch, SDL
90 DEP) sind im Anhang abgebildet.
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VAD (Visuelle Analog-Skala Distress), DHUS (daily hassles and uplifts = akuter
Stress), PSQ-30 (Stresswahrnehmung), TICS (Stresswahrnehmung), SRPS (Le-
bensereignisse mit aktueller Nachwirkung), IES (Impact of Event- Skala);

c) Lebensqualitit:
SF-12 (Lebensqualitit), SCL90 (Symptom-Checkliste bei psychischen Storun-
gen), DLQI (dermatologische Lebensqualitdt), ACSA (Likert-Skala Lebensquali-
tit)

d) Ressourcen:
HAQ (Helping Alliance Questionnaire), Zuf-8 (Behandlungszufriedenheit), Cope
(Coping-Optimismus), BRCS (angepasster Umgang mit Stress), SWOP (Selbst-

wirksamkeit, Optimismus, Pessimismus), RSES (Selbstwertgefiihl).

Insgesamt wurden 30-60 Minuten fiir die Beantwortung der Fragebdgen und Blutent-
nahme eingeplant. Zu T1 wurde im Set der Fragebdgen eine Einwilligungserkldrung zur
Unterschrift beigefiigt. Des Weiteren war das Set so aufgebaut, dass auf der zweiten Seite

die folgenden, fiir diese Arbeit relevanten, Angaben gemacht wurden:

e Fester Partner (ja/nein)

e Raucher (ja/nein)

e Schulabschluss (noch in der Schule/ kein Schulabschluss/ Haupt-/ Volksschulab-
schluss, Realschulabschluss/ mittlere Reife/ polytechn. Oberschule, Abitur/ Fach-
abitur)

e Berufsschulabschluss (ohne Berufsschulabschluss/ noch in Ausbildung, Lehre/

Fachschule, Meister, Fachhochschule/ Universitit)

2.4.1 PHQ-9

Der Gesundheitsfragebogen PHQ (Patient Health Questionnaire) wurde vornehmlich
zum Screening hiufiger psychischer Storungen erstellt, der in der klinischen Praxis sowie
zu Forschungszwecken seine Anwendung findet. Dieser Fragebogen eignet sich sowohl
zum Screening als auch zur Erstdiagnostik und zur Verlaufsbeurteilung von psychischen
Storungen (Lowe et al., 2002). Das Konzept wurde urspriinglich fiir die Primérmedizin
entwickelt, insbesondere fiir psychische Erkrankungen von physisch Erkrankten. Es exis-

tiert eine Komplettversion zur Diagnostik von somatoformen Stérungen, depressiven Sto-
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rungen, Angststorungen, Essstorungen und Alkoholmissbrauch. Angepasst an die Frage-
stellung dieser Arbeit wurde der Fragebogen PHQ-9, die Kurzversion, zur Diagnostik
einer Major Depression verwendet. Voraussetzung ist ein Ausschluss von organischen
Ursachen oder Substanzmissbrauch im Anschluss an die Tests beziechungsweise zu Be-
ginn der Therapie. Bestehend aus neun Items ist der Test ein Selbstbeurteilungsbogen zur
Beurteilung der letzten zwei Wochen der Patientinnen. Die Antwortmoglichkeiten sind
in vier Stufen eingeteilt (null bis drei Punkte). Die Auswertung ist anhand des Skalen-
summenwerts moglich, welcher sich im Intervall zwischen null und 27 Punkten bewegt.
Bei einem Punktewert zwischen null und vier wird von keiner depressiven Stérungen
ausgegangen, der Summenwert von fiinf bis neun wird als milde Symptomatik gewertet,
zehn bis 14 mittelgradiges und 15-19 als ausgeprigtes depressives Syndrom. Bei einem
Punktewert von 20-27 wird von einer schwerwiegenden Symptomatik und Schweregrad
ausgegangen (Lowe et al., 2002). Urspriinglich wurde die amerikanische Originalversion
des ,,Gesundheitsfragebogens fiir Patienten* an das Klassifikationssystem DSM-IV an-
gelehnt. In Deutschland beziehungsweise anderen europédischen Léndern findet der Diag-
noseschliissel des ICD-10 mehr Eingang, daher wurde die Tabelle fiir beide Klassifikati-
onssysteme erweitert. Die Validitdt wurde mehrfach als gut bestétigt und fiir die Diagnose
der Major Depression als ausgezeichnet gewertet (Grife et al., 2004; Kroenke et al.,
2001). AuBBerdem wurde die Praktikabilitét, gute Akzeptanz und Zuverldssigkeit hervor-
gehoben (Grife et al., 2004; Kroenke et al., 2001).

2.4.2 HADS-D

Urspriinglich verdffentlichten Zigmond A. S. und Snaith R. P. (1983) 1983 den Fragebo-
gen HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale). Die erste deutschsprachige Version
wurde 1995 von Herrmann herausgebracht. Die Verwendung des Fragebogens ist vor-
nehmlich zum Screening sowie zur Verlaufsbeurteilung von psychischen Stérungen, ins-
besondere in den Feldern der somatischen und psychosomatischen Medizin fiir Patientin-
nen ab 15 Jahren vorgesehen (Geue et al., 2016). Das Konzept beruht auf einer Selbstbe-
urteilung iiber die letzte Woche der Patientinnen. Der Aufbau des Fragebogens ist zwei-
dimensional aufgebaut. Der Fragebogen gliedert sich in jeweils sieben Items fiir Angst
und Depressionen, welche alternierend angeordnet sind. Der Fragebogen beinhaltet bei
der Skala der Depressionen die Leitsymptome einer depressiven Episode. Dazu zéhlen:

Anhedonie (Verlust an Lebensfreude und Motivation), Interessenverlust, Freudlosigkeit
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und Antriebsminderung (Geue et al., 2016). Die Antwortmoglichkeiten sind vierstufig
(null bis drei Punkte), dabei betrdgt der Zeitaufwand fiir alle Items zwei bis sechs Minu-
ten. Die Beurteilung wird anhand der Summe der jeweils sieben Items je Skala vorge-
nommen. Der Gesamtwert variiert zwischen null und 21 je Skala. Werte zwischen null
und sieben gelten als unauffillig, Werte von acht bis zehn als fraglich beziehungsweise
grenzwertig und Werte von iiber elf als sicher aufféllig. Laut Herrmann (1997) ist von
einer hohen Akzeptanz sowie guten Reliabilitit und Validitéit des Fragebogens auszuge-
hen. Urspriinglich wurde keine Addition beider Skalen vorgesehen, jedoch existieren
auch Beurteilungswerte fiir alle 14 Items zu einer Gesamtskala (null bis 42 Punkte) (Sin-
ger et al., 2009). In dieser Arbeit wird nur die Skala fiir Depressivitidt (HADS-D) verwen-
det.

2.4.3 SF-12

Der SF-36 Health Survey wurde von (J. E. Ware et al., 1993) zur Messung der gesund-
heitsbezogenen Lebensqualitét entwickelt. Die Kurzversion SF-12 des SF-36 wurde drei
Jahre spéter zur einfacheren Handhabung erstellt (J. Ware et al., 1996). Die deutsche Fas-
sung entstand 1998 (Morfeld et al., 2005). Der Fragebogen umfasst zwolf [tems zur sub-
jektiven Einschidtzung der gesundheitsbezogenen Lebensqualitdt der vergangenen Wo-
che. Der Fragebogen existiert in zwei Formen, der Selbst- und der Fremdbeurteilung. Im
Rahmen dieser Arbeit wurde der Selbstbeurteilungsfragebogen verwendet. Der Vorgén-

ger SF-36 umfasst die Bewertung von acht Bereichen:

e Korperliche Funktionsfahigkeit

e Korperliche Rollenfunktion

e Schmerz

e Allgemeine Gesundheitswahrnehmung
e Vitalitit

e Soziale Funktionsfahigkeit

e Emotionale Rollenfunktion

e Psychisches Wohlbefinden

Die Bereiche des SF-12 gliedern sich auf in zwei Subskalen, korperliche und psychische

Gesundheit, mit jeweils sechs Items. Zur Berechnung des Gesamtwertes werden alle Zah-
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lenwerte aufsummiert, wobei der Endwert zwischen null und 100 variiert. Die Auswer-
tung erfolgt geméf der Empfehlung der Auswertungsprozedur des Herstellers, dafiir miis-
sen Rohwerte gemif3 der Anleitung transformiert werden. Eine hohe Lebensqualitit geht
mit hohen Gesamtwerten einher. Geméal} der Autoren (Wirtz et al., 2018b) wurde anhand
einer deutschen Stichprobe eine Normierung vorgenommen. Fiir den 50. Prozentrang ist
der Skalenwert 54 fiir die korperliche Gesundheit und 53 fiir die psychische Gesundheit
(Wirtz et al., 2018a). Die Validitit und Reliabilitdt des SF-12 wurde mehrfach nachge-
wiesen (Bullinger, 1995; Walsh & Partin, 1997; Wei et al., 2000).

2.44 SCLI90

Der Ursprung der Symptom-Checkliste ist vielfaltig. So gilt als einer der ersten Vorldufer
die Hopkins Symptom Checklist-90 zur Untersuchung der Effekte der Psychotherapie
(Lipman et al., 1979). Die heute giiltige Symptom Checklist-90 wurde von Derogatis et
al. 1977 entwickelt (Cleary & Derogatis, 1977; Derogatis & Cleary, 1977). Der SCL90
Fragebogen ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen zur Erfassung der psychischen Belas-
tung, welcher ungefihr zehn bis flinfzehn Minuten in Anspruch nimmt. Mit dem SCL90
werden die psychischen Symptome der letzten sieben Tage erfasst, darunter werden je-
doch keine bestandigen Personlichkeitsmerkmale erfasst. In diesem Selbstbeurteilungs-
bogen wird die Auspragung anhand einer fiinfstufigen Skala (null bis vier Itemwert) ge-
messen. Der Fragebogen besteht aus 90 Fragen (Items) mit jeweils fiinf Antwortmoglich-
keiten, welche sich auf neun Bereiche fokussieren: Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Un-
sicherheit im Sozialkontakt, Depressivitit, Angstlichkeit, Aggressivitit/ Feindseligkeit,
phobische Angst, paranoides Denken und Psychotizismus. Die Skala zur Depressivitit
umfasst Traurigkeit, Freude an Sexualitit, das Selbstwertgefiihl oder Antriebsminderung.
In dieser Arbeit wird, angepasst an die Fragestellung, die Depressivitdtsskala verwendet.
Diese besteht aus 13 Items, die Nummern der Items lauten: 5, 14, 15, 20, 22, 26, 29,30,
31,32, 54,71, 79 (Franke, 2002). Die Gesamtpunktzahl fiir Depressivitdt kann zwischen
null und maximal 52 Punkten variieren. Wenn der Mittelwert einen Wert von groBer
gleich 1,75 erreicht, dann ist eine psychische Storung wahrscheinlich (Lundin et al.,
2015). Die SCL90 DEP Subskala stimmt mit der Erkennung von Depression nach DSM
(-III/ -1V) {iberein (Holi, 2003; Lundin et al., 2015). Laut Franke (2002) ist die Objekti-
vitét sichergestellt. Die Reliabilitdt des Tests hat eine gute interne Konsistenz. Der Test

zeigt ferner eine gute Testwiederholungsreliabilitidt und Validitét (Franke, 2002). Hochste
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Korrelationen konnen anhand der Depressivitdtsskala mit dem Beck Depressions-Inven-
tar und der Depressivititsskala von Zerssen nachgewiesen werden. Dies zeugt von einer
sehr guten Validitét fiir diese Skala (Franke, 2002). Der SCL90 eignet sich gut zur Pri-

Post-Messung beziehungsweise Verlaufskontrolle.
2.5 Statistische Methode

Die statistische Berechnung erfolgte mit STATA 14.2 und die graphische Darstellung mit
GraphPad Prism 5.01. Das Signifikanzniveau wurde nach der Bonferroni-Korrektur auf
a = 0,0125 adjustiert, um die Alpha-Fehler-Kumulierung zu vermeiden. Die Bonferroni-
Korrektur ist eine Methode, welche beim multiplen Testen benétigt wird, um den Fehler
1. Art zu minimieren. Ein Nachteil ist, dass das Verfahren als streng konservativ gilt und
somit das Risiko eines Fehlers 2. Art steigt (Curtin & Schulz, 1998). Aufgrund dessen

wird das Signifikanzniveau von p = 0,05 als Tendenz anerkannt.
2.5.1 Patientinnenauswahl

Wie im folgenden Flussdiagramm (Abbildung 1) dargestellt, wurde die finale Stichprobe

der relevanten Patientinnen auf Basis eines mehrstufigen Ausschlussprozesses bestimmt.
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Stationdr aufgenommene Patientinnen
n=910

!

Einwilligung vorhanden

n=879 Ausschluss von n =31
Diagn;? s=e ;: 13 22 [F33 Ausschluss von n = 367

}

Termin 1 und 2 wahrgenommen _
N = 444 Ausschluss von n = 68

Weitere Ausschliisse:
Antidepressiva-Angaben
unvollsténdig n = 74
Raucher-Angaben fehlend n = 54
BMI-Angaben fehlend n =7
Beruf-Angaben fehlend n = 28
Schule-Angaben fehlend n= 4
Teststatistiken fehlend n = 31

n =246

\ 4

Patientinnen mit Angabe einer Patientinnen ohne Angabe einer
Antidepressiva-Einnahme Antidepressiva-Einnahme
n=107 n=139

Abbildung 1: Flussdiagramm zur Patientinnenauswahl

Ausgehend von 910 Patientinnen, die von 2012 bis 2018 sukzessive in die Basisdoku-
mentation Klinik fiir Psychosomatik und Psychotherapie am Standort Gieen aufgenom-
men wurden, wurde zunéchst gepriift, ob die Einwilligung zur wissenschaftlichen Aus-
wertung schriftlich vorhanden war, was zu einem Ausschluss von 31 Patientinnen fiihrte*.

AnschlieBend wurden die Patientinnen, bei denen die relevanten Diagnosen F32 und F33

* Die in dieser Studie verwendete Einwilligungserklarung ist im Anhang dargestellt.
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nach ICD-10 nicht diagnostiziert wurden, ausgeschlossen. Basierend auf diesem Krite-
rium wurden 367 Patientinnen ausgeschlossen. Ein weiteres Kriterium war die Teilnahme
sowohl an Termin 1 (Aufnahme) als auch an Termin 2 (Entlassung). Zum Einschluss in
die Auswertung mussten die Patientinnen an der Aufnahme und Abschlussuntersuchung
teilgenommen haben, welche unter anderem die Beantwortung der Fragebdgen beinhal-
tete. Insgesamt wurden dadurch weitere 68 Patientinnen aus der finalen Stichprobe aus-

geschlossen. Weitere Exklusionskriterien waren:

e Antidepressiva-Angaben in der Basisdokumentation unvollstindig (n = 74)
e Raucher-Angaben fehlend (n = 54)

e BMI-Angaben fehlend (n = 7)

e Beruf-Angaben fehlend (n = 28)

e Schule: Sonstiges (keine Zuordnung moglich) (n = 4)

e Primire Teststatistiken fehlend (PHQ-9 und HADS-D) (n = 31)

Die finale Stichprobe umfasst insgesamt 246 Patientinnen, wovon 107 die Einnahme von
Antidepressiva bei Aufnahme angaben und 139 keine Antidepressiva-Einnahme bei Auf-

nahme angaben.
2.5.2 Matching Verfahren

Wie im Kapitel zum Studiendesign néher beschrieben, handelt es sich bei den in dieser
Arbeit verwendeten Daten um Beobachtungsdaten. Nicht-experimentelle Beobachtungs-
daten haben dabei den Vorteil, das reales Verhalten untersucht werden kann. Auf der
anderen Seite erschwert diese Art von Daten kausale Schlussfolgerungen iiber Ursache-
Wirkungs-Mechanismen, da nicht nur die zu erkldrenden Variable, sondern auch die er-
kldrenden Variablen nicht zwingend als exogen gegeben angenommen werden koénnen.
Um diesem Umstand Rechnung zu tragen, wurde in dieser Arbeit das Nearest Neighbor
Matching Verfahren verwendet. Der Grundidee des Matching-Verfahrens folgend, wur-
den alle Patientinnen, die bei Aufnahme die Einnahme von Antidepressiva angaben, der
Antidepressiva-Gruppe (AD-G) zugeordnet. Aus der Gruppe der Patientinnen, die bei
Aufnahme keine Einnahme von Antidepressiva angaben, wurde eine Teilgruppe durch
ein unten ndher beschriebenes Matchingverfahren mit dieser Patientinnen-Gruppe ge-
matcht, so dass eine Vergleichsgruppe (VG) entstand, die der AD-G hinsichtlich vorher

festgelegter Eigenschaften moglichst dhnlich war. Ausgehend von dem Matching konnte
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dann fiir die Schitzung des Treatment-Effekts das fehlende hypothetische Ergebnis fiir
jedes Individuum durch Verwendung eines Durchschnitts der Ergebnisse dhnlicher Pati-

entinnen aus der VG genutzt werden (Gangl & DiPrete, 2004).

In der vorliegenden Arbeit wurde ein 1:1 Matching durchgefiihrt, das heif3t, jede Patientin
aus der AD-G wurde mit einer Patientin aus der VG gematcht. Zur Vermeidung von Stor-
faktoren und Verzerrungen der Ergebnisse wurden dabei definierte Matching-Parameter

zum Zeitpunkt der Aufnahme genutzt.

Insgesamt wurden fiir das Matchingverfahren neun Parameter beriicksichtigt. Beim Mat-
ching wurde zwischen exaktem Matching — insbesondere bei kategorischen Variablen —
und Nearest-Neighbor Matching unterschieden. Exakt gematcht wurden folgende drei

Matchingparameter:

e Geschlecht
e Diagnose und Schweregrad der depressiven Erkrankung
e Zusatzdiagnose (davon nur psychisch, nur somatisch, beides oder keine Zusatzdi-

agnose)

Fiir die restlichen sechs Parameter wurde als Nearest-Neighbor-Matching Verfahren das
Mahalanobis Distanzmal} verwendet (Chopra et al., 2021; Yao & Lin, 2021). Das Ver-
fahren ist besonders geeignet, wenn es viele zusammenhéngende Einflussfaktoren gibt,
da es Verzerrungen bei dem Matching minimiert. Es verbessert die Vergleichbarkeit zwi-

schen Gruppen (Bacher, 2002; Noah Greifer, 2025).
Die hier relevanten Matchingparameter waren folgende:

o Alter

e BMI

e Vorhandenseins eines festen Partners
e Rauchen

e Schulabschluss

e Berufsschulabschluss

Die stringente Vorgabe fiir das exakte Matching resultiert in einer Reduktion der Stich-

probengrofe, da fiir einige Patientinnen in der AD-G keine Matching-Partner unter den
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Patientinnen gefunden werden konnten, die bei Aufnahme keine Einahme von Antide-
pressiva angegeben hatten. Die finale Stichprobe, auf Basis derer alle weiteren Analysen
durchgefiihrt werden, umfasst schlieBlich je 85 Patientinnen in der AD-G und 85 Patien-

tinnen in der VG.

Fiir den Gruppenvergleich wurde eine Differenz-in-Differenz Methode angewandt (Bald-
win et al., 2014; Wooldridge, 2013; Zeeck et al., 2015). So kann die statistische Signifi-
kanz des Unterschieds zwischen den Gruppen sowie auch die Differenz der Verdnderung
zwischen der VG und der AD-G betrachtet werden. Hierfiir wird die folgende Gleichung
geschitzt:

Fragebogenwert;; = (B, + B1AD;;) + ByPost; + B3(AD;; * Post;) + &;;

wobei AD und Post Indikatorvariablen sind und der Fragebogenwert als Synonym fiir die
jeweiligen Ergebnisse der Fragebogen dient. AD ist 1 fiir die AD-G und 0 fiir die VG,
wohingegen Post 0 fiir den Zeitpunkt T1 (Aufnahme) und 1 fiir den Zeitpunkt T2 (Ent-
lassung) ist. Der zentrale Effekt wird durch den Koeffizienten Szabgebildet. Ein signifi-
kanter Wert fiir S5 gibt an, dass die Verdnderung der Fragebogenwerte zwischen den

Gruppen sich systematisch unterscheidet.
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3  Ergebnisse

Insgesamt wurden 910 Patientinnen zwischen 2012 und 2018 in die Basisdokumentation
aufgenommen, wovon 246 Teilnehmer und Teilnehmerinnen’ in die vorliegende Auswer-
tung als Augangsstichprobe inkludiert wurden. Durch das Matching reduziert sich die
Anzahl der betrachteten Patientinnen auf insgesamt 170 gematchte Patientinnen. Im Fol-
genden sollen zundchst die beiden Stichproben deskriptiv beschrieben werden und an-

schlieBend die Ergebnisse der Hypotheseniiberpriifung dargestellt werden.

3.1 Deskriptive Beschreibung der Studienpopulation und Effekt des Matching Ver-

fahrens

Insgesamt konnten im Untersuchungszeitraum n = 107 Patientinnen mit depressiver Er-
krankung identifiziert werden, die bei Aufnahme in die stationdre multimodale psycho-
somatische Komplexbehandlung die Einnahme von Antidepressiva angaben. Insgesamt
n = 139 Patientinnen ohne Angabe von Antidepressiva-Einnahme konnten im gleichen
Untersuchungszeitraum in die statistische Auswertung der Ausgangsstichprobe einge-
schlossen werden. Fiir die deskriptive Statistik wurden Mittelwerte, Standardabweichun-
gen, absolute und relative Haufigkeiten berechnet. AnschlieBend wurde kontrolliert, ob
statistisch signifikante Unterschiede zwischen der AD-G und der VG bestehen. Hierfiir
wurde die Chi-Quadrat-Statistik oder Mann-Whitney-U-Test berechnet beziehungsweise
ein t-Test bei metrischen Variablen (Alter in Jahren) durchgefiihrt. Die Ergebnisse der
deskriptiven Statistik sind in Tabelle 3 dargestellt.

Die linke Hélfte der Tabelle zeigt die Gruppenunterschiede vor der Anwendung des Mat-
ching-Verfahrens, wihrend die rechte Halfte die Unterschiede zwischen AD-G und VG
nach dem Matching beinhaltet. In beiden Féllen sind zunéchst fiir beide Gruppen die Ver-
teilungen der relevanten Kontrollvariablen dargestellt, gefolgt von den Chi-Quadrat-Sta-
tistiken, dem Mann-Whitney-U-Test oder dem t-Wert, einer Angabe der Freiheitsgerade

und dem zugrundeliegenden Signifikanz-Wert. Die Auswahl des jeweiligen statistischen

5 Im Folgenden werden die hier aufgefiihrten Teilnehmer und Teilnehmerinnen aus Griinden der Lesbarkeit
unter dem Begriff ,, Teilnehmerinnen‘ zusammengefasst, dieser inkludiert jedoch weiterhin alle Geschlech-
ter.
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Tests erfolgte aufgrund der Skalierung der jeweiligen Kontrollvariable. Der Mann-Whit-
ney-U-Test wurde fiir nichtparametrische Variablen als Aquivalent zum t-Test fiir metri-
sche Variablen angewendet. Der Pearson-Chi-X2-Test wurde bei kategorischen Variab-

len verwendet.

Abbildung 2, Abbildung 3, Abbildung 4 ergénzen die Angaben in Tabelle 3. Abbildung
2 und Abbildung 3 stellen die Altersverteilung fiir beide Gruppen, differenziert nach der
Diagnose (F32 und F33), vor dem Matching dar. Abbildung 4 zeigt die Altersverteilung
fiir die AD-G und die VG nach dem Matching, unterschieden hinsichtlich der beiden re-
levanten Diagnosen F32.1 und F33.1. Aufgrund dessen, dass nach dem Matching die AD-
G und VG ausschlieBlich auf den Diagnosen F32.1 und F33.1 basiert, sind die restlichen
Diagnosen in der Abbildung nicht mit aufgefiihrt.
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Tabelle 3: Deskriptive Statistik im Gruppenvergleich

Ausgangsstichprobe gematchte Stichprobe
VG AD-G Analyse VG AD-G Analyse
x2/t/z df p x2/t/z df p
(n=139) (n=107) (n=285) (n=285)
Geschlecht, n (%) 0,710 1 0,400 0,000 1 1,000
ménnlich 62 (44,6 %) 42 (39,3 %) 33 (38,8 %) 33 (38,8 %)
weiblich 77 (55,4 %) 65 (60,7 %) 52 (61,2 %) 52 (61,2 %)
Alter, in Jahren: M (sd) 35,584 (£ 12,874) 44300 (+ 13,112) -5,221 244  <0,001° 42,369 (+ 12,206) 45,426 (£ 13,012) -1,580 168 0,135
BML, n (%) -1,757 3 0,079°¢ -0,044 3 0,965°¢
<18.5 10 (7,2 %) 4 (3,7 %) 3(3,5%) 2 (2,4 %)
18.5<=x<25 61 (43,9 %) 39 (36,5 %) 27 (31,8 %) 31 (36,5 %)
25<=x<30 33 (23,7 %) 30 (28,0 %) 29 (34,1 %) 23 (27,1 %)
>30 35(25,2 %) 34 (31,8 %) 26 (30,6 %) 29 (34,0 %)
Raucher, n (%) 0,332 1 0,564° 0,591 1 0,442*
ja 65 (46,8 %) 54 (50,5 %) 37 (43,5 %) 42 (49,4 %)
nein 74 (53,2 %) 53 (49,5 %) 48 (56,5 %) 43 (50,6 %)
Schulabschluss, n (%) 2,002 4 0,045°¢ 0,358 4 0,721°¢
noch in der Schule 1 (0,7 %) 1 (0,9 %) 0 (0 %) 0 (0 %)
kein Schulabschluss 3(2,2%) 2 (1,9 %) 0 (0 %) 2 (2,4 %)
Hauptschul-/ Volksschulab- 29 (20,9 %) 34 (31,8 %) 21 (24,7 %) 28 (32,9 %)
schluss
Realschulabschluss/ mittlere 44 (31,6 %) 34 (31,8 %) 41 (48,2 %) 26 (30,6 %)

Reife/ polytechn. Oberschule

Abitur/ Fachabitur

62 (44,6 %)

36 (33,6%)

23 (27,1 %)

29 (34,1 %)
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Tabelle 3: Deskriptive Statistik im Gruppenvergleich (Fortsetzung)

Ausgangsstichprobe gematchte Stichprobe
VG AD-G Analyse VG AD-G Analyse
x2/t/z df p x2/t/z df p
Berufsschulabschluss, n 4,409 3 0,353°¢ -0,095 3 0,925¢
%
f)hn)e Berufsschulabschluss/ 44 (31,7 %) 29 (27,1 %) 20 (23,5 %) 26 (30,6 %)
noch in Ausbildung
Lehre/ Fachschule 64 (46,0 %) 59 (55,1 %) 58 (68,2 %) 44 (51,8 %)
Meister 7 (5,0 %) 2 (1,9 %) 1(1,2 %) 22,3 %)
Fachhochschule/ Universitét 24 (17,3 %) 17 (15,9%) 6 (7,1 %) 13 (15,3 %)
In Partnerschaft, n (%) 0,275 1 0,600? 0,215 1 0,643?
ja 80 (57,6 %) 58 (54,2 %) 49 (57,6 %) 46 (54,1 %)
nein 59 (42,4 %) 49 (45,8 %) 36 (42,4 %) 39 (45,9 %)
Diagnose, n (%) 13,633 4 0,009 0,000 4 1,000
F32.0 0(0) 2 (1,9 %) 0 (0 %) 0 (0 %)
F32.1 63 (45,3 %) 29 (27,1%) 23 (27,1 %) 23 (27,1 %)
F32.2 6 (4,3 %) 2 (1,9 %) 0 (0 %) 0 (0 %)
F33.1 64 (46,1 %) 64 (59,8 %) 62 (72,9 %) 62 (72,9 %)
F33.2 6 (4,3 %) 10 (9,3 %) 0 (0 %) 0 (0 %)
Zusatzdiagnose, n (%) 6,837 3 0,077* 0,000 3 1,000
davon nur psychisch 29 (20,9 %) 21 (19,6 %) 16 (18,8 %) 16 (18,8 %)
davon nur somatisch 32 (23,0 %) 16 (15,0 %) 9 (10,6 %) 9 (10,6 %)
davon beides 64 (46,0 %) 65 (60,7 %) 60 (70,6 %) 60 (70,6 %)
keine 14 (10,1 %) 54,7 %) 0 (0 %) 0 (0 %)

Die Daten sind in absoluten (n) und relativen (%) Hiufigkeiten angegeben; M ist der Mittelwert, sd die Standardabweichung; * Pearson-Chi-X2-Test; ® T-Test; © Mann-Whitney-U-Test; Signifikanzniveau p = 0,05
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Das Geschlecht wurde in médnnlich und weiblich eingeteilt und weist weder vor noch nach
dem Matching der Stichproben einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen
auf. In der gematchten Stichprobe sind in beiden Gruppen jeweils 52 weibliche und 33
mannliche Patientinnen. Der Gesamtanteil der weiblichen Patientinnen (61,2%) ist hoher

als der der mannlichen Patienten (38,8%).

Die Verteilung des Alters unterscheidet sich in der Ausgangsstichprobe vor dem Mat-
ching signifikant zwischen den Gruppen. Der Mittelwert betragt in der Gruppe ohne An-
tidepressiva-Einnahme bei Aufnahme 35,6 Jahre und mit Antidepressiva-Einnahme bei
Aufnahme 44,3 Jahre, letztere waren also dlter. Durch Anwendung des Matching Verfah-
rens wurde die Differenz angeglichen, sodass in VG der Altersdurchschnitt anschlieSend
bei 42,4 Jahren und der Durchschnitt in der AD-G bei 45,4 Jahren liegt. Der verbleibende
Unterschied ist dabei nicht mehr statistisch signifikant. Der Effekt des Matchings hin-
sichtlich der Unterschiede in der Altersverteilung wird auch anhand der Abbildung 2,
Abbildung 3 und Abbildung 4 sichtbar. Wahrend sich die Altersverteilung insbesondere
bei Patientinnen mit einer F32-Diagnose eminent zwischen den beiden untersuchten
Gruppen unterschied (siehe Abbildung 2), glichen sich die Verteilungen nach dem Mat-
ching, wie in Abbildung 4 dargestellt, sowohl fiir Patientinnen mit einer F32-Diagnose
als auch fiir Patientinnen mit einer F33-Diagnose zwischen beiden Gruppen an. Wie in
den vorherigen Kapiteln erwihnt, verdeutlichen die Abbildungen, dass die untersuchten

Patientinnen vornehmlich unter der Diagnose F32.1 und F33.1 leiden.

Altersverteilung fur die Diagnose F32 vor dem Matching

N
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ohne Antidepressiva

mit Antidepressiva
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Abbildung 2: Altersverteilung fiir die Diagnose F32 vor dem Matching
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Altersverteilung fur die Diagnose F33 vor dem Matching
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Abbildung 3: Altersverteilung fiir die Diagnose F33 vor dem Matching

Altersverteilung fur die Diagnoen F32.1 und F33.1 nach dem Matching
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Abbildung 4: Altersverteilung fiir die Diagnosen F32.1 und F33.1 nach dem Matching

Der Body-Mass-Index (BMI) wurde, orientiert an der aktuellen S3 Leitlinie fiir Diagnos-
tik und Therapie von Essstorungen, in vier Gruppen gegliedert: 1) BMI< 18,5, 2)
18,5 >BMI <25, 3) 25 > BMI < 30 und 4) BMI > 30 (Herpertz et al., 2018). Die Vertei-
lung des BMIs offenbarte weder in der Ausgangs- noch in der gematchten Stichprobe
statistisch signifikante Unterschiede. Die Anzahl der Patientinnen ist dabei sowohl in den
AD-G als auch in der VG anndhernd gleichméBig auf die BMI-Kategorien zwei bis vier
verteilt, wihrend nur eine marginale Anzahl der Patientinnen in der untergewichtigen

ersten BMI-Kategorie zu verorten ist.
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Die beiden Kontroll-Variablen Rauchen und Partnerschaft wurden anhand der Angaben
der Patientinnen in ,,ja* oder ,,nein* unterteilt. Dabei liegt der Anteil der rauchenden Pa-
tientinnen in der gematchten Stichprobe bei 49,4% in der VG und bei 43,5% in der AD-
G. Bei den nicht-rauchenden Patientinnen sind es 50,6% in der VG und 56,5% in der AD-
G. Sowohl vor dem Matching als auch nach dem Matching kann kein statistisch signifi-
kanter Unterschied festgestellt werden (vor dem Matching p = 0,564; nach dem Matching
p =0,442).

Eine dhnliche Verteilung zeigt sich in der Partnerschaftsvariable. Der prozentuale Anteil
der Patientinnen, welche sich in einer festen Partnerschaft befinden, beziffert sich in der
gematchten Stichprobe fiir die Gruppe mit Antidepressiva-Einnahme auf 54,1% und fiir
die Gruppe ohne Antidepressiva-Einnahme auf 57,6%. Es besteht kein signifikanter Un-
terschied zwischen den Gruppen, sowohl vor als auch nach dem Matching (vor dem Mat-

ching: p = 0,600; nach dem Matching p = 0,643).

Der Schul- und Berufsschulabschluss wurde ebenfalls von den Patientinnen zu Beginn
des Fragebogens abgefragt. Die anzukreuzenden Moglichkeiten der Kategorie Schulab-
schluss waren: ,,noch in der Schule, ,,kein Schulabschluss®, ,,Sonderschulabschluss®,
,Haupt-/ Volksschulabschluss* und ,,Abitur/ Fachabitur. Der iiberwiegende Anteil der
untersuchten Patientinnen hat angegeben, mindestens einen Hauptschulabschluss erlangt
zu haben. Wiahrend es in der Ausgangsstichprobe statistisch signifikante Unterschiede
zwischen der AD-G und der VG gibt (p = 0,045), insbesondere liegt die Anzahl der Pati-
entinnen mit Abitur in der AD-G Gruppe niedriger, fiihrt das Matching zur Angleichung
der Verteilungen, sodass die Unterschiede nicht mehr signifikant sind (p = 0,721).

Die anzukreuzenden Alternativen fiir die Kategorie Berufsschulabschluss waren: ,,noch
ohne Berufsschulabschluss/ in der Ausbildung®, ,,Lehre/ Fachschule®, ,,Meister*, ,,Fach-
hochschule/ Universitdt™. In der Ausgangsstichprobe gibt es zwischen beiden untersuch-
ten Gruppen keinen statistisch signifikanten Unterschied, gleichermaBlen gibt es diesen
nicht in der gematchten Stichprobe (vor dem Matching p = 0,353; nach dem Matching p
= 0,925). Die Mehrzahl der Patientinnen hat angegeben, sich noch in der Ausbildung zu
befinden beziehungsweise keinen Berufsschulabschluss (nach dem Matching ohne AD:
23,5%; mit AD: 30,6%) erlangt zu haben oder eine Lehre beziehungsweise Fachschule
(nach dem Matching ohne AD: 68,2%; mit AD: 51,8%) abgeschlossen zu haben.
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Insgesamt lisst sich wie angenommen feststellen, dass der grofite Anteil der Patientinnen
in dieser Stichprobe beziehungsweise in der Psychosomatik allgemein unter mittelgradi-
gen Depressionen (F32.1) (nach dem Matching beide Gruppen: 27,1%) oder rezidivie-
rende mittelgradigen Depressionen (F33.1) (nach dem Matching beide Gruppen: 72,9%)
leiden. Wihrend in der Ausgangsstichprobe statistisch signifikante Unterschiede hin-
sichtlich der Verteilung der Diagnose festgestellt werden konnten, die insbesondere aus
einem deutlich hoheren Anteil der F32.1 Diagnose in der VG resultierten, fithrte das Mat-
ching zur Eliminierung dieses Unterschieds und in Summe zu einer identischen Vertei-

lung der Diagnosen in der AD-G und VG.

Ferner wurden die beiden untersuchten Gruppen nach Zusatzdiagnosen gematchten. Da-
runter wurde nach Art der ICD-10 Diagnosen unterschieden: ,,davon psychisch®, ,,davon
somatisch®, ,,beides®, , keine*. Weder vor noch nach dem Matching-Verfahren waren sta-
tistisch signifikante Unterschiede zu verzeichnen (vor dem Matching p = 0,077; nach dem
Matching p = 1,000). Die untersuchten Patientinnen haben in beiden Stichproben primér
sowohl psychische (nach dem Matching beide Gruppen nur psychisch: 18,8%) als auch
somatische (nach dem Matching beide Gruppen nur somatisch: 10,6%) Zusatzdiagnosen

(nach dem Matching beide Gruppen beide Arten der Zusatzdiagnosen: 70,6%).
3.2 Antidepressive Medikation

Wie in Kapitel 1.5.6 erldutert, werden bei der medikamentdsen Behandlung von Depres-
sionen diverse Substanzklassen eingesetzt. In der hier untersuchten gematchten Studien-
population wird Citalopram, ein selektiver Serotonin-Wiederaufnahme Hemmer, am héu-
figsten eingenommen. Gemessen an der absoluten Hiufigkeit folgen Mirtazapin,
Venlafaxin, Sertalin und Duloxetin in der Liste der eingesetzten Medikamente in der AD-
G. Angaben dazu, wie lange bereits Antidepressiva eingenommen wurden oder welcher
Schweregrad der Erkrankung bei Beginn der Einnahme vorlag, standen leider nicht zur
Verfiigung. Bei 56 Patientinnen blieb die Medikation ab dem Aufnahmezeitpunkt unver-
dndert. Insgesamt wurde bei 29 Patientinnen aus der AD-G wéhrend der stationdren Psy-
chotherapie eine Verdnderung in der antidepressiven Medikation zwischen Aufnahme
und Entlassung vorgenommen. Die Verdnderungen der Pharmakotherapie umfassten Do-
sisreduktionen, Dosiserh6hungen oder Anpassungen bei der Einnahme von zwei Antide-

pressiva, wobei eines erhoht, abgesetzt, gewechselt oder reduziert wurde. Bei drei Pati-
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entinnen wurde die pharmakologische antidepressive Therapie vollstindig abgesetzt, so-

dass kein Antidepressivum mehr eingenommen wurde. Bei zwei Patientinnen aus der VG

wurde im Rahmen der stationdren Behandlung neu mit einer medikamentdsen antidepres-

siven Therapie begonnen. Insgesamt werden 39 Verdanderungen bei 28 Patientinnen vor-

genommen.

Tabelle 4 AD Einnahme zwischen T1 und T2

Einnahme Unverianderte Verinderung zwischen T1 und T2
zu Beginn Einnahme
Davon Ab- Erhoht Reduziert Neu hinzu
Mono- gesetzt genommen
therapie

Citalopram 19 13 12 6
Mirtazapin 14 7 4 4 3 4
Duloxetin 7 5 4 1 1
Venlafaxin 9 7 7 1
Opipramol 7 5 4 2
Sertraline 7 6 3
Agomelatin 5 4 4 1
Ami- 3 1 2
triptylin
Escitalo- 5 2 2 1 1 1
pram
Trimi- 3 2 1
pramin
Fluoxetin 3 3 2 4
Buproprion 2 2 1
Clomi- 1 1 1
pramin
Doxepin 3 2 1 1
Lithium 1
Paroxetine 1 1 1
Anzahl AD 90 62 45 18 5 12
Anzahl AD 85 56 29
Patientin-
nen
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3.3 Gruppenunterschiede zwischen Patientinnen, die bei Aufnahme eine Antide-
pressiva Einnahme angaben und solchen ohne in der gematchten Studienpopu-

lation
3.3.1 Uberpriifung der Vorraussetzung fiir den t-Test

Um im Folgenden Gruppenunterschiede zwischen der AD-G und der VG hinsichtlich der
Fragebogen zur Ermittlung der depressiven Symptomatik, der Lebensqualitit und weite-
rer psychischer Symptome mittels eines t-Tests untersuchen zu konnen, musste zunichst
untersucht werden, ob die Voraussetzungen hierfiir gegeben waren. Zunéchst konnte fest-
gehalten werden, dass die Messwerte fiir beide untersuchten Gruppen unabhéngig vonei-
nander waren, da keine Patientin in beiden Gruppen vertreten war. Zudem setzt der t-Test
als parametrisches Verfahren normalverteilte Teststatistiken in beiden Gruppen voraus,
um sinnvoll zu interpretierende Ergebnisse zu liefern, da andernfalls Verzerrung des ge-
schitzten Konfidenzintervalls anzunehmen sind. Um diese Voraussetzung zu testen,
wurde der Shapiro-Wilk Test (Mohd Razali & Bee Wah, 2011; Shapiro & Wilk, 1965)
verwendet. Die Ergebnisse sind in Tabelle 5 zusammengetragen. Auller bei PHQ-9 und
SCL90 DEP zum Zeitpunkt T1 sind fiir alle verwendeten Fragebogen die Ergebnisse sta-
tistisch signifikant und somit muss davon ausgegangen werden, dass die Ergebnisse nicht

normalverteilt sind.
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Tabelle 5: Shapiro-Wilk Test zur Uberpriifung der Normalverteilung in den relevan-
ten Fragebogen

Fragebogen w z p
PHQ-9
T1 0,987 1,113 0,133
T2 0,938 4,740 <0,001
HADS-D
T1 0,973 2,856 0,002
T2 0,955 4,006 <0,001
SCL90 DEP
T1 0,991 0,354 0,362
T2 0,912 5,443 <0,001
SF-12
Korperlich
T1 0,973 2,840 0,002
T2 0,957 3,946 <0,001
Psychisch
T1 0,976 2,587 0,005
T2 0,964 3,520 <0,001
Cortisol (ng/dl)
T1 0,949 4,302 <0,001
T2 0,955 4,048 <0,001
Leukozyten (Giga/l)
T1 0,926 5,143 <0,001
T2 0,950 4,244 <0,001

Signifikanzniveau p = 0,05

In der ersten Spalte sind die relevanten Fragebogen, jeweils mit den beiden Untersu-
chungszeitpunkten dargestellt. In der zweiten Spalte ist die jeweilige W-Teststatistik dar-
gestellt, gefolgt von der z-Statistik und der daraus abgeleiteten Signifikanz in den Spalten
drei und vier. Mit der Nullhypothese, dass eine Normalverteilung der Grundgesamtheit
vorliegt, kann nicht mehr von einer Normalverteilung ausgegangen werden, wenn der p-

Wert unterhalb der 0,05-Grenze liegt (Shapiro & Wilk, 1965).

Desweiteren wird Homoskedastizitit, also die Gleichheit der Varianzen in beiden Grup-
pen, vorausgesetzt. Durch Heteroskedastizitdt wird die Schétzung derart verzerrt, dass die
Wabhrscheinlichkeit fiir den Fehler 1. Art erhdht wird. Um diese Voraussetzung fiir die
verwendeten Fragebdgen zu iiberpriifen, wurde der Breusch-Pagan Test (Breusch & Pa-

gan, 1979) durchgefiihrt. Die Ergebnisse werden in Tabelle 6 prisentiert.
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Tabelle 6: Breusch-Pagan Test auf Homoskedastizitit in den beiden Gruppen in den
relevanten Fragebigen

Fragebogen X2 df p
PHQ-9
T1 1,756 1 0,185
T2 4,747 1 0,029
HADS-D
T1 0,251 1 0,617
T2 4,689 1 0,030
SCL90 DEP
T1 0,050 1 0,823
T2 5,816 1 0,016
SF-12
Korperlich
T1 0,014 1 0,907
T2 0,802 1 0,370
Psychisch
T1 1,030 1 0,310
T2 2,032 1 0,154
Cortisol (ng /dl)
T1 2,068 1 0,150
T2 0,480 1 0,488
Leukozyten (Giga/l)
Tl 1,042 1 0,307
T2 0,820 1 0,365

Signifikanzniveau p = 0,05

Analog zum Autfbau in der vorherigen Tabelle, ist in der letzten Spalte die statistische
Signifikanz dargestellt. Ausgehend von der Nullhypothese, dass die die Varianz fiir beide
Gruppen identisch ist, deutet ein p-Wert von kleiner 0,05 auf Heteroskedastizitét hin. Dies
ist bei den drei Fragebogen PHQ-9, HADS-D und SCL90 DEP zum Zeitpunkt T2 der
Fall.

Da weder die Voraussetzung der normalverteilten Messgro3en noch in einigen Féllen die
Voraussetzung der Homoskedastizitét gilt, kann der standardméBige t-Test nicht ohne
weiteres verwendet werden. Um diesen Umstand Rechnung zu tragen, wurde im Folgen-
den auf das Bootstrapping-Verfahren zuriickgegriffen (Efron, 1979). Die Grundidee hin-
ter dem Bootstrapping ist es, x-mal mit Zuriicklegen aus einer gegebenen Stichprobe zu
ziehen und so eine neue Stichprobe zu generieren (in dieser Arbeit entspricht x dabei der
zugrundeliegenden StichprobengroBe — 170 nach Anwendung des Matchings). Auf Basis
dieser neuen Stichprobe wird die t-Statistik berechnet. Dieses Vorgehen wird in diesem

konkreten Fall 1000-mal wiederholt, sodass eine datengetriebene Verteilung des t-Werts
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berechnet werden kann. Mit Hilfe dieses Vorgehens kann nun die statistische Signifikanz
der untersuchten Differenzen in den Fragebdgen auf Basis der generierten t-Verteilung
bestimmt werden, ohne dass eine Normalverteilung in der Grundgesamtheit vorliegen
muss. Zusétzlich wurde in den Féllen, wo Varianzhomogenitét nicht gegeben war, der t-

Test um die Welch Approximation der Freiheitsgrade adjustiert (Lu & Yuan, 2010).
3.3.2 Fragebogen PHQ-9 und HADS-D im Zeitverlauf und Gruppenvergleich

Fiir den Vergleich der Fragebogen PHQ-9 und HADS-D wurden beide Werte sowohl
zum Zeitpunkt der Aufnahme T1 als auch bei der Entlassung T2 bei Patientinnen der AD-
G und der VG erhoben. In beiden Gruppen umfasst die Stichprobengrée nach dem Mat-
ching 85 Patientinnen. Es wurden fiir beide Gruppen zunichst die Mittelwerte der Frage-
bogen sowie die Standardabweichungen derer ermittelt. AnschlieBend wurden die jewei-
ligen Differenzen der Mittelwerte zwischen den beiden Gruppen bestimmt und mittels
eines t-Test hinsichtlich statistischer Signifikanz bewertet. Wie oben beschrieben, wurde
die statistische Signifikanz unter Verwendung des Bootstrapping-Verfahrens bestimmt.
Zusitzlich wurde die Signifikanz nach Bonferroni adjustiert (o = 0,0125). Die Ergebnisse

des Gruppenvergleichs wurden in Tabelle 7 zusammengetragen.

Tabelle 7: PHQ-9 und HADS-D im Zeitverlauf und Gruppenvergleich

VG AD-G Analyse
Differenz t p?
(n=85) (n=85)

PHQ-9

T1 15,153 (+ 4,646) 15,071 (% 5,369) -0,082  -0,107 0,918

T2 6,882 (+4,628) 9,894 (+ 5,888) 3,012 3,708 <0,001
HADS-D

T1 11,388 (+4,332) 12,247 (+ 4,103) 0,859 1,327 0,195

T2 6,141 (+4,006) 9,106 (£ 5,090) 2,965 4,220 <0,001

4 Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden t-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren berech-
net wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125

Zum Zeitpunkt der Aufnahme T1 (PHQ-9: p = 0,918, HADS-D: p = 0,195) lassen sich
keine signifikanten Unterschiede zwischen der AD-G und der VG festmachen. Die Mit-
telwerte zum Zeitpunkt der Aufnahme betragen fiir den PHQ-9-Wert in der VG 15,153
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und in der AD-G 15,071, woraus sich eine Differenz von 0,082 ergibt. Werte ab 15 gelten

dabei als mittel- bis schwergradige Depression.

Die Mittelwerte bei dem HADS-D-Wert betragen zum Zeitpunkt der Aufnahme in der
VG 11,388 und in der AD-G 12,247. Die Differenz beléuft sich auf 0,859. Analog zu den
PHQ-9-Mittelwerten, gelten HADS-D-Werte ab 11 als sicher auffillig hinsichtlich De-

pressivitit.

Vergleicht man hingegen die Ergebnisse des HADS-D (p <0,001) und des PHQ-9
(p <0,001) zum Zeitpunkt T2 (Entlassung) zwischen den Gruppen, ist der Unterschied
statistisch signifikant. Dabei sind die berechneten Werte fiir die VG zum Zeitpunkt T2 in
beiden Fragebogen deutlich besser. Der Mittelwert zum Zeitpunkt der Entlassung T2 be-
triagt fir den PHQ-9-Wert fiir die Gruppe ohne Antidepressiva 6,882 (+ 4,628) und mit
Antidepressiva 9,894 (£ 5,888). Die Werte der VG entsprechen dabei einer leichten de-
pressiven Episode und die Werte der AD-G gehoren aufgerundet zu einer mittelgradig
depressiven Episode. Bei der HADS-D-Fragebogen ist der Mittelwert in der VG 6,141 (£
4,006) und in der AD-G 9,106 (£ 5,090). Erster Wert entspricht dabei einem unauftilligen

Wert, letzterer hingegen einem grenzwertigen Wert hinsichtlich Depressivitit.

Abbildung 5 und Abbildung 6 veranschaulichen die Gruppenunterschiede hinsichtlich

der Fragebogen, differenziert nach den unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten.
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Abbildung 5: PHQ-9 im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Matching
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Abbildung 6: HADS-D im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Matching

Zum einen ldsst sich auf der Abszisse der Untersuchungszeitpunkt - T1 (Aufnahme) und
T2 (Entlassung) - ablesen und zum anderen auf der Ordinate der jeweilige Fragebogen
mit den Mittelwerten und den Konfidenzintervallen. Zum Zeitpunkt der Aufnahme lasst

sich sowohl dem blauen Graphen (ohne Antidepressiva) als auch dem grauen Graphen
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(mit Antidepressiva) ein nahezu identischer Anfangswert entnehmen. Wie auch der vor-
herigen Tabelle zu entnehmen, wird in dem Graphen deutlich, dass das Gefille des blauen
Graphens (ohne Antidepressiva) wesentlich starker ist. In der Konsequenz differieren,

anders als zum Zeitpunkt T1, die Gruppen zum Untersuchungszeitpunkt T2 deutlich.

Um dem nach dem Matching verbleibendem Altersunterschied in den beiden untersuch-
ten Gruppen Rechnung zu tragen und die Robustheit der Ergebnisse zu untersuchen, wur-
den die Gruppenunterschiede in den Fragebdgen zusétzlich mittels partieller Regression,
kontrolliert fiir das Alter, untersucht. Erneut wurde hierbei die statistische Signifikanz
unter Einsatz des Bootstrapping-Verfahrens gepriift. Die Ergebnisse dieser Analyse, die
in Tabelle 8 prisentiert werden, zeigen, dass die Ergebnisse weitestgehend unveréndert

bleiben.

Fiir den PHQ-9 zeigte sich zum Zeitpunkt T1 kein signifikanter Unterschied zwischen
der VG und der AD-G (p = 0,840). Zum Zeitpunkt T2 war jedoch ein signifikanter Un-
terschied zu beobachten, wobei die AD-G einen hohren Wert aufwies (p = <0,001). Be-
ziiglich des HADS-D ergab sich ein dhnlicher Verlauf. Zum Zeitpunkt T1 bot sich kein
signifikanter Unterschied zwischen der VG und AD-G (p = 0,119). Zum Zeitpunkt T2
zeigte sich erneut ein signifikanter Unterschied, wobei die AD-G erneut einen hohren

Wert aufwies (p = <0,001).

Tabelle 8: PHQ-9 und HADS-D im Zeitverlauf und Gruppenvergleich fiir das Alter

mittels partieller Regression kontrolliert

VG AD-G Analyse
Differenz z p
(n=85) (n=85)

PHQ-9

T1 15,153 (£ 4,646) 15,071 (£ 5,369) -0,082 0,202 0,840

T2 6,882 (£ 4,628) 9,894 (+ 5,888) 3,012 4,071  <0,001
HADS-D

T1 11,388 (£ 4,332) 12,247 (+4,103) 0,859 1,560 0,119

T2 6,141 (£ 4,0006) 9,106 (£ 5,090) 2,965 4,297 <0,001

4 Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden z-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren be-
rechnet wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125
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3.3.3 Vergleich der Verinderungen der SF-12- und SCL90 DEP-Fragebogen

Analog zur Analyse der PHQ-9- und HADS-D-Fragebogen im Zeitablauf und im Grup-
penvergleich, wie in dem vorangegangenen Kapitel dargestellt, wurden auch die Frage-
bogen zu den drei weiteren Tests SF-12 korperlich und psychisch sowie SCL90 DEP un-
tersucht. Auch hier wurden die Mittelwerte, Differenzen der Mittelwerte und die statisti-
sche Signifikanz derer analysiert. Dabei wurde ebenfalls aufgrund der Verletzung der
Normalverteilungsannahme das Bootstrapping-Verfahren, wie oben beschrieben, einge-

setzt.

Aufgrund der Unvollstindigkeit der Fragebogen des SCL90 DEP bei einigen Patientin-
nen wurden bei der Berechnung der Gruppenunterschiede jeweils 81 Patientinnen in die
AD-G und in die VG miteinbezogen. Die Berechnung fiir die Ergebnisse des SF-12 in-
kludiert analog zur Betrachtung der PHQ-9- und HADS-D-Werte jeweils 85 Patientinnen

in beiden Gruppen. Die Ergebnisse der Analyse sind in Tabelle 9 zusammengetragen.

Tabelle 9: SF-12 und SCL90 DEP im Zeitverlauf und Gruppenvergleich

VG AD-G
Analyse
Differenz t p?
(n=85) (n=285)
SF-12
korperlich
T1 40,947 (= 11,700) 38,170 (£ 11,550) -2,777 1,558 0,126
T2 45,441 (= 10,530) 39,670 (= 11,610) -5,771 3,395 0,001
psychisch
T1 27,570 (+ 8,397) 28,725 (£ 9,378) 1,155 -0,846 0,371
T2 43,923 (£ 10,240) 39,926 (+ 11,970) -3,997 2,340 0,016
(n=281) (n=281)
SCL90 DEP
T1 1,889 (£ 0,712) 1,900 (+ 0,729) 0,011 -0,101 0,919
T2 0,835 (£ 0,627) 1,166 (+ 0,825) 0,331 -2,878 0,003

® Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden t-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren be-
rechnet wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a@ = 0,0125; ein Signifikanzniveau von
0,0125 < p < 0,05 wurde als statistische Tendenz interpretiert
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Bei Betrachtung des Zeitpunktes der Aufnahme (T1) lésst sich feststellen, dass sich so-
wohl in der korperlichen als auch in der psychischen Gesundheit (SF-12) subjektiv emp-
fundene Defizite bei den Patientinnen in beiden Gruppen bemerkbar machen (VG kor-
perlich: 40,947 (£ 11,700), psychisch: 27,570 (+ 8,397); AD-G korperlich: 38,170 (£
11,550), psychisch: 28,725 (+ 9,378).

Die Werte fiir die SCL90 DEP-Fragebdgen zum Zeitpunkt der Aufnahme sind fiir beide
Gruppen nahezu identisch bei ca. 1,9 (VG: 1,889 (£ 0,712); AD-G: 1,900 (= 0,729)). In
allen drei Fragebogen gibt es zum Zeitpunkt T1 keinen signifikanten Unterschied im
Gruppenvergleich der beiden untersuchten Gruppen (SF-12 korperlich: p = 0,126, SF-12
psychisch: p=0,371, SCL90 DEP: p = 0,919). Es lasst sich festhalten, dass in der AD-G
und VG in allen Tests vor Beginn der Therapie subjektiv empfundene Defizite aufgrund

einer depressionsbezogenen Symptomatik durch die Patientinnen angegeben wurden.

Anders als zu Beginn der Therapie, lassen sich zum Zeitpunkt der Entlassung (T2) im
Gruppenvergleich hingegen statistisch signifikante Unterschiede in den Ergebnissen fest-
stellen. Bei Entlassung hat sich in beiden Gruppen die korperliche und psychische Ge-
sundheit (SF-12) und somit die gesundheitsbezogene Lebensqualitit deutlich verbessert
(VG korperlich: 45,441, psychisch: 43,923; AD-G korperlich: 39,670, psychisch:
39,926). Im Gruppenvergleich zeigt auch hier die VG signifikant bessere Ergebnisse im
SF-12 korperlich (p =0,001) und eine statistische Tendenz im SF-12 psychisch Wert
(p =0,016). Dieser Trend spiegelt sich auch im SCL90 DEP-Wert wider. Zum Zeitpunkt
der Entlassung hat sich die subjektiv empfundene Beeintrichtigung durch die psychi-
schen, depressionsbezogenen Symptome in beiden Gruppen deutlich gebessert (VG:
0,835 (£ 0,627); AD-G: 1,166 (£ 0,825)). In beiden Fillen sinkt der Wert dabei unter den
oben angegebenen Schwellenwert von 1,75. Im Gruppenvergleich zeigt die VG signifi-

kant bessere Ergebnisse bei Entlassung (SCL90 DEP p = 0,003).

Abbildung 7, Abbildung 8 und Abbildung 9 veranschaulichen die Gruppenunterschiede
hinsichtlich der Fragebdgen, differenziert nach den unterschiedlichen Untersuchungszeit-

punkten.

60



SF-12 korperlich

601
= . T -o- ohne Antidepressiva
; ” mit Antidepressiva
S 404 o
o=
]
-
He)
% 204
o~
w
7
0 T .

N <V
Untersuchungszeitpunkt

Abbildung 7: SF-12 korperlich im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Mat-
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Abbildung 8: SF-12 psychisch im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Mat-
ching
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Abbildung 9: SCL90 DEP im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Matching

Analog zum Vorgehen bei der Analyse der PHQ-9- und HADS-D-Werte wurde auch hier
die Berechnung mittels partieller Regression, kontrolliert fiir das Alter, durchgefiihrt. Die

Ergebnisse bleiben nahezu unverdndert und werden in Tabelle 10 présentiert.
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Tabelle 10: SF-12 und SCL90 DEP im Zeitverlauf und Gruppenvergleich mittels par-

tieller Regression fiir das Alter kontrolliert

VG AD-G
Analyse
Differenz z p?
(n=85) (n=285)
SF-12
korperlich
T1 40,947 (= 11,700) 38,170 (£ 11,550) -2,777 -1,065 0,287
T2 45,441 (= 10,530) 39,670 (+11,610) -5,771 -2,900 0,004
psychisch
T1 27,570 (+ 8,397) 28,725 (£ 9,378) 1,155 0,532 0,600
T2 43,923 (£ 10,240) 39,926 (+ 11,970) -3,997 -2,499 0,012
(n=281) (n=281)
SCL90 DEP
T1 1,889 (+ 0,712) 1,900 (+ 0,729) 0,011 0,460 0,645
T2 0,835 (£ 0,627) 1,166 (+ 0,825) 0,331 3,118 0,002

4 Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden t-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren be-
rechnet wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125

Die Therapie hat demnach in beiden Gruppen die Symptomatik verbessert. Allerdings
besteht ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den Vergleichsgruppen zum
Zeitpunkt T2. Insgesamt stiitzen die dargestellten Ergebnisse die Beobachtungen aus der

Untersuchung der PHQ-9- und HADS-D-Fragebdgen.

3.4 Korrelationen und Gruppenunterschiede in den Cortisol- und Leukozyten-Le-

vel

Neben den Selbstbeurteilungsfragebdgen wurde auch ein Gruppenvergleich anhand von
biologischen Parametern, angestellt. Dazu wurden in der AD-G und VG die Blutserum-

werte fiir Cortisol und die Leukozytenzahl zum Zeitpunkt T1 und T2 verglichen.

Im ersten Schritt wurde, wie in der Tabelle 11 dargestellt, die Korrelation nach Spearman
bestimmt. Diese Korrelationsberechnung soll einen potentiellen, nicht zwingend linearen
Zusammenhang von Cortisol- beziechungsweise Leukozyten-Level und Schweregrad der

Depression beziehungsweise der psychischen Symptomatik der Patientinnen abbilden.
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Dafiir wird fiir beide Gruppen zum Zeitpunkt T1 der Rangkorrelationskoeffizient (Roh
p) und das Signifikanzniveau (p) berechnet (Cohen, 1988).

Tabelle 11 Korrelation nach Spearman zwischen Cortisol, Leukozyten und Schwere-

grad sowie psychischer Symptomatik zum Zeitpunkt T1

VG AD-G
Cortisol Leukozyten Cortisol Leukozyten
(ug/dl) (Giga/l) (ug/dl) (Giga/l)
(n=285) (n=285) (n=285) (n=285)
PHQ-9
Rho (p) 0,180 0,194 0,080 0,175
p 0,100 0,075 0,467 0,109
HADS-D
Rho (p) 0,228 0,257 0,073 0,238
p 0,036* 0,017* 0,505 0,029+
SF-12
koérperlich
Rho (p) -0,334 0,105 0,147 -0,016
p 0,002%* 0,339 0,180 0,886
psychisch
Rho (p) -0,151 -0,247 -0,077 -0,076
p 0,169 0,022* 0,486 0,489
(m=281) (n=281) (m=281) (n=281)
SCL90 DEP
Rho (p) 0,297 0,131 -0,089 0,194
p 0,007%* 0,245 0,431 0,082

Rangkorrelationsanalyse nach Spearman; Rho stellt den Rangkorrelationseffizienten dar; *Die Korrela-
tion ist auf dem 0,05-Niveau signifikant; **Die Korrelation ist auf dem 0,01-Niveau signifikant (zwei-
seitig); Interpretationsrichtlinien nach Cohen (1988): schwache Korrelation |p| = 0,1, moderate Korrela-
tion |p| = 0,3, starke Korrelation |p| = 0,5

Fiir die Interpretation des Rangkorrelationskoeffizienten werden die Richtwerte nach Co-
hen verwendet (Cohen, 1988): Schwache Korrelation |p| = 0,1, moderate Korrelation

Ip| = 0,3, starke Korrelation |p| = 0,5.

In der VG korrelieren Cortisol und Leukozyten schwach positiv mit dem PHQ-9- (Cor-
tisol (p) = 0,180; Leukozyten (p) = 0,194) und dem HADS-D-Wert (Cortisol (p) = 0,228;

Leukozyten (p) = 0,257). Fiir diesen positiven Zusammenhang besteht eine statistische
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Signifikanz auf dem 0,05-Niveau (Cortisol p = 0,036; Leukozyten p = 0,017). Im Ver-
gleich dazu haben in der AD-G nur die Leukozyten eine schwach positive Korrelation
mit dem HADS-D-Wert (Cortisol (p) = 0,073; Leukozyten (p) = 0,238). Dieser Zusam-
menhang zwischen dem Leukozyten-Level und dem HADS-D-Wert ist in der AD-G auf
dem 0,05-Niveau statistisch signifikant (Leukozyten p = 0,029).

In der VG besteht ein statistisch signifikanter, negativer Zusammenhang zwischen dem
SF-12 korperlich MaB und dem Cortisol-Level. Die moderate negative Korrelation ist
dabei auf dem 0,01-Niveau statistisch signifikant (Cortisol SF-12 korperlich (p) =-0,334,
p = 0,002). Die Leukozyten in der VG korrelieren schwach negativ mit dem SF-12 psy-
chisch (SF-12 psychisch (p) = - 0,151). Dieser Zusammenhang ist auf dem 0,05-Niveau
statistisch signifikant (p = 0,022). Der SCL90 DEP-Wert korreliert in der VG mit dem
Cortisol-Level schwach positiv (Cortisol (p) = 0,297) auf einem Signifikanzniveau von

0,01 (p = 0,007).

Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass sowohl das Cortisol- als auch das Leu-
kozyten-Level zum Zeitpunkt T1 punktuell — meist schwach — positiv mit dem Schwere-
grad der Depression (HADS-D) und der psychischen Symptomatik (SCL90 DEP) korre-
lierten. Es besteht punktuell eine schwache bis moderate negative Korrelation zwischen
dem Cortisol- und Leukozyten-Level und den Maf3en fiir die empfundene, gesundheits-

bezogene Lebensqualitét (SF-12 korperlich und psychisch) in der VG.

Ausgehend von den Korrelationsergebnissen wurde im Anschluss analysiert, ob Unter-
schiede in den biologischen Parametern zwischen den Patientinnen in der AD-G und der
VG vor und nach der Behandlung bestehen. Hierfiir wurden entsprechend der vorange-
gangenen Analysen erneut die Mittelwerte, Differenzen und die statistische Signifikanz

mittels Bootstraping-Verfahren berechnet. Die Ergebnisse sind in Tabelle 12 dargestellt.
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Tabelle 12: Biologische Parameter im Zeitverlauf und Gruppenvergleich

VG AD-G Analyse
Differenz t p?
(n=285) (n=285)
Cortisol (ng/dl)
T1 20,734 (£ 4,860) 17,775 (= 5,688)  -2,959 3,646 0,002
T2 15,946 (£ 4,566) 15,717 (£4,923) -0,229 0,314 0,756
Leukozyten (Giga/l)
T1 6,766 (£ 2,232) 6,749 (£ 1,997) -0,017 0,051 0,960
T2 6,575 (£ 1,780) 6,998 (+ 1,965) 0,422 -1,469 0,148

4 Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden t-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren be-
rechnet wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: o = 0,0125

Wie den Ergebnissen in der Tabelle zu entnehmen ist, besteht zum Zeitpunkt der Auf-
nahme (T1) ein statistisch signifikanter Unterschied (p = 0,002) beim Cortisol-Level zwi-
schen den beiden untersuchten Gruppen. Das Cortisol-Level ist in der VG mit einem Wert
von 20,734 (ng/dl) hoher als in der AD-G, der bei 17,775 (ng/dl) liegt. Im Vergleich zu
den gidngigen Referenzwerten von Cortisol liegt zum Zeitpunkt T1 die VG oberhalb des
Normbereichs und die AD-G im oberen Normbereich. Zum zweiten Zeitpunkt (T2) lasst
sich hingegen keine statistische signifikante Differenz zwischen den Gruppen (p = 0,756)
nachweisen. Die Mittelwerte liegen zum Zeitpunkt T2 bei beiden Gruppen im Normbe-

reich (VG: 15,946 (+ 4,566); AD-G: 15,717 (+ 4,923)).

Beziiglich der Leukozyten Anzahl finden sich weder zum Zeitpunkt T1 (p = 0,960) noch
zum Zeitpunkt T2 (p = 0,148) statistisch signifikante Unterschiede zwischen den ge-
matchten Gruppen. Die Mittelwerte der Leukozyten-Level befinden sich in beiden Grup-
pen zu beiden Zeitpunkten (T1 und T2) im Normbereich (VG T1: 6,766 (£ 2,232), T2:
6,575 (£ 1,780); AD-G T1: 6,749 (+ 1,997); T2: 6,998 (£ 1,965)).
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Zur besseren Veranschaulichung der dargestellten Ergebnisse folgen Abbildung 10 und

Abbildung 11.
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Abbildung 10: Cortisol Level im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Mat-

ching

Anhand der Abbildung 10 ist zu sehen, dass sich die Gruppen zum Zeitpunkt T1 hinsicht-
lich des Cortisol-Levels unterscheiden. Der blaue Graph, der das Cortisol-Level der Pa-
tientinnen in der VG darstellt, zeigt zu Beginn der Behandlung einen hoheren Wert als
der graue Graph. Nach Abschluss der Therapie (T2) zeigt sich ein nahezu gleiches Cor-

tisol-Level in beiden Gruppen.

Wie Abbildung 11 zu entnehmen, ist beim Leukozyten-Level weder ein Gruppenunter-

schied noch eine zeitliche Entwicklung zu sehen.
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Abbildung 11: Leukozytenanzahl im Zeitverlauf und im Gruppenvergleich nach dem Mat-
ching

3.5 Berechnung des moglichen Einflusses von Antidepressiva auf den Behandlungs-

erfolg der multimodalen psychosomatischen Komplextherapie

Um die statistische Signifikanz sowohl fiir die Verédnderungen in den betrachteten Frage-
bdgen als auch fiir die Differenzen in diesen Verdnderungen zwischen der AD-G und der
VG zu bestimmen, wurde der Differenz-von-Differenzen-Ansatz verwendet (Baldwin et

al., 2014; Wooldridge, 2013; Zeeck et al., 2015).

Wie in Kapitel 3.3 bereits dargestellt, sind die Ergebnisse nicht normalverteilt und zudem
muss Heteroskedastizitdt angenommen werden. Dieses Bild zeigt sich auch fiir die Resi-
duen der Schitzung der oben beschriebenen Gleichung. Aus diesem Grund wird fiir die
Schitzung der Koeffizienten erneut das Bootstrapping-Verfahren verwendet, wobei die
Standardfehler robust geschétzt werden, um der vorhandenen Heteroskedastizitdt Rech-

nung zu tragen. Die Ergebnisse werden in Tabelle 13 présentiert.
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Tabelle 13: Parameterschiitzung fiir die Fragebidgen
SCL90 DEP

PHQ-9, HADS-D, SF-12 und

Fragebogen Parameter Schitzung t p
PHQ-9 VG
Achsenabschnitt 15,153 29,827 <0,001
Veranderung (T1-T2) -8,271  -11,641 <0,001
AD-G
Achsenabschnitt 15,071 25,531 <0,001

Verénderung (T1-T2)
Differenz

Achsenabschnitt

Verénderung (T1-T2)

HADS-D VG

Achsenabschnitt

Verénderung (T1-T2)
AD-G

Achsenabschnitt

Verdnderung (T1-T2)
Differenz

Achsenabschnitt

Verénderung (T1-T2)

SCL90 DEP VG

Achsenabschnitt

Verénderung (T1-T2)
AD-G

Achsenabschnitt

Verénderung (T1-T2)
Differenz

Achsenabschnitt

Verdnderung (T1-T2)

-5,176  -6,132  <0,001

0,082 0,106 0,915
3,094 2,776 0,006

11,388 24,255 <0,001
-5,247  -7,886  <0,001

12,247 27,938 <0,001
-3,141 -4,381 <0,001

-0,859  -1,323 0,186
2,106 2,152 0,031

1,889 24,269 <0,001
-1,054 -10,233  <0,001

1,900 24,035 <0,001

-0,734 -6,187 <0,001
-0,011 -0,102 0,919
0,320 2,049 0,041
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Tabelle 14: Parameterschiitzung fiir die Fragebogen PHQ-9, HADS-D, SF-12 und

SCL90 DEP (Fortsetzung)

Fragebogen Parameter Schiatzung t p
SF-12
koérperlich VG
Achsenabschnitt 40,947 32,460 <0,001
Veranderung (T1-T2) 4,494 2,687 0,007
AD-G
Achsenabschnitt 38,170 31,005 <0,001
Veranderung (T1-T2) 1,500 0,854 0,393
Differenz
Achsenabschnitt 2,777 1,541 0,123
Verénderung (T1-T2) -2,994 -1,245 0,213
psychisch VG
Achsenabschnitt 27,570 31,193 <0,001
Veranderung (T1-T2) 16,354 11,937 <0,001
AD-G
Achsenabschnitt 28,725 29,141 <0,001
Veranderung (T1-T2) 11,202 6,861 <0,001
Differenz
Achsenabschnitt -1,155 -0,834 0,404
Verianderung (T1-T2) -5,152 -2,423 0,015

Die Parameterschitzung wurde mittels Differenz-von-Differenzen-Ansatz unter Verwendung des
Bootstrapping-Verfahrens durchgefiihrt; der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden z-Statistik; das
a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125; ein Signifikanzniveau von 0,0125 <p < 0,05

wurde als statistische Tendenz interpretiert
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Fiir jeden untersuchten Fragebogen (PHQ-9, HADS-D, SF-12 kd&rperlich und psychisch
und SCL90 DEP) ist jeweils fiir AD-G und VG der Wert zum Zeitpunkt T1 und die Ver-
dnderung zwischen beiden Zeitpunkten dargestellt. Zudem ist die Differenz in beiden die-
sen Werten zwischen AD-G und VG den Ergebnissen zu entnehmen. In der dritten Spalte
sind die Punktschitzer fiir diese Werte abgetragen, gefolgt von der z-Statistik und der
dazugehorigen Angabe der statistischen Signifikanz in Spalte 4 und 5. Die statistische

Signifikanz wird dabei erneut nach Bonferroni adjustiert betrachtet.

Betrachtet man die Ergebnisse ist zundchst festzuhalten, dass es zwischen Aufnahme-
und Entlassungs-Zeitpunkt innerhalb beider Gruppen eine signifikante Verbesserung
iiber die Zeit beim PHQ-9 und HADS-D (PHQ-9: p < 0,001; HADS-D: p < 0,001) gibt.
Im direkten Gruppenvergleich zeigt sich zudem, dass die Verdnderung in der VG beim
PHQ-9-Wert statistisch signifikant und beim HADS-D Wert mit einer deutlichen statis-
tischen Tendenz groBer ist als in der AD-G (PHQ-9: p = 0,006; HADS-D: p =0,031).

Dieses Bild wird auch bei den Ergebnissen zum SCL90 DEP-Wert sichtbar. Beide Grup-
pen verzeichnen im Zeitverlauf eine ausgeprigte Verbesserung innerhalb der Gruppe
(VG und AD-G: p =<0,001). Im Gruppenvergleich zeigt sich sowohl zu Beginn als auch
im Zeitverlauf eine positive Verdnderung in beiden Gruppen. Die VG weist jedoch nach

Abschluss der Therapie mit einer statistischer Tendenz ein besseres Resultat auf (p =

0,041).

Fiir den SF-12 psychisch-Wert zeigen sich dhnliche Ergebnisse, wie fiir die bereits be-
schriebenen Fragebdgen. Zum Entlassungszeitpunkt ist die Beeintrdchtigung durch psy-
chische Einfliisse in beiden Gruppen statistisch signifikant verringert, was sich in einem
erhohtem SF-12 Wert widerspiegelt (p < 0,001). Die VG zeigt hierbei wiederholt mit ei-

ner signifikanten Tendenz bessere Ergebnisse (p = 0,015).

Anders verhalten sich die Ergebnisse des SF-12 korperlich, denn nur die VG zeigt im
Zeitverlauf signifikant bessere Ergebnisse hinsichtlich der Beeintrachtigung durch phy-
sische Symptome (p = 0,007). Im Gruppenvergleich zeigen sich jedoch keine signifikant
unterschiedlichen Ergebnisse (p = 0,213).
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4.6 Effektstirke im Pri-Post-Vergleich

Im Folgenden wurde die standardisierte Pra-Post-Effektstérke fiir alle Selbstbeurteilungs-
fragebogen anhand des Cohens d berechnet. Da bei der Pra-Post-Betrachtung die Mes-
sungen in den beiden Zeitpunkten T1 und T2 korreliert sind, wurde zur Berechnung der
Standardabweichung die Standardabweichungen beider Gruppen und deren Korrelation
gemil der Formel von Cohen fiir korrelierte Stichprobenvergleiche verwendet (Cohen,
1988; Lakens, 2013). Die GroBe des Effekts wird in keine Effektstarke (] d | <0,2), kleine
Effektstirke (|d| < 0,5), mittlere Effektstirke (|d| < 0,8) und groBe Effektstirke
(|d|=0,8) eingeteilt (Cohen, 1988). Die Ergebnisse werden in Tabelle 14 préisentiert.

Tabelle 14: Effektstirken fiir AD-G und VG im Prii-Post-Vergleich

Differenz T1-T2 Korrelation Effektstirke Pra-Post

PHQ-9

14€; -8,271 0,410 -1,642

AD-G -5,176 0,532 -0,947
HADS-D

14€; -5,247 0,284 -1,050

AD-G -3,141 0,406 -0,619
SCL90 DEP

14€; -1,054 0,575 -1,697

AD-G -0,734 0,561 -1,002
SF-12
kérperlich

14€; 4,494 0,550 0,424

AD-G 1,500 0,724 0,174
psychisch

14€; 16,354 0,407 1,593

AD-G 11,202 0,324 0,890

| d|<0,2 keine Effektstérke; | d | = 0,2 kleine Effektstirke; | d | > 0,5 mittlere Effektstarke; |d | > 0,8 grof3e
Effektstirke

Zunichst zeigt sich, dass fiir die Fragebogen PHQ-9, HADS-D, SCL90 DEP und SF-12
psychisch in der VG und AD-G im Pri-Post-Vergleich mindestens mittlere Effektstirken
berechnet werden konnten. Beim PHQ-9 wurde bei beiden Therapieformen sowohl in der

VG (| d| = 1,642) als auch in der AD-G (| d| = 0,947) eine groBe Effektstirke errechnet.
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Im Vergleich besteht beim HADS-D fiir die AD-G (| d| = 0,619) eine mittlere Effekt-
starke und fiir die VG (| d | = 1,050) eine grof3e Effektstirke.

Fiir den SCL90 DEP-Wert konnte in beiden Gruppen eine gro3e Effektstirke bei beiden
Therapieformen nachgewiesen werden (VG: |d| = 1,697; AD-G: |d| = 1,002). Somit
wurde bei den Patientinnen in beiden Gruppen im Anschluss an die Therapie die subjektiv
empfundene Beeintrichtigung aufgrund der depressionsbezogenen Symptomatik deutlich

verringert.

Ferner kdnnen im Préd-Post-Vergleich auch beim SF-12 psychisch-Wert fiir beide Thera-
pieformen groBle Effektstirken nachgewiesen werden (VG: |d| = 1,593; AD-G: |d| =
0,890). Analog zu den anderen Fragebogenwerten ist auch bei diesem Fragebogen die
Effektstirke bei der VG hoher. Beim SF-12 korperlich-Wert hingegen zeigt sich aus-
schlieBlich in der VG ein kleiner Effekt (VG | d| = 0,424; AD-G |d|=0,174).
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4  Diskussion

Die vorliegende Arbeit beschiftigt sich mit der Frage, inwiefern sich der Behandlungs-
verlauf einer multimodalen psychosomatischen Komplextherapie bei Patientinnen mit
depressiven Erkrankungen unterscheidet, je nachdem, ob bei Aufnahme eine Antidepres-
siva-Einnahme angegeben wurde oder nicht. Dabei konnte zunéchst beobachtet werden,
dass Patientinnen, die bei Aufnahme eine Antidepressiva-Einnahme angaben, im Schnitt
dlter, weniger gebildet und hdufiger rezidivierend erkrankt waren, als Patientinnen, die
keine Antidepressiva-Einnahme angaben. Das Angleichen der beiden Patientinnenpopu-
lationen durch ein Matching Verfahren ergab im Verhiltniss zur Ausgangspopulation
eine Patientinnenpopulation mit im Schnitt hherem Erkrankungsalter. Zudem verblieben
in der gematchten Stichprobe ausschlieBlich mittelgradig erkrankten Patientinnen mit
iiberwiegend rezidivierender Erkrankung. In dieser gematchten Population waren beide
Patientinnengruppen bei Aufnahme gleich schwer erkrankt und profitierten von der Be-
handlung. Somit ldsst sich festhalten, dass die multimodale psychosomatische Kom-
plextherapie eine depressionsbezogene Symptomatik verbessern kann, sowohl bei Pati-
entinnen, die bei stationdrer Aufnahme eine Einnahme von Antidepressiva angaben, als
auch bei jenen ohne Antidepressiva-Einnahme bei Aufnahme. Dabei zeigte sich aller-
dings ein signifikant groBerer Symptomabfall mit hoherer Effektstirke bei Patientinnen,
die bei Aufnahme keine Antidepressiva-Einnahme angegeben hatten (VG). Demnach
lasst sich auch bestitigen, dass es in einer soziodemographisch gematchten Untersu-
chungspopulation bei gleicher Ausgangskrankheitsschwere hinsichtlich des stationdren
psychosomatischen Behandlungserfolges Gruppenunterschiede zwischen den VG und
AD-G Patientinnen gab, wobei das gewihlt Studiendesign nur bedingt Riickschliisse auf

die Griinde fir diesen Unterschied zulésst.

4.1 Soziodemographische Unterschiede zwischen Patientinnen mit und ohne An-

gabe einer Antidepressiva-Einnahme bei Aufnahme

Der hohe Anteil an mittelgradigen Depressionen in der hier untersuchten Patientinnenpo-
pulation ist charakteristisch fiir Patientinnen, die in der Psychosomatik behandelt werden
(Bichescu-Burian et al., 2017). Dies spiegeln die hier dargestellten Ergebnisse wider,
denn bis auf einen geringen Anteil leidet der GroBteil der untersuchten Patientinnen bei
Aufnahme unter einer akuten mittelgradigen depressiven Episode (Diagnose F32.1) oder

einer rezidivierenden mittelgradigen depressiven Episode (Diagnose F33.1). Es zeigte
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sich, dass Patientinnen, die bei Aufnahme zur multimodalen psychosomatischen Kom-
plextherapie keine Einnahme von Antidepressiva angaben jiinger, gebildeter und seltener
rezidivierend erkrankt waren, als Patientinnen, die eine Einnahme angaben, 14sst vermu-
ten, dass es sich damit insgesamt um Patientinnen mit einer kiirzeren Krankheitsbiogra-
phie und ggf. auch weniger schweren Erkrankungen handelt. Im Gruppenvergleich je-
doch d@hnlich verteilt waren in den nicht gematchten Gruppen das Geschlecht, der BMI,
der Raucherstatus, die Berufsschulausbildung, der Beziehungsstatus und die Verteilung
von Zusatzdiagnosen. Das Durchschnittsalter einer Erstmanifestation liegt hiufig vor
dem 31. Lebensjahr (DGPPN et al., 2015; Kessler et al., 2005). Die Altersverteilung der
vorliegenden Arbeit konnte sich aufgrund des hohen Anteils an rezidivierenden Depres-
sionen und somit einer bereits zuriickliegenden Erstmanifestation erkléren lassen. Der
hohere Schulabschluss konnte darauf hindeuten, dass jiingere gebildetere Patientinnen
moglicherweise zunéchst alternative Behandlungsmethoden bevorzugen bevor sie eine
medikamentose Therapie beginnen (Angermeyer et al., 2017; McHugh et al., 2013). So-
mit kdnnte davon ausgegangen werden, dass die Patientinnen die bei Aufnahme zur mul-
timodalen psychosomatischen Komplextherapie keine Einnahme von Antidepressiva an-
gaben mdglicherweise eine kiirzere Krankheitsbiografie hatten oder zuvor eine schwerere
depressive Episode hatten. Um eine Vergleichbarkeit der Gruppen herzustellen wird im

Folgenden das Matching angewandt.

4.2 Soziodemographische Unterschiede zwischen Patientinnen mit und ohne An-

gabe einer Antidepressiva-Einnahme nach dem Matching

In der medizinischen Forschung gilt das randomisiert-kontrollierte Studiendesign als
Gold-Standard, jedoch wurde dieses Verfahren vermehrt aufgrund der geringen externen
Validitit und Ubertragbarkeit auf die Realitit kritisiert (Brewin & Bradley, 1989; Strat-
ton, 2012; Zelen, 1990). Bei der Wahl des Studiendesigns ist also die fehlende Reprisen-
tativitit von experimentell erhobenen Daten gegen die beschrénkte Aussagekraft zum Ur-
sache-Wirkungs-Mechanismus bei nicht-experimentell erhobenen Daten abzuwigen.
Das der vorliegenden Arbeit zugrundeliegende Studiendesign ermdglicht auf Basis der
kontrafaktischen Methode des Matchings praxisrelevante Schlussfolgerungen aus Ver-
sorgungsdaten zu ziehen. Mit Hilfe des Matching-Verfahrens wird eine hypothetische
Situation nachgebildet, in der Individuen mit dhnlichen oder identischen Merkmalen (so-

genannte statistische Zwillinge) einander zugeordnet werden, um unter Kontrolle von
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Storvariablen, Zusammenhdnge in beobachtenden Studien zu untersuchen (Gangl &
DiPrete, 2004). Matching-Methoden werden eingesetzt, um Ungleichgewichte beobach-
teter Kovariaten, zwischen unterschiedlichen Gruppen, zu reduzieren, um daraus zuver-
lassige Schliisse liber kausale Effekte zu ermdglichen (E. A. Stuart, 2010). So werden die
Vergleichsgruppen hinsichtlich konfundierender Faktoren so angeglichen, dass lediglich
der a priori definierte Unterschied, im hier vorliegenden Fall die Angabe von Antidepres-
siva-Einnahme bei Aufnahme in die stationdre psychsomatische Komplextherapie, die
Gruppen unterscheidet. Solch ein Studiendesign ist in der Literatur zur Interaktion von
Antidepressiva-Einnahme bei Aufnahme mit dem Erfolg einer stationéren multimodalen
psychosomatischen Komplextherapie bisher nicht verwendet worden. Im vorliegenden
Fall entsteht bei der Angleichung der soziodemographischen Faktoren in den beiden Pa-
tientinnengruppe eine Analysepopulation, die insgesamt &lter ist, als die Gesamtpopula-
tion aller Patientinnen, die zwischen 2012 und 2018 mit der Diagnose Depression in die
Psychosomatik und Psychotherapie, UGKM, am Standort Gieen zur stationidren Be-
handlung aufgenommen wurden. Das ldsst vermuten, das der Vergleich zwischen VG und
AD-G sich damit insgesamt auf Patientinnen mit einer ldngeren Krankheitsbiographie

und ggf. auch schwereren Erkrankungen bezieht.

Im Vergleich der gematchten Patientinnengruppen mit und ohne Angabe einer Antide-
pressiva-Einnahme bei Aufnahme sind es 27,1 % der Patientinnen mit der Diagnose
F32.1 und 72,9% mit der Diagnose F33.1. Der grofite Anteil der Patientinnen leidet also
unter rezidivierenden Depressionen. Die Diagnosen F33.2 und F32.0 sind nach dem Mat-
ching nicht mehr vertreten. Vor dem Matching war in der Patientinnengruppe ohne die
Angabe einer Antidepressiva-Einnahme die Diagnose F32.1 mit 45,3% haufiger vertre-
ten. Diese Verteilung ist wichtig fiir die Frage der Generalisierbarkeit der Ergebnisse.
Demzufolge erlauben die Ergebnisse primér Riickschliisse auf einen bei Aufnahme in die
stationdre Behandlung mittleren Schweregrad der Erkrankung und eher chronische

Krankheitsverladufe.

Vor der Anwendung des Matching-Verfahrens ist das Verhiltnis von ménnlichen zu
weiblichen Teilnehmerinnen unausgeglichen. Die ménnlichen Teilnehmer sind dabei ge-
ringer vertreten. Diese Verteilung weist jedoch keine Verzerrung auf, sondern ldsst sich
aufgrund der ebenfalls dhnlichen Verteilung der weltweiten Pravalenz, mit einem grof3e-

ren weiblichen Anteil Erkrankter, erkldren (World Health Organization, 2017). Als Grund
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fir den hoheren weiblichen Anteil wird einerseits die Geschlechterrolle der Frau, ande-
rerseits auch die endokrinen Stressreaktionen und die moglicherweise damit verbundenen
beeinflussten neuropsychologische Prozesse diskutiert (Kuehner, 2003). Aus diesem
Grund sind beim Matching nur Patientinnen gleichen Geschlechts gematcht worden. Die
Geschlechterverteilung blieb auch nach dem Matching in den Vergleichsgruppen erhal-

ten.

Vor dem Matching bestand ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen hinsicht-
lich des Alters der Patientinnen. Die Vergleichsgruppe ohne Antidepressiva weist eine
signifikant jiingere Patientinnenstichprobe, mit einem Durchschnittsalter von 35,6 Jah-
ren, auf. In der Vergleichsgruppe mit Antidepressiva-Einnahme bei Aufnahme betrigt
das Durchschnittsalter 44,3 Jahre. Depressionen sind in jedem Alter vertreten, eine Erst-
manifestation liegt hdufig vor dem 31. Lebensjahr (DGPPN et al., 2015; Kessler et al.,
2005). Die Altersverteilung der vorliegenden Arbeit konnte sich aufgrund des hohen An-
teils an rezidivierenden Depressionen und somit einer bereits zuriickliegenden Erstmani-
festation erkldren lassen. Nach dem Matching besteht kein statistisch signifikanter Unter-
schied mehr. Hier wird der Effekt des Matching-Verfahrens deutlich. Laut einer Metaana-
lyse von Cuijpers et al. (2020) besteht fiir das finale Resultat beziiglich des Erfolgs einer
Psychotherapie in den verschiedenen Alterskategorien kein signifikanter Unterschied
zwischen Erwachsenen mittleren Alters (Alterkategorie 24 bis 55 Jahre) und dlteren Er-
wachsenen (Alterkategorie 55 bis 75 Jahre). Die Hauptanalysen wurden hier aus Ro-
bustheitsgriinden dahingehend wiederholt, dass explizit fiir das Alter der Patientinnen
kontrolliert wurde und bestétigen, dass das Alter keinen unmittelbaren Einfluss auf das

Ergebniss hat.

Vor dem Matching zeigte die VG einen signifikant hoheren Anteil an Patientinnen auf,
welche die Schule mit Abitur oder Fachabitur abgeschlossen haben (VG: 44,6%, AD-G:
33,6%). Das Studienkollektiv weist nach dem Matching zwar hinsichtlich des Schulab-
schlusses im Gruppenvergleich keinen signifikanten Unterschied auf. Jedoch ist zu beto-
nen, dass nahezu jede der Teilnehmerinnen (bis auf 2,4% der gematchten AD-G) einen
Schulabschluss aufweist. Die Art des Abschlusses ist dabei auf alle Formen (Haupt-/
Volksschulabschluss, Realschulabschluss/ mittlere Reife/ polytechn. Oberschule und
Abitur/Fachabitur) dhnlich verteilt. Im Vergleich dazu gab es in Deutschland unter den
Schulabgidngern in 2018 6,6% ohne Schulabschluss (Blaeschke & Freitag, 2021). Die
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Studienpopulation kann also insgesamt als hoher gebildet als der Durchschnitt der deut-
schen Bevolkerung angesehen werden. Die beiden untersuchten Gruppen weisen auch
weder vor noch nach dem Matching einen statistisch signifikanten Unterschied hinsicht-
lich des Berufsschulabschlusses auf. Der GroBteil des Patientinnenkollektivs hat in bei-
den gematchten Gruppen eine Lehre/ Fachschule absolviert (VG: 68,2%, AD-G: 51,8%).
Auch in dieser Hinsicht liegt also ein relativ hoher Bildungsstand vor, auch wenn ein
geringer Anteil an Patientinnen einen Fachhochschul oder Universititsabschluss aufwei-
sen. Ein hoherer Bildungsstand gilt als positiver Einflussfaktor auf die Inanspruchnahme
psychotherapeutischer Hilfe (Bruce et al., 1991). Dies konnte also auf eine Stichproben-
verzerrung hindeuten, und erlaubt in erster Linie eine Aussage iiber eine iiberdurch-

schnittlich gebildeten Population.

Auffillig ist der prozentuale Anteil der Patientinnen, welche sich in einer Partnerschaft
befinden. In den gematchten Gruppen befindet sich der groflere Anteil in einer Partner-
schaft (VG: 54,1%, AD-G: 57,6%). Es besteht kein signifikanter Unterschied vor und
nach dem Matching. Laut dem Statistisches Bundesamt (2015) befanden sich 2015 60%
der Bevolkerung iiber 18 Jahren in einer Partnerschaft, bei der sie mit dem Partner oder
der Partnerin zusammen unter einem Dach wohnen. Der in der betrachteten Stichprobe
etwas niedrigere Anteil an Patientinnen in einer Partnerschaft konnte darauf hinweisen,
dass fehlender sozialer Riickhalt oder Bindungsprobleme in dieser Patientinnenpopula-
tion eine Rolle spielt. Beides sind starke Pridiktoren fiir psychische Storungen (Flem-
ming et al., 2022; Moller et al., 2017). Auch laut Jacobi et al. (2004) haben Personen ohne
Partnerschaft eine hohere Privalenz von Depressionen. Diese Dimension ist anhand der

hier vorliegenden Daten jedoch nicht beurteilbar.

Zwischen den Gruppen besteht vor und nach dem Matching ein relativ ausgelichenes
Verhiltnis beziiglich des Rauchens. Im Vergleich zur deutschen Bevolkerung ist der
Anteil allerdings sehr hoch. 2018 betrug die Prévalenz der Nikotinabhidngigkeit 33,6%
(Atzendorf et al., 2018). Der Anteil in der gematchten Stichprobe in der vorliegenden
Arbeit liegt in der VG bei 43,5% und in der AD-G bei 49,4%. Im Einklag mit dieser
Verteilung steht, dass Suchterkrankungen stark mit psychischen Erkrankungen assoziert
sind (Mdller et al., 2017). Das Risiko eines Substanzmissbrauchs, wie z.B. Rauchen,

steigt vor allem bei Komorbidititen an (Kessler et al., 2003).
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Die Haufigkeit von Komorbidititen bei Depressionen in der gematchten Stichprobe ist
hoher als in der weltweiten Verteilung. Nach der S3-Leitlinie leiden ca. 60,7% aller Pa-
tientinnen mit einer unipolaren depressiven Storung auf die letzten 12 Monate bezogen
zusitzlich an Komorbiditdten (DGPPN et al., 2022). In der hier betrachteten Stichprobe
wurden die Zusatzdiagnosen in psychische oder somatische Zusatzdiagnosen gegliedert.
70,6 % der Patientinnen in den gematchten Gruppen haben sowohl eine psychische als
auch eine somatische Zusatzdiagnosen. Damit kann von einem hoéheren Anteil von
Komorbiditdten im hier betrachteten Studienkollektiv ausgegangen werden, was die Ver-
mutung einer schwerer erkrankten, multi-morbiden Patientinnenselektion unterstreicht.
Wie bereits bei Kessler et al. (2003) beschrieben, ist einerseits die Anzahl der Komorbi-
dititen bei unipolaren Depressionen sehr hoch und andererseits auch die Wahrscheinlich-
keit im weiteren Verlauf des Lebens z.B. an Angststorungen oder Suchterkrankungen zu
erkranken, sehr hoch. Wie Papakostas (2010) bestétigt, ist das Vorliegen einer weiteren
psychischen und somatischen Storung also eher die Regel als die Ausnahme. Diese Be-
obachtung bestitigt die Relevanz einer Untersuchung im realen Versorgungskontext, da

ko- und multimorbide Patientinnen in Therapiestudien hiufig unterreprisentiert sind.

Papakostas beschreibt weiterhin, dass das Vorliegen depressiver Storungen auch die
Prognose weiterer Erkrankungen verschlechtert. Diese Tatsache verschérft den Behand-
lungsbedarf von Patientinnen mit depressiven Erkankung bei vorliegenden komorbiden
Erkrankungen. Unter anderem Papakostas empfiehlt hierfiir eine breitere Indikation von
Antidepressiva, speziell von solchen, die sich bei somatischen Komorbiditéten als wirk-
sam erwiesen haben. Die Empfehlung zu diesem Vorgehen konnte erkléren, warum bei
Aufnahme in die psychosomatische Klinik, zahlreiche Patientinnen mit leichter bis mit-
telgradiger depressiver Erkrankung bereits Antidepressiva einnahmen. Ein mit der breiten
Indikation von Antidepressiva einhergendes Risiko ist jedoch an dieser Stelle anzuspre-
chen: Antidepressiva haben trotz individuellem Risiko- und Nebenwirkungsprofil erheb-
liche und teilweise sogar potentiell lebensgefihrliche Nebenwirkungen. Zusitzlich wer-
den gegebenenfalls individuelle Kontraindikationen, aufgrund derer einige Patientinnen-
gruppen nicht die empfohlene Medikation erhalten sollten (Herdegen et al., 2013), ggf.
nicht immer ausreichend beriicksichtigt. Eine breite Indikationsstellung fiir die Gabe von
Antidepressiva in der ambulanten Versorgung ist daher wissenschaftlich zu priifen. Die
hier vorgelegten Daten lassen zwar diese Priifung aufgrund des Studiendesigns nicht zu,

weisen jedoch darauf hin, dass eine Dokumentation der Krankheitsschwere bei Beginn
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einer Antidepressivatherapie wichtige Informationen fiir die Versorgungsforschung lie-
fern kann. Diese Information lag, wie eingangs beschrieben, fiir die hier vorgenommene
Untersuchung nicht vor, da die ambulante Einleitung der Antidepressiva-Einnahme ohne

eine psychometrische Testung erfolgte.

Unter naturalistischen Bedingungen fliessen zudem die Prédferenzen der Patientinnen in
besonderer Weise in Studien-Beobachtungen ein. Fiir Behandlungs-Ergebnisse spielen
die Priaferenzen der Patientinnen bei der Wahl der Behandlungsweise dabei moglicher-
weise eine zentrale Rolle. Laut Swift et al. (2010) ist fiir das Behandlungsergebnis der
Einfluss der Priaferenz sogar bedeutsamer und grofBer als die eigentliche Wahl der Thera-
pieform. Es konnte gezeigt werden, dass Patientinnen weniger vorzeitig die Therapie ab-
brachen und ein besseres Outcome zeigten, wenn diese selbst die Therapieform wihlen
konnten. Durch die Umsetzung der Patientinnenpriferenz wird offenbar die Therapie-
treue gefestigt (Long et al., 2008; Swift et al., 2010). In diesem Kontext ist es zu iiberle-
gen, ob unter den jlingeren Patientinnen, die sich in der Psychosomatik vorstellten, ein
groBerer Anteil kritisch einer medikamentdsen Therapie gegeniiberstand und sie sich ge-
meinsam mit ihren Behandler und Behandlerinnen gegen die Einnahme von Antidepres-
siva entschieden hatten. Demnach konnte ein Priaferenzeffekt bei dem Vorliegen einer
Antidepressiva-Einnahme bei Aufnahme in die Klinik vorgelegen haben, der ggf. durch

das Matchingverfahren reduziert werden konnte.
4.3 Einordnung der antidepressiven Medikation der AD-G bei Aufnahme

Grundlegend sollten Studien {iber den Erfolg von Antidepressiva kritisch betrachtet wer-
den, denn wie Turner et al. (2008) hinwiesen, wurden von der FDA 31% aller Studien
nicht verdffentlicht. Anders als die veroffentlichten Studien, unter welchen 94% die po-
sitive Wirkung von Antidepressiva propagieren, liegt dieser Wert in der Gesamtliteratur,
einschlieBlich aller nicht verdffentlichten Studien, lediglich bei 51%. Wie bereits in der
Einleitung aufgezeigt, weist die Literatur hinsichtlich dieser Verzerrung widerspriichli-
che Aussagen auf. So gibt es auch Angaben dazu, dass diese negative Verdffentlichungs-
verzerrung als gering einzuschétzen ist und dass ebenso bei Studien zur Psychotherapie
Veroftentlichungen mit negativem Ausgang zuriickgehalten werden (Moller et al., 2017).
Insgesamt konnte die Pharmako- und die Psychotherapie bei der Behandlung von De-

pressionen vergleichbar effektiv sein (Barth et al., 2013).
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In der neuesten S3-AWMF-Leitlinie wird die kritische Bewertung und Infragestellung
der klinischen Bedeutung von Antidepressiva in der aktuellen Forschung erwihnt. Aller-
dings wird die klinische Relevanz weiterhin als bedeutsam bewertet (DGPPN et al.,
2022). Es wird emfpfohlen, die Auswahl des Antidepressivums individuell anzupassen,
je nach Préferenz beziiglich des Nebenwirkungsprofils sowie Sicherheits- und Interakti-
onsprofil der Patientinnen. Wie im Ergebnisteil (Tabelle 4) aufgefiihrt, ist in der AD-G
die am hiufigsten eingenommene Substanz Citalopram (23 Patientinnen). Dieses Medi-
kament gehort in Deutschland zu der am meisten verordneten Wirkstoffklasse, den SSRI
(DGPPN et al., 2022). Weiterhin gelten fiir Mirtazaptin (12 Patientinnen) und Venlafaxin
(9 Patientinnen), welche in der absoluten Haufigkeit folgen, hohere Ansprechraten als bei
den anderen in dieser Studie eingenommenen Antidepressiva. Geringe Abbruchraten
zeigt unter anderem Sertalin (8 Patientinnen) (DGPPN et al., 2022). In der AD-G nehmen
8 Patientinnen Duloxetin ein. Dieses Antidepressivum zeigt jedoch hohere Abbruchraten
(DGPPN et al., 2022). Zusammenfassend kann von einer im klinischen Alltag géngigen
Verordnung der Antidepressiva ausgegangen werden mit den entsprechenden in Studien

belegten Effekten dieser Behandlung.

Im Rahmen einer quasi-experimentellen Behandlungsstudie wurden Patientinnen mit
chronischen Depressionen untersucht, welche eine 12-wdchige psychotherapeutische Be-
handlung sowie eine antidepressive Medikation erhalten haben. Es wurde nach einem
Jahr die Symptomverdnderung und der Schweregrad der Depression bei Patientinnen,
welche die Pharmakotherapie abbrachen und weiterfiihrten verglichen. Die Autoren ka-
men Hestmalingen et al. 2021) allerdings zu dem Ergebnis, dass ein Jahr nach Therapie-
abschluss zwischen der Gruppe, die die Antidepressiva-Behandlung abbrach und der
Gruppe, die die Antidepressiva-Behandlung weiterfiihrte, keine signifikanten Unter-
schiede nachgewiesen werden konnten. Hier wurde geschlussfolgert, dass es gegebenen-
falls eine Resistenz oder Toleranz gegen die Medikamente geben konnte (Hostmalingen
et al., 2021). Dies konnte bedeuten, dass bei einer ldngeren Dauer einer Antidepressiva-
Therapie, die Einnahme obsolet sein konnte. Eine entsprechende Resistenz konnte in der
AD-G vorgelegen haben, sodass die medikamentdse Therapie weniger ins Gewicht fallen
konnte als erwartet. Um diesen Punkt zu kldren wéren weitere Untersuchungen im rand-

omisierten kontrollierten Design erforderlich.
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4.4 Verinderung der antidepressiven Medikation im Verlauf der stationiiren Be-

handlung

Wie in der S3-AWMF-Leitlinie empfohlen, sollte bei fehlender Besserung der Sympto-
matik oder Auftreten von Nebenwirkungen eine Anpassung der antidepressiven Medika-
tion erfolgen (DGPPN et al., 2022). In der vorliegenden Arbeit wurde bei insgesamt etwa
einem Drittel der Patientinnen zwischen T1 und T2 die antidepressive Medikation ange-
passt. Die Anpassung der Antidepressiva, wie in Tabelle 4 dargestellt, umfassten Erho-
hungen, Reduzierungen, Absetzungen oder ein Wechsel auf andere Medikamente. Im we-
sentlichen wurde jedoch bei Patientinnen mit Einnahme von Antidepressiva bei Auf-
nahme eine medikamentdse Therapie fortgesetzt, wirend bei jeweils nur zwei Patientin-
nen im Verlauf der stationdren Therapie die Therapie mit Antidepressiva vollstindig
abestetzt wurde. Ebenso wurden in der VG bei nur zwei Patientinnen Antidepressiva im
Verlauf der stationdren Therapie neu angesetzt. Die Patientinnen in der AD-G erhiehlten
also liberwiegend durchgehend eine Antidepressiva-Medikation, wirend bei Patientin-
nen, die bei Aufnahme keine Antidepressiva-Annahme angegeben hatten, auch im Ver-
lauf nicht die Entscheidung fiir eine medikamentdse Behandlung getroffen wurde. Da die
Behandlung den Prinizipien der partizipativen Entscheidungsfindung folgte und Leitli-
nien-gemal durchgefiihrt wurde, bestand bei diesen Patientinnen also keine Indikation

fiir bzw. kein Wunsch nach einer medikamentdsen Therapie.

Leider lagen wie erwihnt fiir die AD-G keine Informationen zur Schwere der depressiven
Symptomatik vor Ansetzen der bei Aufnahme bestehenden Antidepressiva Therapie vor,
so das hier ein Vergleich zwischen zwei Patietinnengruppen gleich schwerer mittel-
schwerer Symptomatik bei Aufnahme vorliegt, ohne das eingeschitzt werden kann, ob
die Initiierung der medikamentdsen Therapie in der AD-G bereits zu einer Besserung
einer zuvor bestehenden schweren depressiven Symptomatik gefiihrt hatte. Allerdings ist
anzunehmen, dass die Patientinnen bei vorliegen einer schweren depressiven Symptoma-
tik zu Beginn der Erkrankungen eher in einer psychiatrischen als in einer psychosomati-
schen Klinik vorgestellt worden wéren. Des Weiteren konnte ein Selektionsbias durch
eine fehlende Wirksamkeit der Antidepressiva bei den stationér aufgenommenen Patien-
tinnen mit ambulant eingeleiteter medikamentdser Therapie vorliegen. Wie bereits von
der S3-AWMF-Leitlinie der DGPPN beschrieben, gibt es Patientinnen, die nur partiell oder
nicht auf eine antidepressive Medikation reagieren (DGPPN et al., 2015; Stassen et al.,
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1997). Dementsprechend konnte es sich bei den Patientinnen, welche sich mit einer me-
dikamentdsen Therapie zur stationdren Therapie vorgestellt haben, um Partial- oder Non-
Responder mit weitergehendem Behandlungsbedarf handeln. Da die Medikation stationdr
iiberwiegend weitergefithrt bzw. optimiert weitergefiihrt wurde, scheinen die Patientin-
nen in der AD-G Gruppe jedoch von der medikamentdsen Therapie profitiert zu haben,

so dass diese mit Ausnahme von drei Féllen nicht ausgeschlichen bzw. abgesetzt wurde.

4.5 Verlaufsbeurteilung der Krankheitsschwere depressiver Patientinnen unter ei-

ner multimodalen psychosomatischen Komplextherapie
4.5.1 Schweregrad der Erkrankung bei stationdrer Aufnahme

Aufgrund der depressionsbezogenen Symptome, welche zum Zeitpunkt T1 in der AD-G
und VG vorlagen, kann die depressive Storung in der vorliegenden gematchten Patien-
tinnenpopulation als behandlungswiirdig gewertet werden (Lundin et al., 2015). Wie Ta-
belle 7 verdeutlicht, lies sich zum Zeitpunkt der Aufnahme T1 zwischen den gematchten
Gruppe dabei kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Schweregrades der Erkran-
kung (PHQ-9 und HADS-D) feststellen. Zum Zeitpunkt T1 liegt laut PHQ-9 in beiden
Gruppen im Mittelwert eine mittelgradige bis schwere depressive Episode bei den Pati-
entinnen vor. Analog dazu zeigten die Mittelwerte vom HADS-D zum Zeitpunkt T1 auf-

fallige Werte hinsichtlich der Depressivitit.

Ferner wird in den Ergebnissen ersichtlich, dass bei Aufnahme auch die korperliche und
psychische Gesundheit der Patientinnen und somit die gesundheitsbezogene Lebensqua-
litdt beeintrachtigt war (Tabelle 9). Im Vergleich zur Lebensqualitét einer Normstich-
probe geben die Patientinnen in der AD-G und VG, insbesondere hinsichtlich des psychi-
schen Wohlbefindens, niedrigere Werte an (Wirtz et al., 2018b). Gemall Wirtz et al.,
(2018a) betrdgt der Median fiir den SF-12 in einer deutschen Normstichprobe fiir die
korperliche Gesundheit 54 und fiir die psychische Gesundheit 53. Die hier angegeben
Werte bei stationdren Aufnahme von dem SF-12 fiir die korperliche Gesundheit der VG
40,947 und der AD-G von 38,170 liegen deutlich unter der deutschen Normstichprobe.
Ahnliche Ergebnisse zeigt sich beim SF-12 fiir die psychische Gesundheit bei Aufnahme
in der VG mit 27,570 sowie AD-G mit 28,735. Fiir den SCL90 DEP-Fragebogen wird ab
einem Wert von 1,75 von psychischen Stérungen gesprochen (Lundin et al., 2015). Bei

Aufnahme betrdgt der SCL90 DEP in der VG 1,89 und AD-G 1,90, sodass bei beiden

&3



Gruppen zu Beginn der Behandlung von einer psychischen Stérung ausgegangen werden

kann.

4.5.2 Anderung der Symptomatik im Verlauf der stationiren multimodalen psychoso-

matischen Komplextherapie

Die Ergebnisse zeigen deutlich, dass beide gematchten Gruppen von einer stationédren
Therapie profitieren. Beide Gruppen weisen von T1 zu T2 laut PHQ-9 einen signifikanten
Abfall der depressiven Symptomatik auf. Die VG zeigt durchschnittlich eine leichte de-
pressive Episode (5-9 Punkte) zum Zeitpunkt T2. Die AD-G findet sich allerdings mit
9,894 Punkten gerundet in einer mittelgradigen depressiven Episode wieder. Gemif3 der
HADS-D-Ergebnisse sind die Werte von T1 zu T2 in der VG auf einen unauffélligen
Wert abgefallen, wihrend sie in der AD-G auf einen grenzwertig auffélligen Wert hin-
sichtlich der depressiven Symptomatik abgefallen sind. Somit wird deutlich, dass beide
Gruppen von der multimodalen psychosomatischen Komplextherapie hinsichtlich der
Besserung einer depressiven Episode profitieren, es jedoch Unterschiede zwischen den
Gruppen hinsichtlich des Effektes geben konnte. Die Untersuchung der Effektstirke der
Therapie (Tabelle 14) stiitzt die vorangegangenen Beobachtungen. Die VG zeigt beim
PHQ-9 sowie HADS-D eine gro3e Effektstirke auf. Die AD-G beim PHQ-9 eine grofe
und beim HADS-D eine mittlere Effektstérke. Dies ist insbesondere hinsichtlich der kli-
nischen Wirksamkeit hinsichtlich der stationdren multimodalen psychosomatischen The-

rapie auf beide Patientinnengruppen bedeutsam.

Dieses Ergebnis spiegelt sich auch in der Lebensqualitit wider, da es in beiden Gruppen
signifikante Verbesserungen der subjektiv empfundenen Beeintrichtigungen aufgrund
der eingeschrinkten Lebensqualitét gibt. Zwar kommen die Patientinnen nach Therapie
nicht auf die durchschnittliche Lebensqualitit der Normstichprobe, jedoch gibt es eine
signifikante Verbesserung in beiden Gruppen, so dass die Werte der subjektiv empfunde-
nen Beeintrdchtigung nach Ablauf der Therapie in beiden Gruppen unterhalb des Grenz-
wertes flir psychische Stérungen zu liegen kommen. Trotz Verbesserung bewerten die
Patientinnen nach der Therapie in beiden Gruppen die gesundheitsbezogene Lebensqua-
litdt allerdings immer noch niedriger, als die Personen in einer Normstichprobe. Aller-
dings entspricht diese Beobachtung den Ergebnissen anderen Studien (Bros et al., 2017;

S. Kohler et al., 2015). Hier liegen die Werte nach der stationidren multimodalen psycho-
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somatischen Komplextherapie mit 43,923 in der VG fiir den SF-12 psychische Gesund-
heit und 39,926 in der AD-G deutlich unter diesen Werten. Ahnlich verhilt es sich in
beiden Gruppen fiir den SF-12 koérperliche Gesundheits-Fragebogen. Bei Vorliegen einer
depressiven Erkrankung scheint also demnach die psychische Gesundheit beziehungs-
weise die gesundheitsbezogene Lebensqualitit beeintrachtigt zu sein, jedoch auch die
korperliche Gesundheit dadurch beeinflusst zu werden. Beim SCL90 DEP und SF-12
psychisch konnte fiir beide Gruppen auch eine grofle Effektstirke beobachtet werden.
Beim SF-12 korperlich zeigte in der VG eine kleine Effektstirke und in der AD-G keine
Effektstirke. Letztere Beobachtung steht im Einklang mit der Annahme, dass in der The-
rapie hauptsdchlich die psychische Gesundheit im Vordergrund steht.

4.5.3 Unterschiede in der Symptomatik nach Therapie zwischen Patientinnen mit und
ohne Angabe von Antidepressiva-Einnahme bei Aufnahme in die stationdiren

multimodalen psychosomatischen Komplextherapie

Zum Zeitpunkt der Entlassung (T2) ist der Unterschied hinsichtlich der depressiven
Symptomatik im PHQ zwischen VG und AD-G Gruppe statistisch signifikant. Im Ver-
gleich zur AD-G erziehlt die VG somit offenbar bessere Resultate hinsichtlich des
Schweregrads. Die Ergebnisse aus der Differenzen-in-Differenz Betrachtung (Tabelle 13)
bestitigen diese Vermutung. So ist innerhalb beider Gruppen die Verdnderung iiber die
Zeit (T1 bis T2) in den verwendeten Fragebdgen (PHQ-9, HADS-D, SCL90 DEP und
SF-12 psychisch) statistisch signifikant. Gleichzeitig unterscheidet sich die Verdnderung
signifikant zwischen der VG und der AD-G und die VG zeigt hinsichtlich des Schwere-
grades im PHQ-9 ein statistisch signifikant besseres Ergebnis als die AD-G. Ebenso wird
eine Tendenz deutlich, dass die VG im HADS-D, SCL90 DEP und SF-12 bessere Resul-
tate erreicht. Damit wére zu diskutieren, ob die AD-G Patientinnenpopulation in der kli-
nischen Versorgung von einer intensiveren Therapie profitieren wiirden. Es stellt sich
zudem die Frage, in welchem Fall insbesondere eine lingerfristige Kombinationstherapie
vorteilhaft sein konnte, ob also Patientinnen, bei denen zuvor eine ambulante Pharmako-
therapie eingeleitet wurde, von einer langeren oder intensiveren stationdren Therapie pro-
fitieren konnten. Im hier vorliegenden Patientinnengut, konnte die vor Aufnahme einge-
leitete Pharmakotherapie eine erhdhte Zugénglichkeit fiir die Psychotherapie erzielt ha-
ben. Die zu erwartenden Ergebnisse fiir diese Gruppe wiren bei alleiniger Pharmakothe-

rapie oder alleiniger psychosomatischer Intervention demnach sogar noch schlechter zu
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erwarten gewesen, als hier in der Kombinationstherapie beobachtet (DGPPN et al., 2015;
Henssler et al., 2022). Diese Frage kann jedoch in der hier vorliegenden Arbeit, aufgrund
des konzeptionellen Designs, bei dem Patientinnen erst seit der stationdren Aufnahme

begleitet wurden, nicht beantwortet werden.

Zwar wurde die Effektivitit der verschiedenen Behandlungen Major Depression umfas-
send erforscht, jedoch gibt es widerspriichliche Ergebnisse (Blackburn et al., 1981; De
Jonghe et al., 2001; Jakobsen et al., 2012; Weissmann et al., 1981). Grundsitzlich galt
die Kombinationstherapie mit Antidepressiva und Psychotherapie lange Zeit als vielver-
sprechendste Therapie bei Depressionen (Blackburn et al., 1981; Burnand et al., 2002;
De Jonghe et al., 2001; Karyotaki et al., 2016; Maina et al., 2009). Die Studie von
Burnand et al. (2002) stiitzt diese Aussage, indem sie zeigt, dass eine Kombinationsthe-
rapie aus Antidepressiva und zusétzlicher psychodynamischer Therapie signifikant bes-
sere Ergebnisse erzielte als die alleinige Pharmakotherapie. Durch zusétzliche psychody-
namische Psychotherapie konnte auch eine Verbesserung der Lebensqualitit und in den
sozialen Funktionen erreicht werden und dies sogar mit einem nachhaltigeren Ergebnis
beziiglich der langerfristigen Remission als mit einer alleinigen Pharmakotherapie (Ja-
kobsen et al., 2012). Unklar bleibt jedoch, ob bei bestehender Psychotherapie die zusitz-
liche Einnahme von Antidepressiva bei mittelgradigen und schweren Depressionen und
einen Vorteil bietet (Rosso et al., 2019; S. Stuart & Bowers, 1995). Im Vergleich zwi-
schen einer alleinigen Anwendung einer Pharmakotherapie und einer alleinigen kogniti-
ven Psychotherapie gab es ausserdem keinen signifikant Unterschied beziiglich des The-
rapieerfolgs (Rush et al., 1978; Simons et al., 1984). In der aktuellen S3-AWMF-Leitlinie
von 2022 wird dies aufgegriffen (DGPPN et al., 2022) und zusammenfassend konstatiert,
dass die Behandlung der mittelschwere Depressionen, je nach Préaferenz der Patientinnen,
zunichst mit einer Psychotherapie oder Pharmakotherapie begonnen werden sollte. Falls

dies alleine nicht ausreichend ist, kann eine Kombinationstherapie erwogen werden.

4.6 Einfluss der multimodalen psychosomatischen Komplextherapie auf Cortisol

und Leukozyten

Basierend auf dem Stand der Forschung besteht die Annahme, dass ein hoheres Level an
Cortison mit depressiven Erkrankungen assoziiert ist (Zajkowska et al., 2022). Laut Ia et
al. (2019) besteht eine Korrelation zwischen dem Serumcortisol und dem HADS, die nahe

legt, dass sich aus dem Cortisol-Level Riickschliisse auf den Schweregrad der Depression
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ziehen lassen. Allein anhand des Cortisol-Levels lies sich in einer Studie sogar zwischen
Patientinnen mit oder ohne Depressionen unterscheiden (Ia et al., 2019). Allerdings ist
die Verwendung des Cortisols als diagnostischer Marker bislang nicht ausreichend vali-
diert, weil es einerseits tageszeitlichen Schwankungen unterliegt und anderseits beispiels-
weise geschlechterspezifischen Unterschieden unterliegt (Stotz, 2019). Diese Annahme
spiegelt sich auch in den Ergebnissen zu der Korrelation zwischen Cortisol-Level und
dem Schweregrad der Depressionen (HADS-D) der Patientinnen in der VG zum Zeit-
punkt T1 wider. Ebenso korreliert die subjektiv empfundene depressionsbezogene Symp-
tomatik (SCL90 DEP) positiv mit den Cortisolwerten der VG. Bei der gesundheitsbezo-
genen Lebensqualitit stehen die Werte des Cortisols in der VG ebenso im Einklang mit
der aktuellen Forschung. Je hoher die Cortisolwerte, desto niedriger die gesundheitsbe-

zogene Lebensqualitit.

In der AD-G zeigt das Cortisol-Level jedoch keine Korrelation mit einem der betrachteten
Fragebogen-Scores. Verantwortlich fiir dieses Ergebnis konnte die Antidepressiva-Ein-
nahme sein, denn die medikamentdse Therapie mit einem Antidepressivum kann Aus-
wirkungen auf die Ausschiittung von Cortisol haben, dass der Serumcortisolspiegel lang-
fristig sinken kann (Sarubin et al., 2014). Es lagen keine Informationen vor, wie lange
bereits die Therapie mit einem Antidepressivum besteht und somit kann kein Riickschluss
dariliber gezogen werden, wie das Cortisol-Level direkt zu Beginn der Antidepressiva-
Einnahme war. Damit kann zu der Korrelation des Cortisol-Levels und dem Schweregrad
der Depressionen und psychischen Symptomatik der AD-G keine fundierte Aussage ge-
troffen werden. Es ldsst sich jedoch vermuten, das die fehlende Korrelation bei Aufnahme
auf die Beeinflussung des Cortisol-Level durch eine pharmakologisch wirksame und da-

mit bereits einige Zeit bestehende Behandlung mit Antidepressiva zuriick zu fiihren ist.

Ausgehend vom punktuell positiven Zusammenhang zwischen dem Cortisol-Level und
dem Schweregrad der Depression, wurde im néichsten Schritt die Entwicklung des Cor-
tisol-Levels im Zeitablauf und im Gruppenvergleich analysiert. Zu Therapiebeginn zeigt
die VG ein signifikant hoheres Level an Cortisol als die AD-G. Nach Abschluss der The-
rapie, in der fiir Patientinnen in beiden Gruppen das Cortisol-Level gesunken ist, besteht
kein signifikanter Unterschied mehr zwischen den Gruppen, sodass deutlich wird, da das

Level der VG im Vergleich stirker abgesunken ist. Dieses Ergebnis kdnnte einem positi-
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verem Therapieverlauf in der VG zugeschrieben werden, was bei dem gegebenen Stu-
diendesign jedoch nicht zu sagen ist. Allerdings ist davon auszugehen, dass der Cortisol-
wert in der VG auch ohne Antidepressiva-Einnahme im Rahmen der Therapie abfillt. Ein
positives Behandlungsergebnis depressiver Symptomatik spiegelt sich demnach auch in
abfallenden Morgen-Cortisolwerten. Insgesamt miissen die Ergebnisse fiir den Cortisol-

Wert jedoch mit Vorsicht interpretiert werden.

Neben dem positiven Zusammenhang zwischen dem Cortisol-Level und dem Schwere-
grad der Depressionen, geht die Forschung davon aus, dass bei psychischen Storungen
auch das Immunsystem Verdnderungen unterworfen ist. Dabei wird u.a. vermutet, dass
insbesondere Lymphozyten den Stoffwechsel von Gehirnzellen reflektieren (Gladkevich
et al., 2004). Die durchschnittliche Anzahl weiser Blutkdrperchen im Blut, die Leukozy-
tenanzahl, zu denen auch die Lymphozyten gehoren, ist im Vergleich zu den géngigen
Referenzwerten fiir beide hier untersuchten Patientinnengruppen zu beiden Zeitpunkten
jedoch nicht verdndert. Ebenso sind zwischen der VG und AD-G zu beiden Zeitpunkten
auch keine signifikanten Gruppenunterschiede erkennbar. Um genauere Riickschliisse
iiber die Immunantwort des hier untersuchten Patientinnengutes ziehen zu konnen, hitte
ggf. das Lymphozyten-Level, statt dem Leukozyten-Level, eine hohere Aussagekraft.
Dies war jedoch kein Schwerpunkt der hier vorliegenden Arbeit und bietet somit einen

potenziellen Ansatzpunkt fiir zukiinftige Forschungsvorhaben.

4.7 Limitation und Ausblick auf zukiinftige Forschungsfragen auf zukiinftige For-

schungsfragen

Es folgt eine eingehende kritische Beleuchtung der verwendeten Daten und eingesetzten
Methodik sowie des allgemeinen Vorgehens im Rahmen dieser Dissertation, um die In-
terpretierbarkeit und Generalisierbarkeit der Ergebnisse zu iiberpriifen. Daraus ergeben

sich weitere Fragestellungen fiir die zukiinftige Forschung.

Die bisherige Forschung weist Liicken in der Erforschung der realen Versorgung von
Patientinnen mit mittelgradig schweren depressiven Erkrankungen und Komorbiditdten
auf. Die hier berichteten Ergebnisse zeigen die signifikante und klinische relevante Bes-
serung der Zielsymptomatik entsprechender Patientinnen in einer multimodalen psycho-
somatischen Komplextherapie auf. Hinsichtlich der Unterschiede zwischen Patientinnen,

die bei Aufnahme die Einnahme eines Antidepressivums angaben und Patientinnen, die
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dies nicht angaben bleiben allerdings Fragen offen. Zum einen stellt sich die Frage, ob es
sich teilweise um vorbehandelte Patientinnen handelte, welche tendenziell zuvor eine ho-
heren Schweregrad der Depression aufgewiesen haben oder weniger empfanglich fiir ein
Antidepresivum waren. Zum anderen stellt sich die Frage, ob die medikamentdse Thera-
pie ggf. mit einer Reihe von Nebenwirkungen verbunden gewesen sein konnte, die den

Therapieerfolg ggf. schmélerten.

Zunichst sollte festgehalten werden, dass die Studie ausschlieflich an dem Standort Gie-
en durchgefiihrt wurde. Diese einseitige Lokalisation kann als eine Limitation der Studie
angesehen werden. Fiir eine weiterfithrende Erforschung und Untermauerung der Stu-
dienergebnisse sind weitere Studien erforderlich, die geografisch breiter verteilt sind. Ne-
ben der Aufthebung der deutschlandweiten Einschrinkung sollten insbesondere auch lén-
deriibergreifende Studien initiiert werden, um etwaige Landerspezifika, wie kulturelle
Hintergriinde oder Entwicklungen im Gesundheitssystem, und deren Einfluss auf die
Therapie von Depressionen untersuchen zu konnen. Zusammenfassend ist daher in Bezug
auf die geografische Lokalisation von einer eingeschrinkten Generalisierbarkeit auszu-
gehen. Des Weiteren ist der Datenverlust aufgrund unvollstindiger Fragebogen oder der
angegebenen Ausschlusskriterien eine Limitation der Studie. Es ist davon auszugehen,
dass die hieraus potenziell resultierende Verzerrung in der medizinischen und psycholo-
gischen Forschung besteht. Insgesamt wird aber davon ausgegangen, dass dieser Um-

stand in keiner systematischen Verzerrung der Studienergebnisse resultiert.

Es wurden, gestiitzt auf bisherige Forschungsergebnisse, versucht, alle Storfaktoren aus-
findig zu machen, die einen relevanten Effekt auf den Therapieerfolg in der hier vorge-
nommenen Untersuchung haben konnten. Durch Verwendung des Matching-Ansatzes
wurden Unterschiede in diesen Faktoren zwischen der AD-G und der VG statistisch be-
trachtet nivelliert. Hervorzuheben ist an dieser Stelle insbesondere der Altersunterschied
zwischen Patientinnen beider Gruppen. So bestand vor dem Matching ein statistisch sig-
nifikanter Altersunterschied zwischen den Gruppen, der durch das Matching nicht mehr
signifikant ist. Es ist jedoch weiterhin ein Trend erkennbar, wonach die Patientinnen in
der AD-G ilter sind. Aufgrund dessen wurden die Analysen dahingehend auf Robustheit
gepriift, dass fiir diesen Altersunterschied kontrolliert wurde. Es kann nicht ausgeschlos-

sen werden, dass weitere relevante Storfaktoren nicht beriicksichtigt wurden.
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Die wichtigste Limitation ist jedoch der unbekannte Zeitpunkt des Beginns der Pharma-
kotherapie und damit einhergehend der zu diesem Zeitpunkt bestehende Schweregrad der
Depression. Es kann dariiber diskutiert werden, ob es sich in der AD-G mdglicherweise
um Partial- oder Non-Responder handelt. Jedoch war das Ziel der vorliegenden Arbeit,
die im klinischen Alltag festgestellte Differenz des Behandlungsergebnisses bei ver-

meintlich gleichem Schweregrad der Depression herauszuarbeiten.

Die Psychotherapie vermittelt Fahigkeiten und Bewiltigungsmechanismen zur Verbes-
serung und Aufrechterhaltung der psychischen Verfassung nach der Behandlungsphase
(Karyotaki et al., 2016). Das wirft die Frage auf, inwieweit eine medikamentdse Therapie
mit einer langfristigen Krankheitsbewiltigung interagiert. Dementsprechend ergibt sich
daraus eine wichtige zukiinftige Forschungsfrage, inwiefern Patientinnen mit versus ohne
medikamentoser Therapie langfristig von einer stationdren multimodalen psychosomati-
schen Komplexbehandlung bei gleichen Ausgangsbedingungen profitieren. Um die lang-
fristigen Auswirkungen der untersuchten Therapieformen und Ergebnisse zu iiberpriifen,
wiren weitere Verlaufsuntersuchungen erforderlich. Der poststationidre Verlauf und die

Remission der Erkrankung sollte Gegenstand zukiinftiger Forschung sein.

Desweiteren deuten Forschungsergebnisse daraufhin, dass Patientinnen mit bestimmten
psychopathologischen Eigenschaften unterschiedlich auf medikamentdse versus psycho-
therapeutische Behandlung ansprechen. Patientinnen mit unreifen Abwehrmechanismen
profitierten in einigen Studien z.B. mehr von einer psychodynamischen Therapie als von
einer Antidepressiva-Therapie (Kronstrom et al., 2009; Luyten & Blatt, 2012). So konnte
im Riickschluss vermutet werden, dass die AD-G tiiber unreifere Abwehrmechanismen
als die VG verfiigt und daher schlechtere Ergebnisse zeigte. Entsprechende Fragestellun-
gen in zukiinftige Untersuchung zu integrieren scheint hinsichtlich der Wirkmechanismen
psychosomatischer Behandlungen interessant. Wie schon in der S3-AWMF-Leitlinie er-
wihnt, werden nach der klinischen Erfahrung manche Patientinnen nur mithilfe von An-
tidepressiva zugéinglich fiir eine Psychotherapie (DGPPN et al., 2022). Eine potentielle
Forschungsfrage wire demnach, ob Patientinnen, die sich fiir eine Antidepressiva-Thera-
pie entscheiden, iliber unreifere Abwehrmechanismen verfiigen oder weniger zugénglich
fiir die Techniken der Psychotherapie sind und die Antidepressive-Therapie hierzu einen

positiven Beitrag leistet.
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Aufgrund des Patientinnenguts in der Psychosomatik kann hier vor allem eine Aussage
iiber mittelschwere Depressionen getroffen werden, denn die schweren und leichten De-
pressionen finden sich, wie bereits angemerkt, selten in der Psychosomatik wieder. Dem-
nach sind die Studienergebnisse nur fiir die Therapie mittelschwerer Depressionen von
Relevanz. Zukiinftig sind mehr Studien erforderlich, die alleinige medikamentosen, allei-
nige psychotherapeutische und multimodale Therapiekonzepte fiir mittelgradig depres-
sive Patientinnen mit Komorbidititen in randomisierten kontrollierten Studien verglei-
chen und dabei auch das ganze Spektrum der Richtlinienpsychotherapien beriicksichti-
gen. Aulerdem wiren in solchen Studien mehrere Standorte sowie, eine elektronische
Datenerfassung unter anderem der Fragebdgen und Patientinnendaten wiinschenswert.
Bei der Erfassung von biologischen Parametern wére eine initiale Blutentnahme vor The-

rapiebeginn mit einem Antidepressivum ebenfalls relevant.

91



5 Zusammenfassung und abschlieBende Bemerkungen

Zusammenfassend kann im konkreten Fall der hier vorliegenden Untersuchung zum The-
rapieerfolg gesagt werden, das die stationdre psychosomatische multimodale Kom-
plextherapie sowohl bei Medikamenten-naiven als auch bei Antidepressiva-Vorbehan-
delten Patientinnen effektiv die depressive Symptomatik reduziert, und zwar in der VG
von einer mittelgradigen bis schweren auf leichtgradige depressive Episode und AD-G
von einer mittelgradig bis schweren auf eine leichtgradige depressive Episode. Aufgrund
des weniger starken Behandlungseffektes bei Patientinnen, die bei Aufnahme eine Anti-
depressiva-Einnahme angaben, konnen verschiedene Vermutung angestellt werden: a) es
handelt sich um schwerer erkrankte Patientinnen mit hoherem Behandlungsbedarf oder
b) die medikamentdse Therapie hat keinen additiven Behandlungseffekt. Um in weitere-
fiihrenden Studien diese Fragen zu beantworten bietet sich eine Studie mit weiteren Zeit-
punkten, vor allem einem Zeitpunkt vor stationdrer Aufnahme an, bei der beide Gruppen
Medikamentennaiv sind und randomisiert kontrolliert einem Arm mit medikamentdser

Vorbehandlung und einem ohne zugeordnet werden.

Depressionen gehoren zu den hdufigsten Volkskrankheiten. Schitzungsweise leiden 5%
der Erwachsenen weltweit an Depressionen (World Health Organization, 2021). Das Ri-
siko anderer chronischen Erkrankungen steigt aufgrund von Depressionen (Ladwig et al.,
2017; Maske et al., 2010). AuBBerdem ist die Koinzidenz mit weiteren psychischen und
somatischen Komorbidititen sehr hoch und zusétzlich verschlechtert sich aufgrund von
Depressionen die Prognose anderer Erkrankungen (Papakostas, 2010). Deshalb sollten
eine Remission und ihre Erhaltung als oberstes Behandlungsziel gesetzt werden. Welche
Therapieform hierfiir die vielversprechendste ist, wird in der aktuellen Forschung hochst
kontrdr diskutiert (Bellack et al., 1981; Cuijpers et al., 2020; De Jong et al., 1986; Khan
et al., 2002; Rosso et al., 2019). Insbesondere der Vergleich zwischen der Behandlung
mit Medikamenten oder verschiedenen Psychotherapieformen sowie Kombinationsthera-

pien liefert zum Teil widerspriichliche Ergebnisse.

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, den bislang nicht erfolgten naturalistischen Ver-
gleich zwischen Patientinnen, die bei Aufnahme in eine stationire multimodalen psycho-
somatischen Komplextherapie die Einnahme von Antidepressiva angaben mit Patientin-

nen zu vergleichen, die keine Antidepressiva-Einnahme angaben, anzustellen. Ferner war
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es Ziel, diesen Vergleich in einem moglichst realitditsnahen Studiendesign mit einer na-
turalistischen, retrospektiven Kohortenstudie mit prospektivem Behandlungsverlauf
durchzufiihren. Dabei lag der Schwerpunkt auf der Untersuchung der Verbesserung des
Schweregrades, der gesundheitsbezogenen Lebensqualitét, einer Reduktion der psychi-
schen Symptomatik und der Gruppenunterschiede hinsichtlich des Serumcortisols und
der Leukozyten. Die Messinstrumente waren die Selbstbeurteilungsfragebogen PHQ-9,

HADS-D, SF-12, SCL90 DEP sowie der Cortisolspiegel und die Leukozyten im Serum.

Sowohl in der AD-G als auch in der VG zeigte nach Abschluss der stationéren Therapie
ein signifikant besseres Outcome hinsichtlich des Schweregrads der Symptomatik. Aller-
dings zeigten sich signifikante Gruppenunterschiede, die darauf hinweisen, dass die VG
bessere Resultate erzielt hatte. Es gibt es zahlreiche Diskussionspunkte, die zur Erkldrung
dieser Ergebnisse herangezogen werden kdnnen, wie beispielsweise ein moglicherweise
hoherer Schweregrad zu Beginn der stationédren Therapie. Das Ziel bestand jedoch darin,
einen naturalistischen Vergleich der Versorgungsergebnisse anzustellen. Angesichts der
Ergebnisse stellt sich die Frage, ob die AD-G zukiinftig von einer intensiveren Therapie
oder einem ldngeren stationdren Aufenthalt profitieren konnte. Die VG zeigt analog bei
der Verbesserung in der subjektiven Beeintrichtigung durch die psychische, depressions-
bezogene Symptomatik sowie zur Verbesserung der gesundheitsbezogenen Lebensquali-
tat ebenfalls bessere Resultate. Zudem sind die einzelnen Effektstirken in der VG ausge-

prégter als in der AD-G.

Hinsichtlich der Korrelation zwischen Cortisol und Leukozyten und dem Schweregrad
der Depressionen sowie der psychischen Symptomatik konnten die aktuellen Forschungs-
ergebnisse gestiitzt werden. So korrelieren der Cortisolwert in der VG und die Leukozy-
tenanzahl in beiden Gruppen punktuell positiv mit dem Schweregrad der Depression und
der psychischen, depressionsbezogenen Symptomatik. Aufgrund der vorherigen Antide-
pressiva-Einnahme in der AD-G kann keine fundierte Aussage beziiglich des Cortisols
zu dieser Gruppe getroffen werden. Dies bietet potenziell in der zukiinftigen Forschung
einen weiteren Ansatzpunkt, der eine Cortisol-Messung vor Beginn der Antidepressiva-

Einnahme bedeuten konnte.

In Anbetracht der Ergebnisse dieser Dissertation konnte eine Konsequenz sein, dass die

AD-G von einer intensiveren oder lingeren Psychotherapie profitieren kdnnte. Um diese
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These zu stiitzen, bedarf es in der Forschung jedoch mehr naturalistischer und realitéts-
naher Untersuchungen von psychischen Stérungen. Insbesondere kdnnten dabei weitere
Erkldrungsansitze fiir die Ergebnisse dieser Arbeit im Fokus zukiinftiger Forschung ste-

hen.
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Anhang

Um eine potentielle Verzerrung der Ergebnisse durch den Einschluss von Patientinnen in
die VG mit Niedrigdosierung von Antidepressiva auszuschlieBen, wurden die Hauptana-
lysen bei Ausschluss der drei Patientinnen mit Niedrigdosierung aus der finalen Stich-
probe wiederholt. Die Ergebnisse, die analog zu den dargestellten Ergebnissen aus den
Kapiteln 3.3, 3.4 und 3.7 ermittelt wurden, sind in den folgenden Tabellen (Tabelle An-
hang A 1, Tabelle Anhang A 2, Tabelle Anhang A 3) dargestellt.

Tabelle Anhang A 1: PHQ-9 und HADS-D im Zeitverlauf und Gruppenvergleich

VG AD-G
Analyse
Differenz t p?
(n=82) (n=282)
PHQ-9
T1 15,073 (+ 4,690) 15,098 (+ 5,427) 0,024 -0,031 0,976
T2 6,817 (£ 4,632) 9,805 (£5,914) 2,988 -3,602  <0,001
HADS-D
T1 11,280 (=4,324) 12,159 (= 4,138) 0,879 -1,327 0,197
T2 6,098 (£ 4,051) 8,927 (£ 5,077) 2,829 -3,945  <0,001

 Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden t-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren be-
rechnet wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125

Die zugrundeliegende Berechnung entspricht der im Hauptteil dieser Arbeit, die in Kapi-
tel 3.4 beschrieben wird. Die Ergebnisse bleiben weitestgehend gleich zu den Haupter-

gebnissen, die in Tabelle 7 zusammengetragen werden.
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Tabelle Anhang A 2: SF-12 und SCL90 DEP im Zeitverlauf und Gruppenvergleich

VG AD-G
Analyse
Differenz t p?
(n=282) (n=82)
SF-12
korperlich
T1 41,344 (£ 11,46) 38,357 (+ 11,69) -2,987 1,652 0,105
T2 45,751 (= 10,55) 39,676 (£ 11,68) -6,075 3,496 <0,001
psychisch
T1 27,386 (£ 8,432) 28,757 (£ 9,529) 1,371 -0,976 0,329
T2 43,870 (= 10,33) 40,260 (+ 12,02) -3,610 2,063 0,048
(n=179) (n=179)
SCL90 DEP
T1 1,897 (£ 0,706) 1,892 (+ 0,730) -0,005 0,046 0,964
T2 0,834 (£ 0,625) 1,152 (£ 0,822) 0,318 -2,744 0,006

 Der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden t-Statistik, die mittels Bootstrapping-Verfahren be-
rechnet wurde; das a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125; ein Signifikanzniveau von
0,0125 < p < 0,05 wurde als statistische Tendenz interpretiert

Die zugrundeliegenden Berechnungen werden in Kapitel 3.5 beschrieben. Die vorlie-

gende Tabelle zeigt Ergebnisse, die sich nur marginal von den Hauptergebnissen unter-

scheiden, die in Tabelle 9 aufgefiihrt werden.
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Tabelle Anhang A 3: Parameterschitzung fiir die Fragebogen PHQ-9, HADS-D, SF-
12 und SCL90 DEP

Fragebogen Parameter Schitzung t P
PHQ-9 VG
Achsenabschnitt 15,073 30,697 <0,001
Veranderung (T1-T2) -8,256  -11,564 <0,001
AD-G
Achsenabschnitt 15,098 25,451 <0,001
Veranderung (T1-T2) -5,293 -6,126  <0,001
Differenz
Achsenabschnitt -0,024 -0,031 0,975
Veranderung (T1-T2) 2,963 2,641 0,008
HADS-D VG
Achsenabschnitt 11,280 23,864 <0,001
Veranderung (T1-T2) -5,183 -8,013  <0,001
AD-G
Achsenabschnitt 12,159 27,685 <0,001
Veranderung (T1-T2) -3,232 -4,643  <0,001
Differenz
Achsenabschnitt -0,878 -1,360 0,174
Verianderung (T1-T2) 1,951 2,060 0,039
SCL90 DEP VG
Achsenabschnitt 1,897 24,496 <0,001
Veranderung (T1-T2) -1,063 -10,209 <0,001
AD-G
Achsenabschnitt 1,892 23,135 <0,001
Veranderung (T1-T2) -0,740 -6,075 <0,001
Differenz
Achsenabschnitt 0,005 0,046 0,963
Verianderung (T1-T2) 0,323 1,984 0,047
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Tabelle Anhang A 3: Parameterschiitzung fiir die Fragebogen PHQ-9, HADS-D, SF-
12 und SCL90 DEP (Fortsetzung)

Fragebogen Parameter Schiatzung t p
SF-12
kérperlich VG
Achsenabschnitt 41,344 41,344 <0,001
Verianderung (T1-T2) 4,408 4,408 0,008
AD-G
Achsenabschnitt 38,357 38,357 <0,001
Verianderung (T1-T2) 1,319 1,319 0472
Differenz
Achsenabschnitt 2,987 2,987 0,095
Verianderung (T1-T2) -3,089 -3,089 0,207
psychisch VG
Achsenabschnitt 27,386 27,386 <0,001
Verianderung (T1-T2) 16,484 16,484 <0,001
AD-G
Achsenabschnitt 28,757 28,757 <0,001
Verianderung (T1-T2) 11,503 11,503 <0,001
Differenz
Achsenabschnitt -1,371 -1,371 0,313
Verianderung (T1-T2) -4,981 -4,981 0,023

Die Parameterschitzung wurde mittels Differenz-von-Differenzen-Ansatz unter Verwendung des
Bootstrapping-Verfahrens durchgefiihrt; der p-Wert ergibt sich aus der zugrundliegenden z-Statistik; das
a-Niveau wurde nach Bonferroni adjustiert: a = 0,0125; ein Signifikanzniveau von 0,0125 <p < 0,05
wurde als statistische Tendenz interpretiert

Die zugrundeliegenden Berechnungen werden in Kapitel 3.7 beschrieben. Die vorlie-
gende Tabelle zeigt dhnliche Ergebnisse, wie die Hauptergebnisse, die in Tabelle 13 auf-

gefiihrt werden.
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Einwilligungserklirung

Patientenetikett (Patientencode) E_] @ D D D D []

(Untersuchungscode) @ D [:]
eawm ][]0 I

Einwilligungserklarung

Fur die wissenschaftiche Auswertung der Fragebogen, Aufzeichnungen und erfassten
Laborwerte und zur Qualitatssicherung ist Ihre schriftliche Einwilligung nétig. Diese ist véllig
freiwillig und unabhéngig von der Behandlung. Sie kénnen Ihre Einwilligung jederzeit und ohne
Angabe von Grinden widerrufen, ohne dass lhnen hieraus Nachteile fur Ihre weitere
Behandlung entstehen. Die Daten werden pseudonymisiert, d.h. nicht unter Ihrem Namen,
sondern unter einem mehrstelligen Code gespeichert. Die Verbindung zwischen Ihrem Namen
und lhren Daten kann nur mit einer Schllsselliste hergestellt werden, die getrennt aufbewahrt
wird. Fur die wissenschaftliche Endauswertung werden |hre Daten volistdndig anonymisiert,
d.h. es gibt keinen Bezug mehr zu lhrem Namen. Sie haben jederzeit ein Einsichts- und
Widerrufsrecht lhrer Daten.

Hiermit erklare ich mich einverstanden, dass die von mir ausgeflllten Fragebogen,
labordiagnostischen Befunde und gelegentlich durchgefiihrte VVideo- oder Audioaufnahmen von

Therapiesitzungen im Rahmen der internen Qualitatssicherung der Klinik verwendet werden
dirfen. Eine Auswertung in Forschungsprojekten erlaube ich in anonymisierter Form.,

Ont, Datum Unterschrift

Hiermit erklare ich mich einverstanden, dass mit mir zum Zwecke von Nachuntersuchungen
Kontakt aufgenommen werden darf.

Ort, Datum Unterschrift

JUSTUS-LIEBIG-
@ UNIVERSITAT mUKC;f\A.
GIESSEN UNIVERSITATSCUNIK UM
GESSEN UMD MARMING
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Personliche Angaben

ditte beantworten Sie die folgenden Fragen. lhre Angaben werden selbstverstiindlich streng
vertraulich behandelt und unterliegen der drztlichen Schweigepflicht.

1.1 Ihr Geschlecht 1.8 Wieist lhre Wohnsituation
o mannlich 01 Privatwohmfng. Haus, mébl. Zimmer,
o, weiblich Wohngemeinschaft
G2 betreute Einzelwohnung / betreute
Wohngruppe
1.2 Ihr Geburtsdatum | | I I I l ] 0y therapeutisches / psychialrisches /
Tag  Monat Jahr gerontopsychiatrisches Heim, Heim flir
- - - - Behinderte, {Ubergangs-)Wohnheim,
1.3 Welcher Nationalitit gehéren Si¢ an? Nachtklinik
=1 Deutsch ge  Altenwohnheim / Altenpflegeheim
o2 Deulsche(_Ubersiedler { Spdtaussiedler s Sonstiges nicht-therapeutisches Heim
(JahrderUbersiedlung:__ ) (z.B. Studentenwohnheim,
| 1_] Andere Nationalitat: ‘ Aussiedlerwohnheim etc. )
('nternationales Autokennzeichen) O psychiatrisches Krankenhaus
oder: __ c;  ohna festen Wohnsitz
, O sonstiges:
14  Wie ist Ihr aktueller Familienstand?
(Mehrfachantworten méglich) 19  Welchen héchsten Schulabschluss
04 ledig haben Sie? (Bei Ausbildungen im
o2 verheiratet Ausland bitte Vergleichbares wihlen)?
o3 getrennt lebend o;  nochin der Schule
Cs  geschieden o2 kein Schulabschluss
os  verwitwet as  Sonderschulabschiuss
cs  wieder verheiratet 0« Hauptschul- Volksschulabschluss
Os Realschulabschluss / mittlere Reife /
'1.5  Haben Sie zurzeit einen festen Partner? palytachn. Oberschule
0 nein Og Abitunj { Fachabitur
o1 ja 07 sonstiges:
16  Wie viele Kinder haben Sia? .10 Welchen héchsten Berufsabschluss
- keine haben Sia?
- lch habe Kind(er). By noch in der Berufsausbildung
as Lehre / Fachschule
e - o3 Meister
AT Inwessen Haushalt leben Sie? o,  Fachhochschule / Universitt
Oh versorgt im Haushalt der Eltern Os chne Berufsabschiuss
a2 mit Eltern/Schwiegereltern gemeinsam oh sonstiges:
Sa eigener Haushalt (allein oder mit Partner, '
eigener Familie etc.)
Da Wohngemeinschaft
Cs sonstiger Haushalt:

JUSTUS-LIEBIG-
UNNERSITAT

GIESSEN

T

TUKCMe

UNIVERSITATSKLINIRUM
GEXEN UND MARIEC
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Personliche Angaben

1.11  Wie lautet Ihr letzter (oder zuletzt 1.13  Wie ist lhre jetzige berufliche Situation?
ausgeiibter) Beruf?
04 berufstatig, Vollzeit
04 un- / angelernter Arbeiter 0, berufstétig, Teilzeit mit __ Wochenstunden
(s ]} Facharbeiter, nicht selbststandiger O3 berufstatig, gelegentlich
Handwerker O4 mithelfender Familienangehériger ohne
O3 einfacher Angestellter / Beamter im eigenes Einkommen
mittleren Dienst Os Hausfrau / -mann, nicht erwerbstétig
: : Og in Ausbildung
e ﬂ;g::::;%?g:;temer' SeSIaT Or X\;ir:r / Zivildienst / freiwilliges soziales
Os hoher qugliﬂzigrter / Itd.. Angestellter, 08 Werkstatt fiir Behinderte
Beamter im héheren Dienst Og arbeitslos gemeldet
Os selbststandiger Handwerker, Landwirt, o Erwerbs-/Berufsunféhigkeitsrente
Gewerbetreibender D10 auf Dauer
oy selbststandiger Akademiker, Freiberufler, on  auf Zeit; bis (Datum)
Unternehmer 012 Altersrente/Pension
Og nie erwerbstéﬁg 013 Witwen-/Witwer-Rente )
09 sonstiges: 014  anderweitig ohne berufliche Beschaftigung:
file :I::snhzllfbgiferil-nVsV?:‘I:::tte?';iﬂ:';men 1.14  Sind Sie derzeit arbeitsunfihig? Wenn
G tan ja, seit wie vielen Wochen
_oder zuletzt ausgelibte Beruf <Ele51en|gen ununterbrochen?
in lhrem Haushalt, der das meiste Geld
Terciant Wochen (000 = keine
entweder: I Arbeitsunfahigkeit)
Oo Ich lebe allein im Haushalt oder ich bin
selbst derjenige, der am meisten verdient 1.15 Wie lange waren Sie in den letzten 12
Monaten arbeitsunfahig?
oder: Der / die Meistverdienende ist
or  un-/angelernter Arbeiter Wochen (00 = keine
02 Facharbeiter, nicht selbststandiger Arbeitsunfahigkeit)
Handwerker
O3 einfacher Angestellter / Beamter 1.16 Gibt es ein laufendes Rentenverfahren?
O4 mittlerer Angestellter, Beamter im mittleren o, nein
Dienst 03 Rentenantrag
Os héher qualifizierter / Itd. Angestellter, O3 Rentenstreit / Sozialgerichtsverfahren
Beamter im héheren Dienst 0« Zeitrente
Os selbststéandiger Handwerker, Landwirt,
Gewerbetreibender
07 Selbststandiger Akademiker, Freiberufler,
Unternehmer
Os Nie erwerbstatig
Og sonstiges:

JUSTUS-LIEBIG-
UNIVERSITAT

GIESSEN

TUKCMe

UNIVERSITATSKLINIKUM
GIESSEN UND MARBURG
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Fragebogen PHQ-9

Aus urheberrechtlichen Griinden kann der Fragebogen PHQ-9 in der Online-Publikation nicht dargestellt werden.
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Fragebogen HADS

Aus urheberrechtlichen Griinden kann der Fragebogen HADS in der Online-Publikation nicht dargestellt werden.
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Fragebogen SF-12

Aus urheberrechtlichen Griinden kann der Fragebogen SF-12 in der Online-Publikation nicht dargestellt werden.
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Fragebogen SCL90

Aus urheberrechtlichen Griinden kann der Fragebogen SCL90 in der Online-Publikation nicht dargestellt werden.
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Aus urheberrechtlichen Griinden kann der Fragebogen SCL90 in der Online-Publikation nicht dargestellt werden.
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Aus urheberrechtlichen Griinden kann der Fragebogen SCL90 in der Online-Publikation nicht dargestellt werden.
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