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Einleitung

Depressionen gehdren weltweit zu den haufigsten psychischen Erkrankungen.
International findet die Bedeutung psychischer Storungen seit vielen Jahren
zunehmend politische und wissenschaftliche Aufmerksamkeit. Diese nehmen in der
Public-Health-Forschung, der epidemiologischen und Grundlagenforschung einen
hohen Stellenwert ein. In Deutschland wurde diese Erkenntnis lange Zeit vernach-
lassigt [1]. Eine Ausnahme bilden wenige regionale bevoélkerungsepidemiologische
Studien [2; 3]. Daher fehlen verlassliche Abschatzungen auf der Grundlage moderner
diagnostischer Kriterien, die Aussagen zur bundesweiten Gesamtpravalenz
psychischer Stérungen, zu den einzelnen Stérungsformen und Pravalenz-
unterschieden zwischen Altersgruppen und Regionen liefern, Behandlungsraten
abschatzen und das Ausmal der mit psychischen Storungen einhergehenden
psychosozialen Beeintrachtigungen und Behinderungen erfassen konnen. Erst seit
wenigen Jahren wird national die aullerordentliche klinische, soziale und
gesundheitsbkonomische Relevanz psychischer Erkrankungen erkannt. Im
Bundesgesundheitssurvey 1998/99 mit dem Zusatzsurvey ,psychische Stérungen®
wollte man diese Erkenntnislicken fur die deutsche Durchschnittsbevolkerung im
Alter von 18 bis 65 Jahren schlieBen. Nach Angaben des Surveys sind in
Deutschland innerhalb eines Jahres 11 % der Bevodlkerung von einer depressiven
Storung betroffen. Die depressive Storung lasst sich in leichte, mittelgradige und
schwere Episoden einteilen. Zur weiteren Differenzierung werden die leichten und
mittelgradigen Episoden auf das Vorhandensein bzw. Nichtvorhandensein soma-
tischer Symptome gepruft sowie bei den schweren depressiven Episoden auf
psychotische Symptome geachtet. Eine Unterscheidung in einmalig auftretende und
rezidivierende Episoden ist fur die Differenzierung wichtig, da sich in den letzten
Jahren gezeigt hat, dass ein chronischer Verlauf deutlich haufiger als vermutet
auftritt. Ungefahr 20 — 35 % aller Depressionen chronifizieren [4].

Das Bundesgesundheitssurvey 1998/99 geht davon aus, dass mehr als ein Drittel
der Betroffenen bereits zum wiederholten Mal an einer depressiven Episode und
40 % an einer Dysthymie leiden. Daraus folgt, dass es sich bei mehr als der Halfte
der Bundesburger, die an einer Depression leiden, um ein wiederholendes bzw.
chronisches Ereignis handelt.

Wittchen und Jacobi [5] werteten die Ergebnisse 27 europaischer Studien hinsichtlich

epidemiologischer Daten aus. Fur die Depression ergaben sich hier 12-
-5-



Monatspravalenzraten von 3.1 % — 10.1 %. In einer groRen US- amerikanischen
Bevolkerungsstudie [6] betragt die Lebenszeitpravalenz 16.2 % und die 12- Monats-
pravalenz 6.6 %.

Psychische Stérungen fuhren nicht nur zu einer Belastung des psychosozialen
Befindens, sondern haben auch gro3e Einschrankungen in der Lebensqualitat und
Arbeitsproduktivitat zur Folge [7]. Unter den Krankheiten, die weltweit die meisten
DALYs (disability- adjusted life year) verursachen, nimmt die unipolare Depression
bei Frauen Platz vier und bei Mannern Platz sieben ein. Bei den 15- bis 44-Jahrigen
sogar Platz zwei (Frauen) bzw. Platz drei (Manner) [8]. Nach Schatzungen der
Weltgesundheitsorganisation WHO wird die Krankheitsbelastung ansteigen. So
werden 2020 nur noch durch kardiovaskulare Krankheiten mehr potentielle
Lebensjahre verloren gehen als durch die Depression [22]. In Bezug auf die
Krankheitskosten 2002 nehmen psychische Erkrankungen den 4. Platz mit insgesamt
22.4 Milliarden Euro ein. Das sind laut Statistischem Bundesamt rund 10 % der
Gesamtkosten. Davon werden 4 Milliarden fur depressive Erkrankungen
veranschlagt bei 157000 verlorenen Arbeitsjahren [9].

Aus dieser Erkenntnis heraus ist es wichtig, die Behandlungsmaoglichkeiten genauer
zu betrachten. Die Leitlinien der Deutschen Gesellschaft fur Psychiatrie,
Psychotherapie und Nervenheilkunde [10] sehen ein mehrdimensionales Behand-
lungskonzept als Grundprinzip der antidepressiven Therapie vor. Biologische und
psychotherapeutische Verfahren finden dabei Anwendung. Je nachdem, in welcher
Krankheitsphase sich der Patient’ befindet, werden diese Verfahren in unterschied-
licher Gewichtung angewandt. Er soll dabei ein ganzheitliches Programm in
Anspruch nehmen kdnnen, welches von Diagnostik Uber Therapie bis hin zur
poststationaren Wiedereingliederung reicht. Das Behandlungsziel ist die langfristige
Remission der Depression.

Remission wird haufig als das Vorhandensein von wenigen bzw. das Fehlen von
Symptomen beschrieben. Spezifische Kriterien fur dieses Therapieziel variieren [11].
Remission wird in der Klinik durch Cut-off-Werte in standardisierten Skalen definiert.

So spricht man z. B. bei einem Wert < 7 in der Hamilton Depressionsskala Uber einen

'Aus Griinden der Lesbarkeit wird auf eine gemischt geschlechtliche Schreibweise verzichtet (z. B.
Patientinnen) und durchgangig die mannliche Schreibweise (Patienten) verwendet, die beide

Geschlechter einschlief3t.



Zeitraum von 2 bzw. 8 Wochen von Remission [12; 13]. Die Remissionsraten
schwanken stark in der Literatur. So remittierten nach stationarer Behandlung laut
Arbeiten von Coryell et al. Keitner et al. und Rothschild et al. [14; 15; 16] 50 % bis
90 % der Patienten innerhalb der ersten 5 Jahre. Langzeitstudien hingegen weisen
andere Ergebnisse auf. Der Krankheitsverlauf wurde Uber einen Zeitraum von 15 —
18 Jahren betrachtet. Dort betrugen die Remissionsraten zwischen 5 — 20 % [17; 18].
Als positiver Pradiktor fur die Remission nach stationarer Behandlung gilt das vdllige
Fehlen von Symptomen bei Entlassung [19]. So haben Patienten mit Residual-
symptomen ein 2 bis 3-fach erhdhtes Ruckfallrisiko [20]. Das Auftreten von
psychischen Komorbiditaten (vor allem Angst- und Personlichkeitsstorungen) wirkt
sich negativ auf die Remissionswahrscheinlichkeit aus [21].

In dieser Untersuchung soll besonders auf die Haufigkeiten von Remission und auf
die in der Literatur beschriebenen gunstigen bzw. unglnstigen Prognosefaktoren
eingegangen werden. Die Ergebnisse werden mit schon publizierten Katamnesen
verglichen werden. Die dieser Arbeit zugrunde liegende Stichprobe wurde im
Rahmen des klinikinternen Qualitdtsmanagements gewonnen. Sie zeichnet sich
besonders durch sehr wenige Ausschlusskriterien aus und kann als reprasentative
Stichprobe fur enthospitalisierte, urspringlich depressive Patienten im Versorgungs-
gebiet Mecklenburg-Vorpommern angesehen werden. Hieraus ergeben sich
mdglicherweise Schwierigkeiten im Vergleich mit den aus der Literatur gewonnen
Studien, da diese zum Teil auf starker selektierten Stichproben basieren (bspw.
Patienten mit psychotischer Depression, chronischer Depression). Um Aufschlisse
uber den Grad an Remission bei enthospitalisierten depressiven Patienten gewinnen

zu koénnen, erscheinen sie aufgrund dieses methodischen Unterschiedes geeigneter.



| Theoretischer Hintergrund

1 Epidemiologie

Laut WHO [8] leiden zurzeit ca. 450 Millionen Menschen an psychischen
Erkrankungen. Depressive Storungen sind hierbei besonders hervorzuheben, da sie
die vierthaufigste Ursache von Krankheit und Behinderung darstellen.

Die Datenlage zur Inzidenz und Pravalenz ist sehr unterschiedlich. Dies kommt
aufgrund unterschiedlich angewandter Methoden und der Heterogenitat zwischen
den einzelnen Stichproben zustande. Die Jahresinzidenz betragt ein bis zwei Erkran-
kungen auf 100 Personen [22]. Untersuchungen unter Berlcksichtigung des
Geschlechts ergaben Inzidenzraten, bezogen auf 1000 Personen in der Bevolkerung,
bei Mannern zwischen 0.42 und 0.82, bei Frauen zwischen 1.23 und 2.47 [23].
Schliel3t man nun leichte depressive Episoden mit ein, erhdht sich diese Rate bei
Frauen auf 5.98 bzw. bei Mannern und Frauen auf 7.7. In einem Review von Cuijpers
und Kollegen [24] wurde auf den Risikofaktor subthreshold Depression (sD) hinge-
wiesen, da diese Patienten hohere Inzidenzraten vorweisen als jene ohne sD. Er
unterstreicht die Wichtigkeit einer praziseren Definition der sD, wie sie bei der
Depression nach ICD 10 bzw. DSM-IV vorgenommen wird. Damit kann eine gezielte
Pravention betrieben werden, um damit letztendlich die Inzidenzraten der Depression
zu senken.

Laut Bundesgesundheitssurvey von 1998/99 betragt die 4- Wochenpravalenz 5.6 %,
die 12- Monatspravalenz 10.7 % sowie die Lebenszeitpravalenz 17.1 % um an einer
unipolaren Depression zu erkranken [25]. Angaben zur Lebenszeitpravalenz unter-
scheiden sich auch hinsichtlich des Geschlechts. So betragt diese bei Frauen 25 %
und ist somit doppelt so hoch wie bei Mannern (12.3 %) [25; 26]. Wittchen und Jacobi
[5] fassten die Ergebnisse von 27 europaischen Studien hinsichtlich der 12- Monats-
pravalenz zusammen. FUr Frauen belauft sich diese demnach auf 11.2 % und fur
Manner auf 5.5 %.

Wie schon aus den obigen Angaben erkenntlich, ist das Risiko an einer Depression
zu erkranken, bei Frauen weitaus hoher als bei Mannern. Man spricht von einem Ver-
haltnis von 2:1 bis 3:1 [27; 28]. Erst ab dem 65. Lebensjahr gleicht sich dieses
Verhaltnis zwischen den Geschlechtern wieder aus.

Eine Depression kann grundsatzlich in jedem Alter auftreten. Fur Kinder ist das
Risiko sehr gering, steigt jedoch in der Pubertat stark an. Laut Jacobi et al. leiden

ungefahr 50 % der Deutschen bereits vor dem 31. Lebensjahr an einer Depression
-8-



[29]. Bis zum 60. Lebensjahr sinken diese Werte, um danach wieder anzusteigen
[23].

Besonders zu beachten ist die Depression der uber 65 — Jahrigen. Hier existieren
Pravalenzraten von 15 — 25 % [30]. Ebenso ergaben Daten des Bundes-Gesund-
heitssurveys von 1998, dass depressive Stérungen in den alten Bundeslandern hau-
figer vorkommen als in den neuen Bundeslandern [31; 32].

Insgesamt 40 — 70 % aller Suizide stehen mit einer Depression im Zusammenhang
[33]. Trenckmann [34] beschreibt, dass 15 % der Patienten, die an einer Major
Depression leiden, Suizid begehen.

Wie Studien belegen, wird bei rund der Halfte der depressiven Patienten, die
Erkrankung nicht erkannt wird [35]. Diejenigen, die davon die Diagnose einer Depres-
sion erhalten haben, werden in rund 50 % medikamentds korrekt behandelt [34].
Diese Erkenntnis hat mannigfaltige Ursachen. So haben immer noch viele Menschen
Angst, als psychisch krank stigmatisiert zu werden. Viele ziehen auch erst ihren
Hausarzt zurate, welcher sein Augenmerk bevorzugt auf somatische Begrindungen
richtet. Dort die richtige Diagnose zu stellen, ist jedoch sehr wichtig, da ca. 10 — 20 %
der Allgemeinarztpatienten an einer Depression leiden und man mit schnellerer

Diagnostik das Chronifizierungsrisiko senken konnte [34].



2 Atiopathogenese

Trotz der intensiven Forschungen ist der Entstehungsmechanismus einer Depression

noch nicht vollstandig geklart. Man geht von einem multifaktoriellen Geschehen aus.

Um verschiedene Erklarungsfaktoren zusammenzufuhren, entwickelten Hautzinger

und de Jong- Meyer folgendes mehrfaktorielles Modell [37].

Biologische

Faktoren

e Familiare
Belastung

¢ Depression bei
Eltern

e Schlaf-Wach-
Rhythmus

¢ Stoffwechselin-
stabilitat

¢ Virusinfektion

¢ Alternsprozesse

Vorerkrank-

ungen

¢ Frihere
Depression

o Anfalligkeit fir
Erkrankungen

e Angstlichkeit

toren

¢ Frihe Verluste

e Emotionale
Vernachlassi-
gung

¢ Mangelnde

Unterstitzung

(Gewalt,
Missbrauch)
¢ Nichtkontroll-

Entwicklungsfak-

e Traumatisierung

Soziale

Faktoren

e Weibliches
Geschlecht

¢ Partnerlosig-
keit

e Beengte
finanzielle
Verhaltnisse

¢ Niederer

Sozialstatus

Intrapersonelle

Faktoren

o Starre
Einstellungen

¢ Neigung zu
Ubergenerali-
sierung

e Dependenz

¢ Hilflosigkeit

¢ Fehlende
Bewaltigungs-

strategien fir

e Synaptische erfahrungen eintretende
Regulationssto- ¢ Defizite aversive
rung Ereignisse
e Eingeschrank-
te Fahigkeiten
Psychobiologische Anfalligkeit (Verletzlichkeit)
> biologisch kognitiv- emotional sozial- interaktiv

Ereignis, Belastungen, Veranderung

biologisch, Kérper
Schlaf, Stoffwechsel

Reaktionsmuster. Auswirkungen

psychologisch, emotional,

kognitiv, Verhalten

sozial- interaktiv

4

Depression

Abbildung 1: mehrfaktorielles Modell der Depressionsentstehung
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2.1 Genetische Pradisposition

Depressive Storungen treten familiar gehauft auf. Angehdrige ersten Grades haben
ein etwa 50 % hoheres Risiko selbst an einer unipolaren Depression zu erkranken
als die Allgemeinbevdlkerung [36]. Die Unterscheidung von unipolarer und bipolarer
Depression, bei der neben depressiven Phasen auch manische Phasen charak-
teristischerweise auftreten, ist wichtig. So =zeigten Zwillingsstudien, dass die
Konkordanzraten fur bipolare Verlaufe bei eineiigen Zwillingen bei 80 % und fur uni-
polare Verlaufe bei nur 50 % liegen. Bei zweieiigen Zwillingen findet man diesen
Unterschied zwischen bipolaren bzw. unipolaren Verlaufen nicht. Dort betragen die
Konkordanzraten 15 — 20 % [36].

Laut Hautzinger und Kollegen [37] bestatigten mehrere Untersuchungen der letzten
Jahre, dass die Depression durch verschiedene genetische Faktoren beeinflusst
wird, die zu unterschiedlichen Zeitpunkten der Entwicklung aktiviert sind bzw. durch
unterschiedliche Lebensbedingungen aktiviert werden. In einer Langsschnittstudie
wurde der Zusammenhang von Lebensbelastungen (Misshandlungen, kritische
Lebensereignisse) und ein Polymorphismus in der Promotorregion des Serotonin-
transportergens (5-HTTPR) gefunden. Personen mit ein oder zwei Kopien des kurzen
Allels des 5-HTTPR entwickeln unter Stress eher Depressionen und Suizidideen, als

Personen, die homozygot fur das lange Allel waren [38].

2.2 Hirnmorphologische und —funktionale Befunde

Die Studien zeigen in Hinsicht auf diesen Entstehungsmechanismus keine
einheitlichen Ergebnisse. In den Magnetresonanzstudien zeigt sich eine verminderte
Glukoseverstoffwechslungsrate in den Basalganglien von depressiven Patienten.
Messungen der Durchblutung im Gehirn mittels rCBF (regional cerebral blood flow),
PET (Positronen-Emissionstomographie) sowie SPECT (Single-Photon-Emissions-
computertomographie) konnen bei depressiven Patienten eine mangelnde
Durchblutung nachweisen [39]. Neuere Studien zeigen eine Minderung im
assoziativen Denken sowie Aufmerksamkeits-, Konzentrations- und altersabhangige
Gedachtnisstérungen. Die kognitiven Stérungen stehen vor allem mit einer Aktivitats-
steigerung der hypothalamischen-hypophysaren Nebennierenachse in Verbindung

[23]. Nach Remissionseintritt kommt es zur Regeneration der kognitiven Fahigkeiten.
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2.3 Somatische Erkrankungen und Pharmaka

In der folgenden Tabelle werden eine Reihe von somatischen Erkrankungen und

Pharmaka aufgelistet, welche zur differentialdiagnostischen Uberlegung heran-

gezogen werden mussen.

Tabelle 1: Ubersicht differentialdiagnostischer somatischer Erkrankungen und

Pharmaka [36]

¢ Neurologie

e Epilepsie, Hirntumoren, zerebrovaskulare

Erkrankungen, Hirnatrophie, Morbus
Parkinson, Hirntraumen, Arteriitis temporalis,
Enzephalitis, multiple Sklerose, amyotrophe
Lateralsklerose, Myasthenie, funikulare

Myelose, Chorea Huntington

e Endokrinologie

Hypo-/Hyperthyreose, Riesenzellthyreoditis,
Hypo-/Hyperparathyreoidismus,

Hypophysenvorderlappeninsuffizienz, Morbus
Addison, Morbus Cushing,

Phaochromozytom, Akromegalie

¢ Kardiologie

Vitien, essenzielle Hypertonie, KHK, Zustand
nach Bypass-Operation, Zustand nach
Myokardinfarkt

¢ Gastroenterologie

Leberzirrhose, Morbus Meulengracht, Sprue,
Encephalopathia pancreatica, entzindliche

Darmerkrankungen

e Nephrologie

chronische  (Pyelo-) Nephritis, Dialyse-

Patienten, Prostataadenom

¢ Kollagenosen, Immunopathien

Lupus erythematodes, Panarteriitis nodosa,
rheumatische Arthritis

o Stoffwechselerkrankungen

Porphyrie, Hdmochromatose, Hypoglykamie
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Fortsetzung Tabelle 1: Ubersicht differentialdiagnostischer somatischer

Erkrankungen und Pharmaka [36]

¢ Infektionskrankheiten

Lues, Tbc, Brucellose, Toxoplasmose,
Mononukleose, AIDS, Borreliose

e |Intoxikation

Alkoholismus, chronische Quecksilber-/

Kohlenmonoxid-Intoxikation

e Gynakologie

pramenstruelles Syndrom, Klimakterium

e Malignome

chronische Leukosen, Pankreaskarzinom,

Bronchialkarzinom, Ovarialkarzinom

¢ sonstige Ursachen

Anamie, Sarkoidose, Strahlentherapie,
postoperativ, Schlafapnoe

e pharmakogen

Antihypertensiva (Reserpin, a-Methyl-Dopa,
Clonidin, B-Blocker, Prazosin, Hydralazin)
Parkinsonmittel/Muskelrelaxanzien (L-Dopa,
Amantadin, Baclofen, Bromocriptin)
Steroidhormone (Glukokortikoide, Gestagene,
Danazol, ACTH)

Antirheumatika/Analgetika (Indometacin,
Gold, Chloroquin, Phenazetin, Phenylbutazon,
Ibuprofen, Opiate)
Tuberkulostatika/Antibiotika (INH,
Sulfonamide, Tetrazykline, Nalidixinsaure,
Streptomycin, Vinblastin, Nitrofurantoin,
Griseofulvin, Metronidazol, Interferon,
Ofloxacin)

Opthalmologika (Acetazolamid)

Antiepileptika (Hydantoin, Clonazepam)
Kardiaka (Procainamid, Lidocain)
Psychopharmaka (Neuroleptika, Barbiturate,
Disulfiram, Amphetaminentzug)

Sonstige (Flunarizin, Cimetidin,
Cholesterinsythesehemmer, Mefloquin,

Pizotifen, Methysergid, Vareneclin)
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2.4 Biochemische Befunde

Eine wichtige Stellung nehmen hierbei die Katecholamine ein. Noradrenalin steigert
unter anderem die psychosoziale und psychomotorische Aktivitat, es reduziert
Angste, verbessert das Lernverhalten und die Aufmerksamkeit [34]. Friiher ging man
von einem isolierten Mangel dieser Neurotransmitter aus. Heute stellt man die
Dysbalance der verschiedenen Transmitter in den Vordergrund. Vor allem werden
Veranderungen der Dichte und in der Empfindlichkeit der Rezeptoren angenommen.
Janowski et al. fanden 1972 [23] eine Dysbalance zwischen dem cholinergen und
dem noradrenergen System. Sie beschreiben eine relative Uberaktivitat im
cholinergen System bei Depressionen. Coppen postulierte 1967 [34] die
Serontoninmangelhypothese. In einer Studie, bei der Suizidenten untersucht wurden,
konnte man Veranderungen der Serotoninmetaboliten und eine veranderte 5-HT2-
Rezeptorendichte im frontalen Kortex feststellen [40]. In den letzten 40 Jahren gab
es eine Reihe von Forschungsergebnissen, die den Zusammenhang zwischen
depressiven Symptomen und einem Funktionsdefizit des serotonergen Systems
darstellten. So fanden Gibbon und Davis und Asberg et al. [23] erniedrigte 5-
Hydroxyindolessigsaurespiegel (= Hauptmetabolit des Serotonins) im Liquor bei
einem Teil der depressiven Patienten. Eine verminderte Serotoninaufnahme an
Thrombozyten bei depressiven, nicht medikamentds behandelten Patienten ergaben
Untersuchungen von Meltzer und Lowny [23]. Mit Verringerung der Konzentration
dieses Botenstoffes entstehen Schlafstorungen, korperliche Inaktivitat, Introversion
und ein reduziertes Aktivitatsbedurfnis [39]. Das dopaminerge System spielt
besonders bei depressiven Patienten mit psychomotorischer Unruhe eine Rolle. Bei
ihnen sind ein verminderter Dopaminumsatz [41] und eine verminderte Sensitivitat
der Dopaminrezeptoren [42] nachgewiesen worden. Die Dopaminrezeptoragonisten,
wie z. B. Bromocriptin, Pramipexol oder Ropinirol, wirken antidepressiv, was auch auf
eine Mitbeteiligung dieses Transmitters an der Entstehung der Depression hinweist
[43]. Einen Mangel am inhibitorischen Transmitter GABA (=Gamma-Amino-
buttersaure) im Liquor von Depressiven wiesen Studien von Petty nach [44]. GABA
soll auch positiv auf Effekte in noradrenergen und serotonergen Neuronen wirken
[23]. Aufgrund dieser Erkenntnisse wurden Pharmaka entwickelt, die in die
Regulation der einzelnen Transmittersysteme eingreifen und somit zu einer

Linderung der depressiven Symptomatik fuhren. Die ausfuhrliche Beschreibung der

-14 -



einzelnen Medikamente sowie des Wirkmechanismus wird in Kapitel 6.1.1

vorgenommen.

2.5 Neuroendokrinologische Befunde

Der Hippokampus als Schaltzentrale und die ihm untergeordnete Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennieren (HHNR)- Achse werden komplex reguliert. Wichtige
Hormone, speziell im paraventrikularen Nucleus des Hypothalamus synthetisiert,
stellen das Corticotropin-Releasing Hormon (CRH) und das Vasopressin dar. Diese
werden durch den Hippokampus gesteuert. Bei der Depression ist belegt, dass es in
diesem System zu einer Fehlregulation kommt [23]. Diese fuhrt zum einen zu einer
vermehrten Bildung von CRH, welches eine Erhéhung der Cortisolausscheidung tber
24 Stunden mit sich fuhrt und zum anderen zu einer Erhdhung der Vasopressin-
bildung. Bei Patienten mit einer chronifizierten Depression sind die Nebennieren und
die Hypophyse vergrolRert [34]. Ein Diathese-Stress-Model, wie bei der
Schizophrenie, wird beschrieben. Dabei kommt es unter Stress zur vermehrten
Ausschittung des CRH-Hormons und somit zur Auslésung der Depression. Vor
allem psychisch traumatisierende Lebensereignisse sowie psychische Dauer-
anspannung werden dafur verantwortlich gemacht [34]. Auch Stérungen in der
hypothalamisch-hypophysaren-thyreoidalen (HHT) Achse werden mit der Depression
assoziiert. So kann man bei 30 % der depressiven Patienten nach TRH
(Thyreotropin-Releasing-Hormon) Stimulation eine verminderte Ausschuttung an
TSH (Thyroidea-Stimulierendes-Hormon) feststellen [23]. Es wird ein Zusammen-

hang zwischen der Regulation der HHT- und HHNR-Achse vermutet.

2.6 Neurophysiologische Befunde

Da Schlafstérungen von einem Groldteil der depressiven Patienten gedulRert werden,
spielen Schlaf-EEG (Elektroenzephalogramm) Untersuchungen in der Erforschung
der Krankheitsentstehung eine grof3e Rolle. Typische EEG-Befunde lieRen sich
nachweisen. So kommt es zu einer Verlangerung der Einschlafphase sowie zu
Unterbrechungen des Schlafes. Auch kann bei 50 — 60 % der depressiven Patienten
eine Verkurzung der REM-Phase festgestellt werden. Nach Remission bleiben diese
EEG-Befunde weiter bestehen [23].

-15 -



2.7 Psychologische Faktoren

2.71 Lebensereignisse und soziale Einflussfaktoren

Frihe Verlust- und Lebensereignisse erhdhen das Risiko an einer Depression zu
erkranken. Unter kritischen Lebensereignissen versteht man den plotzlichen Wandel
im personlichen und sozialen Umfeld der betroffenen Person. Korperliche
Erkrankungen werden in diesen Begriff mit eingebunden. Voraussetzung eine
Depression aus diesen Lebensereignissen zu entwickeln, bedingt nach Hautzinger et
al. [37] eine Verletzlichkeit bzw. Vulnerabilitdt fur eine Depression. Depressogene
Vulnerabilitatsfaktoren sind demnach: Zugehorigkeit zur unteren sozialen Schicht,
Komplexitat und Reizfulle der Umwelt (Industrialisierung), weibliches Geschlecht,
Mangel an einer intimen, emotional positiven und unterstitzenden Sozialbeziehung,
mehrere kleine Kinder im Haushalt, Ressourcen- und Funktionsdefizite, Verlust der
Mutter durch Tod in der eigenen Kindheit, Arbeitslosigkeit und geringes
Selbstwertgefihl. Bei circa einem Viertel der klinisch auffalligen depressiven
Patienten lassen sich diese Lebensereignisse nicht nachweisen [37]. Somit muss
man auch von einer ,Empfanglichkeit® (Susceptibility), also einer biologisch

determinierten Bereitschaft eine Depression zu entwickeln, ausgehen.

2.7.2 Psychodynamisch-psychoanalytische Modellvorstellungen

Diese Modellvorstellungen gehen von einer ,Trauerarbeit” als Reaktion auf ein
Verlustereignis eines geliebten Objektes aus. Dieses wird durch Introjektion
abgewehrt und auf das eigene Ich gerichtet. Eine Stérung der Mutterbeziehung in der
oralen Phase oder die Erfahrung der eigenen Hilflosigkeit ist entscheidend fur die
Entwicklung einer depressiv- verwundbaren Personlichkeit. Neuere psychoanaly-
tische Modelle gehen von Stérungen, die noch vor der oralen Phase entstanden sind
(durch langer dauerndes versagendes oder seltener durch verwohnendes Erzieh-
ungsmuster), aus. Einen Schwerpunkt bildet hier die Selbstwertproblematik. Es
kommt zu einer erschwerten Loslosung des Kindes und Behinderung des Aufbauens
eines gesunden Selbstwertgeflhls. Dadurch reichen im Erwachsenenalter Schwel-
lensituationen um eine Dekompensation herbeizufihren. Zusatzlich spielen
psychodynamische Faktoren wie Schuldgeflihle, Selbstanklagen und suizidale Ver-
haltensweisen, die durch den Verlust des Objektes entstanden sind, eine Rolle in der
Entwicklung einer Depression [36].
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2.7.3 Kognitions- und lerntheoretische Modellvorstellungen

Die kognitive Theorie geht von einer Wahrnehmungs- und Interpretationseinseitigkeit
aus. Diese ist durch eine negative Wahrnehmung der eigenen Person, der Umwelt
und der Zukunft gekennzeichnet (sog. kognitive Triade). Stress fuhrt dadurch zu
einer Aktivierung depressionstypischer Denkmuster wie Ubergeneralisierung oder
selektiver Abstraktion (, Tunnelblick®).

Das Konzept der ,erlernten Hilflosigkeit® geht davon aus, dass ein nicht verander-
barer negativer Stimulus zur Hilflosigkeit mit daraus folgendem Ruckzugsverhalten
fuhrt.

Die Depression wird aus verhaltenstheoretischer Sicht als Stérung der Selbstwahr-
nehmung, Selbstbewertung und Selbstverstarkung angesehen. Depressive Patienten
unterschatzen die Anzahl haufig an positiven Verstarkern und haben zu hohe
Kriterien fur die Selbstbewertung [36].

2.7.4 Verstarkungstheoretisches interpersonelles Modell

Man geht davon aus, dass potentiell verstarkende Ereignisse, z. B. durch Trennung,
Arbeitsplatzverlust oder soziale Isolation, vor der Depression abnehmen. Dieser Ver-
lust hat eine depressive Verstimmung zur Folge, was wiederum die Ausbildung neuer
Verstarker behindert [45]. Gerade der Verlust sozialer Verstarker durch Tod, Tren-
nung, Zuruckweisung oder anhaltende Konflikte spielen eine entscheidende Rolle bei

der Depressionsentstehung.

3 Symptomatik

Neben den unten beschriebenen Haupt- und Nebensymptomen treten in einer
depressiven Episode auch psychomotorische und physische Symptome auf. Zu den
psychomotorischen Symptomen gehodren Akinese, Stupor und Agitiertheit. Unter
physischen Symptomen versteht man Schlafstorungen, verminderter Appetit,
Impotenz, Verdauungsbeschwerden, Obstipation, Atemstérungen, Kopfschmerzen,
allgemeines Krankheitsgefuhl, Kraft- und Energielosigkeit sowie Tagesschwank-

ungen.
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Tabelle 2: Angaben zur relativen Haufigkeit depressiver Symptome [46]

Symptom Haufigkeit in Prozent
Interessen- und/oder Freudlosigkeit 96,2 %
Schlafstérungen 92,4 %
Konzentrations- und/oder Denkstérung 86,0 %
Angstgefuhle 84,3 %
Unruhe 80,9 %
Psychomotorische Hemmung 77,5 %
Gefuhl der Wertlosigkeit/Schuld 74,4 %
Anergie 73,2 %
Gedanken an den Tod 51,2 %
Gewichtsveranderungen 42,6 %
4 Klassifikation und Diagnostik

Diese wird anhand der ICD-10 [47] und der DSM-IV [48] (=Diagnostisches und

Statistisches Handbuch Psychischer Stérungen) vorgenommen.

Tabelle 3: Diagnosen der unipolaren Depression nach ICD-10

F32

depressive Episode
einmalig depressive Episode

Dauer: mindestens zwei Wochen

F32.0

leichte depressive Episode
kein Symptom besonders ausgepragt
mindestens zwei Hauptsymptome und mindestens zwei andere

haufige Symptome

F32.00

leichte depressive Episode ohne somatisches Syndrom

F32.01

leichte depressive Episode mit somatischem Syndrom

F32.1

mittelgradige depressive Episode

einige Symptome besonders ausgepragt oder durchgehend ein
sehr breites Spektrum an Symptomen

mindestens zwei Hauptsymptome

mindestens drei der anderen haufigen Symptome
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Fortsetzung Tabelle 3: Diagnosen der unipolaren Depression nach ICD-10

F32.10 mittelgradige depressive Episode ohne somatisches Syndrom

F32.11 mittelgradige depressive Episode mit somatischem Syndrom

F32.2 schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome
alle drei Hauptsymptome vorhanden
mindestens vier oder mehr von den anderen haufigen Symptomen
Somatische Symptome immer vorhanden

F32.3 schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen
diagnostische Kriterien einer schweren depressiven Episode erfullt
Wahnsymptome, Halluzinationen oder depressiver  Stupor
vorhanden

F32.30 schwere depressive Episode mit synthymen psychotischen
Symptomen

F32.31 schwere depressive Episode mit parathymen psychotischen
Symptomen

F32.4 depressive Episode, gegenwartig remittiert

F32.8 sonstige depressive Episode
Episoden, die nach dem diagnostischen Gesamteindruck
depressiver Natur sind und die Beschreibungen der Ubrigen
depressiven Episoden nicht erfillen. Beispiel sind Mischbilder
somatischer depressiver Symptome mit anhaltendem Schmerz oder
Mudigkeit ohne organische Ursache

F32.9 nicht naher bezeichnete depressive Episode

F33 rezidivierende depressive Storung
mindestens zwei oder mehr depressive Episoden
Dauer jeweils mindestens zwei Wochen
im Intervall zwischen den Episoden von mindestens mehreren
Monaten Dauer keine eindeutig affektive Symptomatik vorhanden
keine Hinweise auf manische Phasen
Einteilung analog zur einmaligen depressiven Episode

F33.0 rezidivierende depressive Storung,
gegenwartig leichte Episode

F33.00 ohne somatisches Syndrom

F33.01 mit somatischem Syndrom
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Fortsetzung Tabelle 3: Diagnosen der unipolaren Depression nach ICD-10

F33.1 rezidivierende depressive Storung, gegenwartig mittelgradige
Episode

F33.10 ohne somatisches Syndrom

F33.11 mit somatischem Syndrom

F33.2 rezidivierende depressive Stdrung, gegenwartig schwere Episode
ohne psychotische Symptome

F33.3 rezidivierende depressive Storung, gegenwartig schwere Episode
mit psychotischen Symptomen

F33.30 mit synthymen psychotischen Symptomen

F33.31 mit parathymen psychotischen Symptomen

F33.4 rezidivierende depressive Storung, gegenwartig remittiert
anamnestisch rezidivierende depressive Symptome
gegenwartiges Bild erflllt nicht die Kriterien fur eine depressive
Episode des angegebenen Schweregrades bzw. fur eine andere
Storung in F3

F33.8 andere rezidivierende depressive Stérungen

F33.9 nicht naher bezeichnete rezidivierende depressive Storung

F34 anhaltende affektive Storungen

F34.0 Zyklothymie

F34.1 Dysthymie
chronische, wenigstens mehrere Jahre andauernde depressive
Verstimmung, die weder schwer noch hinsichtlich einzelner Episo-
den anhaltend genug ist, um die Kriterien einer schweren, mittel-
gradigen oder leichten rezidivierenden depressiven Stérung (F33.-)
zu erfullen

F34.8 sonstige anhaltende affektive Stérung

F34.9 nicht naher bezeichnete anhaltende affektive Stérung

F38 andere affektive Storungen
Hierbei handelt es sich um eine Restkategorie flr
Stimmungsstorungen, die die Kriterien der oben genannten Kate-
gorien F30-F34 in Bezug auf Auspragung und Dauer nicht erfullen.

F38.0 andere einzelne affektive Storungen

F38.00 gemischte affektive Episode
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Fortsetzung Tabelle 3: Diagnosen der unipolaren Depression nach ICD-10
F38.1 andere rezidivierende affektive Storungen

F38.10 rezidivierende kurze depressive Stérung

F38.11 saisonale affektive Storung

F38.12 rezidivierende gemischt affektive Episoden

F38.8 sonstige andere naher bezeichnete affektive Stérungen

F39 nicht naher bezeichnete affektive Stérung

Dabei werden gedrlckte, depressive Stimmung, Interessenverlust, Freudlosigkeit,
Antriebsmangel und erhdhte Ermudbarkeit als Hauptsymptome angesehen.

Als Zusatzsymptome gelten verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit, vermin-
dertes Selbstwertgefuhl und Selbstvertrauen, Gefuhle von Schuld und Wertlosigkeit,
negative und pessimistische Zukunftsperspektiven, Suizidgedanken/ und— handlun-
gen.

Weitere charakteristische Symptome sind: Libidoverlust, Grubeln, Einengung der
Wahrnehmung, Wahn, fehlende Krankheitseinsicht, Gefuhl der Gefuhllosigkeit, Un-
ruhe und Getriebenheit.

Der Unterschied der DSM-IV zur ICD-10 Klassifizierung, ist der, dass dort nur eines
von 2 Hauptsymptomen, neben den zusatzlichen Symptomen, nachgewiesen werden
muss. Entweder eine depressive Verstimmung oder der Verlust an Interesse und
Freude. Fur die Diagnose einer Depression werden mindestens 5 Symptome nach
DSM-IV gefordert.
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Tabelle 4: Diagnostische Kriterien der depressiven Episode nach ICD-10 und

DSM-IV [36]

ICD-10

DSM-IV

Symptomatik:

¢ gedriickte depressive Stimmung
Freudlosigkeit (eventuell ,Morgentief®)

¢ Interessenverlust

e erhohte Ermuidbarkeit oder
Verminderung des Antriebs, der
Energie

¢ psychomotorische
Hemmung/Agitiertheit

e verminderte Konzentration

e vermindertes Selbstwertgefuhl

e Schuldgefuhle, Gefuhl der Wertlosigkeit

¢ negativ-pessimistische
Zukunftsperspektiven

e suizidale Gedanken/Handlungen

e Schlafstorungen (fruhmorgendliches
Erwachen)

e Appetit |

e Libidoverlust

Symptomatik:

e Depressive Verstimmung,
Freudlosigkeit

¢ Interessenverlust

e Mudigkeit, Energieverlust

e psychomotorische Hemmung/Unruhe

e Denkhemmung, Konzentration |,
Entscheidungsunfahigkeit

e Schuldgefluhle, Gefuhl der Wert-
losigkeit

e Gedanken an den Tod, Suizidieren,
Suizidversuch

e Schlaf | (1)

e Appetit/Gewicht 1 (| )

e > 5von 9 Kriterien

Schweregrad:

e leichte depressive Episode

e mittelgradige depressive Episode

e schwere depressive Episode ohne
psychotische Symptome= Major De-
pression, Melancholie

e schwere depressive Episode mit psy-
chotischen Symptomen, psychotische
Depression

Wahnideen

Versiindigung), depressiver Stupor

zusatzlich: (Verarmung,

Schweregrad:

leicht

mittel

schwer, ohne psychotische Merkmale

schwer, mit psychotische Merkmale
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Fortsetzung Tabelle 4: Diagnostische Kriterien der depressiven Episode nach
ICD-10 und DSM-IV [36]
Mindestdauer: Mindestdauer:
2 Wochen 2 Wochen
Verlaufstypen: Verlaufstypen:
rezidivierend (> 2 Episoden) rezidivierend (> 2 Episoden)
4.1 Differentialdiagnosen

Vergleichend auch Kapitel 2.3

Das Vorliegen von Niedergeschlagenheit, Traurigkeit, Selbstzweifeln und
Resignation sowie das Auftreten einzelner depressiver Symptome ist nicht gleich-
bedeutend mit dem Vorliegen einer depressiven Stérung.

Eine organische Depression wird anhand Basisdiagnostik, wie z. B. Neurologie-
status, Blutdruck, Herzfrequenz, BSG, Blutbild, Elektrolyte, Blutzucker, Leber- und
Nierenfunktionsparameter, Schilddriisenparameter, Vitamin B12, Lues-Ausschluss
und EEG festgestellt. So findet man z. B. bei 30 — 50 % der Parkinsonpatienten
depressive Symptome [23]. Auch kommen sie bei anderen degenerativen
Erkrankungen vor. Bei alteren Patienten ist vor allem eine Demenz abzugrenzen.
Endokrine und metabolische Stérungen kdnnen Symptome aufweisen. Hier liegt die
Pravalenz einer Depression bei Patienten mit Hypothyreose bei 50 % [23].Des
Weiteren kommen noch Infektionen, Herzerkrankungen, Tumore, Kollagenosen und
weitere in Betracht.

Eine bipolare Stérung vor allem beim Vorliegen psychotischer Symptome, wie Wahn,
Halluzinationen und Stupor muss ausgeschlossen werden. Auf3erdem die psycho-
reaktive Depressionen (= Anpassungsstorungen). Dort ist besonders eine Person-
lichkeitsstorung abzugrenzen.

Andere psychiatrische Erkrankungen missen differentialdiagnostisch bedacht
werden. So weisen etwa die Halfte aller Schizophreniepatienten eine Depression auf.
Von einer Dysthymie kann man ausgehen, wenn die depressive Storung mindestens
2 Jahre nachzuweisen ist und wenn die Auspragung geringer als bei einer Major
Depression ist. Auch muss eine Angststorung mit depressiver Komponente
ausgeschlossen werden. Eine Depression kann durch psychotrope Substanzen oder

durch Medikamente induziert werden.
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4.2 Diagnostische Instrumente

Wichtig fur die Diagnostik sind operationalisierte Eigen- oder Fremdbeurteilungs-
skalen. Vor allem die Hamilton-Depressions-Skala zur Fremdbeurteilung, die
Depressions-Selbstbeurteilungsskala nach von Zerssen (Hamilton [49], von Zerssen
et al. [50]) und die Montgomery-Asberg-Depressionsskala werden im klinischen
Alltag genutzt. Zudem finden auch das BDI [116] (=Beck-Depressions-Inventar), der
WHOQOL-BREF [51] sowie die GAF-Skala [52] (=Global Assessment of Functioning)

Anwendung.

5 Verlauf und Prognose

Verlaufsstudien nehmen eine wichtige Stellung ein, um zwischen den unterschied-
lichen Krankheitsformen unterscheiden zu kdnnen. So findet sich bei einer unipola-
ren Storung oft eine spatere Krankheitsmanifestation als bei bipolaren Stérungen.
Sie verlauft auch weniger periodisch. Die Verlaufe einer unipolaren Depression
mussen jedoch kritisch beobachtet werden, da sie in 4 — 33 % in einer manisch
depressiven Erkrankung (= bipolar) enden [23]. Vor Einfuhrung der Pharmako-
therapie war von einer durchschnittlichen Episodendauer von sechs bis acht
Monaten auszugehen [53]. Mit EinflUhrung der Pharmakotherapie konnten der
Schweregrad, die Rezidivrate sowie die Episodendauer positiv beeinflusst werden.
Die mittlere Episodendauer betragt nur noch 16 Wochen [6]. Patienten mit einer
unipolaren Depression leiden im Mittel unter vier bis sechs Episoden [54].

Der Langzeitverlauf ist prognostisch ungunstig anzusehen. 70 — 80 % der
depressiven Patienten erleiden einen Ruckfall [23]. Dabei ist das Ruckfallrisiko in den
ersten 6 Monaten am hochsten [55]. Die Wahrscheinlichkeit einer Wiedererkrankung
erhoht sich nach zweimaliger Erkrankung auf 70 % und liegt nach der dritten Episode
bei 90 % [56]. Bei einer spat aufgetretenen Depression lassen sich eine langere
Episodendauer sowie eine hohere Chronifizierungsrate nachweisen [13].

Es gibt eine Reihe von Faktoren, die ein Krankheitsrezidiv hervorrufen kdnnen. So
zahlen kritische Lebensereignisse, mangelnde soziale Unterstlitzung, die Anzahl
friherer Episoden, Residualsymptome, gleichzeitiger Substanzenmissbrauch, Angst-
stérungen sowie eine Depression bei Verwandten 1. Grades dazu [39]. Eine chroni-
fizierte Depression liegt dann vor, wenn die diagnostisch relevanten Symptome
mindestens Uber einen Zeitraum von 2 Jahren nachzuweisen sind. Angst et al. [57]

beschreiben folgende Risikofaktoren fur eine Chronifizierung: Episodendauer Uber 2
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Jahre, einen GAF (=globale Erfassung des Funktionsniveaus)- Score von unter 61,
Erstmanifestation Uber 50 Jahre und eine fehlende Remission innerhalb von 5
Jahren. Bei 15 — 30 % der Patienten wurden chronische Verlaufe beobachtet [36].
Auf den Begriff Remission und auf die unterschiedlichen Autorenmeinungen wurde
bereits in der Einleitung eingegangen.

Die Depression hat weitreichende psychosoziale Folgen. Vor allem die Lebens-
qualitat leidet. Neben dem haufigen Verlust der Arbeit resultiert auch ein sozialer
Ruckzug. 2 Jahre nach der Remission lielen sich immer noch Probleme in der
Partnerschaft, im Sexualleben, im Freizeitverhalten und in der Lebensqualitat
eruieren [39]. Auch die Suizidrate von 15 % ist nicht aul3er Acht zu lassen [34]. Die
Mortalitatsrate ist in den letzten Jahren gesunken, was zum Teil durch die
verbesserten Behandlungsmaoglichkeiten erreicht wurde. Dennoch ist sie im Vergleich

zur Normalbevdlkerung erhdht [23].

6 Therapie

Um die richtige Therapiestrategie anwenden zu konnen, ist es grundsatzlich
notwendig den Schweregrad der Depression zu bestimmen. Dabei konnen leichte
und mittelschwere Grade vorwiegend ambulant behandelt werden. Dort wird die
Kombination von Pharmako- und Psychotherapie bzw. bei leichten Verlaufen nur
eine Psychotherapie angestrebt. Schwere Depressionen werden fast ausschlieRlich
stationar therapiert. Dabei stehen die biologischen Therapieverfahren im Vorder-
grund.

Man unterscheidet zwischen Akut-, Erhaltungstherapie und Rezidivprophylaxe. In der
Akutbehandlung ist es wichtig, dem Patienten die Krankheit genau zu erklaren und
ihm die mdglichen Therapieoptionen aufzuzeigen. Dabei wird ein grol3es Augenmerk
auf die Krankheitseinsicht gelegt. Dem Patienten soll hier der Raum geschaffen
werden, Uber all seine Probleme und Angste zu sprechen. Auch der Lebensab-
schnittspartner sollte Uber die Krankheit, den Verlauf und Uber die Therapie
aufgeklart werden. Dessen Unterstutzung ist ein wichtiger Teil, der zur Genesung
betragt.

Bei der Auswahl des Pharmakons ist darauf zu achten, wie es sich mit der
Compliance des Patienten verhalt, wie das Nebenwirkungsprofil aussieht, um
welchen Schweregrad es sich handelt und wie sich die Klinik aufl3ert. Also ob der
Patient unter Angststorungen, Unruhe oder Schlaflosigkeit oder unter anderen

zusatzlichen Symptomen leidet. Diese Erfassung ist fur die Komedikation essentiell.
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So erhalten angstlich agitierte Patienten zusatzlich Benzodiazepine und Patienten
mit wahnhaften Symptomen Neuroleptika. Es sollte darauf hingewiesen werden, dass
die Medikamente nicht sofort ihre antidepressive Wirkung entfalten, sondern dass
dieser Effekt meistens erst nach 2 bis 3 Wochen eintritt. Sind die Akutsymptome
abgeklungen, schliel3t sich die Erhaltungstherapie flir mindestens 4 bis 12 Monate
an. Der Patient wird in dieser Phase weiter stabilisiert und schrittweise an das
Alltagsleben gewohnt. Die medikamentése Behandlung wird beibehalten. Die
Indikation zur Rezidivprophylaxe ist gegeben, wenn sich 3 oder mehr Episoden in
den letzten 5 Jahren nachweisen lielen oder 2 Episoden mit Risikofaktoren. Zu
diesen zahlen spates Erkrankungsalter (= 60 Jahre), Beginn der Erkrankung noch vor
dem 30. Lebensjahr, kurzes Intervall zwischen den Episoden, positive Familien-
anamnese, eine schwere depressive Phase, Komorbiditat sowie eine schwere psy-
chosoziale Belastung. Es wird dasselbe Antidepressivum, wie in der Akutbehandlung
eingesetzt. Eine Behandlung mit Lithium kann in Betracht gezogen werden [58]. Laut
Leitlinie ist bei leichten und mittelgradigen depressiven Episoden eine Psycho-
therapie der Pharmakotherapie gleichgestellt. Eine Kombination der beiden Thera-
pieoptionen findet zur Behandlung einer schweren depressiven Episode Anwendung
[10].

Im nachsten Abschnitt wird nun genauer auf die einzelnen Therapiemoglichkeiten

eingegangen.

6.1 Biologische Therapieverfahren

6.1.1 Pharmakotherapie:

6.1.1.1 Tri- oder tetrazyklische Antidepressiva (TZA)

Ihr  Wirkmechanismus bezieht sich auf die Wiederaufnahmehemmung von
Noradrenalin und Serotonin in die prasynaptische Vesikel. Durch die Verstarkung der
noradrenergen und serotonergen Transmission kommt es zu einer Stimmungs-
aufhellung. TZA haben jedoch zusatzlich eine blockierende Wirkung auf andere
Rezeptoren, wie z. B. zentrale und periphere cholinerge, histaminerge oder as-adre-
nerge Rezeptoren. Diese Blockaden bewirken zum Grol3teil die Nebenwirkungen der
TZA, wie z. B. die peripheren und zentralen anticholinergen sowie einen Teil der

kardiovaskularen Nebenwirkungen.
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Unerwilnschte Nebenwirkungen dieser Substanzklasse sind: anticholinerger/vege-
tativer Natur (Gewichtszunahme, Mundtrockenheit, Obstipation, Harnverhalt, Schwi-
tzen und Akkomodationsstorungen), neurologischer Natur (Sedierung, Tremor,
Dysarthrie, seltener Dyskinesie oder zerebrale Krampfanfalle), psychischer Natur
(Unruhe, Wiederauftreten suizidaler Impulse, Mudigkeit, seltener. Verwirrtheits-
zustande oder delirante Symptome), kardiovaskularer Natur (orthostatischer Dysre-
gulation, Tachykardie, Schwindel, Erregungsleitungsstorungen und Verstarkung
einer Herzinsuffizienz), hamatopoetischer Natur (sehr selten Leukopenie bzw. eine
Agranulozytose), endokriner Natur (Gewichtszunahme, veranderte Glukosetoleranz,
Libido- und Potenzstorungen, Amenorrhoe), dermatologischer/allergischer Natur
(Exantheme, Urtikaria, Odeme).

Kontraindiziert sind die TZA bei Engwinkelglaukom, Myokardinfarkt bzw. schwerer
koronarer Herzkrankheit, akutem Harnverhalt, Prostatahypertrophie, Pylorusstenose,
paralytischer lleus sowie akuter Intoxikation mit zentraldampfenden Stoffen inklusive
Alkohol.

Die anticholinerge Wirkung von Parkinsonmittel, Antihistaminika, Antiemetika und
Neuroleptika wird verstarkt. Des Weiteren kommt es zu einer Abschwachung der
antihypertensiven Wirkung von Reserpin, Clonidin, Guanethidin und a-Methyldopa.

In Kombination mit MAO-Hemmern kann es zu Blutdruckschwankungen bis hin zum
Serotoninsyndrom flhren. Die Nebenwirkungen von selektiven Serotoninaufnahme-
hemmern kénnen verstarkt werden. Erhéhte Blutungsgefahr besteht bei gleichzeitiger
Anwendung mit Antikoagulanzien. Zur Verstarkung der Sedierung kommt es bei der
Kombination mit zentralddmpfenden Pharmaka, Alkohol, Barbituraten, Benzo-
diazepinen, Hypnotika und Neuroleptika. Wechselwirkungen bestehen auch mit
Sympathikomimetika. Dort kommt es zur Blutdrucksteigerung und Tachykardie. Eine
gleichzeitige Anwendung mit Typ-1-Antiarhythmika sollte wegen der Gefahr des AV-
Blocks vermieden werden.

Eine Wirkungsverstarkung der TZA wird durch die SSRI Fluoxetin, Fluvoxamin,
Paroxetin) einige Neuroleptika (Levomepromazin, Melperon, Thioridazin), Cimetidin
erreicht. Eine Wirkungsabschwachung durch Enzyminduktion ist mdglich bei
gleichzeitiger Anwendung von Antiepileptika (Phenytoin, Carbamazepin, Barbiturate)
Rifampicin, Johanniskraut, orale Kontrazeptiva bzw. durch Rauchen.

Die Wirksamkeit ist bei allen Stoffen dieser Substanzklasse bei einer akuten

Depression ahnlich und durch viele Metaanalysen belegt [59; 60].
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6.1.1.2 Selektive Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer (SSRI)

Diese Gruppe erhdht die zentrale serotonerge Neurotransmission durch selektive
Hemmung der Serotoninrickresorption aus dem synaptischen Spalt.

Allen gemein sind die verminderten anticholinergen und cardiovaskularen Effekte im
Gegensatz zu den TZA. Sie bewirken in der Regel keine Gewichtszunahme und
zerebrale Krampfanfalle. Haufig von Patienten geaulierte Nebenwirkungen beziehen
sich auf Kopfschmerzen und Ubelkeit sowie andere gastrointestinale Beschwerden
und im Behandlungsverlauf sexuelle Dysfunktion. Selten kommt es zu Blutungen
(gastrointestinal, urogenital, intrazerebral, perioperativ), Schwindel, Schlafstrungen
und Agitiertheit.

Die Kombination mit einem MAO-Hemmer ist kontrainduziert. Bei akuten Alkohol-,
Schlafmittel-, Analgetika- und Psychopharmakavergiftungen durfen keine SSRI
verabreicht werden. Bei schweren Leber- und Nierenfunktionsstorungen sowie bei
erhohter Krampfbereitschaft ist diese Substanzklasse kontraindiziert. Im 1. Trimenon
der Schwangerschaft sollten keine SSRI eingenommen werden.

Viele SSRI sind Substrate oder auch Inhibitoren von CYP-P450-Isoenzymen und
konnen somit die Wirkung anderer Medikamente verstarken bzw. abschwachen. Bei
Sertralin, Escitalopram und Citalopram sind diese deutlich schwacher ausgepragt als
die von Fluoxetin, Fluvoxamin und Paroxetin. Die gefahrlichste Nebenwirkung bzw.
Interaktion ist das Serotoninsyndrom, welches durch delirdhnliche Symptome wie
Verwirrtheit, Unruhe, Tremor und Schwitzen gekennzeichnet ist. Dieses kann letal
enden [61] und beim gleichzeitigen Gebrauch mit MAO-Hemmern, L-Tryptophan und
Sumatriptan auftreten. Die Moglichkeit der Interaktion mit Antikoagulantien ist
gegeben, weshalb die Prothrombinzeit regelmafig kontrolliert werden muss. Eine
Verstarkung des Nebenwirkungsprofils ist durch die gleichzeitige Anwendung mit
Johanneskraut maglich.

Fluoxetin und Paroxetin hemmen den CYP2D6- abhangigen Metabolismus einiger
anderer Arzneistoffe (z. B. trizyklische Antidepressiva, Neuroleptika vom Phenothia-
zin-Typ, Metoprolol, Klasse-lc-Antiarrhythmika, Codein u. a.), Fluvoxamin den
CYP1A2-abhangigen Metabolismus von Arzneistoffen (z. B. einige TZA, Clozapin,
Melatonin, Theophyllin, Zotepin) bei denen Dosisreduktionen erforderlich sind.
Enzyminduktoren (Phenytoin, Rifampicin, Phenobarbital) kénnen den Abbau von

SSRI beschleunigen.
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Die Wirksamkeit dieser Substanzklasse ist anhand vieler klinischer Studien und

Metaanalysen erwiesen [62; 63; 64].

6.1.1.3 Selektive Serotonin- und Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer

(SSNRI)

Es wird der aktive Rucktransport und damit die Wiederaufnahme des Serotonins und

des Noradrenalins in das prasynaptische Neuron verhindert.

Folgende Nebenwirkungen sind bekannt: Erhéhung des Blutdrucks, Ubelkeit, Erbre-
chen, Somnolenz, Mundtrockenheit, Obstipation, Kopfschmerz, Schlafstorung und
sexuelle Dysfunktion. Kontraindiziert sind SSNRI bei gleichzeitiger Anwendung mit
MAO-Hemmern. Venlafaxin kann durch Interaktion vermehrte Nebenwirkungen mit
Fluoxetin und Paroxetin hervorrufen.

Die akute antidepressive Wirkung von Venlafaxin [65] und Duloxetin [66; 67] ist durch
placebokontrollierte Studien belegt.

6.1.1.4 Selektive Noradrenalin-Wiederaufnahme-Hemmer (SNRI)

SNRI hemmen die Wiederaufnahme von Noradrenalin aus dem synaptischen Spalt.
Das Nebenwirkungsprofil wird wie folgt beschrieben: Schlaflosigkeit, Schwitzen,
Mundtrockenheit, Obstipation, Blutdrucksenkung, Tachykardie, Appetitstdorungen,
sexuelle Dysfunktionen und Miktionsstorungen.

SNRI durfen in der Schwangerschaft und Stillzeit nicht verordnet werden. Eine even-
tuelle Wirkungsverstarkung durch Enzyminhibitoren (z. B. Azol-Antimykotika, Erythro-
mycin, Fluvoxamin) wird beschrieben.

Aufgrund der mangelnden Wirksamkeit gegenuber Placebo ist diese Substanz laut
Leitlinie [10] nicht mehr fur die klinische Praxis zu empfehlen.

6.1.1.5 a>-Rezeptor-Antagonisten

Mianserin hemmt die Noradrenalin- und Serotoninaufnahme nur sehr schwach.
Mirtazapin hat diese Wirkung Uberhaupt nicht. Sie bewirken aber eine vermehrte
Freisetzung dieser Stoffe durch die Blockade der a,-Rezeptoren.

Zu den haufigen Nebenwirkungen zahlen Sedation, Schlafrigkeit und Gewichts-
zunahme. In seltenen Fallen kann es zu orthostatischen Dysregulationen und
Blutbildveranderungen kommen.

Mirtazapin darf bei schweren Leber- oder Nierenfunktionsstérungen nicht einge-

nommen werden. Eine gleichzeitige Behandlung mit MAO-Hemmer ist kontraindiziert.
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Alkohol und Benzodiazepine verstarken den sedierenden Effekt. Eine Wirkungs-
verminderung von Mirtazapin durch Enzyminduktoren (z. B. Carbamazepin, Pheny-
toin, Rifampicin) bzw. eine Wirkungsverstarkung durch Enzyminhibitoren (z. B. HIV-
Proteasehemmer, Azolantimykotika, Erythromycin, Clarithromycin) wird beschrieben.

Die Wirksamkeit von Mirtazapin ist durch placebokontrollierte Studien belegt [68].

6.1.1.6 Monoaminoxidase-Hemmer (MAO-Hemmer)

Moclobemid hemmt reversibel die Monoaminoxidase A und Tranylcypromin hemmt
irreversibel die Monoaminoxidase A und B. Noradrenalin und Serotonin werden
durch die MAO-A abgebaut. Dadurch kommt es zu einer Konzentrationserhohung
dieser Transmitter. Blutdruckschwankungen, Schlafstérungen, Unruhe, Schwindel,
Kopfschmerzen und Potenzstorungen sind bekannte Nebenwirkungen.
Tranylcypramin darf nicht mit Antidepressiva bzw. anderen Medikamenten
(serotonerge Substanzen, wie SSRI, Clomipramin, Tryptophan, Triptanen, Sibu-
tramin, Selegilin, Duloxetin oder Venlafaxin) kombiniert werden. Bei Moclobemid
sollte auch davon abgesehen werden. Es kdnnte sonst eine Wirkungsverstarkung
hervorgerufen werden, die in Krampfanfallen, schwerer Erregung bzw. dem
Serotoninsyndrom enden kann. Kontraindikationen sind des Weiteren eine akute
Alkohol-, Schlafmittel-, Analgetika- und Psychopharmakavergiftung, Phaochromo-
zytom oder Thyreotoxikose. Die Wirkung von Sympathomimetika (direkten oder
indirekten) kann verstarkt werden. Moclobemid verstarkt die Wirkung von Opioiden.
Auch hemmt es den CYP2D6- und den CYP2C19-abhangigen Meta-bolismus einiger
anderer Arzneistoffe (z. B. TZA, Neuroleptika vom Phenothiazin-Typ, Metoprolol,
Klasse-IC-Antiarrhythmika, Codein u. a.), bei denen dann Dosisreduktionen erforder-
lich sind. Bei der Einnahme von Tranylcypromin muss zusatzlich auf eine thyramin-
arme Kost geachtet werden, da es sonst zu hypertonen Krisen kommen kann.
Deshalb sollten vor allem alle Schnittkdsesorten, Rotwein, Hering, bestimmte Obst-
und Gemusesorten sowie Fleisch vermieden werden.

Eine akute antidepressive Wirkung von Moclobemid wurde anhand mehrerer klini-
scher Studien sowie einer Metaanalyse belegt [69; 70; 71]
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6.1.1.7 Selektive Noradrenalin- und Dopamin-Wiederaufnahme-Hemmer

Der Wirkmechanismus dieses Antidepressivums ist noch nicht vollstandig geklart.
Zahlreiche Nebenwirkungen von Bupropion, wie z. B. Uberempfindlichkeitsreaktionen
der Haut, Mundtrockenheit, Ubelkeit, Erbrechen, Appetitlosigkeit, Bauchschmerzen,
Verstopfung, Schlaflosigkeit, Agitiertheit, Angst, Zittern, Schwindel, Geschmacks-
stérungen, Sehstérungen, Tinnitus, erhohter arterieller Blutdruck, Kopfschmerzen,
Fieber und Brustschmerzen werden beschrieben. Krampfleiden, ZNS-Tumore, Be-
handlung mit weiteren bupropionhaltigen Medikamenten (z. B. zur Raucher-
entwohnung), Alkohol- oder Benzodiazepinentzug, schwere Leberzirrhose, Bulimie,
Anorexia nervosa zahlen zu den Kontraindikationen.

Um unerwunschte Interaktionen zu vermeiden, wird von einer gleichzeitigen Behand-
lung mit MAO-Hemmern abgeraten. Bupropion fuhrt zu einer Erhdhung des Plasma-
spiegels folgender Medikamente: Desipramin, Imipramin, Risperidon, Thio-ridazin,
Metoprolol, Propafenon und Flecainid. Die Wirksamkeit von Bupropion ist durch
Studien belegt [72].

6.1.1.8 Melatonin-Rezeptor-Agonist und Serotonin-5-HT2C Rezeptor-

Antagonist (Agomelatin)

Agomelatin aktiviert durch eine antagonistische Wirkung am Serotonin-5-HT2c-
Rezeptor die Ausschiuttung von Dopamin und Noradrenalin im prafrontalen Cortex.
Dieses wurde bisher jedoch nur in einer Mikrodialyse bei Ratten nachgewiesen.
Durch die agonistische Wirkung am MT4 und MT,-Rezeptor wird eine Verbesserung
des oft bei Depressiven gestorten Schlaf-Wach-Rhythmus erreicht. Zu den beschrie-
benen Nebenwirkungen von Agomelatin zahlen Transaminasen- Erhéhung, Ubelkeit,
Schwindel, Kopfschmerzen und Migrane, Schlafrigkeit oder Schiaflosigkeit, Diarrhoe
und Obstipation, Ubelkeit, vermehrtes Schwitzen, Riickenschmerzen, Angst.
Kontraindiziert ist dieses Medikament bei Demenz und bei einem Transaminasen-
anstieg unter Einnahme auf das Uber Dreifache des Normwertes.

Eine Interaktion mit CYP1A2 ist bekannt, weshalb Medikamente, wie Fluvoxamin und
Ciprofloxacin wegen der Hemmung des Abbaus von Agomelantin nicht indiziert sind.
CYP1A2 Inhibitoren (z. B. Propranolol, Grepafloxacin, Enoxacin) erhdhten die Ago-
melatin-Exposition. In placebokontrollierten Studien wurde die Wirksamkeit von
Agomelatin nachgewiesen [73; 74].
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6.1.1.9 Nichtklassifizierte Antidepressiva (Trazodon)

Trazodon ist ein potenter und selektiver 5HT,-Rezeptor Antagonist und ein mode-
rater Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer. Die 5HT,-Rezeptor Blockade bewirkt eine
Verstarkung der antidepressiven Wirkung, fuhrt zu einer Normalisierung des
gestorten Schlafes und zur Anxiolyse. Bei der Einnahme von Trazodon kdnnen
folgende Nebenwirkungen auftreten: Mudigkeit, Schwindel, gastrointestinale Be-
schwerden, Mundtrockenheit, Blutdruckabfall, Herzrhythmusstérungen, Priapismus.
Kontraindiziert ist dieses Medikament bei akuter Alkohol-, Schlafmittel-, Analgetika-
und Psychopharmakavergiftung. Eine Verstarkung der hypotensiven Wirkung von
Phenothiazinen wird beschrieben.

In einer Metaanalyse konnte eine gleiche antidepressive Wirkung von Trazodon und
Paroxetin, Sertralin und Fluoxetin nachgewiesen werden. Hinsichtlich der Regu-
lierung der Schlafstorung war Trazodon den anderen Antidepressiva signifikant

Uberlegen [75].

6.1.1.10 Johanniskraut

Johanniskrautpraparate werden aufgrund ihrer vermeidlich geringen Neben-
wirkungen haufig zur Behandlung einer Depression angewendet. Phototox-
ische/allergische Hautreaktionen, gastrointestinale Beschwerden, Mudigkeit sowie
Unruhe werden als Nebenwirkung beschrieben. Aufgrund der Phototoxizitat ist
Johanniskraut bei Lichtiberempfindlichkeit kontraindiziert. Bei einer schweren
depressiven Episode ist es aufgrund des umstrittenen Wirksamkeitsnachweises nicht
indiziert. Eine Metaanalyse belegt jedoch die Wirksamkeit von Johanniskraut bei
leichter und mittelgradiger depressiver Symptomatik [76].

Eine Wechselwirkung im CYP P450 Metabolismus ist bekannt. Dabei kommt es zu
Wirkungsverminderung von oralen Antikoagulantien (Phenprocoumon), Antidepres-
siva (Amiriptylin, Paroxetin, Sertralin), Antiepileptika (Phenytoin, Carba-mazepin,
Phenobarbital), Alprazolam, oralen Kontrazeptiva, Cyclosporin, Digoxin, Theophyllin,
Proteaseinhibitoren (z. B. Indinavir), Methadon, evtl. auch anderen HIV-Medi-
kamenten (Efavirenz, Nevirapin). Das Serotoninsyndrom bei gleichzeitiger Einnahme

von SSRI und Triptanen ist mdglich.
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6.1.1.11 Wirksamkeitsvergleich der einzelnen Substanzklassen

In den systematischen Analysen der NICE-Leitlinie wurden keine Unterschiede
hinsichtlich der Wirksamkeit zwischen SSRI und den anderen Antidepressiva ge-
funden [77]. Eine Uberlegenheit der Trizyklika gerade bei schweren depressiven
Episoden zeigten Studien von Sharan und Saxena [78], Klein et al. [79] und Barbui et
al. [80] auf. Geddes et al. [81] vergleichen randomisiert kontrollierte Studien, welche
SSRI mit anderen Antidepressiva einsetzten. Der direkte Vergleich von SSRI und
trizyklischen Antidepressiva, ohne auf den Schweregrad der Depression zu achten,
ergab auch einen geringen Hinweis auf Vorteile der Trizyklika. In einer anderen
Metaanalyse von Anderson waren keine Unterschiede im Vergleich der Trizyklika mit
SSRI nachweisbar. Auch der Vergleich von Moclobemid mit SSRI oder TZA konnte
keinen Wirksamkeitsunterschied nachweisen [70]. Jedoch lassen sich Unterschiede
hinsichtlich der Nebenwirkungen der einzelnen Substanzgruppen nachweisen. So
sind die neueren SSRI in der Regel besser vertraglich und weniger toxisch als die
alteren TZA, die jedoch die gleiche Wirksamkeit wie die anderen Antidepressiva

aufweisen.

6.1.1.12 Therapieresistenz (= Nonresponse)

Fur diesen Begriff gibt es keine einheitliche Definition, doch wird im Klinikalltag von
einer therapieresistenten Depression gesprochen, wenn 2 Antidepressiva mit
unterschiedlichen Wirkschwerpunkten, in ausreichender Dosierung und Therapie-
dauer keine Besserung der Symptome aufweisen kénnen [39]. 30 % der Patienten
sprechen nicht auf die Therapie mit einem Antidepressivum an [82]. Eine
Pseudotherapieresistenz wird anhand der Plasmakonzentration des Antidepres-
sivums in Hinsicht auf die Compliance und Hohe der Dosierung ausgeschlossen.
Aullerdem mussen depressionsausldsende Pharmaka und organische Erkrankun-
gen, wie unter 2.3. aufgefuhrt, differentialdiagnostisch betrachtet werden. Non-
responder werden mit einer Umstellung des Medikamentes, einer Kombinations-
therapie oder mit einer Augmentierung behandelt. Besonders bei Umstellung von
einem trizyklischen Antidepressivum auf einen MAO-Hemmer sind Responseraten
von 50 — 75 % zu erwarten [23]. Bei SSRI-Nonresponder sprachen 75 % der
Patienten, die nun mit Trizyklika, MAO-Hemmern und Venlafxin behandelt wurden an
[83]. Eine weitere Moglichkeit der Behandlung ist die Augmentation von Lithium oder

von Schilddrisenhormonen, speziell Trijodthyronin, zusatzlich zur medikamentésen
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Therapie. So sprechen 50 — 60 % der Nonresponder bei Zugabe von Lithium inner-
halb von 2-6 Wochen an [39]. Die Datenlage zur Augmentation von Schilddrisen-
hormonen ist sehr unterschiedlich. Joffe et al. publizierten 1993 [84], dass eine
vergleichbare Ansprechrate von Lithium und Trijodthyronin von 59 % bzw. 54 % im

Vergleich zum Placebo mit 19 % nachzuweisen war.

6.1.2 Schlafentzugsbehandlung

Diese Maglichkeit zur Therapie von Depressionen ist seit den sechziger Jahren
bekannt. Hauptindikation ist die unipolare Depression. Man geht von einer mittleren
Ansprechrate von 60 % aus [85]. Besonders profitieren Patienten mit Tages-
schwankungen von dieser Behandlung. Sie ist eine Mdglichkeit, um eine spurbare
Verbesserung in der Stimmungslage, im Antrieb und im Denken zu bewirken. Der
Patient wird angehalten die gesamte Nacht nicht zu schlafen oder erst ab der 2.
Nachthalfte. Auf die abendliche Sedierung wird verzichtet. Diese Behandlung wird 1-
bis 2-mal pro Woche durchgefuhrt, da die spurbare Stimmungsaufhellung meist nur
ein bis zwei Tage anhalt [36]. Ein Ruckfall kann durch eine anschlieRende
Behandlung mit Teilschlafentzug, eine Wiederholung des vollstandigen Schlafent-
zuges oder mit der Kombination von Schlafentzug mit einer Schlafphasen-
verschiebung vermieden werden [10]. Eine weitere Moglichkeit zur antidepressiven
Therapie ist die Kombination des Schlafentzuges mit Antidepressiva, Lithium,
Pindolol- oder Schilddrisenhormonbehandlung und Lichttherapie [85]. Relevante
Nebenwirkungen sind nicht bekannt.

6.1.3 Elektrokonvulsionstherapie

Diese therapeutische MalRnahme wird in Deutschland nur sehr selten genutzt. Dabei
werden in Kurznarkose und Anwendung von Muskelrelaxanzien kurze elektrische
Impulse ans Gehirn geleitet, sodass ein zerebraler Krampfanfall ausgeldst wird. Als
Wirkmechanismus wird eine Verbesserung der Empfindlichkeit von Noradrenalin-
und Serotoninrezeptoren vermutet. Die Hauptindikationen belaufen sich auf
therapieresistente Depression, schwere depressive Episode, besonders mit vitaler
Gefahrdung sowie auf wahnhafte, psychotische Depressionen. In einem Review von
Rose et al. lag die Zufriedenheit Uber den Behandlungserfolg zwischen 30 und 80 %
[86]. Die Remissionraten liegen zwischen 60- 80 % [87].

Metaanalysen von Pagnin et al. [88] und der UK ECT Review Group [89] erbrachten

die Erkenntnis, dass die Elektrokonvulsionstherapie gegenlber Placebo, Antidepres-
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siva im Allgemeinen, MAO-Hemmern und Trizyklika signifikant wirksamer war.
Jedoch ist unklar, welche Form oder welcher Schweregrad der Depression in den
Studien vorlagen. Nebenwirkungen sind akute, reversible Verwirrtheitszustande und
Gedachtnisstérungen, die jedoch innerhalb von Stunden bis wenigen Tagen wieder
abklingen [36].

6.1.4 Repetitive transkranielle Magnetstimulation, Vagus-Nerv-Stimulation

und Tiefenhirnstimulation

Bei der repetitiven transkraniellen Magnetstimulation stimulieren Magnetimpulse in
einer Starke von 1 — 50 Hz Uber circa 30 Minuten den linken oder rechten pra-
frontalen Kortex. Elektrischer Strom wird ein- und ausgeschaltet, um ein Uber die Zeit
variierendes magnetisches Feld mit Dauern von ungefahr 100 bis 200 Millisekunden
Zu erzeugen.

Metaanalysen wiesen zwar eine antidepressive Wirksamkeit, bei jedoch sehr
geringem antidepressiven Effekt, nach, wodurch eine klinische Signifikanz infrage
gestellt werden kann [90; 91]. Studien, die eine Kombination der Magnetstimulation
plus Antidepressivum verglichen, ergaben lediglich in einer Studie die Uberlegenheit
der Kombinationstherapie vs. alleiniger Pharmakotherapie [92]. Hinsichtlich der
Nebenwirkungen liegen noch keine fundierten Studien vor.

Bei der Vagus-Nerv-Stimulation wird der linke Nervus Vagus durch die Implantierung
eines Schrittmachers stimuliert. Durch diesen Nerv werden das limbische System,
der Hippokampus und die Amygdalae in ihrer Durchblutung und Neurotransmission
beeinflusst. Diese Strukturen sind maRgeblich als ein Teil der Atiopathogenese
anzusehen. Rush et al. publizierten Erfolge bei der therapieresistenten Depression
[93]. In einer doppelblind randomisierten, placebokontrollierten Multicenterstudie
konnten durch die Vagusnervstimulation hohere Remissionsraten nachgewiesen
werden als durch die Treatment as usual Therapie [94].

Ein neueres Therapieverfahren stellt die Tiefenhirnstimulation dar. Der Einsatz
dieses Verfahrens ist jedoch noch experimentell und wird bei Patienten angewendet,
bei denen alle anderen Therapieverfahren keinen Erfolg erbrachten. Die Elektroden
werden dabei in das subgenuale Cingulum (Brodmann Area 25) vorgeschoben.
Dieser Teil des Gehirns zeigt bei Patienten mit einer Major-Depression eine
gesteigerte Aktivitat. Erste Studien konnten nachweisen, dass diese Methode die

depressive Symptomatik bei einer therapieresistenten Depression mindert [94a; 94b].
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6.1.5 Lichttherapie

Diese Therapie findet hauptsachlich bei der saisonal bedingten Depression
Anwendung. Dabei ist der Patient einer taglichen zweistliindlichen Lichtexposition mit
einer Intensitat von 2500 Lux ausgesetzt. Der Beleuchtungskorper soll dabei etwa
90 cm von den Augen aufgestellt werden. Die Dauer der taglichen Behandlung
belauft sich auf 2 bis 3 Stunden. Dabei tritt der antidepressive Effekt nach 3 — 4
Tagen ein [36]. Die Lichtimpulse, welche in Nervenimpulse umgewandelt werden,
werden Uber die Retina und weiteren Strukturen zum Nucleus suprachiasmaticus im
Hypothalamus weitergeleitet. Dieser ist fur den biologischen Rhythmus verantwortlich
und scheint bei depressiven Patienten gestdért zu sein. Eine ausreichende
Lichtmenge soll dieses Defizit wieder ausgleichen [23].

Die Wirksamkeit von der Lichttherapie bei saisonal bedingten Depressionen ist durch
eine Metaanalyse [95], die mehrere randomisiert kontrollierte Studien, die die
Lichttherapie mit plausiblen Placebos vergleichen, belegt [96; 97].

Nach dem Therapieende kommt es jedoch schnell wieder zum Auftreten der
depressiven Symptomatik, weshalb diese wahrend der gesamten Zeit, in der ein
erhohtes Risiko fur die Winterdepression besteht, fortgefihrt werden und wahrend
der asymptomatischen Sommermonate abgesetzt werden [98].

FUr die nicht saisonal bedingte Depression ist die Wirksamkeit nicht so gut belegt. In
einem Review wurde die Wirksamkeit der Lichttherapie nachgewiesen, wobei diese
sehr gering war [99].

Haufige Nebenwirkungen, die jedoch nur voribergehend auftreten, sind: Uber-
anstrengte Augen, Sehstérungen, Kopfschmerzen, Agitation oder Ubelkeit, Sedier-
ung oder sehr selten hypomanische oder manische Symptome [100].

Eine Kombinationstherapie mit einem Antidepressivum kann die Wirksamkeit erhoh-
en, sollte wegen der Gefahr einer retinalen Schadigung jedoch unter augenarztlicher

Beobachtung erfolgen [100].

6.2 Psychotherapie

Als Therapiemoglichkeit sind die unterschiedlichen Verfahren der Psychotherapie im
ambulanten, teilstationaren und stationaren Bereich sehr etabliert. Im Folgenden wird

auf die einzelnen Verfahren und deren Wirksamkeit genauer eingegangen.
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6.2.1 Tiefenpsychologisch-psychoanalytischer Therapieansatz

Grundsatz dieser Therapie stellt die Entdeckung und Aufarbeitung unbewusster
seelischer Konflikte dar. Der Patient soll in Zusammenarbeit mit dem Therapeuten
analysieren, dass und wie er selbst am Entstehungsmechanismus der Depression
beteiligt ist. Der Patient erlernt dabei Verhaltensweisen, welche ihm einen besseren
Umgang mit Konflikten ermdoglichen. Diese Therapieform umfasst maximal 100
Stunden. Psychoanalytisch stehen folgende Themen im Mittelpunkt: Einfihlung in
das innere Erleben, Angste und Gefiihle sowie deren Verbalisierung. Damit kdnnen
unbewusste Konflikte zum Vorschein gebracht und verarbeitet werden.

Studien zur Wirksamkeit liegen nur im geringen MalRe vor und untersuchten meist
nur die Unterform dieser Therapieform, die tiefenpsychologisch fundierte Kurzeit-
therapie. So untersuchten Shapiro et al. depressive Patienten, die mit einer
Kurzzeittherapie behandelt worden waren und wiesen eine gleiche Symptom-
reduktion durch psychodynamische Verfahren und kognitive Verhaltenstherapie nach
[101].

6.2.2 Kognitive Verhaltenstherapie

Die kognitive Verhaltenstherapie entstand aus dem kognitiven Depressionsmodell
von Beck [102]. Beck ging davon aus, dass depressive Patienten ihre negativen
Erfahrungen, wie z. B. negatives Selbstbild, negative Bewertung ihrer Umwelt und
negative Zukunftsgedanken in feste Denkschemata umwandeln und somit die
Realitat verzerren. Diese sind gekennzeichnet durch willktrliche Schlussfolgerungen,
Generalisierungen (generelle Schlussfolgerungen aus einzelnen Ereignissen),
moralisch-absolutistisches Denken und uberhdhte Anspriche an die eigene Person.
Dabei entwickelt die Kognition eine Eigendynamik und lauft immer wieder und
unfreiwillig ab. In der Therapie werden die verzerrten Wahrnehmungen und Einstel-
lungen des Patienten herausarbeitet und durch alternative Kognitionen und
Verhaltensweisen korrigiert. Die Patienten lernen wieder an Aktivitaten teilzunehmen,
um somit ihr Interaktions- und Sozialverhalten zu verbessern. Des Weiteren werden
Bewaltigungs- und Problemlésungsmechanismen aufgezeigt.

Der verhaltenstheoretische Aspekt nutzt die Verstarkerverlusttheorie [103] und die
Theorie der erlernten Hilflosigkeit [104]. Diese Theorien gehen davon aus, dass ein
Mangel an positiven Verstarkern, eine erlernte Hilflosigkeit und andere depressions-

fordernde Verhaltensmuster Faktoren fur die Entstehung und fur den Fortbestand der
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Depression verantwortlich sind. Ziel ist es, das Verhalten bei Problemen zu
korrigieren Problemlosestrategien zu entwickeln und soziale Fertigkeiten aufzu-
bauen.

Die kognitive Verhaltenstherapie ist die bestuntersuchte ambulante Therapieform. In
mehreren Metaanalysen wurde die Wirksamkeit nachgewiesen, so z. B. in einer
Metaanalyse von Gloaguen et al. [105], welche 48 kontrolliert randomisierte Studien
einschlossen. Dabei war die kognitive Verhaltenstherapie der Pharmakotherapie und
anderer Psychotherapieverfahren signifikant Gberlegen.

Die Kombination der kognitiven Verhaltenstherapie bzw. der IPT mit einer
Pharmakotherapie zeigte sich in einer Metaanalyse von Thase bei einem hohen
Schweregrad der Depression (HAM-D > 19) der Monotherapie gegenuber Uberlegen
[1086].

6.2.3 Interpersonelle Psychotherapie (IPT)

Diese speziell fir depressive Patienten entwickelte Kurzzeittherapiemethode nutzt
therapeutische Konzepte aus Verhaltenstherapie und psychodynamischer Therapie.
Im Mittelpunkt stehen die zwischenmenschlichen Beziehungen des Patienten. Starke
und vertraute interpersonelle Beziehungen wirken sich positiv auf die Symptomatik
und den Verlauf der Depression aus. Deshalb wird bei dieser Therapie die
angemessene Trauer bei Verlust einer Bezugsperson, das Erkennen und Entwickeln
von Losungsansatzen zwischenmenschlicher Konflikte sowie die Bewaltigung
sozialer Konflikte erlernt. Diese Therapieform setzt sich aus 3 Phasen zusammen. In
der ersten Phase wird der Patient Uber seine Erkrankung aufgeklart und eine
Beziehungsanalyse sowie Problemidentifizierung durchgefihrt. In der zweiten Phase
erlernt der Patient Strategien zur Bearbeitung der aufgezeigten Probleme. In der
letzten Phase wird der Patient auf die Zeit nach der Therapie vorbereitet.

In der NIMH-Studie [107] war die Behandlungsergebnisse der IPT mit der kognitiven
Verhaltenstherapie in der ambulanten Akutbehandlung vergleichbar.

Auch war die IPT in einer randomisiert kontrollierten Studie in einer Allgemein-
arztpraxis mit 276 Patienten ebenso wirksam, wie die medikamentose Behandlung
mit Nortriptylin [108].

- 38 -



6.2.4 Gesprachspsychotherapie

Diese Therapie zahlt zu den Verfahren der ,humanistischen Psychologie®. Im
Mittelpunkt dieser Therapie sollen das Erleben und die Herausarbeitung der positiven
Krafte des Patienten. Die Therapieziele werden nicht durch eine Analyse der
Entstehungsmechanismen der psychischen Storung erreicht. Sie werden vielmehr
durch eine Entwicklung neuer Losungsmoglichkeiten durch den Patienten mit Hilfe
des Therapeuten erreicht. Der Therapeut nimmt dabei eine unterstitzende Funktion
ein und muss folgende drei Basisvariablen beachten: Akzeptanz, Empathie und
Kongruenz/Echtheit. Diese Therapieform ist somit eine Art ,der Hilfe zur Selbsthilfe®.
Dem Patienten wird ermdglicht seine eigenen Gefuhle, Winsche und Wert-
vorstellungen zu klaren [36].

Metaanalysen zur Wirksamkeit liegen fur diese Therapieform noch nicht vor. Elliott et
al. untersuchten im Anschluss einer Metaanalyse 16 der 24 Studien und konnten im
Vergleich mit nichthumanistischen Therapieverfahren eine ausgeglichene Bilanz
nachweisen [109]. In einer kontrollierten Studie wurden die gleichen Ergebnisse hin-
sichtlich der depressiven Symptomatik im Vergleich der kognitiven Verhaltens-
therapie mit der Gesprachspsychotherapie erreicht. Wobei ein Teil randomisiert
wurde und der restliche Teil sich die Gruppenzugehorigkeit (Gesprachstherapie,
kognitive Verhaltenstherapie und Behandlung durch den Allgemeinarzt) aussuchen
konnte. Die Patientenzufriedenheit war in der Gruppe, die eine Gesprachstherapie
erhalten haben, am grof3ten [110].

6.2.5 Paar- und Familientherapie

Diese Therapieform hat vorwiegend psychoedukativen Charakter. Den Angehdrigen
wird die Erkrankung samt seiner Symptomatik, Behandlungsmaoglichkeit, Verlauf und
Prognose naher gebracht. Ziel dieser Therapie ist es, dass sich die gesamte Familie
mit der Depression auseinandersetzt. Dabei sollen zwischenmenschliche Konflikte
und Probleme im personlichen Umgang mit der Depression offen diskutiert und
Verbesserungsmadglichkeiten gefunden werden, da sich familidare Belastungen
negativ auf die Krankheit auswirken, sie sogar auslésen kénnen.

Leff et al. untersuchten die Wirksamkeit der Paartherapie im Vergleich mit einer
medikamentosen Behandlung. Dabei wurden bessere Ergebnisse in der Reduz-
ierung des BDI-Wertes durch die Paartherapie erzielt [111].
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] Material und Methoden

1 Stichprobenbeschreibung

Die hier verwendeten Daten wurden im Krankenhaus Bethanien der Johanna-
Odebrecht-Stiftung, einem psychiatrischen Krankenhaus der Regelversorgung, in
Greifswald gewonnen. Jeder Patient, der dort im Jahre 2007 wegen einer Depression
in stationarer Behandlung war, wurde mittels digitalisierter Entlassungsbriefe erfasst.
Die Katamneseuntersuchung fand sechs bis zwolf Monate nach dem stationaren
Aufenthalt statt. Eingeschlossen wurden jene Patienten, welche die Diagnose einer
einzelnen oder rezidivierenden depressiven Episode (F32.x / F33.x / F38.x) oder
einer Dysthymie (F34.1) nach ICD-10 erhalten haben.

Ausgeschlossen wurden Patienten, die als komorbide Diagnosen eine Schizophrenie
(F2x.x) oder eine organisch bedingte Storung (FOx.x) nach ICD-10 aufwiesen. Das
Vorhandensein einer Intelligenzminderung (F7x.x) nach ICD-10 war ebenfalls ein
Ausschlusskriterium.

Die Rekrutierung der 388 Patienten erfolgte quartalsweise in schriftlicher Form. Von
diesen waren 29 Patienten unbekannt verzogen, 5 litten unter einem neudiagnosti-
zierten Ausschlusskriterium und 14 verstarben nach dem stationaren Aufenthalt,
wobei 2 Patienten einen Suizid begingen. Die restlichen 135 Patienten, die nicht
eingeschlossen wurden, meldeten sich entweder gar nicht zurick (86 Patienten),
sagten ab (37 Patienten) oder sagten nach telefonischer Rucksprache (12 Patienten)
ab. Insgesamt nahmen 60.3% (n= 205) an der Befragung teil.
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Abbildung 2: Rekrutierungs- und Rucklaufzahlen
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Tabelle 5: Stichprobenbeschreibung

GroRe der verbleibenden Stichprobe

n

205

Geschlecht (in Klammern relative Haufigkeiten)

weiblich 147 (71.71%)
mannlich 58 (28.29%)
Alter

Mittelwert (Standardabweichung)

52.22 (13.11)

Ersterkrankungsalter

Mittelwert (Standardabweichung)

42.43 (15.33)

Familienstand (in Klammern relative Haufigkeiten)

ledig

37 (18.05%)

verheiratet

111 (54.15%)

im ehedhnlichen Verhaltnis lebend

6 (2.93%)

geschieden

27 (13.17%)

verwitwet

21 (10.24%)

getrennt lebend

3 (1.46%)

Wohnform (in Klammern relative Haufigkeiten)

allein lebend

68 (33.17%)

in Familie/Partnerschaft

135 (65.85%)

bei Eltern 0

in anderer Gemeinschaft 1 (0.49%)
(therapeutische WG, Pflegefamilie)

psychiatrische 1 (0.49%)
Ubergangseinrichtung/Wohnheim
Notunterkunft/obdachlos 0

Rechtsbetreuung (in Klammern relative Haufigkeiten)

Ja 10 (4.88%)
Nein 195 (95.12%)
Schulabschluss (in Klammern relative Haufigkeiten)
keinen Schulabschluss 4 (1.95%)

Hauptschule

60 (29.27%)

Mittlere Reife

106 (51.71%)
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Fortsetzung Tabelle 5: Stichprobenbeschreibung
Schulabschluss (in Klammern relative Haufigkeiten)
Gymnasium 35 (17.07%)
hochste Berufsausbildung (in Klammern relative Haufigkeiten)
keine Berufsausbildung 20 (9.78%)
Lehre 141 (68.78%)
Fach-/Meisterschule 15 (7.32%)
Fachhochschule/Universitat 29 (14.15%)
derzeitige berufliche Situation (in Klammern relative Haufigkeiten)
Berufstatig 49 (23.90%)
geschutzt beschaftigt 5 (2.44%)
Hausfrau/-mann 2 (0.98%)
arbeitslos gemeldet 34 (16.59%)
Erwerbs-/Berufsunfahigkeitsrente 67 (32.68%)
Altersrente 42 (20.49%)
in Ausbildung/Studium/Umschulung 6 (2.93%)

2 Methoden

21 Fremdbeurteilungsskalen

Als Fremdbeurteilungsskalen wurden in dieser Arbeit die Hamilton-Depressionsskala
(HAM-D), die globale Erfassung des Funktionsniveaus (GAF) und die CGI
(Schweregrad) verwendet. Es erfolgten intensive Ratertrainings zu den einzelnen
Fremdbeurteilungsskalen. Dabei wurde die Interraterreliabilitat Gberpruft, um somit
eine hohe Qualitat der Ergebnisse sicherzustellen.

211 Hamilton Depressionsskala (HAM-D)

Die Hamilton-Depressionsskala (HAM-D) ist eine der am weitesten verbreiteten
Fremdbeurteilungsskala zur Einschatzung des Schweregrades einer Depression. Sie
umfasst 21 Items. Grundlage fur die Beurteilung dieser Skala bildet ein strukturiertes
Interview mit dem Patienten. Im Einzelnen werden folgende Bereiche beurteilt:
depressive Stimmung, Schuldgefuhle, Suizidalitat, Einschlafstérungen, Durch-
schlafstérungen, Schlafstorungen am Morgen, Arbeit und sonstige Tatigkeiten,

depressive Hemmung, Erregung, psychische Angst, somatische Angst, gastro-

-43 -



intestinale Symptome, allgemeine koérperliche Symptome, Genitalsymptome, Hypo-
chondrie, Gewichtsverlust, Krankheitseinsicht, Tagesschwankungen, Depersonali-
sation und Derealisation, paranoide Symptome, Zwangssymptome. Die einzel-nen
Bereiche werden mit 0 bis 2, 3 bzw. 5 Punkten bewertet und letztendlich ein
Summenwert fur die Einschatzung des Schweregrades der depressiven Symptomatik
gebildet. So spricht man bei einem Wert < 7 Uber einen Zeitraum von 2 bzw. 8
Wochen von Remission [12; 13]. Ein Resultat von 15 bis 18 wird als milde bis mittel-
schwere Depression gewertet. Schwer depressive Patienten erreichen Ublicherweise
einen Wert von 25 oder mekhr.

Gutekriterien:

Die Interrateribereinstimmung liegt im Bereich von r= .52 und r= .98. Die interne
Konsistenz der Faktoren liegt zwischen .52 und .95 in Abhangigkeit vom Zeitpunkt
der Untersuchung (vor der Behandlung oder nach 10 bis 20 Tagen Therapie) [112].
Die inhaltliche Validitat der Hamilton Depressionsskala ist dadurch gegeben, dass die
erfassten Symptome alle zum klinischen Bild der Depression gehdren und dass sie
aufgrund Kklinischer Erfahrung mit depressiven Patienten entwickelt wurde. Die
kriterienorientierte Validitat erwies eine Korrelation mit dem Beck Depressions-
Inventar (BDI) von r= .34 bis r= .37 [115]. Weitere Hinweise zur Validitat stammen
aus zahlreichen klinischen Studien mit Antidepressiva. Dabei wurden die Gesamt-
werte im Verlauf der Behandlung niedriger und bildeten dadurch die Besserung der

subjektiven Befindlichkeit des Patienten ab.

21.2 Global Assessment of Functioning (GAF)

Die GAF-Skala (Global Assessment of Functioning) dient der Erfassung des
allgemeinen Funktionsniveaus. Es werden nur die psychischen sozialen oder beruf-
lichen Funktionsbereiche beurteilt. Die GAF-Skala wird in 10 Gruppierungsstufen
unterteilt, wobei die Vergabe von Zwischenwerten moglich ist. Die Beschreibung der
GAF beinhaltet zwei Komponenten, wobei sich der erste Teil auf den Schweregrad
der Symptome bezieht, der zweite Teil auf die soziale und berufliche Leistungs-
fahigkeit. Bei der GAF-Beurteilung wird ein einzelner Wert festgelegt, der das
allgemeine Funktionsniveau des Patienten am besten wiedergibt. Die Skala umfasst
Werte von 0 bis 100, wobei 100 eine hervorragende Leistungsfahigkeit bedeutet.
Gutekriterien:

Die Interrater-Reliabilitat liegt bei ICC= 0.81 [113]. Eine Studie von Jones,

Thornicroft, Coffey & Dunn [114] erbrachte eine zufriedenstellende Retest-Reliabilitat
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(re= 0.72; bereinigt um Rater-Effekte) und Validitat (bezlglich des Versorgungslevels

durch das Krankenhauspersonal) bei chronisch kranken Patienten.

213 Clinical Global Impression Scale (CGI)

Die Clinical Global Impression Scale (CGIl) ist ein einfaches Fremdbeurteilungs-
instrument zur Beurteilung des Schweregrades der Krankheit. Diese wird mit Hilfe
einer 7- stufigen Skala beurteilt, wobei 7 extrem krank bedeutet.

Gutekriterien:

Die CGil ist trotz ihrer hohen Augenscheinvaliditat und weiten Verbreitung, aufgrund
unzureichender Guteeigenschaften als alleiniges Messinstrument fur die Therapie-
veranderungen ungeeignet [23]. Sie sollte daher nur zur Unterstitzung der Ubrigen

Rating-Verfahren Anwendung finden.

2.2 Selbstbeurteilungsskalen

Als Selbstbeurteilungsskalen finden das Beck-Depressions-Inventar (BDI) und ein

Fragebogen zur gesundheitlichen Lebensqualitat (WHOQOL-BREF) Anwendung.

2.21 Beck-Depressions-lnventar (BDI)

Das Beck-Depressions-Inventar dient der Erfassung des Schweregrades der
aktuellen depressiven Symptome. Der BDI umfasst 21 Items, welche jeweils aus 4
nach dem Schweregrad gestuften und mittels einer Skala von 0 bis 3 Punkten
numerisch operationalisierten Antwortmoglichkeiten bestehen. Es ist die flur die
letzten 7 Tage am meisten zutreffende Antwort anzukreuzen. Die Items erfassen
folgende Bereiche: traurige Stimmung, Pessimismus, Versagen, Unzufriedenheit,
Schuldgefuhle, Strafbedlrfnis, Selbsthass, Selbstanklage, Selbstmordimpulse, Wei-
nen, Reizbarkeit, sozialer Rickzug / Isolierung, Entschlussunfahigkeit, negatives
Korperbild, Schlafstorungen, Arbeitsunfahigkeit, Ermudbarkeit, Appetitverlust, Ge-
wichtsverlust, Hypochondrie und Libidoverlust. Aus den Antworten wird letztendlich
ein Summenwert gebildet.

In unterschiedlichen Studien von Hautzinger [115] und Mestel [116] werden Werte
von unter 10 als klinisch unauffallig angesehen. Werte zwischen 10 — 17 Punkten
weisen auf eine leichte bis maRige Depression und Werte zwischen 18 und 29 auf
eine maldige bis schwere Depression hin. Wohingegen Summen von 30 — 63 bei

schweren Depressionen gemessen werden.
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Gutekriterien:

Reliabilitat

Die interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) liegt bei r= .88. Fur die Retest-Reliabilitat
im Intervall von einer Woche werden Werte von .60 bis .68 angegeben [115].
Validitat:

Die inhaltliche Validitat ist aufgrund hoher Ubereinstimmungen mit modernen
Klassifikationssystemen gegeben. Die Kernitems , Traurigkeit®, ,Unzufriedenheit® und
.Reizbarkeit kdbnnen als zentrale Indikatoren fur den Schweregrad der Depression
angesehen werden. Die restlichen Items entsprechen spezifischen Ausformungen
der Kernsymptomatik [112]. Fur die Kriteriumsvaliditdt sprechen hohe signifikante
Korrelationen mit anderen Selbst- und Fremdbeurteilungsskalen. Die Korrelationen
mit anderen Selbstbeurteilungsskalen liegen bei r= .72 bis r= .74 fur die Self-Rating-
Depression Scale (SDS) und bei r= .89 fur die allgemeine Depressionsskala (ADS).
Die Korrelationen mit Fremdbeurteilungsskalen sind erwartungsgemal} geringer. Fur
das Inventar Depressiver Symptome (IDS) betragt sie r= .61. Fur die Hamilton-
Depressionsskala schwanken die Angaben zur Korrelation. Bei Hautzinger et al. wird
eine Korrelation von r= .34 bis r= .37 angegeben. Im amerikanischen Sprachraum
betragt sie jedoch im Mittel r= .73 [115]. Einen Hinweis fur die externe Validitat liefert
die Abnahme des Summerwertes im Verlauf der Therapie. Der BDI erlaubt eine klare
Abgrenzung zu Gesunden sowie anderen Stérungsbildern. Es kann jedoch kaum

zwischen verschiedenen depressiven Stérungsbildern differenzieren.

2.2.2 World Health Organisation Quality of Life Scale—Kurzversion
(WHOQOL-BREF)

Der WHOQOL-BREF ist ein Instrument zur Erfassung der subjektiven
Lebensqualitat. Grundlage ist die Definition von Lebensqualitat als die individuelle
Wahrnehmung der eigenen Lebenssituation im Kontext der jeweiligen Kultur und des
jeweiligen Wertesystems sowie in Bezug auf personliche Ziele, Erwartungen,
Beurteilungsmal3stabe und Interessen. Folgende Dimensionen werden erfasst:
physisches Wohlbefinden, psychisches Wohlbefinden, soziale Beziehungen und
Umwelt.

Fur die Domane physisches Wohlbefinden werden Themen zu Schmerz und
korperlichen Beschwerden, Energie und Erschopfung sowie Schlaf und Erholung
erfragt. Die Domane psychisches Wohlbefinden setzt sich mit Fragen zu positiven

Geflhlen; Denken, Lernen, Gedachtnis und Konzentration; Selbstachtung; Korperbild
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und Erscheinung sowie negativen Gefuhlen auseinander. Die Domane soziale
Beziehungen gibt einen Einblick in die persdnlichen Beziehungen, praktische soziale
Unterstitzung sowie sexuelle Aktivitaten des Patienten. Die Démane Umwelt deckt
Fragen zu physischer Sicherheit und Schutz, Wohnbedingungen, finanziellen Mitteln,
Gesundheits- und Sozialversorgung, Information und Weiterbildung, Erholung und
Freizeit, physischem Umfeld sowie Verkehrsmitteln auf.

Gutekriterien:

Reliabilitat

Die interne Konsistenz (Cronbachs Alpha) der Subskalen des WHOQOL- BREF liegt
zwischen r= .57 und r= .88.

Validitat

Der Fragebogen diskriminiert laut Angermeyer, Kilian und Matschinger [117] gut
zwischen Personen mit gesundheitlichen Beeintrachtigungen und gesunden
Personen sowie zwischen Personen mit physischen und Personen mit psychischen

Erkrankungen.

2.3 Fragebogen Anamnestischer und weiterer Daten—Depression—
Katamnese (FAWD-Dep-Kat)

Dieser Fragebogen beinhaltet eine Reihe relevanter anamnestischer und weiterer
Informationen und basiert zum Teil auf der BADO (Basisdokumentation) [118]. Hier
wurde der Patient Uber folgende Dinge detailliert befragt: Alter, Familienstand,
Wohnform, Rechtsbetreuung, Ersterkrankungsalter, Schulabschluss, hochste
Berufsausbildung, derzeitige berufliche Situation, Erkrankungsdauer bis zur
Ersthospitalisierung (dabei handelt es sich um die subjektive Einschatzung des
Patienten vom erstmaligen Bemerken der depressiven Symptomatik bis zum ersten
Krankenhausaufenthalt wegen einer Depression), Gesamtzahl der stationaren
Aufenthalte, auf welcher Station er im Jahre 2007 hospitalisiert war, genaue
Darstellung der stationaren oder tagesklinischen Aufenthalte innerhalb der letzten 5
Jahre seit Indexaufenthalt, Aufenthalte in anderen psychiatrischen Krankenhausern
in den letzten 5 Jahren, betroffene Verwandte, psychiatrische Komorbiditaten,
aullerstationare Behandler (keine, Hausarzt, Nervenarzt, Psychotherapeut oder
Nervenarzt und Psychotherapeut), Regelmalligkeit der nervenarztlichen Behandlung,
Zufriedenheit mit der nervenarztlichen Behandlung, ob eine Psychotherapie in
Anspruch genommen wurde, medikamentdse Anordnung bei Entlassung und

momentane Medikamente mit oder ohne Nebenwirkungen sowie die Compliance der
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Medikamenteneinnahme. Es wurde auch das Befinden im Vergleich zur Entlassung
erfragt. Dort konnte der Patient in abstufender Reihenfolge zwischen 7 Items von
,sehr viel besser” bis ,sehr viel schlechter® seinen gesundheitlichen Zustand
einordnen. Auch die Zufriedenheit mit der stationaren Behandlung, mit der
Anschlussbehandlung sowie mit der aktuellen Unterstitzung wurde erhoben. Hier
war es dem Befragten mdglich zwischen 5§ Items von ,sehr zufrieden® bis ,sehr
unzufrieden® zu wahlen. Zusatzliche Wunsche wie andere Medikamente oder
Psychotherapie konnten angegeben und somit erfasst werden. Auch soziale
Faktoren wie Hobbys, sportliche Aktivitaten, Haufigkeit der sozialen Kontakte im
Hinblick auf ein Uberwiegen der Familie oder des Bekanntenkreises sowie das
Vorhandensein eines Ansprechpartners bei Problemen wurden erfragt. Eine
Dokumentation des Verhaltens hinsichtlich des Alkohol-, Drogen- oder

Benzodiazepinkonsums erfolgte.
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i Ergebnisse

Die Stichprobenteilung in 2 Gruppen erfolgte anhand des Hamilton Gesamtscores
(Patienten mit einem Score < 7= remittierte Gruppe (92 Patienten), Patienten mit
einem Score >7= nicht-remittierte Gruppe (113 Patienten). Die beiden Patienten-
gruppen wurden genauer hinsichtlich der Geschlechterverteilung, des Alters, der
Erstmanifestation der Depression, der familiaren Vorbelastung, der Rechtsbetreuung,
des Familienstandes, des Bildungsstandes, der medikamentésen und psycho-
therapeutischen Behandlung sowie etwaiger bis dahin durchgefuhrter Psycho-
therapien, der kumulierten Behandlungsdauer, der durchschnittlichen Verweildauer,
der Zufriedenheit mit der stationaren Behandlung, dem Vorhandensein komorbider
Diagnosen, der Anzahl der Hobbys und Art der personlichen Kontakte sowie des
GAF-, CGl-, BDI- und WHOQOL-Wertes verglichen. Im Kontext von Remission
erfolgte ein Vergleich der einzelnen Stationen, da zwei Stationen der Johanna-
Odebrecht-Stiftung auf die Behandlung depressiv Kranker spezialisiert sind.
Letztendlich wurden Variablen mit Hilfe einer bindren logistischen Regressions-

analyse identifiziert, die die Chance auf eine Remission am starksten beeinflussen.

1 Fremdbeurteilungsskalen

Tabelle 6: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten in den Fremdbeurteilungsskalen

remittiert nicht- Gesamt
. t- Wert d p
remittiert

Hamilton-Depressionsskala

Mittelwert 3.82 16.23 10.66
(Standard- (2.10) (9.05) 12.88 -1.89 | £.0001 | (9.23)
abweichung) (df=203)

globale Erfassung des Funktionsniveaus (=GAF)

Mittelwert 84.52 61.7 71.94
(Standard- (5.98) (10.39) -18.69 2.69 | £.0001 | (14.31)

abweichung) (df=203)
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Fortsetzung Tabelle 6: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen
remittierten und nicht-remittierten Patienten in den Fremdbeurteilungsskalen

remittiert nicht- Gesamt
remittiert t- Wert d P

CGl
Mittelwert 1.33 3.34 2.43
(Standard- (.54) (1.17) 15.23 -2.21 | £.0001 | (1.37)
abweichung) (df=203)
Da in dieser Arbeit die Definiton von Remission anhand der Hamilton-
Depressionsskala vorgenommen wurde, dient dieses Ergebnis lediglich als

Zusatzinformation. Bei den anderen Fremdbeurteilungsskalen lie} sich jedoch auch

eine Signifikanz von p< .0001 nachweisen.

2 Selbstbeurteilungsskalen

Tabelle 7: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten in den Selbstbeurteilungsskalen

remittiert nicht- Gesamt

remittiert t- Wert d P

Beck-Depressions-Inventar (=BDI)
Mittelwert 7.25 25.03 17.05
(Standard- (6.96) (10.3) 14.14 -2.02 | £.0001 | (12.59)
abweichung) (df=203)
Skala zur gesundheitlichen Lebensqualitiat (=WHOQOL)
Mittelwert 75.01 55.01 63.98
(Standard- (11.08) (10.30) -13.36 1.87 | <.0001 | (14.58)
abweichung) (df=203)

Bei den Selbstbeurteilungsskalen konnten Signifikanzen von p< .0001 nachgewiesen

werden. Dieses spiegelt sich auch in der Effektstarke wider.
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Soziodemographische Daten

Tabelle 8: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich soziodemographischer Daten

remittiert | nicht- q ) Gesamt
remittiert
GroRe Gesamtstichprobe (in Klammern relative Haufigkeiten)
n 92 113 205
(44.9 %) | (55.1 %) (100 %)
Geschlecht (in Klammern relative Haufigkeiten)
mannlich 29 29 58
(50 %) | (50 %) Chi’*= .86 (100 %)
weiblich 63 84 (df= 1) 16 354 147
(42.9 %) | (57.1 %) (100 %)
Alter
Mittelwert (Standard- | 55.17 49.82 =-2.96 an 03 52.22
abweichung) (14.56) | (11.30) (df=203) (13.11)
Ersterkrankungsalter
Mittelwert (Standard- | 46.48 39.13 =-3.51 49 o1 42.43
abweichung) (16.26) | (13.73) (df=203) (15.33)
Dauer bis zur Ersthospitalisierung in Wochen
Mittelwert (Standard- | 26.57 35.03 t=2.42 a4 | 06 31.23
abweichung) (22.66) (26.6) (df=203) (25.21)
Krankheitsdauer in Jahre
Mittelwert (Standard- | 8.69 10.69 t=1.59 9o | 548 9.8
abweichung) (8.90) (8.93) (df= 203) (8.95)
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Fortsetzung Tabelle 8: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen

remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich soziodemograph-

ischer Daten

remittiert | nicht- g 0 Gesamt
remittiert
Familienstand (zusammengefasst) (in Klammern relative Haufigkeiten)
ledig, geschieden, 43 51 94
verwitwet, getrennt (45.7 %) | (54.3 %) (100 %)
lebend ”
verheiratet, im 49 62 ch= -.036 | .818 | 111
eheahnlichen (44.1 %) | (55.2 %) (d'f” (100 %)
Verhaltnis lebend
Familienstand (ausfuhrlich) (in Klammern relative Haufigkeiten)
ledig 15 22 37
(41 %) (59 %) (100 %)
verheiratet 49 62 111
(44.1%) | (55.9 %) (100 %)
im eheé&hnlichen 4 2 Chi?= 6
Verhaltnis lebend (66.7 %) | (33.3 %) 6.55 (100 %)
geschieden 11 16 (df=5) 27
(40.7 %) | (59.3 %) (100 %)
verwitwet 13 8 21
(61.9 %) |(39.1 %) (100 %)
getrennt lebend 0 3 3
(100 %) (100 %)
Wohnform (in Klammern relative Haufigkeiten)
allein lebend 28 40 68
(41.2 %) | (58.8 %) (100 %)
in 63 72 Chi*= 135
Familie/Partnerschaft | (46.7 %) | (53.3 %) 2.59 181 ) 499 (100 %)
bei Eltern 0 0 (df=3) 0
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Fortsetzung Tabelle 8: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen
remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich soziodemograph-

ischer Daten

remittiert | nicht- Gesamt

remittiert

Fortsetzung Wohnform (in Klammern relative Haufigkeiten)

andere Gemeinschaft | 1 0 1
(therapeutische WG, | (100 %) (100 %)
Pflegefamilie

9 ) Chi?=
psychiatrische 0 1 1
. o 2.59 181 | .459
Ubergangseinrichtung/ (100 %) (df= 3) (100 %)
Wohnheim
Notunterkunft/ 0 0 0
obdachlos

Rechtsbetreuung (in Klammern relative Haufigkeiten)

Ja 4 6 - 10
(40 %) (60 %) Ch= (100 %)
i ’ 10 | 116 | .750 ’
Nein 88 107 195
(df=1)
. (0] . 0 (o]
(45.1 %) | (54.8%) (100 %)
Schulabschluss (zusammengefasst) (in Klammern relative Haufigkeiten)
keinen Abschluss, 32 32 64
Hauptschule (50 %) (50 %) chi (100 %)
| =
Mittlere Reife 38 68 106
8.75 .61 |.013
(35.8 %) | (64.2 %) (df=2) (100 %)
Gymnasium 22 13(37.1 %) 35
(62.9 %) (100 %)
Schulabschluss (ausfiihrlich) (in Klammern relative Haufigkeiten)
keinen Abschluss 3 1 4
75 %) (25 %) (100 %)
(
Hauptschule 29 31 Chi? 60
| = -
(48.3 %) | (51.7 %) 9.82 (100 %)
Mittlere Reife 38 68 ' 106
(df=3)
(35.8 %) | (34.2 %) (100 %)
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Fortsetzung Tabelle 8: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen

remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich soziodemograph-

ischer Daten

remittiert | nicht- g ) Gesamt
remittiert
Fortsetzung Schulabschluss (ausfiihrlich) (in Klammern relative Haufigkeiten)
Gymnasium 22 13 Chi’= 35
(62.9 %) | (37.1 %) 9.82 - (100 %)
(df=3)
hochste Berufsausbildung (zusammengefasst) (in Klammern relative
Haufigkeiten)
keine 10 10 20
Berufsausbildung (50 %) (50 %) (100 %)
Lehre, 65 91 156
Fach-/Meisterschule | (41.7 %) | (568.3 %) Chi’= 21 215 | (100 %)
3.08
Hochschule 17 12 (df=2) 29
(58.6 %) | (41.4 %) (100 %)
hochste Berufsausbildung (ausfihrlich) (in Klammern relative Haufigkeiten)
keine 10 10 20
Berufsausbildung (50 %) (50 %) (100 %)
Lehre 59 82 141
(41.8 %) | (58.2 %) Chi?= ) (100 %)
Fach-/Meisterschule | 6 9 3.09 15
(40 %) (60 %) (df= 3) (100 %)
Fachhochschule/ 17 12 29
Universitat (58.6 %) | (41.4 %) (100 %)
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Fortsetzung Tabelle 8: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen

remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich soziodemograph-

ischer Daten

remittiert | nicht- g Gesamt
remittiert P
derzeitige berufliche Situation (zusammengefasst) (in Klammern relative
Haufigkeiten)
berufstatig, Hausfrau/- 37 20 57
mann, in (64.9 %) | (35.1 %) (100 %)
Ausbildung/Studium/
Umschulung
arbeitslos gemeldet, 26 80 ” 106
Chi‘= | 2.6 <
Erwerbs-/ (24.5 %) | (75.5 %) (100 %)
36.91 .0001
Berufsunfahigkeitsrente,
. . (df=2)
Geschutzt beschaftigt
Altersrente 29 13 42
(69 %) (31 %) (100 %)
derzeitige berufliche Situation (ausfiihrlich) (in Klammern relative Haufig-
keiten)
berufstatig 33 16 49
(67.3 %) | (32.7 %) (100 %)
geschutzt beschaftigt 2 3 5
(40 %) (60 %) (100 %)
Hausfrau/-mann 0 2 2
(100 %) (100 %)
arbeitslos gemeldet 14 20 Chi? 34
| —
41.2 % 58.8 % 100 %
( 0) | ( 0) 47.23 ( 0)
Erwerbs-/ 10 57 67
(df=6)
Berufsunfahigkeitsrente | (14.9 %) | (85.1 %) (100 %)
Altersrente 29 13 42
(69 %) (31 %) (100 %)
in  Ausbildung/Studium/ | 4 2 6
Umschulung (66.7 %) | (33.3 %) (100 %)
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Wie aus der Tabelle ersichtlich unterschieden sich die remittierten und nicht-
remittierten Patienten signifikant (p= .03) im Alter zum Zeitpunkt der
Katamneseuntersuchung. Die nicht-remittierte Gruppe war durchschnittlich 49.82
Jahre alt und damit junger als die remittierte Gruppe (55.17 Jahre alt). Auch im
Hinblick auf das Ersterkrankungsalter liegt eine Signifikanz von .01 vor. Die nicht-
remittierten Patienten waren auch hier junger als die Remittierten (39.13 Jahre vs.
46.48 Jahre). Im Schulabschluss unterschieden sich beide Gruppen (p= .01). So
hatten fast doppelt so viele remittierte Patienten einen Abschluss am Gymnasium als
die Nicht- remittierten. Dieses spiegelt sich auch in der derzeitigen beruflichen
Situation wider. 75.5% der Arbeitslosen oder erwerbs- bzw. berufsunfahigen
Patienten waren nicht-remittiert (p< .0001, d= 2.578).

4 Diagnosen und Komorbidititen zum Zeitpunkt des stationaren
Aufenthaltes

In den folgenden Tabellen erfolgt eine Auflistung der einzelnen Diagnosen und

Komorbiditaten, welche beim Indexaufenthalt erhoben worden sind.

Tabelle 9: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Diagnosevergabe im

Indexaufenthalt

remittiert | nicht- ) Gesamt
o Chi d p
remittiert
Diagnosen (in Klammern relative Haufigkeiten)
F32.0, F32.1, F32.11 47 40 87
(54 %) (45 %) (100 %)
F32.2, F32.21, F32.3 9 7 16
(56.3 %) | (43.7 %) (100 %)
7.56 | .528 | .056
F33.0, F33.01, F33.1, |30 55 (df= 3) 85
F33.11, F34.1 (35.3 %) | (64.7 %) (100 %)
F33.2, F33.3 6 11 17
(35.3 %) | (64.7 %) (100 %)
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Tabelle 10: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich dem Vorhandensein komorbider

Diagnosen im Indexaufenthalt

remittiert

nicht-

remittiert

Chi?

p

Gesamt

Vorhandensein komorbider Diagnosen (in Klammern relative Haufigkeiten)

komorbide | 41 78 119
Diagnose (34.5 %) (65.5 %) (100 %)
vorhanden
12.46
keine 51 35 (df= 1) .56 <.0001 |86
komorbide | (59.3 %) (40.7 %) (100 %)
Diagnose
vorhanden
komorbide Diagnosen (in Klammern relative Haufigkeiten)
F10.2 12 20 .83 361 32
(37.5 %) (62.5 %) (df=1) ' (100 %)
F13.2 9 6 1.5 15
221
(60 %) (40 %) (df=1) (100 %)
F40. oder |12 14 .02 89 26
F41. (46.2 %) (53.8 %) (df=1) ' (100 %)
F43.2 1 10 6.02 11
.014
(9 %) (91 %) (df=1) (100 %)
F45. 11 20 1.30 21
.254
(52.4 %) (47.6 %) (df=1) (100 %)
F60. oder|8 27 8.27 004 35
F61. (22.9 %) (77.1 %) (df=1) ' (100 %)
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Tabelle 11: Zusammenfassende Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen

zwischen

remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der

Diagnose und dem gleichzeitigen Vorhandensein einer Komorbiditat im

Indexaufenthalt

remittiert nicht- ” Gesamt
o Chi d p
remittiert

Diagnosen und Komorbiditaten (in Klammern relative Haufigkeiten)
Einzelepisode | 30 16 46
ohne (65.2 %) (34.8 %) (100 %)
Komorbiditat
Einzelepisode | 26 31 57
mit (45.6 %) (54.4 %) (100 %)
Komorbiditat
rezidivierende | 21 19 19.37 40
Depression (52.5%) | (47.5 %) (df= 3) 135 | =.0001 (100 %)
ohne
Komorbiditat
rezidivierende | 15 47 62
Depression (24.2 %) (75.8 %) (100 %)
mit
Komorbiditat
Es zeichnete sich schon ein Unterschied, jedoch kein signifikanter, in der

Diagnosevergabe einer rezidivierenden Depression in den beiden Gruppen ab (1/3
remittierte Patienten zu 2/3 nicht-remitierte Patienten). Des Weiteren unterschieden
sie sich im Vorhandensein einer rezidivierenden Depression in Kombination mit einer
Komorbiditat. 75.8 % der Patienten, die an einer rezidivierenden Depression und
zusatzlich an einer psychiatrischen Komorbiditat litten, waren nicht-remittiert. Als
komorbide Erkrankung wurden folgende ICD-10 Diagnosen erfasst: Alkoholabusus
(F10.2), Abhangigkeitssyndrom durch Sedativa oder Hypnotika (F13.2), phobische
Stérung (F40) bzw. andere Angststérungen (F.41), Anpassungsstorung (F43.2),
somatoforme Storungen (F45) und Personlichkeitsstorung (F60 bzw. F61). Dabei
kam es zu signifikanten (p= .014) Divergenzen im Auftreten einer Anpassungs-
stérung (F43.2) und einer Personlichkeitsstérung (F60 oder F61) (p= .014), welche

deutlich haufiger bei den nicht-remittierten Patienten zu finden waren.
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5 Vergleich des stationaren Settings

Tabelle 12: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich des stationdaren Settings im

Indexaufenthalt

remittiert | nicht- ) Gesamt
o Chi d p
remittiert

Vergleich der Stationen (in Klammern relative Haufigkeiten)
Station 1, 2, 5, 7, 8|9 13 22
zusammengefasst (41 %) (59 %) (100 %)
Station 3 18 31 49

(36.7 %) | (63.3 %) (100 %)
Station 4 33 22 7.26 55

.661 305

(60 %) (40 %) (df=4) (100 %)
Station 6 22 34 56

(39.3 %) | (60.7 %) (100 %)
Station 9 10 13 23

(43.5 %) | (56.5 %) (100 %)

Vergleich der Station 4 mit den restlichen Stationen (Station 1, 2, 3, 5, 6, 7, 8,

9) (in Klammern relative Haufigkeiten)

Station 4 33 22 55
(60 %) (30 %) 6.95 (100 %)
462 |.008
restliche Stationen 59 91 (df=1) 150
(39.3 %) | (60.7 %) (100 %)

Die Stationen 3 und 4 des Krankenhaus Bethanien der Johanna-Odebrecht-Stiftung
sind speziell fur die Behandlung depressiver Patienten eingerichtet worden. Auf
Station 3 werden alle depressiven Patienten im Alter von 18- 50 Jahren behandelt.
Auf Station 4 alle Patienten Uber 50 Jahre. Die depressive Symptomatik remittierte
signifikant (p= .008) haufiger bei den Patienten, welche auf Station 4 behandelt
worden waren. Dahingegen konnte eine signifikante Uberlegenheit der Station 3

nicht nachgewiesen werden.

-59 -



6 Medikamentose

Anordnung

bei

Indexaufenthalt

und

Katamneseuntersuchung sowie Medikamentencompliance

Tabelle 13: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der medikamentésen Anordnung

im Indexaufenthalt

remittiert nicht- ” Gesamt
o Chi d p
remittiert
medikamentose Anordnung bei Indexaufenthalt (in Klammern relative
Haufigkeiten)
SSRI 27 27 .78 54
154 378
(50 %) (50 %) (df=1) (100 %)
SNRI 0 3 2.48 3
A73 | 115
(100 %) (df=1) (100 %)
SSNRI 25 31 .002 56
-.007 | .967
(44.6 %) (55.4 %) (df=1) (100 %)
a,-Rezeptor- 31 22 5.35 53
41 .021
antagonisten (58.5 %) (41.5 %) (df=1) (100 %)
MAO-Hemmer | 1 2 16 3
-.273 | .685
(33.3 %) (66.7 %) (df=1) (100 %)
Trizyklische 4 16 5.54 20
-.711 | .019
Antidepressiva | (20 %) (80 %) (df=1) (100 %)
H1,D2,5-HT»- 1 6 074 7
a1-Rezeptor- (14.3 %) (85.7%) (df.- " -.90 .098 | (100 %)
antagonisten
Signifikante  Unterschiede ergaben sich bei der Verordnung von as-

Rezeptorantagonisten (p= .021) und trizyklischen Antidepressiva (p= .019), wobei

haufiger Erste bei remittierten Patienten und Zweite bei nicht-remittierten Patienten

eingesetzt wurden.

-60 -




Tabelle 14: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der medikamentésen Anordnung

bei der Katamneseuntersuchung

remittiert nicht- ) Gesamt
o Chi d p
remittiert

medikamentése Anordnung bei Katamneseuntersuchung (in Klammern relative

Haufigkeiten)
SSRI 21 24 .07 45
.050 .785
(46.7 %) (53.3 %) (df=1) (100 %)
SNRI 2 1 .58 3
.50 445
(66.7 %) (33.3 %) (df=1) (100 %)
SSNRI 23 34 .65 57
-.141 | 419
(40.4 %) (59.6 %) (df=1) (100 %)
a,-Rezeptor- 21 20 .83 41
176 .361
antagonisten (51.2 %) (48.8 %) (df=1) (100 %)
MAO-Hemmer | 1 2 16 3
-.273 | .685
(33.3 %) (66.7 %) (df=1) (100 %)
Trizyklische 4 14 4.09 18
-.626 | .043
Antidepressiva | (22.2 %) (77.8 %) (df=1) (100 %)
H4,D2,5-HT2-a4- | O 4 4
Rezeptor- (100 %) 3.32 232 .068 | (100 %)
antagonisten (df=1)
Dopamin- 2 1 3
Noradrenalin- (66.7 %) (33.3 %) (100 %)
.58 .503 445
Wiederauf-
(df=1)
nahmehemmer

Es erhielten signifikant mehr nicht-remittierte Patienten eine Antidepressivatherapie
mit Trizyklika (p=.043).
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Tabelle 15: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Medikamentencompliance

zwischen Indexaufenthalt und Katamneseuntersuchung

remittiert

nicht- remittiert

Chi?

d

p

Gesamt

konstante Medikamenteneinnahme nach der Entlassung (in Klammern relative

Haufigkeiten)

keine 6 3 9
medikamentdse | (66.7 %) (33.3 %) (100 %)
Anordnung

konstante 76 98 174
Einnahme (43.7 %) (56.3 %) (100 %)
nein, allein 6 5 2.6 .182 463 | 11
abgesetzt (54.5 %) (45.5 %) (df=3) (100 %)
nein, in 7 4 11
Absprache mit | (63.6 %) (36.4 %) (100 %)

Nervenarzt

abgesetzt

Die Compliance in beiden Gruppen war nahezu gleich.
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7 Medikamentose Mono- oder Kombinationstherapie und

Nebenwirkungsprofil

Tabelle 16: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Verordnung einer

medikamentdsen Mono- oder Kombinationstherapie bei Entlassung

remittiert | nicht- ” Gesamt
o Chi d p
remittiert

medikamentose Mono- oder Kombinationstherapie bei Entlassung (in

Klammern relative Haufigkeiten)

Monotherapie 78 82 160
(48.8%) (51.2 %) 4.44 (100 %)
.31 109
Kombinationstherapie | 11 25 (df=2) 36
(30.6 %) (69.4 %) (100 %)

Tabelle 17: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Verordnung einer
medikamentdsen Mono- oder Kombinationstherapie bei

Katamneseuntersuchung

remittiert | nicht- ) Gesamt
o Chi d p
remittiert
medikamentose Mono- oder Kombinationstherapie bei

Katamneseuntersuchung (in Klammern relative Haufigkeiten)

Monotherapie 63 78 141
(44.7 %) | (55.3 %) 3.96 (100 %)
277 | 138
Kombinationstherapie | 11 22 (df=2) 33
(33.3 %) | (66.7 %) (100 %)

Tendenziell, jedoch nicht signifikant, erhielten Patienten aus der nicht-remittierten
Gruppe beim Indexaufenthalt und bei der Katamneseuntersuchung eine
Kombinationstherapie.
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Tabelle 18: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich des Nebenwirkungsprofils der

medikamentdsen Verordnung

remittiert nicht- ) Gesamt
o Chi d p
remittiert
Nebenwirkungsprofil (in Klammern relative Haufigkeiten)
keine 64 78 2.24 142
157 .326
Nebenwirkungen | (45.1 %) (54.9 %) (df=2) (100 %)
vegetative 2 6 1.33 8
510 .249
Nebenwirkungen | (25 %) (75 %) (df=1) (100 %)
sexuelle 1 0 1.23 1
_ .086 .267
Nebenwirkungen | (100 %) (df=1) (100 %)
Sedierung 1 8 4.34 9
1.068 | .037
(11.1 %) (88.9 %) (df=1) (100 %)
Unruhe 0 1 .82 1
.057 .366
(100 %) (df=1) (100 %)
Gewicht 9 11 .0001 20
-.003 | .991
(45 %) (55 %) (df=1) (100 %)
anticholinerg 2 7 1.95 9
.600 162
(22.2 %) (77.8 %) (df=1) (100 %)

Signifikant unterschieden sich beide Gruppen

bei der Nachfrage, ob sie eine

sedierende Nebenwirkung bei der medikamentosen Behandlung bemerkt hatten (p=

.037).
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8 Stationdre oder tagesklinische Aufenthalte sowie Behandlungstage

innerhalb der letzten 4 Jahre vor Katamneseuntersuchunqg

Tabelle 19: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der stationdaren oder
tagesklinischen Aufenthalte sowie die jeweiligen Behandlungstage innerhalb

der letzten 4 Jahren vor Katamneseuntersuchung

remittiert | nicht- Gesamt
d p
remittiert

stationarer oder tagesklinischer Aufenthalt innerhalb der letzten 4 Jahre vor

Indexaufenthalt (in Klammern relative Haufigkeiten)

stationarer oder 36 70 106
tagesklinischer (34 %) (66 %) Chi? (100 %)
| -

Aufenthalt

10.57 512 .001
kein stationarer oder 56 43 (df= 1) 99
tagesklinischer (56.6 %) | (43.4 %) (100 %)
Aufenthalt

stationarer Aufenthalt innerhalb der letzten 4 Jahre vor Indexaufenthalt (in
Klammern relative Haufigkeiten)

stationarer Aufenthalt | 34 67 Chi? 101
| -
(33.7 %) | (66.3 %) (100 %)
10.12 | .502 | .001
kein stationarer 58 46 (df= 1) 104
Aufenthalt (55.8 %) | (44.2 %) (100 %)

tagesklinischer Aufenthalt innerhalb der letzten 4 Jahre vor Indexaufenthalt (in

Klammern relative Haufigkeiten)

tagesklinischer 4 14 Chi? 18
| =
Aufenthalt (22.2 %) | (77.8 %) (100 %)
4.09 .603 | .043
kein tagesklinischer 88 99 (df= 1) 187
Aufenthalt (47.1 %) |(52.9 %) (100 %)
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Fortsetzung Tabelle 19: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen
remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der stationaren oder
tagesklinischen Aufenthalte sowie die jeweiligen Behandlungstage innerhalb

der letzten 4 Jahren vor Katamneseuntersuchung

remittiert | nicht- Gesamt
" d p
remittiert

stationare oder tagesklinische Behandlungstage innerhalb der letzten 4 Jahre

vor Indexaufenthalt

Tage (Standard- 21.86 71.49 t=4.53 49.21

_ -.66 |<.0001
abweichung) (42.97) (97.70) (df=203) (81.71)
stationare Behandlungstage innerhalb der letzten 4 Jahre vor Indexaufenthalt
Tage (Standard- 20.4 63.2 t=4.18 44.01

_ - .61 <.0001
abweichung) (41.47) (90.74) (df=203) (75.78)

tagesklinische Behandlungstage innerhalb der letzten 4 Jahre vor

Indexaufenthalt

Tage (Standard- 1.5 8.3 t=2.31 5.2
-.34 | <.0001
abweichung) (7.57) (27.51) (df=203) (21.27)

Sowohl bei den stationaren als auch bei den tagesklinischen Aufenthalten innerhalb
der letzten 4 Jahren vor dem Indexaufenthalt zeigte sich eine Signifikanz (p= .001
bzw. p= .043). Das heil’t, es wurden deutlich weniger remittierte Patienten stationar
bzw. tagesklinisch behandelt. Dieses spiegelte sich auch in den dazugehdrigen
Behandlungstagen (p< .0001) wider. Nicht-remittierte Patienten waren signifikant
langer hospitalisiert als die remittierten Patienten.
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bei sowie stationarer oder

Riickfall

9 Behandlungstage Indexaufenthalt

tagesklinischer mit Behandlungstagen nach dem

Indexaufenthalt

Tabelle 20: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Behandlungstage bei

Indexaufenthalt sowie dem Vorhandensein eines stationaren oder

tagesklinischen Riuckfall mit den jeweiligen Behandlungstagen nach dem
Indexaufenthalt

remittiert | nicht- q Gesamt
remittiert P
Behandlungstage bei Indexaufenthalt
Tage (Standard- 30.24 33.7 t= .62 31.13
- .166 .707
abweichung) (39.63) (39.31) (df=203) (39.4)

stationarer oder tagesklinischer Riickfall nach Indexaufenthalt (in Klammern

relative Haufigkeiten)

stationarer oder 15 28
tagesklinischer (34.9 %) | (65.1 %)
Aufenthalt

kein stationarer 77 85

oder (47.5 %) | (52.5 %)

tagesklinischer

Chi’=
2.2
(df= 1)

29

138

43
(100 %)

162
(100 %)

(in Klammern relative Haufigkeiten)

Aufenthalt
stationarer Ruckfall nach Indexaufenthalt
stationarer Ruckfall | 9 23

(28.1 %) | (71.9 %)
kein stationarer 83 90
Ruckfall (48 %) (52 %)

Chi’=
4.30
(df= 1)

473

.038

32
(100 %)

173
(100 %)
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Fortsetzung Tabelle 20: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen

remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Behandlungstage

bei

Indexaufenthalt sowie dem Vorhandensein eines stationaren oder

tagesklinischen Rickfall mit den jeweiligen Behandlungstagen nach dem

Indexaufenthalt

remittiert nicht- q ) Gesamt
remittiert
tagesklinischer Rickfall nach Indexaufenthalt (in Klammern relative
Haufigkeiten)
tagesklinischer 10 18 ” 28
Ruckfall (35.7 %) (64.3 %) Ch= (100 %)
1.10 243 294
kein tagesklinischer | 82 95 (df= 1) 177
Ruickfall (46.3 %) (53.7 %) (100 %)
stationdre und tagesklinische Behandlungstage zwischen Indexaufenthalt und
1-Jahreskatamnese
Tage (Standard- 8.65 14.91 t=1.71 12.1
abweichung) (22.79) (28.55) (df= 203) w24z 01 (26.25)
stationdare Behandlungstage zwischen Indexaufenthalt und 1-Jahreskatamnese
Tage (Standard- 5.57 9.05 t= 7.49
abweichung) (18.93) (22.99) 1.17 -.166 | .059 | (21.28)
(df= 203)
tagesklinische = Behandlungstage zwischen Indexaufenthalt und 1-
Jahreskatamnese
Tage (Standard- 3.09 5.86 t= 4.61
abweichung) (9.84) (15.92) 1.46 -.21 10.004 |(13.57)
(df=203)

Auch nach dem Indexaufenthalt wurden signifikant mehr nicht-remittierte Patienten

zur nochmaligen Behandlung ihrer Depression stationar aufgenommen (p= .038).
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10 Zufriedenheit mit der stationdren, ambulanten oder poststationiren

Behandlung sowie der Wunsch nach weiterer Unterstiitzung

Tabelle 21: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Zufriedenheit mit der

stationaren,

Bedirfnis nach weiterer Unterstitzung

ambulanten oder poststationaren Behandlung sowie dem

remittiert

nicht-

remittiert

Chi?

p

Gesamt

momentanes Befinden im Vergleich zur Entlassung (in Klammern relative

Haufigkeiten)
sehr viel besser | 25 3 28
(89.3 %) (10.7 %) (100 %)
viel besser 39 14 53
(73.6 %) (26.4 %) (100 %)
nur ein wenig | 16 24 40
besser (40 %) (60 %) (100 %)
unverandert 7 36 74.21 43
(16.3 %) (83.7 %) | (df=6) >-138 ) =.0001 (100 %)
etwas schlechter | 5 18 23
(21.7 %) (78.3 %) (100 %)
viel schlechter 0 16 16
(100 %) (100 %)
sehr viel | O 2 2
schlechter (100 %) (100 %)
Zufriedenheit mit der stationdren Behandlung (in Klammern relative
Haufigkeiten)
sehr zufrieden 8 9 17
(47 %) (53 %) (100 %)
zufrieden 64 66 130
(49.2 %) (50.8 %) 5.32 372 256 | (100 %)
weder noch 13 18 (df=4) 31
(42 %) (58 %) (100 %)
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Fortsetzung Tabelle 21: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen

remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Zufriedenheit mit

der stationdren, ambulanten oder poststationaren Behandlung sowie dem

Bedirfnis nach weiterer Unterstitzung

remittiert | nicht- ” Gesamt
o Chi d p
remittiert

Fortsetzung Zufriedenheit mit der stationaren Behandlung (in Klammern
relative Haufigkeiten)
unzufrieden 6 15 21

(28.6 %) (71.4 %) 5.32 (100 %)

372 .256

sehr unzufrieden | 1 5 (df=4) 6

(16.7 %) (83.3 %) (100 %)
Zufriedenheit mit der Anschlussbehandlung (in Klammern relative
Haufigkeiten)
sehr zufrieden 3 3 6

(50 %) (50 %) (100 %)
zufrieden 75 73 148

(50.7 %) (49.3 %) (100 %)
weder noch 10 30 40

8.80 .615 .066
(25 %) (75 %) (100 %)
(df=4)

unzufrieden 3 5 8

(37.5 %) (62.5 %) (100 %)
sehr unzufrieden | 1 2 3

(33.3 %) (66.7 %) (100 %)

Zufriedenheit mit der momentanen Unterstitzung (in Klammern relative

Haufigkeiten)

sehr zufrieden

(55.6 %)

(44.4 %)

12.60
(df=4)

.88

.013

9
(100 %)
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Fortsetzung Tabelle 21: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen
remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Zufriedenheit mit
der stationdren, ambulanten oder poststationaren Behandlung sowie dem

Bedirfnis nach weiterer Unterstitzung

remittiert

nicht-
remittiert

Chi? d

Gesamt
P

relative Haufigkeiten)

Fortsetzung Zufriedenheit mit der momentanen Unterstiitzung (in Klammern

zufrieden 71 64 135
(52.6 %) | (47.4 %) (100 %)
weder noch 14 37 51
(27.5 %) | (72.5 %) (100 %)
unzufrieden 2 7 1260 861013 9
(df=4)
(22.2 %) | (77.8 %) (100 %)
sehr unzufrieden 0 1 1
(100 %) (100 %)
Wunsch nach zusatzlicher Unterstitzung (in Klammern relative Haufigkeiten)
keinen Wunsch 75 74 149
(50.3 %) | (49.7 %) (100 %)
Medikamente 0 5 5
(100 %) (100 %)
psychologische 16 32 8.61 .602 | .035 |48
Gesprache/ (33.3 %) | (66.7 %) (df=3) (100 %)
Psychotherapie
sonstige 1 2 3
Unterstitzung (33.3 %) | (66.7 %) (100 %)

Vor allem die remittierten Patienten flhlten sich subjektiv zum Zeitpunkt der

Katamneseuntersuchung sehr viel

bzw. viel

besser als zum Zeitpunkt des

Indexaufenthaltes. Gegensatzlich verhielt es sich mit den nicht-remittierten Patienten,
welche sich viel bzw. sehr viel schlechter fuhlten (p< .001). Mit der momentanen
Unterstitzung waren signifikant mehr remittierte Patienten zufrieden (p= .013). So
wulnschten sich bevorzugt die nicht-remittierten Patienten mehr Unterstlitzung in

Form von psychologischen Gesprachen bzw. Medikamenten.
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11 Psychotherapie und nervenarztliche Behandlung

Tabelle 22: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten
und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der Inanspruchnahme einer

Psychotherapie sowie nervenarztlicher Behandlung

remittiert | nicht- ) Gesamt
- Chi d p
remittiert
Psychotherapie (zusammengefasst) (in Klammern relative Haufigkeiten)
keine 78 73 151
(51.7 %) | (48.3 %) (100 %)
1064 | - .62 | .001
laufend, 14 40 (df= 1) 54
abgeschlossen (25.9 %) | (74.1 %) (100 %)
Psychotherapie (ausfiihrlich) (in Klammern relative Haufigkeiten)
keine 78 73 151
(51.7 %) | (48.3 %) (100 %)
laufend 10 34 11.63 44
(22.7 %) | (77.3 %) (df=2) - (100 %)
abgeschlossen 4 6 10
(40 %) (60 %) (100 %)
Art der Psychotherapie (in Klammern relative Haufigkeiten)
Verhaltenstherapie | 5 23 28
(17.9 %) | (82.1 %) (100 %)
12.17 .850 .002
Tiefenpsychologie |9 17 (df=2) 26
(34.6 %) | (65.4 %) (100 %)
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Fortsetzung Tabelle 22: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen

remittierten und

nicht-remittierten

Patienten

hinsichtlich

der

Inanspruchnahme einer Psychotherapie sowie nervenarztlicher Behandlung

remittiert

nicht-

remittiert

Chi®

d

p

Gesamt

Fortsetzung auBerstationare Behandler (in

Klammern relative Haufigkeiten)

keinen 1 1 2

(50 %) (50 %) (100 %)
nur Hausarzt 25 18 43

(58.1 %) | (41.9 %) (100 %)
nur Nervenarzt 48 57 105

6.99 488 | 137
(45.7 %) | (54.3 %) (100 %)
(df=4)

Nervenarzt und | 14 32 46
Psychotherapeut (30.4 %) | (69.6 %) (100 %)
nur Psychotherapeut | 4 5 9

(44.4 %) | (55.6 %) (100 %)
regelmaBige nervenarztliche Behandlung (zusammengefasst) (in Klammern
relative Haufigkeiten)
gar nicht 29 23 52

(55.8 %) | (44.2 %) (100 %)
einmal im Quartal, | 40 36 76

11.35 | .793 | .003

nach Bedarf (52.6 %) | (47.4 %) (df=2) (100 %)
2- oder 3-5-mal 23 54 77
wdchentlich (30 %) (70 %) (100 %)
regelmaBige nervenarztliche Behandlung (ausfiihrlich) (in Klammern relative
Haufigkeiten)
gar nicht 29 23 52

(55.8 %) | (44.2 %) (100 %)
zweiwochentlich 3 9 12

(25 %) (75 %) 1269 ) (100 %)

° ° (df= 4) °

3-5-mal wdchentlich | 20 45 65

(30.8 %) | (69.2 %) (100 %)
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Fortsetzung Tabelle 22: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen
remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich der

Inanspruchnahme einer Psychotherapie sowie nervenarztlicher Behandlung

remittiert | nicht- ) Gesamt
o Chi d p
remittiert

Fortsetzung regelmaBige nervenarztliche Behandlung (ausfiihrlich) (in

Klammern relative Haufigkeiten)

einmal im Quartal 34 27 12,69 61
55.7 % 44.3 % ' 100 %
(557 %) |(443%) | _ (100 %)
nach Bedarf 6 9 15
(40 %) (60 %) (100 %)

Signifikant mehr nicht-remittierte Patienten beanspruchten eine entweder noch zum
Katamnesezeitpunkt laufende oder schon abgeschlossene Psychotherapie (p=.001).
Dabei handelte es sich meist um eine Verhaltenstherapie (p= .002). So suchten auch
signifikant mehr nicht-remittierte Patienten regelmafRig einen Nervenarzt auf (p=
.003).
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12 Sozialverhalten

Tabelle 23: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich des Sozialverhaltens

remittiert nicht- ” Gesamt
o Chi d p
remittiert

Freizeitaktivitaten (in Klammern relative Haufigkeiten)
Nein 4 13 17

(23.5 %) (76.5 %) (100 %)

22.83 .58 .001
Ja 88 100 188
(df=6)

(46.8 %) (53.2 %) (100 %)
sportliche Aktivitaten (in Klammern relative Haufigkeiten)
nie 16 42 58

(27.6 %) (72.4 %) (100 %)
selten 29 37 66
(weniger als 1- | (43.9 %) (56.1 %) (100 %)
mal/Monat) 12.72 .888 .005
manchmal (2- | 31 23 (df=3) 54
3-mal/Monat) | (57.4 %) (42.6 %) (100 %)
oft (1x/Woche) | 16 11 27

(59.3 %) (40.7 %) (100 %)
Kontakt mit Freunden und Verwandten (in Klammern relative Haufigkeiten)
nie 0 1 1

(100 %) (100 %)

selten 13 50 26.45 1.848 | =.0001 | 63
(weniger als 1- | (20.6 %) (79.4 %) (df=3) (100 %)

mal/Monat)
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Fortsetzung Tabelle 23: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen
remittierten und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich des Sozialverhaltens

remittiert nicht- ” Gesamt
remittiert ch ‘ P
Fortsetzung Kontakt mit Freunden und Verwandten (in Klammern relative
Haufigkeiten)
manchmal (2- | 41 42 83
3-mal/Monat) | (49.4 %) (50.6 %) (100 %)
oft (1x/Woche) | 38 20 26.45 1.848 | <.0001 | 58
(65.5 %) (34.5 %) (df=3) (100 %)
Art der Kontakte (in Klammern relative Haufigkeiten)
uberwiegend | 20 69 89
Familie (22.5 %) (77.5 %) (100 %)
sowohl als | 65 37 102
auch (63.7 %) (36.3 %) 32.86 2.295 | .0001 | (100 %)
Uberwiegend |7 7 (df=2) 14
Bekannte (50 %) (50 %) (100 %)
Ansprechpartner bei Problemen (in Klammern relative Haufigkeiten)
Nein 9 35 44
(20.5 %) (79.5 %) (100 %)
Ja 83 78 13.51 .783 | <.0001 | 161
(51.6 %) (48.4 %) (df=1) (100 %)

Im Sozialverhalten zeichneten sich deutliche Unterschiede in den beiden Gruppen

ab. So nahmen signifikant mehr remittierte Patienten an Freizeitaktivitaten (p= .001)

bzw. sportlichen Aktivitaten (p= .005) teil. Auch hatten diese deutlich haufiger

Kontakte zu Freunden und Verwandten (p< .0001), wobei die Kontakte zu Freunden

und Familie ausgeglichen waren (p< .0001). Bei Problemen hatten signifikant mehr

remittierte Patienten einen Ansprechpartner (p< .0001).
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13 Konsumverhalten

Tabelle 24: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich des Konsumverhaltens

remittiert | nicht- ” Gesamt
- Chi d p
remittiert

Alkoholkonsum (in Klammern relative Haufigkeiten)
kein Alkohol- 46 53 99
konsum (46.5 %) | (53.5 %) (100 %)
Alkohol in 42 48 90
geringen Mengen | (46.7 %) | (53.3 %) (100 %)
(max. 1-
mal/Woche)
mittelgradiger 4 7 4.61 .32 .203 11
Konsum (36.4 %) | (63.6 %) (df=3) (100 %)
(mehrmals pro
Woche)
starker 0 5 5
Alkoholkonsum (100 %) (100 %)
(taglich)
Benzodiazepinkonsum (in Klammern relative Haufigkeiten)
kein 74 60 134
Benzodiazepin- (55.2 %) | (44.8 %) (100 %)
konsum
bei Bedarf (max. |1 16 17
2 Tabletten pro| (5.9 %) (94.1 %) (100 %)
Woche) 21.53 1.50 | < .0001
regelmaiiger 15 27 (df=3) 42
gleichbleibender | (35.7 %) | (64.3 %) (100 %)
Konsum
Abhangigkeit 2 10 12
(Dosissteigerung) | (16.7 %) | (83.3 %) (100 %)
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In der Angabe des Benzodiazepinkonsums lie® sich eine Signifikanz (p< .0001) mit
einer hohen positiven Effektstarke (d= 1.5) nachweisen. Bei den nicht-remittierten
Patienten lag haufiger eine Abhangigkeit sowie eine regelmallige Einnahme von
Benzodiazepinen vor. Ebenso war nur bei den nicht-remittierten Patienten ein

taglicher Alkoholkonsum zu eruieren.

14 Betroffene Verwandte

Tabelle 25: Ergebnisse zu den univariaten Vergleichen zwischen remittierten

und nicht-remittierten Patienten hinsichtlich dem Vorhandensein einer

Depression bei Verwandten

remittiert | nicht- ” Gesamt
o Chi d p
remittiert

Betroffene Verwandte (zusammengefasst) (in Klammern relative Haufigkeiten)
Angehdrige betroffen | 34 52 86

(39.5 %) | (60.5 %) 1.71 25 | 191 (100 %)
Angehorige nicht 58 61 (df=1) 119
betroffen (48.7 %) | (51.3 %) (100 %)
Betroffene Verwandte (ausfiihrlich) (in Klammern relative Haufigkeiten)
Mutter 16 26 42

(38.1 %) | (61.9 %) (100 %)
Vater 6 11 17

(54.5 %) | (45.5 %) (100 %)
GroRmutter 2 5 7

(28.6 %) | (71.4 %) (100 %)
Grolvater 5 0 5

(100 %) (100 %)
Schwester 13 27 40

(32.5 %) | (67.5 %) (100 %)
Bruder 5 7 12

(41.7 %) | (58.3 %) (100 %)
Tochter 1 6 7

(14.3 %) | (85.7 %) (100 %)
Sohn 2 1 3

(66.7 %) | (33.3 %) (100 %)
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Aus der Tabelle ersichtlich ist eine Ungleichheit in der Geschlechterverteilung der
betroffenen Verwandten. Dabei waren in der nicht-remittierten Gruppe doppelt so
haufig weibliche Familienmitglieder (64 Personen) betroffen als in der Remittierten

(32 Personen).

15 Binare logistische Regressionsanalyse

Es wurden alle signifikanten Variablen, die wichtig fur eine Pradiktion von Remission
sind, in die binare logistische Regressionsanalyse aufgenommen. Diese waren im
Einzelnen: Psychotherapie, keine Komorbiditaten, Ansprechpartner bei personlichen
Problemen, Schulabschluss, derzeitige berufliche Situation, Ersterkrankungsalter,
regelmanige nervenarztliche Vorstellung, Dauer bis zur Ersthospitalisierung, Summe
der gesamten stationaren Aufenthalte wegen der Diagnose einer Depression,
Diagnose bei Indexaufenthalt. Dieses Modell eliminiert in backward-selection
schrittweise jene Variablen, die eine Remission nicht genugend beeinflussen.
Insgesamt erfolgten 6 Schritte. Der letzte Schritt wird in der Tabelle aufgefuhrt. Die
vollstandige logistische Regressionsanalyse befindet sich im Anhang.

Tabelle 26: binare logistische Regressionsanalyse mit dem Ergebnis einer

negativen bzw. positiven Pradiktion hinsichtlich der Chance auf eine

Remission
Regres- Stan- Wa- | df |Sig |OR |95,0%
sionskoeff- | dard- Id Konfidenz-
izientB fehler intervall fur OR
unter- | oberer
er Wert
Wert
Ansprechpartner
1.276 .468 7.43 |1 .006 | 3.58 | 1.43 8.97
bei Problemen
berufliche
1.433 .341 17.7 |1 .000 | 4.19 | 2.15 8.18
Situation

-79-



Fortsetzung Tabelle 26: binare logistische Regressionsanalyse mit dem
Ergebnis einer negativen bzw. positiven Pradiktion hinsichtlich der Chance auf

eine Remission

Regres- Stan- Wa- | df |Sig |OR |95,0%

sionskoeffi- | dard- Id Konfidenz-
zientB fehler intervall far
OR
unter- | ober-
er er
Wert | Wert
Psychotherapie -.999 406 6.06 | 1 .014 | .368 | .166 | .816
Dauer bis  zur
Ersthospitali- -.012 .007 285 |1 .091 | .988 | .975 | 1.002
sierung
stationare
Aufenthalte wegen
Depression -.29 .097 8.88 | 1 .003 | .748 | .618 | .905
insgesamt
Konstante -.601 .60 99 |1 320 | .548

Es sind keine Pradiktoren im Sinne einer kausalen Beziehung, sondern
Korrelationen, wobei nicht feststeht, was Ursache und was Wirkung ist. Aus der
Tabelle sind die signifikanten Variablen nach backward-selection zu entnehmen.
Hinsichtlich der Odds Ratios ergab sich bei der Ausibung eines Berufes bzw. der
Inanspruchnahme einer Altersrente ein Odds Ratio von 4.19, beim Vorhandensein
eines Ansprechpartners ein Odds Ratio von 3.58, bei Inanspruchnahme einer
Psychotherapie ein Odds Ratio von .368, bei der Dauer bis zur Ersthospitalisierung
ein Odds Ratio von .988 sowie bei der Summe an stationaren Aufenthalten ein Odds
Ratio von .748. Wenn man eine Remission vorhersagen will, muss man eruieren, ob
die Patienten in Psychotherapie gehen, wie lange sie krank waren, bis sie eine
Behandlung bekamen und wie oft sie in stationarer Behandlung waren. Das sind
Risiken fur eine Remission. Pradiktoren fur eine Remission sind dagegen eine beruf-

liche Tatigkeit bzw. Altersrente und das Vorhandensein eines Ansprechpartners.
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v Diskussion

Die hier aufgefuihrten Themen entsprechen der Reihenfolge des Ergebnisteils.

1 Fremdbeurteilungsskalen

Die Hamilton-Depressionsskala war Grundlage flur die Definition von Remission in
dieser Arbeit (Remission= HAM-D< 7). Diese Definition wurde in vielen anderen
Studien ebenfalls genutzt [12; 13]. Der durchschnittiche Wert in der remittierten
Gruppe betrug 3.82 bzw. 16.23 in der nicht-remittierten Gruppe. Ein Ergebnis von 15
bis 18 kann als milde bis mittelschwere Depression gewertet werden.

Bei der Erfassung des Funktionsniveaus (GAF) lag im Gruppenvergleich ein signifi-
kantes Ergebnis vor. Remittierte Patienten erzielten im Mittel einen Wert von 84.52,
nicht-remittierte Patienten hingegen 61.7. Dieses Ergebnis deckt sich mit einer Studie
von Naz et al. [119]. Dort erzielten remittierte Patienten einen Mittelwert von 63.7 %
12.2 und nicht-remittierte Patienten 55.5 + 15.2. Das lasst vermuten, dass Patienten
mit einem hohen GAF-Wert eine bessere Chance haben zu remittieren.

Bei der Einschatzung der Krankheitsschwere (CGl) betrug der Mittelwert in der remit-
tierten Gruppe 1.33. Dieser wird laut Handbuch als nicht krank gewertet. Ein Wert
von 3, wie er durchschnittlich in der nicht-remittierten Gruppe vergeben wurde, kann
als maRig krank angesehen werden. Je hoher der CGIl-Wert ist, desto geringer ist

wahrscheinlich die Chance zu remittieren.

2 Selbstbeurteilungsskalen

Im Vergleich der beiden Gruppen erreichten remittierte Patienten signifikant
niedrigere Werte im BDI, als Patienten, die nicht-remittierten. Ein Durchschnittswert
von 7.25 fand sich in der remittierten Gruppe. Dieses Ergebnis liel} sich ebenfalls in
Studien von Hautzinger [115] und Mestel [116] nachweisen, welche einen Wert von
unter 10 als klinisch unauffallig ansahen. In der nicht-remittierten Gruppe betrug der
Mittelwert 25.03. Nach Meinung der oben aufgefiihrten Kollegen entspricht ein Wert
zwischen 18 bis 29 einer maligen bis schweren Depression. Dies bedeutet, dass ein
hoher BDI-Wert die Moglichkeit auf eine Remission unwahrscheinlicher macht.

Ebenso bei Fragen zur gesundheitlichen Lebensqualitat (WHOQOL-BREF) war eine
Signifikanz nachweisbar. Demnach lag der Mittelwert bei 75.01 in der remittierten
Gruppe bzw. 55.01 in der nicht-remittierten Gruppe. Daraus lasst sich schliel3en,

dass sich die remittierten Patienten subjektiv in Hinblick auf das physische
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Wohlbefinden, psychische Wohlbefinden, soziale Beziehungen und Umwelt besser
fuhlten.
Insgesamt belegten die Ergebnisse in den Fremd- und Selbstbeurteilungsskalen die

konvergente Validitat der Remissionsdefinition.

3 Soziodemographische Daten

In dieser Arbeit lag die Remissionsrate bei 45 %. Diese entsprach fast derer aus
Arbeiten von Coryell et al. [14], Rothschild et al. [16], Ramana et al. [12]. Hier
remittierten in den ersten 5 Jahren 50 % bis 90 % der Patienten.

Dies konnte man durch das unterschiedliche Studiendesign sowie andere Ein- bzw.
Ausschlusskriterien erklaren. So waren in Coryells Studie nur Patienten untersucht
worden, die unter einer psychotischen Depression litten, Rothschild schloss z. B.
bipolare Storungen ein.

Die Haufigkeit von Mannern war in beiden Gruppen gleich. Frauen hatten die
Tendenz seltener zu remittieren. Aufgrund der Atiologie, wonach 2 — 3-mal mehr
Frauen an einer Depression erkranken, konnte die Wahrscheinlichkeit zu remittieren
bei diesen geringer sein. Kennedy et al. [120] kamen in einer Studie von 2003 zu
dem Ergebnis, dass das weibliche Geschlecht als ein signifikanter Pradiktor fur einen
schnellen Ruckfall anzusehen ist.

Signifikant jinger zum Katamnesezeitpunkt sowie beim Ersterkrankungsalter waren
die Patienten in der nicht-remittierten Gruppe. Hinsichtlich dieser Ergebnisse gibt es
unterschiedliche Studienlagen. Ramana et al. [12] publizierten, dass ein
Ersterkrankungsalter von tber 30 Jahren ein schlechtes Outcome flr die Remission
bedeute. Dahingegen fanden Keller und Shapiro [121] heraus, dass das
Ersterkrankungsalter nicht pradiktiv fir die Remission sei.

Anders als erwartet spielte im Vergleich der beiden Gruppen der Familienstand keine
Rolle. Die Hypothese, dass eine feste Bindung ein besseres Outcome hinsichtlich
einer Remission erzielt, konnte nicht bestatigt werden. In einer Studie von O’Leary et
al. [122] wurde beschrieben, dass alleinlebende Personen langer zum Erreichen
einer Remission brauchen wurden. Wahrscheinlich ist aber das Vorhandensein eines
Ansprechpartners, wie schon im Ergebnisteil erkenntlich, der wichtigere Faktor fur
eine Remission der depressiven Symptomatik.

Patienten, die einen hoheren Schulabschluss erreichten, remittierten signifikant
haufiger. Aus heutiger Sicht haben diese Patienten wahrscheinlich bessere bzw.

andere Moglichkeiten sich beruflich zu verwirklichen. Diese Erkenntnis deckt sich mit
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dem Ergebnis hinsichtlich der derzeitigen beruflichen Situation. Patienten mit einem

festen Einkommen aus Arbeit bzw. Altersrente remittierten signifikant haufiger.

4 Diagnosen und Komorbiditiaten

In der Auflistung der Diagnosen sieht man, dass tendenziell die nicht-remittierten
Patienten haufiger an einer rezidivierenden Depression litten. Auch in Studien von
Kennedy et al. [120] und O’Leary et al. [122] kam man zu dem Ergebnis, dass der
Schweregrad der Depression (rezidivierend bedeutet negatives Outcome) bzw.
haufige Episoden vor der Ersthospitalisierung als negativer Pradiktor anzusehen
sind.

Signifikante Ergebnisse konnten in der Kombination des Schweregrades der
Depression mit dem Vorhandensein von Komorbiditaten erreicht werden. Hier sah
man im Vergleich beider Gruppen, dass das gleichzeitige Vorhandensein einer
Komorbiditat und einer rezidivierenden Depression haufiger in der nicht-remittierten
Gruppe vorkam. Dies kdnnte bedeuten, dass das Vorhandensein einer Komorbiditat
den Patienten pradisponiert, an einer rezidivierenden Depression zu erkranken. Eine
alternative Erklarung im Sinne des Diathese-Stress-Modells ware, dass eine
komorbide Stérung einen zusatzlichen Belastungsfaktor darstellt, der zu einem
weiteren Verstarkerverlust (Vermeidungsverhalten bei Phobien oder interpersonelle
Probleme bei Personlichkeitsstorungen) fuhrt.

Anders als erwartet war kein signifikanter Unterschied in den Gruppen hinsichtlich
einer Alkoholabhangigkeit oder einer Abhangigkeit von Sedativa bzw. Hypnotika
festzustellen. Aufgrund der haufig durch den Patienten selbst angegebenen sozialen
Isolation kdnnte man annehmen, dass diese Abhangigkeiten als eine Art Ablenkung
bzw. ,Hilfe des Vergessens® in der nicht-remittierten Gruppe eine grolere Rolle
spielen wirden. Im Unterschied dazu erhielten in einer Studie von Naz et al. [119]
fast die Halfte der untersuchten Patienten die Diagnose einer Substanzabhangigkeit.
Eine genaue Definition dieser Abhangigkeit wurde jedoch nicht vorgenommen. Auch
handelte es sich um Patienten mit psychotischen Depressionen, was die Annahme
zulasst, dass vor allem diese Patienten zu einer Abhangigkeit neigen. Signifikant
haufiger traten Anpassungsstérungen und Personlichkeitsstérungen in der nicht-
remittierten Gruppe auf. Das Auftreten einer Personlichkeitsstorung fuhrt zu
anhaltenden Schwierigkeiten in der sozialen Interaktion und damit zu haufig

auftretenden Gefuhlen von Einsamkeit, sozialer Isolation und Ablehnung. Diese
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potenzieren sich wahrscheinlich mit denen der Depression, was eine Remission

schwieriger macht.

5 Stationares Setting

Im Vergleich des stationaren Settings ging es darum, einen Unterschied zwischen
den Stationen, welche auf depressive Patienten spezialisiert sind (Station 3 und 4)
und den restlichen Stationen herauszufiltern. Station 3, welche Patienten im Alter
zwischen 18 und 50 Jahren behandelt, unterschied sich hinsichtlich des Outcomes
nicht von den anderen Stationen, obwohl diese Station, genau wie Station 4, ein
besonderes Konzept fur die Behandlung depressiver Patienten anbietet. Signifikant
mehr Patienten, die auf der Station 4 behandelt wurden, also alter als 50 Jahre sind,
remittierten. Dies deutet darauf hin, dass altere Patienten eine hohere
Wahrscheinlichkeit oder auch bessere Prognose haben zu remittieren. Dadurch dass
die Ergebnisse auf Station 3 nicht besser waren als auf den restlichen Stationen,
kobnnte man vermuten, dass das speziell auf depressive Patienten abgestimmte
Behandlungskonzept, in der Altersgruppe von 18 bis 50, auf die Genesung keinen

wesentlichen Einfluss hat.

6 Medikamentose Anordnung und Medikamentencompliance

Sowohl beim Indexaufenthalt als auch zum Katamnesezeitpunkt nahmen nicht-
remittierte Patienten haufiger trizyklische Antidepressiva ein. Das konnte damit
zusammenhangen, dass bei schweren Verlaufen trizyklische Antidepressiva als
Therapieoption in Betracht gezogen werden. Eine Uberlegenheit dieser
Substanzklasse gerade bei schweren depressiven Episoden zeigten Studien von
Sharan und Saxena [78], Klein et al. [79] und Barbui et al. [80] auf. Geddes et al. [81]
verglichen randomisiert kontrollierte Studien, welche SSRI mit anderen
Antidepressiva einsetzten. Der direkte Vergleich von SSRI und trizyklischen
Antidepressiva, ohne auf den Schweregrad der Depression zu achten, ergab auch
einen geringen Hinweis auf Vorteile der Trizyklika. In einer anderen Metaanalyse von
Anderson [70] waren keine Unterschiede im Vergleich der Trizyklika mit SSRI
nachweisbar.

In der nicht-remittierten Gruppe wurden a,-Rezeptorantagonisten signifikant haufiger
verschrieben, was auch wieder die Vermutung zulasst, dass gerade bei schweren
Verlaufen andere Therapieoption genutzt werden, als die schon ausgeschopften
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Medikamente 1. Wahl. Studien, die einen Wirksamkeitsnachweis dieser Substanz-
klasse bei schweren Verlaufen nachweisen, liegen jedoch nicht vor.

Man hatte erwarten kdnnen, dass sich die Gruppen hinsichtlich der Medikamenten-
compliance unterscheiden. So kdnnte man annehmen, dass mehr nicht-remittierte
Patienten ihre Medikamente aufgrund des fehlenden positiven Krankheitsverlaufes
absetzen. Der Erkrankungsgrad scheint jedoch keine Rolle zu spielen und die

antidepressive Therapie wird im Allgemeinen gut angenommen.

7 Medikamentose Mono- oder Kombinationstherapie und

Nebenwirkungsprofil

Im Vergleich der Mono- oder Kombinationstherapie erhielten tendenziell mehr nicht-
remittierte Patienten Letztere. Eine Vermutung koénnte sein, dass bei diesen
Patienten andere Therapieoptionen genutzt werden, da die Monotherapie mdglicher-
weise nicht den gewulnschten Therapieerfolg gebracht hat. Auch in der Verordnung
der einzelnen Subtanzklassen konnte man sehen, dass besonders bei nicht-
remittierten Patienten andere Substanzklassen als die Ublichen verordnet wurden.

Bei Begutachtung des Nebenwirkungsprofils fallt auf, dass nicht-remittierte Patienten
signifikant haufiger einen sedierenden Effekt unter Antidepressivatherapie angaben.
Das lasst sich damit erklaren, dass hauptsachlich diese Patienten mit trizyklischen
Antidepressiva behandelt wurden und diese Substanzklasse am Starksten unter den

restlichen Substanzklassen sediert.

8 Stationdre oder tagesklinische Aufenthalte sowie Behandlungstage

innerhalb der letzten 4 Jahre vor der Katamneseuntersuchung

In jedem der aufgefuhrten Punkte unterschieden sich die beiden Gruppen signifikant.
Das heil3t, die remittierten Patienten hatten weniger stationare bzw. tagesklinische
Aufenthalte und damit verbunden auch weniger Behandlungstage in den letzten 4
Jahren vorzuweisen. Dies lasst sich dadurch erklaren, dass vor allem die nicht-
remittierten Patienten an einer rezidivierenden Depression leiden, was wahr-
scheinlich eine mehrmalige stationare bzw. tagesklinische Behandlung notwendig
macht. Im Katamnesegesprach gaben diese an, dass das Krankenhaus teilweise
eine ,Auffangstation“ sei, da man ihnen dort zuhért, was wiederum die Wichtigkeit
der sozialen Integration zeigte. In mehreren Studien [123; 124] wurden
vorangegangene Episoden als ein starker negativer Pradiktor fUr eine Remission
angesehen.
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9 Behandlungstage bei Indexaufenthalt, stationarer oder tagesklinischer

Rickfall mit Behandlungstagen nach dem Indexaufenthalt

Hier zeigte sich nur eine signifikante Divergenz im Falle eines stationaren Ruckfalls.
Diesen weisen haufiger nicht-remittierte Patienten vor. Aufgrund der unterschied-
lichen Lange (12 Monate bis 6 Monate) zwischen dem letzten stationaren Aufenthalt
und Katamneseuntersuchung konnte man kein gro3es Auseinanderdriften der beiden
Gruppen erwarten, aber die Tendenz geht in Richtung der unter Punkt 8
dargestellten Ergebnisse.

10 Zufriedenheit mit der ambulanten oder poststationdaren Behandlung

Wie zu erwarten gewesen, lag eine Signifikanz in der Einschatzung des momentanen
Befindens vor. Remittierte Patienten fuhlten sich viel besser als nicht-remittierte
Patienten im Vergleich zum Indexaufenthalt. Es zeigte sich jedoch kein Unterschied
in der Beurteilung der stationaren Behandlung. Dies konnte bedeuten, dass auch
Prozesse, die nach der Therapie stattfanden, wie z. B. das Wiedererlangen der
sozialen oder auch kulturellen Integration, eine Rolle spielten. Das erklart auch, dass
signifikant mehr nicht-remittierte Patienten zusatzliche Winsche angaben bzw. mit
der momentanen Unterstutzung unzufrieden waren. Haufiger winschten sich diese
psychologische Gesprache als Medikamente, was zeigt, dass ein Ansprechpartner
und somit soziale Kontakte besonders bendtigt werden und diese auch schon in der

Therapie aufgebaut bzw. gefestigt werden sollten.

11 Psychotherapie und nervenarztliche Behandlung

Anders als zu erwarten nehmen bzw. nahmen mehr nicht-remittierte Patienten an
einer Psychotherapie zum Katamnesezeitpunkt teil. Dieses Ergebnis kdnnte man so
interpretieren, dass vor allem die schwer behandelbaren Depressionen aufgrund
langer Wartezeiten sowie einer leitliniengerechten Behandlung, welche bei dieser
Auspragung neben einer medikamentdsen Therapie eine Psychotherapie vorsieht
[10], vorrangig in die Versorgung eingeschlossen werden. Anderseits kdnnte man
auch von einer Selbstselektion von Patienten ausgehen, welche sich subjektiv
besser fuhlen und deshalb eine Psychotherapie nicht beanspruchen wollen.

Ungefahr sechsmal so viele Patienten waren in der nicht-remittierten Gruppe zum
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Zeitpunkt der Katamneseuntersuchung in einer laufenden Therapie, sodass man
uber den Erfolg bzw. Nichterfolg dieser nur spekulieren kann.

Die Gruppen unterschieden sich signifikant in der Art der Psychotherapie. Die
remittierten Patienten erhalten bzw. erhielten zum Katamnesezeitpunkt haufiger eine
Tiefenpsychologie und die nicht-remittierten Patienten eine Verhaltenstherapie. Dies
konnte man so deuten, dass die viel intensivere und hohere Anzahl an Sitzungen
umfassende Tiefenpsychologie ein besseres Outcome im Verlauf der Depression
erreicht als die Verhaltenstherapie. Des Weiteren sollte man auch den Schweregrad
der Depression berlcksichtigen. In einer Metaanalyse von Gloaguen et al. [105]
wurde dargestellt, dass die Verhaltenstherapie bei leichten bzw. mittelschweren
Depressionen die Symptomatik wirksamer reduziert als eine antidepressive Medi-
kation oder eine nicht verhaltenstherapeutische Psychotherapie. Kognitive und Ver-
haltenstherapie erwiesen sich dort als vergleichbar in ihrer Wirksamkeit. Dieses
widerspricht den hier erhobenen Daten. Wie im Ergebnisteil dargestellt, litten die
meisten remittierten und auch nicht-remittierten Patienten an einer leichten bzw.
mittelschweren Episode. Da die nicht-remittierten Patienten haufiger eine Verhaltens-
therapie bekamen, mussten diese demnach eigentlich ein besseres Outcome
erreichen. Diesen Konflikt konnte man damit erklaren, dass sich gerade noch viele
Patienten der nicht-remittierten Gruppe in einer laufenden Psychotherapie befanden
und das Endergebnis noch gar nicht absehbar ist.

Dahingegen hatte die Kombination von Nervenarzt und Psychotherapeut keine
signifikante Auswirkung auf die Entwicklung der Depression, obwohl tendenziell mehr
nicht-remittierte Patienten beides in Anspruch nahmen, was wieder die Annahme
bekraftigt, dass gerade Schwerkranke eine Psychotherapie bewilligt bekommen. Eine
Signifikanz lag hingegen in der Frequentierung des Nervenarztes vor. Nicht-
remittierte Patienten suchten diesen Kontakt deutlich haufiger als remittierte Patien-
ten. Das konnte daran liegen, dass die personlichen Kontakte bei diesen sehr einge-
schrankt sind und sie den Nervenarzt als Anlaufpunkt sehen, um Uber Dinge zu

reden, die sie belasten.

12 Sozialverhalten

In den dargestellten Ergebnissen kristallisierte sich heraus, wie wichtig es fur die
Remission ist, ein ausgeglichenes Freizeitverhalten sowie einen engen Kontakt zur
Familie sowie zu Freunden zu haben. Das deutet darauf hin, dass eine Integration

ins gesellschaftliche Leben fur die Genesung eine grof3e Rolle spielt. Das heil3t, dass
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man im Rahmen einer Therapie auch diese Faktoren intensiv analysieren sollte und
eventuelle Verbesserungsmaoglichkeiten bzw. Auswege aus der ,lsolation® dem

Patienten aufzeigen muss.

13 Konsumverhalten

Hinsichtlich des Konsumverhaltens unterschieden sich die Gruppen nicht im
Alkoholkonsum. Man wiuirde erwarten, dass nicht-remittierte Patienten haufiger
Alkohol konsumieren als remittierte Patienten. Auch in der Diagnosevergabe einer
Alkoholabhangigkeit als Komorbiditat lie sich kein Unterschied nachweisen.
Demnach muss man davon ausgehen, dass das Alkoholverhalten keine bzw. eine
untergeordnete Rolle fur den Verlauf einer Depression spielt. Dieses Ergebnis kdnnte
man auch damit erklaren, da haufiger Frauen an einer Depression erkranken und
diese erwiesenermalen weniger haufig zu einer Alkoholabhangigkeit neigen.
Lediglich im Vergleich des taglichen Alkoholkonsums gab es keinen Patienten in der
remittierten Gruppe, der dies bejahte. 5 Patienten der nicht-remittierten Gruppe
gaben zu taglich Alkohol zu trinken. Dadurch dass es sich hierbei um so wenig
Patienten handelt, hat dieses Ergebnis keine hohe Aussagekraft hinsichtlich einer
Verallgemeinerung.

Im Vergleich des Benzodiazepinkonsums liel3 sich nun der erwartete Unterschied
nachweisen. Finfmal so viele nicht-remittierte Patienten gaben eine Abhangigkeit an.
Daraus kénnte man ableiten, dass die behandelnden Arzte den nicht-remittierten
Patienten zur Behandlung ihrer Schlafstorungen bevorzugt Benzodiazepine
verschreiben, als andere Therapieoptionen zu ermitteln bzw. aufzuzeigen. Auch

konnte diese Abhangigkeit die Remissionswahrscheinlichkeit negativ beeinflussen.

14 Betroffene Verwandte

Es zeigte sich tendenziell ein Unterschied in der Geschlechterverteilung, wonach
mehr weibliche Familienmitglieder in der nicht-remittierten Gruppe betroffen waren.
Hinsichtlich der Pravalenzraten war auch zu vermuten, dass haufiger weibliche
Angehdrige an einer depressiven Storung leiden. Das Risiko fur Angehdrige, an einer
Depression zu erkranken, ist bei Verwandten 1. Grades um 50 % erhdht [36]. Da
man heute von einem multifaktoriellen Entstehungsmechanismus ausgeht, ist die
genetische Disposition nur ein Faktor von vielen, der zur Entstehung einer

Depression fuhrt.
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15 Binare logistische Regressionsanalyse

Hauptziel dieser Untersuchung war es, Pradiktoren zu identifizieren, welche die
Chance auf eine Remission am starksten beeinflussen.

Die Anzahl an stationaren Aufenthalten (Odds Ratio= .748), eine gesicherte
berufliche Situation (Odds Ratio= 4.19) sowie das Vorhandensein eines Ansprech-
partners bei Problemen (Odds Ratio= 3.58) beeinflussten die Remission.

Eine umgekehrte Kausalitat war hinsichtlich der Variable ,Inanspruchnahme einer
Psychotherapie“ (Odds Ratio= .368) anzunehmen. Dort beeinflusste wahrscheinlich
die Remission die Zufuhrung in eine Psychotherapie. Ein weiterer signifikanter
Pradiktor war die Dauer bis zur Ersthospitalisierung. Aufgrund der Odds Ratio von
.988 ist dieser klinisch nicht relevant.

Eine Nicht-Remission erhoht die Chance einer Zufuhrung in eine Psychotherapie um
den Faktor 2.72 sowie die Chance auf eine mehrmalige Behandlung, was sich in der
héheren Anzahl stationarer Aufenthalte bemerkbar machte, um den Faktor 1.34.
Hinsichtlich der Anzahl an stationaren Aufenthalten wegen einer Depression gibt es
in den vorliegenden zu vergleichenden Studien von Pintor und Judd [125; 19] keine
Angaben. Es ist jedoch zu vermuten, dass Patienten zwar nicht schwerer erkrankt
sind im Sinne der Symptomschwere, aber vielleicht spezifische Bewaltigungsmuster
zeigen, die immer wieder zu einer Dekompensation und anschliefenden Rehospi-
talisierung fuhren. Lediglich die Anzahl vorangegangener Episoden wurde dort als
negativer Pradiktor herausgearbeitet, wobei jedoch keine genaue Beschreibung
dieser Episoden erfolgte. Sie kdnnen somit gar nicht, ambulant oder auch stationar
behandelt worden sein.

Die gesicherte berufliche Situation ist in diesem Kontext definiert als, die Austbung
eines Berufes oder die Beanspruchung von Altersrente. Beides erbringt ein gesicher-
tes Einkommen und damit wahrscheinlich auch eine bessere bzw. leichtere
Integration in soziale Netzwerke. Damit, so kbnnte man vermuten, reduziert sich die
Anzahl an Belastungsfaktoren, denen die Patienten ausgesetzt sind. Die Situation,
arbeitslos zu sein, zieht eine Reihe von Konsequenzen nach sich, die als
Belastungsfaktoren gewertet werden kdnnen. Angst um die zukunftige wirtschaftliche
Versorgung gehdrt zum Beispiel dazu. Aber auch Arger oder Trauer darlber, auf
eine Vielzahl von Dingen verzichten zu missen. Dass diese Integration eine wichtige
Rolle spielt, zeichnete sich auch im Pradiktor ,Vorhandensein eines Ansprech-
partners bei Problemen® ab. Da der Familienstand im Vergleich der beiden Gruppe

-89 -



sich nicht auf die Remission auswirkte, kann man vermuten, dass man einen konkre-
ten Ansprechpartner bei Problemen als einen weitaus wichtigeren positiven
Verstarker ansehen kann.

Paykel [126] zeigte in einer Untersuchung verschiedener Studien den positiven
Benefit einer Psychotherapie auf. Diese Divergenz im Ergebnis seines Vergleichs
und dem in dieser Studie kdnnte damit zusammenhangen, dass er nur abgeschlos-
sene Psychotherapien aufgenommen hatte. Da sich hier die meisten nicht-
remittierten Patienten noch in einer laufenden Therapie befanden, kann man uber
den Langzeiteffekt nur unzureichende Aussagen machen. Des Weiteren kdnnte man
auch vermuten, dass gerade bei schwer behandelbaren Depressionen eine medika-
mentdse Therapie nicht ausreicht und somit diese Patienten zusatzlich einer

Psychotherapie zugefuhrt werden mussen.

-90 -



Zusammenfassung

Hintergrund
Depressionen gehdren weltweit zu den haufigsten psychischen Erkrankungen.

International findet die Bedeutung psychischer Storungen seit vielen Jahren zuneh-
mend politische und wissenschaftliche Aufmerksamkeit. Depressionen fuhren nicht
nur zu einer Belastung des psychosozialen Befindens, sondern haben auch grofe
Einschrankungen in der Lebensqualitat und Arbeitsproduktivitat zur Folge [7]. Nach
Schatzungen der Weltgesundheitsorganisation WHO wird die Krankheitsbelastung
ansteigen. So werden 2020 nur noch durch kardiovaskulare Krankheiten mehr
potentielle Lebensjahre verloren gehen als durch eine Depression [22]. Eine
Identifikation von Pradiktoren flr die Remission depressiver Symptomatik erscheint
aus diesem Grunde besonders wichtig.

Material und Methoden

In der vorliegenden Untersuchung wurden Patienten, die sich 2007 in stationarer
Behandlung im Krankenhaus Bethanien der Johanna-Odebrecht-Stiftung befanden,
zu einer Katamneseuntersuchung eingeladen. Remittierte und Nicht-Remittierte
Patienten wurden anhand des in der Literatur verwendeten Cut-off-Wertes 7 in der
Hamilton-Depressionsskala in verschiedenen soziodemographischen, klinischen und
weiteren Variablen gegenubergestellt. Insgesamt handelt es sich um eine Stichprobe
mit 388 Patienten, von denen 205 an der Katamneseuntersuchung teilnahmen.
Eingeschlossen wurden jene Patienten, die die Diagnose einer einzelnen oder
rezidivierenden depressiven Episode (F32.x / F33.x / F38.x) oder einer Dysthymie
(F34.1) nach ICD-10 erhalten haben. Ausgeschlossen wurden jene, die als komor-
bide Diagnosen eine Schizophrenie (F2x.x), eine organisch bedingte Storung (FOx.x)
oder eine Intelligenzminderung (F7x.x) nach ICD-10 aufwiesen. Haufigster Grund fur
eine Nicht-Teilnahme an der Katamneseuntersuchung war die fehlende Ruck-
meldung auf die schriftliche Einladung zum Katamnesegesprach (22.2 %).

Es wurden folgende Selbst- bzw. Fremdbeurteilungsskalen verwendet: Beck-Depres-
sions-Inventar (BDI), ein Fragebogen zur gesundheitlichen Lebensqualitat
(WHOQOL-BREF), die Hamilton-Depressionsskala (HAM-D), die globale Erfassung
des Funktionsniveaus (GAF) sowie die Clinical Global Scale (CGl). Ein eigens krei-
erter Fragebogen fand zur Erfassung anamnestischer und weiterer Daten ebenfalls

Anwendung.
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Ergebnisse und Diskussion

Insgesamt remittierte die depressive Symptomatik bei 93 (= 45 %) Patienten. Die
remittierte und nicht-remittierte Gruppe unterschieden sich signifikant in den Selbst-
bzw. Fremdbeurteilungsskalen. Die nicht-remittierte Gruppe war durchschnittlich
49.82 Jahre alt und damit jinger als die remittierten Patienten (55.17 Jahre alt). Auch
im Hinblick auf das Ersterkrankungsalter lag ein signifikanter Unterschied vor: Die
nicht-remittierten Patienten waren auch hier junger als die remittierten Patienten
(39.13 Jahre vs. 46.48 Jahre). Fast doppelt so viel remittierte Patienten hatten einen
Abschluss am Gymnasium. Dieses spiegelte sich auch in der derzeitigen beruflichen
Situation wider: 75.5% der Arbeitslosen oder erwerbs- bzw. berufsunfahigen Patien-
ten waren nicht-remittiert (p= .00, d= 2.578). Es erhielten signifikant (p< .0001) haufi-
ger nicht-remittierte Patienten die Diagnose einer rezidivierenden Depression in
Verbindung mit einer Komorbiditat. Im Vergleich der Medikamentenverordnung
wurden signifikant mehr trizyklische Antidepressiva in der nicht-remittierten Gruppe
verschrieben. Dies deutet darauf hin, dass diese altere Generation der Antidepres-
siva besonders bei einer therapieresistenten Depression als Mittel 2. Wahl zum Ein-
satz kommt. Hinsichtlich der Psychotherapie kam es zu einem uberraschenden
Ergebnis, da signifikant (p< .0001) haufiger die nicht-remittierten Patienten diese
abgeschlossen hatten oder sich noch in einer laufenden Therapie befanden.
Einerseits kdnnte es auf eine selektive Zuweisung in Psychotherapien hindeuten,
wenn sich eine auf Medikamente nur unzulanglich ansprechende Symptomatik zeigt.
Andererseits konnte man auch von einer Selbstselektion von Patienten ausgehen,
welche sich subjektiv besser fuhlten und deshalb eine Psychotherapie nicht bean-
spruchen wollten. Der hohe Stellenwert sozialer Beziehungen wurde anhand der
Variablen Freizeitverhalten, sportliche Aktivitaten, Kontakt mit Freunden und
Verwandten, Art der Kontakte sowie dem Vorhandensein eines Ansprechpartners bei
Problemen deutlich.

In der zusammenfassenden binaren logistischen Regressionsanalyse wurden die
bedeutsamsten Pradiktorvariablen extrahiert. Eine Nicht-Remission demzufolge
erhdht die Chance auf die Zufihrung in eine Psychotherapie um den Faktor 2.72,
was vermuten lasst, dass gerade schwer behandelbare Patienten, wie es auch die
Leitlinie [10] empfiehlt, neben der medikamentdsen Therapie eine zusatzliche
Psychotherapie bendtigen. Des Weiteren erhdht eine Nicht-Remission die Chance

auf eine hdhere Anzahl an stationaren Aufenthalten wegen einer Depression um den
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Faktor 1.34. Es konnten keine Studien gefunden werden, die die Anzahl an statio-
naren Aufenthalten wegen einer Depression als negativen Pradiktor ansah. Lediglich
die Anzahl an vorherigen depressiven Episoden wird als Risiko fur eine Remission
beschrieben. Es ist jedoch zu vermuten, dass Patienten zwar nicht schwerer erkrankt
sind im Sinne der Symptomschwere, aber vielleicht spezifische Bewaltigungsmuster
zeigen, die immer wieder zu einer Dekompensation und anschlielenden Rehospitali-
sierung fuhren. Eine stabile berufliche Situation geht mit einer erhohten Chance auf
eine Remission um 4.19 einher und beeinflusst die Remissionswahrscheinlichkeit
positiv. Berufliche Situation bedeutet in diesem Fall die Ausubung eines Berufes oder
die Beanspruchung von Altersrente. Beides erbringt ein gesichertes Einkommen und
damit wahrscheinlich auch eine bessere bzw. leichtere soziale Integration. Dass
diese Integration eine wichtige Rolle spielt, zeichnete sich auch im Pradiktor
,vorhandensein eines Ansprechpartners bei Problemen“ ab. Die Chance zu
remittieren erhohte sich um 3.58, wenn man bei Problemen einen Ansprechpartner
hatte.

Fazit: Ein festes Einkommen, gesicherte soziale Netzwerke und eine geringere
Summe an stationdren Aufenthalten erhéhen die Remissionswahrscheinlichkeit.
Demgegenuber erhoht eine Nicht-Remission die Chance fur die ZufUhrung in eine
Psychotherapie.
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Anhang

Logistische Regression
GET
FILE="C:\Dokumente und EinstellungenN\OEM\Desktop\depression1.sav'.
DATASET NAME DatenSet1 WINDOW=FRONT.
LOGISTIC REGRESSION VARIABLES REMk1
/METHOD = BSTEP(COND) RegNADIk1 SCHULABDIk1 PsychThDIk1 Komkeine
PRIVANGk1 KHALTER ERSTHOSPIT StAUFENTHG berufsitlogreg diageinzuchron
/ICONTRAST (RegNADIk1)=Indicator /CONTRAST (SCHULABDIk1)=Indicator(1)
/PRINT = CI(95)
/CRITERIA = PIN(.05) POUT(.10) ITERATE(20) CUT(.551) .
Zur _ Erlduterung  der  einzelnen  Variablen:  regelmalige  nervenarztliche

Vorstellung=RegNADIk1;Schulabschluss=SCHULABDIk1;Psychotherapie=PsychThDIk1

;keine  Komorbiditaten=Komkeine;Ansprechpartner bei personlichen Problemen=
PRIVANGk1;Ersterkrankungsalter=KHALTER;Dauer bis zur Ersthospitalisierung=
ERSTHOSPIT;Summe der gesamten stationaren Aufenthalte wegen der Diagnose
einer Depression=StAUFENTHG,;derzeitige  berufliche  Situation=berufsitlogreg;
Diagnose bei Indexaufenthalt= diageinzuchron

Logistische Regression

Zusammenfassung der Fallverarbeitung

Ungewichtete Falle(a) N Prozent
Ausgewahlte Falle Einbezogen in
205 100,0
Analyse
Fehlende Falle 0 ,0
Gesamt 205 100,0
Nicht ausgewanhlte Falle 0 0
Gesamt 205 100,0

a Wenn die Gewichtung wirksam ist, finden Sie die Gesamtzahl der Falle in der

Klassifizierungstabelle.
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Codierung abhéngiger Variablen

Ursprunglicher Interner
Wert Wert

0 0
1 1

Codierungen kategorialer Variablen

Parametercodierun
Haufigke g
it (1) (2)
SCHULABDI | keinen,
64 ,000 ,000
k1 Hauptschule
mittlere Reife 106 1,000 ,000
Gymnasium 35 ,000 1,000
regelmaBige | gar nicht 52 1,000 ,000
nervenarztlic | 2wochent. / 3-5
. 77 ,000 1,000
he wdchentlich
Vorstellung b.B./ 1x im
76 ,000 ,000
Quartal
Anfangsblock
Klassifizierungstabelle(a,b)
Beobachtet Vorhergesagt
Prozentsatz
der
REMKA1 Richtigen
0 1 0
Schritt | REMk1 0
113 100,0
0
1 92 ,0
Gesamtprozentsatz 55,1

a Konstante in das Modell einbezogen.
b Der Trennwert lautet ,551
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Variablen in der Gleichung

Regressionsko | Standard
effizientB fehler Wald df Sig. Exp(B)
Oberer | Unterer | Oberer | Unterer | Oberer
Unterer Wert Wert Wert Wert Wert Wert
Schritt  Kon
0 stant -,206 ,140 2,144 1 ,143 ,814
e
Variablen nicht in der Gleichung
Wert df Sig.
Schritt | Variablen RegNADIk1 11,351 2 ,003
0 RegNADIk1(1) 3,341 1 ,068
RegNADIk1(2) 11,228 1 ,001
SCHULABDIk1 8,745 2 ,013
SCHULABDIk1 7233 ) 007
(1)
SCHULABDIk1
) 5,515 1 ,019
PsychThDIk1 10,645 1 ,001
Komkeine 12,460 1 ,000
PRIVANGK1 13,509 1 ,000
KHALTER 11,708 1 ,001
ERSTHOSPIT 5,742 1 ,017
StAUFENTHG 18,168 1 ,000
berufsitlogreg 36,744 1 ,000
diageinzuchron 7,538 1 ,006
Gesamtstatistik 61,181 12 ,000
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Block 1: Methode = Riickwarts Schrittweise (Konditional)

Omnibus-Tests der Modellkoeffizienten

Chi-
Quadrat df Sig.

Schritt | Schritt 74,169 12 ,000
1 Block 74,169 12 ,000

Model

| 74,169 12 ,000
Schritt | Schritt -,001 1 ,971
2(a) Block 74,168 11 ,000

Model

| 74,168 11 ,000
Schritt | Schritt -,394 2 ,821
3(a) Block 73,774 9 ,000

Model

| 73,774 9 ,000
Schritt | Schritt -,595 1 ,440
4(a) Block 73,179 8 ,000

Model

| 73,179 8 ,000
Schritt | Schritt -,628 1 428
5(a) Block 72,550 7 ,000

Model

| 72,550 7 ,000
Schritt | Schritt -1,734 2 420
6(a) Block 70,816 5 ,000

Model

| 70,816 5 ,000

a Ein negativer Wert fir Chi-Quadrat zeigt an, daf} das Chi-Quadrat der vorherigen Stufen

abgenommen hat.
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Modellzusammenfassung

Cox &

Schrit -2 Log- Snell R- | Nagelkerkes
t Likelihood Quadrat R-Quadrat

1 207,866(a) ,304 ,406
2 207,867(a) ,304 ,406
3 208,262(a) ,302 ,404
4 208,857(a) ,300 ,402
5 209,485(a) ,298 ,399
6 211,219(a) ,292 ,391

a Schatzung beendet bei lteration Nummer 5, weil die Parameterschatzer sich um weniger

als ,001 anderten.

Klassifizierungstabelle(a)

Vorhergesagt
REMkK1 Prozentsatz
der

Beobachtet 1 Richtigen
Schritt | REMk1 0 91 22 80,5
1 1 31 61 66,3
Gesamtprozentsatz 741
Schritt | REMk1 0 91 22 80,5
2 1 31 61 66,3
Gesamtprozentsatz 741
Schritt | REMk1 0 91 22 80,5
3 1 30 62 67,4
Gesamtprozentsatz 74,6
Schritt | REMk1 0 90 23 79,6
4 1 29 63 68,5
Gesamtprozentsatz 74,6
Schritt | REMk1 0 91 22 80,5
5 1 30 62 67,4
Gesamtprozentsatz 74,6
Schritt | REMk1 0 94 19 83,2
6 1 29 63 68,5
Gesamtprozentsatz 76,6
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a Der Trennwert lautet ,551

Variablen in der Gleichung

Regress 95,0%
ionskoef | Standar Konfidenzintervall
fizientB | dfehler | Wald | df | Sig. | Exp(B) fur EXP(B)
Ob
ere
r | Unte
Unterer | Oberer | Untere | We | rer | Obere | Unterer | Oberer
Wert Wert rWert | rt | Wert | r Wert Wert Wert
Sch | RegNADIk
1,755 2| ,416
ritt |1
1 RegNADIk
,099 ,458 ,047 1] ,828] 1,105 ,450 2,709
@ [1(1)
RegNADIk
-,445 ,409| 1,183 11 ,277 ,641 ,288 1,429
1(2)
SCHULAB
,392 2| ,822
DIk1
SCHULAB
-,130 427 ,092 1] ,761 ,878 ,380 2,029
DIk1(1)
SCHULAB
,183 ,551 ,(110 1] ,740] 1,200 ,408 3,535
DIk1(2)
PsychThDI
» -,949 457 | 4,315 1] ,038 ,387 ,158 ,948
Komkeine =274 ,367 ,555 1] ,456 , 761 , 370 1,562
PRIVANGk
] 1,260 479 | 6,916 1] ,009| 3,524 1,378 9,012
KHALTER ,000 ,013 ,001 11 ,971] 1,000 ,974 1,026
ERSTHOS
-,011 ,007| 2,478 1] ,115 ,989 ,975 1,003
PIT
StAUFENT
-,240 ,(104| 5,322 1] ,021 , 787 ,642 ,965
HG
berufsitlogr
1,243 ,365| 11,627 1] ,001| 3,467 1,697 7,084
€g
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Fortsetzung Variablen in der Gleichung

Regress 95,0%
ionskoef | Standar Konfidenzintervall
fizientB | dfehler | Wald | df | Sig. | Exp(B) fur EXP(B)
Ob
ere
r | Unte
Unterer | Oberer | Untere | We | rer | Obere | Unterer | Oberer
Wert Wert rWert | rt | Wert | r Wert Wert Wert
Sch | diageinzuc
-,294 ,369 ,635 1] ,426 , 745 ,362 1,536
ritt | hron
1 Konstante
(a) ,130 1,139 ,013 1] ,909] 1,139
Sch | RegNADIk
1,758 2| ,415
ritt |1
2 RegNADIk
,098 ,457 ,046 1] ,830| 1,103 ,451 2,700
(@ |1(1)
RegNADIk
-,444 , 4091 1,181 11 ,277 ,641 ,288 1,429
1(2)
SCHULAB
,394 21| ,821
DIk1
SCHULAB
-,126 411 ,094 1] ,760 ,882 ,394 1,972
DIk1(1)
SCHULAB
,185 547 ,114 1] ,735] 1,203 412 3,514
DIk1(2)
PsychThDI
» -,944 442 4,572 1] ,032 ,389 ,164 ,924
Komkeine -273 ,367 ,554 1] ,457 , 761 , 371 1,561
PRIVANGk
] 1,259 478 | 6,927 1] ,008] 3,521 1,379 8,990
ERSTHOS
PIT -,011 ,007| 2,514 1] ,113 ,989 ,975 1,003
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Fortsetzung Variablen in der Gleichung

Regress 95,0%
ionskoef | Standar Konfidenzintervall
fizientB | dfehler | Wald | df | Sig. | Exp(B) fur EXP(B)
Ob
ere
r | Unte
Unterer | Oberer | Untere | We | rer | Obere | Unterer | Oberer
Wert Wert rWert | rt | Wert | r Wert Wert Wert
StAUFENT
-,239 ,(103 1 5,400 1] ,020 , 787 ,643 ,963
Sch | HG
ritt | berufsitlogr
2 1,242 , 3621 11,750 1] ,001]| 3,462 1,702 7,041
€g
(@) [diageinzuc
-,294 ,369 ,634 1] ,426 , 745 ,362 1,536
hron
Konstante 104 8ss| 014 1| ,008| 1,110
Sch | RegNADIk
1,849 2| ,397
ritt |1
3 RegNADIk
,064 ,449 ,020 1] ,886| 1,066 ,442 2,570
@ |[1(1)
RegNADIk
-473 , 4031 1,376 1] ,241 ,623 ,283 1,373
1(2)
PsychThDI
» -,936 423 | 4,894 1] ,027 ,392 171 ,899
Komkeine -,301 ,363 ,689 1] ,406 , 740 ,363 1,506
PRIVANGk
1 1,277 A77| 7,181 1] ,007| 3,587 1,409 9,132
ERSTHOS
PIT -,012 ,007| 2,573 1] ,109 ,989 ,975 1,003
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Fortsetzung Variablen in der Gleichung

Regress 95,0%
ionskoef | Standar Konfidenzintervall
fizientB | dfehler | Wald | df | Sig. | Exp(B) fur EXP(B)
Ob
ere
r | Unte
Unterer | Oberer | Untere | We | rer | Obere | Unterer | Oberer
Wert Wert rWert | rt | Wert | r Wert Wert Wert
StAUFENT
-,235 ,(102| 5,331 1] ,021 , 790 ,647 ,965
Sch | HG
ritt | berufsitlogr
3 1,302 ,350| 13,832 1] ,000| 3,677 1,851 7,304
€g
(a) [diageinzuc
-,282 ,365 ,597 1] ,440 , 754 ,369 1,543
hron
Konstante 037 827 002| 1| ,964| 1,038
Sch | RegNADIk
1,897 2| ,387
ritt |1
4 RegNADIk
,082 447 ,034 1] ,855] 1,085 ,452 2,609
@ [1(1)
RegNADIk
-,470 ,4021 1,366 1] ,243 ,625 ,284 1,375
1(2)
PsychThDI
» -,914 422 4,704 1] ,030 ,401 ,175 ,916
Komkeine -,287 , 361 ,631 1] ,427 , 750 , 370 1,524
PRIVANGk
] 1,275 A7T7| 7,128 1] ,008]| 3,577 1,403 9,118
ERSTHOS
PIT -,011 ,007 | 2,487 1] ,115 ,989 ,975 1,003
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Fortsetzung Variablen in der Gleichung

Regress 95,0%
ionskoef | Standar Konfidenzintervall
fizientB | dfehler | Wald | df | Sig. | Exp(B) fur EXP(B)
Ob
ere
r | Unte
Unterer | Oberer | Untere | We | rer | Obere | Unterer | Oberer
Wert Wert rWert | rt | Wert | r Wert Wert Wert
Sch | StAUFENT
-,263 ,098| 7,162 1] ,007 , 769 ,634 ,932
ritt | HG
4 berufsitlogr
1,318 ,349 | 14,254 1] ,000] 3,738 1,885 7,411
(@) leg
Konstante -,346 ,663 ,273 11 ,601 ,707
Sch | RegNADIk
1,733 2| ,420
ritt |1
5 RegNADIk
,016 ,438 ,001 1] ,970]| 1,017 ,431 2,399
@ |[1(1)
RegNADIk
-475 ,403| 1,389 1] ,239 ,622 ,283 1,370
1(2)
PsychThDI
» -,970 417 5,412 1] ,020 ,379 ,167 ,858
PRIVANGk
] 1,327 473 | 7,865 1] ,005] 3,769 1,491 9,525
ERSTHOS
-,012 ,007| 2,751 1] ,097 ,988 ,975 1,002
PIT
StAUFENT
-,276 ,098| 8,031 1] ,005 , 758 ,626 ,918
HG
berufsitlogr
1,354 ,347 | 15,249 1] ,000| 3,872 1,963 7,639
€g
Konstante -,486 ,639 578 11 ,447 ,615
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Fortsetzung Variablen in der Gleichung

Regress 95,0%
Standar
ionskoef Wald | df | Sig Exp(B) | Konfidenzintervall
dfehler
fizientB fur EXP(B)
Ob
ere
r Unte
Unterer | Oberer Untere | W | rer Obere | Unterer | Oberer
Wert Wert rWert | ert | Wert | rWert | Wert Wert
Sc | PsychThD
-,999 ,406 6,056 | 1 ,014 | ,368 ,166 ,816
hrit | 1k1
t6 | PRIVANG
1,276 ,468 7,434 |1 ,006 | 3,584 | 1,432 8,971
(a) | k1
ERSTHO
-,012 ,007 2,852 |1 ,091 | ,988 , 975 1,002
SPIT
StAUFEN
-,290 ,097 8,882 |1 ,003 | ,748 ,618 ,905
THG
berufsitlog
1,433 ,341 17,680 | 1 ,000 | 4,193 | 2,149 8,178
reg
Konstante | -,601 ,604 ,990 1 320 | ,548
a In Schritt 1 eingegebene Variablen: RegNADIk1, SCHULABDIk1, PsychThDIk1,

Komkeine,

diageinzuchron.

PRIVANGKT,

KHALTER,

ERSTHOSPIT, StAUFENTHG,

berufsitlogreg,
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Modellieren, wenn Term entfernt(a)

Anderung
Log- der -2 Signifikanz
Likelihood Log- der
Variable des Modells | Likelihood df Anderung
Schritt | RegNADIk1
] -104,815 1,764 414
SCHULABDI
-104,129 ,393 ,822
k1
PsychThDIk1 -106,211 4,556 ,033
Komkeine -104,210 553 457
PRIVANGK1 -107,759 7,651 ,006
KHALTER -103,934 ,001 ,971
ERSTHOSPI
T -105,210 2,554 ,110
StAUFENTH
-107,678 7,490 ,006
G
berufsitlogreg -109,940 12,013 ,001
diageinzuchr
-104,250 ,634 426

on
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Fortsetzung Modellieren, wenn der Term entfernt

Anderung
Log- der -2 Signifikanz
Likelihood Log- der
Variable des Modells | Likelihood df Anderung
SCHULABDI
-104,131 ,394 ,821
Schritt | k1
2 PsychThDIk1 -106,340 4,813 ,028
Komkeine -104,210 552 ,458
PRIVANGK1 -107,770 7,673 ,006
ERSTHOSPI
T -105,228 2,589 ,108
StAUFENTH
-107,741 7,614 ,006
G
berufsitlogreg -110,007 12,146 ,000
diageinzuchr
-104,250 ,633 426
on
Schritt | RegNADIk1 -105,059 1,857 ,395
3 PsychThDIk1 -106,696 5,130 ,024
Komkeine -104,474 ,687 407
PRIVANGK1 -108,123 7,984 ,005
ERSTHOSPI
T -105,455 2,648 ,104
StAUFENTH
-107,895 7,528 ,006
G
berufsitlogreg -111,318 14,375 ,000
diageinzuchr
-104,429 ,596 ,440
on
Schritt | RegNADIk1 -105,381 1,905 ,386
4 PsychThDIk1 -106,889 4,921 ,027
Komkeine -104,743 ,629 428
PRIVANGK1 -108,394 7,932 ,005
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Fortsetzung Modellieren, wenn der Term entfernt

Anderung

Log- der -2 Signifikanz

Likelihood Log- der
Variable des Modells | Likelihood df Anderung
Schritt | ERSTHOSPIT -105,707 2,558 1 ,110
4 StAUFENTHG -109,588 10,319 1 ,001
berufsitlogreg -111,846 14,835 1 ,000
Schritt | RegNADIk1 -105,611 1,738 2 419
5 PsychThDIk1 -107,586 5,687 1 ,017
PRIVANGK1 -109,151 8,816 1 ,003
ERSTHOSPIT -106,168 2,850 1 ,091
StAUFENTHG -110,515 11,546 1 ,001
berufsitlogreg -112,706 15,927 1 ,000
Schritt | PsychThDIk1 -108,797 6,375 1 ,012
6 PRIVANGKk1 -109,745 8,272 1 ,004
ERSTHOSPIT -107,096 2,973 1 ,085
StAUFENTHG -112,244 13,269 1 ,000
berufsitlogreg -114,942 18,666 1 ,000

a Basiert auf bedingten Parameterschatzern
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Variablen nicht in der Gleichung

(1)

Wert df Sig.
Schritt | Variablen KHALTER ,001 1 ,971
2(a) Gesamtstatistik 001 1 971
Schritt | Variablen SCHULABDIk1 ,395 2 ,821
3(b) SCHULABDIk1
,281 1 ,596
(1)
SCHULABDIk1
,300 1 ,584
(2)
KHALTER ,003 1 ,957
Gesamtstatistik ,396 3 ,941
Schritt | Variablen SCHULABDIk1 357 2 ,837
4(c) SCHULABDIk 1
,192 1 ,662
(1)
SCHULABDIk1
,318 1 ,573
(2)
KHALTER ,002 1 ,967
diageinzuchron ,598 1 ,439
Gesamtstatistik , 994 4 , 911
Schritt | Variablen SCHULABDIk1 ,482 2 , 786
5(d) SCHULABDIk 1
,293 1 ,588
(1)
SCHULABDIk1
,408 1 ,523
(2)
Komkeine ,633 1 426
KHALTER ,011 1 ,915
diageinzuchron ,540 1 ,462
Gesamtstatistik 1,612 5 ,900
Schritt | Variablen RegNADIk1 1,746 2 418
6(e) RegNADIk1(1) 343 1 ,558
RegNADIk1(2) 1,744 1 ,187
SCHULABDIk1 ,581 2 , 748
SCHULABDIk1
,307 1 ,580
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Fortsetzung Variablen nicht in der Gleichung

Wert df Sig.

Schritt | Variablen SCHULABDIk1

525 ,469
6(e) (2)

Komkeine ,465 ,495
KHALTER ,033 ,855
diageinzuchron ,581 446
Gesamtstatistik 3,347 ,851

a In Schritt 2 entfernte Variablen: KHALTER.

b In Schritt 3 entfernte Variablen: SCHULABDIK1.
¢ In Schritt 4 entfernte Variablen: diageinzuchron.
d In Schritt 5 entfernte Variablen: Komkeine.

e In Schritt 6 entfernte Variablen: RegNADIk1.
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