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1 Zusammenfassung

1.1 Zusammenfassung (deutsch)

Depressive Erkrankungen in der Psychokardiologie: Vergleich der

Diskriminationsleistung dreier Screening-Fragebogen

Hintergrund: Eine Komorbiditat von depressiven Stérungen und Herzkrankheiten
ist mittlerweile gut belegt (Correll et al., 2017). Durch eine Uberlappung der
Symptome werden jedoch depressive Erkrankungen haufig bei kardiovaskular
erkrankten Patienten in der Praxis Ubersehen (Feinstein et al., 2006). Dabei zeigen
kardiovaskular erkrankte Patienten ein erhdhtes Mortalitatsrisiko, eine geringere
Lebensqualitdt und haufigere Hospitalisierungen und koronare Ereignisse, wenn sie
gleichzeitig an einer depressiven Stérung leiden (Albus et al., 2018). Um solche
Folgeschaden zu vermeiden, ist ein routinemaRiges Screening auf Depression bei
kardiovaskular erkrankten Patienten zwingend notwendig. Zu diesem Zweck
vergleicht diese Studie die Diskriminationsleistung des Beck-Depressions-Inventars
(BDI-II), des Beck-Depressions-Inventars Fast Screen (BDI-FS) und der deutschen
Form der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS-D) in der Erkennung

depressiver Erkrankungen in der psychokardiologischen Rehabilitation.

Methodik: Die Stichprobe umfasst 324 psychokardiologische Patienten (46%
Frauen, Maker = 54.6 J., SD = 7.4) einer psychosomatischen Rehabilitationsklinik.
Bei Aufnahme flillten die Patienten das BDI-Il, BDI-FS und die Depressionsskala
der HADS-D selbststandig aus. Depressive Erkrankungen wurden durch das
Fachpersonal der Klinik nach Facharztstandart diagnostiziert. Insgesamt erhielten
56% der Patienten eine Diagnose aus dem depressiven Storungsfeld. |deale
Schwellenwerte wurden mittels Receiver Operator Characteristics (ROC)-Analysen
fur die Fragebdgen festgelegt. Dabei wurden Schwellenwerte mit einer moglichst

hohen Sensitivitat bei ausreichender Area Under the Curve (AUC) bevorzugt.

Ergebnisse: Ideale Schwellenwerte konnten fir alle drei Fragebégen ermittelt
werden (BDI-Il = 14, BDI-FS = 4, HADS-D = 7). Unter Berucksichtigung dieser



Schwellenwerte zeigten das BDI-Il und BDI-FS eine hohere Sensitivitat und eine
geringere Spezifitdt als die HADSD-D (BDI-II: Sensitivitat = 93.9, Spezifitat = 51.7;
BDI-FS: Sensitivitat = 91.2, Spezifitat = 52.4; HADS-D: Sensitivitat = 86.7, Spezifitat
= 61.7). Zudem zeigten alle Fragebdgen ein hohes Cronbachs Alpha als Mal3 der
internen Konsistenz (BDI-1l a = .93, BDI-FS a = .87, HADS-D a = .89).

Fazit: Das BDI-Il und BDI-FS zeigten sich in ihrer Screening-Leistung der HADSD-
D Uberlegen. Fir ein Screening in der Praxis empfehlen wir aus zeitékonomischen
Grunden vor allem den Einsatz des BDI-FS, da dieses deutlich kirzer ist als das
BDI-Il. Weitere Studien sind jedoch notwendig, um die hier ermittelten idealen
Schwellenwerte zu replizieren. Die Ergebnisse bilden einen relevanten Grundstein
in Richtung eines zuverlassigen und routinemafigen Screenings von depressiven

Stérungen in der psychokardiologischen Rehabilitation.
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1.2 Abstract

Depressive disorders in psychocardiology: Comparing three questionnaires

in their screening ability for depression

Theoretical Background: It is well established that depressive disorders and heart
diseases are comorbid disorders (Correll et al., 2017). In addition, depressive and
cardiovascular symptoms overlap and therefore depressive disorders are often still
overlooked in patients with cardiovascular diseases (Feinstein et al., 2006). This is
an alarming finding when considering that patients with comorbid cardiovascular
and depressive symptoms have a higher risk of mortality, lower life quality, frequent
hospitalisations and coronary events (Albus et al., 2016). It is therefore crucial to
establish a valid screening routine for depression in patients with cardiovascular
diseases. For this purpose, this study compares the ability of the German Beck-
Depression-Inventory (BDI-II), the German Beck-Depression-Inventory Fast Screen
(BDI-FS) und the German form of the Hospital Anxiety and Depression Scale
(HADS-D) in correctly identifying depressive disorders in a psychocardiologic

rehabilitation clinic.

Methods: The sample includes 324 psychocardiac patients (46% female, Mage =
54.6 J., SD = 7.4) of a psychocardiologic rehabilitation clinic. During the process of
patient admission, the test persons completed the BDI-Il, the BDI-FS and the
HADSD-D. Depressive disorders were diagnosed in a standardized
manner according to standards of psychosomatic specialists. 56% of the test
persons were diagnosed with a depressive disorder. Ideal cut-off values for each
questionnaire were identified via Receiver Operator Characteristics (ROC)-
analyses. Cut-off values were preferred if they demonstrated a preferably high

sensitivity along with a sufficient area under the curve (AUC).

Results: We could identify ideal cut-off values for each of the questionnaires (BDI-
Il =14, BDI-FS =4 , HADS-D = 7 ). When considering these ideal cut-off values,
the BDI-Il and the BDI-FS demonstrated a higher sensitivity and lower specifitiy than
the HADSD-D (BDI-II: sensitivity= 93.9, specificity = 51.7; BDI-FS: sensitivity =91.2,
specificity = 52.4; HADS-D: sensitivity = 86.7, specificity = 61.7). All questionnaires



demonstrated a high Cronbachs alpha as a measure of internal consistency (BDI-II
a = .93, BDI-FS a = .87, HADS-D a = .89).

Discussion: The BDI-Il and the BDI-FS demonstrated a more valid screening
performance in comparison to the HADSD-D. For time-economic and practical
reasons we would suggest using the BDI-FS, because this questionnaire is shorter
than the BDI-Il. However, more studies are needed to replicate the ideal cut-off
values identified in this study. The results lay the foundation for a future screening
routine for depressive disorder in psychocardiac rehabilitation that is both reliable

and valid.
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2 Einleitung

Menschen leiden an "Herzschmerz", einem “gebrochenen Herzen", und sie wollen
“‘Herz und Seele” schitzen. Unsere Alltagssprache stellt haufig unbewusst (und
metaphorisch) einen Zusammenhang zwischen Herz und Psyche her. Dieser
Zusammenhang spiegelt sich auch im aktuellen Forschungsstand der Wissenschaft
wider. So treten beispielsweise Depressive Erkrankungen und
Herzkreislauferkrankungen haufig gemeinsam auf (Albus et al., 2018; Correll et al.,
2017; Eichenberg, Hubner, 2020). Sowohl die Koronare Herzkrankheit (KHK) als
auch die Depression zahlen dabei global betrachtet zu den haufigsten Krankheiten
und nehmen perspektivisch in ihren Pravalenzen in den kommenden Jahren noch
weiter zu (Kohler, Walter, 2020). Allein fur die KHK rechnet die
Weltgesundheitsorganisation (WHO) mit ca. 22,2 Millionen Toten weltweit im Jahr
2030 (Kostler, 2020). ,Depressionen gehdéren zu den fihrenden Ursachen von
Krankschreibungen, Krankheitskosten und Frihberentungen® (Albus, Geiser,
2019). Dabei kann eine Depression sowohl zur Entstehung als auch zur Progression
einer Herzerkrankung beitragen und hat somit auch Auswirkungen auf die
Morbiditat und Mortalitét einer solchen (Agelink et al., 2004). Insbesondere nimmt
durch eine Depression die Lebensqualitat betroffener herzerkrankter Patienten ab.
So kénnen depressive Symptome herzkranke Patienten daran hindern, notwendige
medizinische und soziale Bewaltigungsstrategien zu nutzen. Herzerkrankte
depressive Patienten folgen mit einer hdheren Wahrscheinlichkeit einem
ungunstigen Lebensstil einhergehend mit beispielsweise Rauchen, unglnstigem
Essverhalten und wenig Bewegung. Zudem zeigen sie haufiger
Unregelmafigkeiten oder Non-Adhdrenz bei der Einnahme erforderlicher
Medikamente. Dadurch kann sich eine bestehende kardiologische Erkrankung

verschlechtern (Hayward, 1995; Herrmann-Lingen, 2019).

Da Untersuchungen zeigen, dass Depressionen oft von Behandlern ubersehen
werden (Feinstein et al., 2006), kommen in der erweiterten Diagnostik seit langerem
Depressions-Fragebogen auch in der somatischen Medizin zum Einsatz. Dies wird
auch in entsprechenden Handlungsempfehlungen wie den Nationalen

Versorgungsleitlinien (fir KHK und Herzinsuffizienz) nahegelegt (Albus, Geiser,



2019; Thombs, Koérner, 2011). Dabei ist bekannt, dass Fragebdgen in diversen
Patientenpopulationen unterschiedlich gut funktionieren. Deshalb erscheint es
notwendig, deren psychometrische Gutekriterien fir verschiedene Populationen mit
moglichst reprasentativen Stichproben zu evaluieren (Buhner, 2011). Diese Arbeit
Uberpruft nun in diesem Kontext drei in der Depressionsdiagnostik etablierte
Fragebdgen: das Beck-Depressions-Inventar (BDI-11), das daraus abgeleitete Beck-
Depressions-Inventar Fast-Screen (BDI-FS) und die Depressionsskala der
deutschen Version der Hospital Anxiety and Depression Scale (HADSD-D).
Untersucht wird eine Stichprobe aus Patienten, die sowohl psychische als auch
kardiologische Erkrankungen aufwiesen und stationar in einer deutschen
Rehabilitationsklinik aufgenommen wurden. Alle Patienten fullten im Rahmen der
Eingangsdiagnostik die oben genannten Fragebdgen aus. Fur diese spezifische
Stichprobe liegen in der deutschsprachigen Literatur noch keine entsprechenden
Analysen vor. Zudem wurden bisher die oben genannten Fragebdgen noch nicht
parallel hinsichtlich ihrer Gutekriterien evaluiert. Insbesondere das BDI-FS wurde
insgesamt weniger in kardiologischen Stichproben untersucht als die HADSD-D.
Diese Arbeit ordnet die erhobenen Ergebnisse in den bestehenden
wissenschaftlichen Kontext ein und beschreibt neben den rein analytisch
gefundenen Schwellenwerten eine mdglichst praxisnahe Empfehlung fur die
Diskriminierung zwischen depressiven und nicht depressiven Patienten in einer

psychokardiologischen Stichprobe.



3 Theorieteil

3.1 Symptome, Klassifikation und Diagnostik von Depression

3.1.1 Symptome von Depressionen

Der Begriff Depression leitet sich aus dem Lateinischen von deprimere,
depressus (,niederdriicken, herabziehen®) ab (Pschyrembel, 2019). Depressionen
sind sowohl fur Erkrankte als auch fur deren soziales Umfeld oft sehr belastend.
Zudem werden Depressionen in der Regel flankiert durch Gefuhle von
Hoffnungslosigkeit und Hilflosigkeitserleben. Insgesamt stellen Depressionen eine
enorme finanzielle Belastung fur das Gesundheitssystem dar und haben oft
negative Folgen flur das Leben Betroffener, wie beispielsweise Einsamkeit und
Jobverlust (Brakemeier et al., 2008). .Nach Studien der
Weltgesundheitsorganisation (WHO), der Weltbank und des European Brain
Council sind Depressionen in Europa und Deutschland seit Anfang der 1990er-
Jahre noch vor anderen Volkskrankheiten wie Diabetes mellitus oder koronaren
Herzerkrankungen als die gesellschaftlich belastendste Krankheitsgruppe
einzuordnen® (Wittchen et al., 2010). Bei einer Depression verandert sich die
Stimmung in erster Linie in einen niedergedruckten Zustand. Das Aktivitatsniveau
ist herabgesetzt. Auch Interessenverlust ist ein mal3gebliches Symptom. Neben
diesen drei Kernsymptomen erscheint das klinische Syndrom einer (major)
Depression als heterogenes Krankheitsbild mit diversen Auspragungen der
Depression (Schauenburg, Kollner, 2013). Die Bewaltigung des Alltags ist oft in
allen Dimensionen beeintrachtigt oder gar nicht mehr moglich und es besteht ein
hoher Leidensdruck. Auch zum Suizid kann es bei bestehenden Depressionen
kommen (DGPPN, BAK, KBV & AWMF, 2015). Zusammenfassend lasst sich
feststellen, dass eine depressive Erkrankung stets durch gravierende
Veranderungen im ,Fihlen, Denken, Wollen und Handeln® (Leucht & Forstl, 2018)

gepragt ist.



3.1.2 Klassifikation und Diagnostik von Depressionen

Zur Klassifikation der depressiven und anderen psychischen Storungen dient in
Deutschland aktuell die ,Internationale Klassifikation psychischer Stérungen® (ICD-
10). Klassifiziert wird hier nach Syndrom, nach Schweregrad, nach Dauer und nach
dem Verlauf der Erkrankung (Hautzinger, 2011). In den USA und in der Forschung
ist die funfte Version des ,Statistical Manual of Mental Disorders® (DSM-5)
gebrauchlich (Falkai, Wittchen, 2018). Die beiden Klassifikationssysteme weisen
neben geringfugigen Unterschieden in Bezug auf Schwellenwerte als auch in der
Berlicksichtigung von Symptomgruppen eine gute Ubereinstimmung fiir
Depressionen auf (van Drimmelen-Krabbe et al., 1999). Nach der ICD-10 wird die
Diagnose einer depressiven Erkrankung nur dann vergeben, wenn die Symptome
mindestens zum Diagnosezeitpunkt seit zwei Wochen vorliegen. Zu den
Hauptsymptomen der gedrickten Stimmung, dem Interessenverlust und der
Antriebsminderung zeigen sich in der Regel noch weitere mdgliche
Zusatzsymptome wie: eine verminderte Konzentration und Aufmerksamkeit, ein
vermindertes Selbstwertgefuhl und Selbstvertrauen, Schuldgefuhle und Gefuhle
von Wertlosigkeit, negative und pessimistische Zukunftsperspektiven,
Suizidgedanken, erfolgte Selbstverletzung oder Suizidhandlungen,
Schlafstérungen und verminderter Appetit. Diese Symptome kénnen darlber hinaus
durch Symptome des somatischen Syndroms begleitet werden. Hierfir missen
mindestens vier vorrangig somatische Beeintrachtigungen mit der depressiven
Erkrankung einhergehen. Bei schweren depressiven Erkrankungen wird ein
somatisches Syndrom vorausgesetzt. Tabelle 1 zeigt eine Ubersicht der méglichen
psychischen und somatischen Symptome einer depressiven Erkrankung. Die
diversen Kombinationsmdoglichkeiten der Symptome ergeben ein heterogenes
Krankheitsbild. In schweren Verldufen kdnnen auch psychotische Symptome,

beispielsweise Wahn, beobachtet werden (Dilling, Freyberger, 2012).

Tabelle 1 - Diagnostische Kriterien und Symptome depressiver Erkrankungen (ICD-
10; Dilling, Freyberger, 2012)

Hauptsymptome - gedrickte, depressive Stimmung
- Interessen- und Freudlosigkeit an normalerweise

angenehmen Tatigkeiten



- verminderter Antrieb und gesteigerte Ermudbarkeit

Zusatzsymptome - Verlust des Selbstvertrauens oder des
Selbstwertgeflhls
- unbegrindete Selbstvorwirfe oder ausgepragte
Schuldgefluhle
- Lebensuberdruss, Gedanken an den Tod oder
Suizid

- vermindertes Denk- oder Konzentrationsvermdgen
- negative und pessimistische Zukunftsperspektiven
- Schlafstdrungen

- Appetitverlust oder gesteigerter Appetit

Somatisches Syndrom | - Interessenverlust oder Verlust der Freude an
normalerweise angenehmen Aktivitaten

- mangelnde Fahigkeit, auf eine freundliche
Umgebung oder freudige Ereignisse emotional zu
reagieren

- frGhmorgendliches Erwachen, zwei oder mehr
Stunden vor der gewohnten Zeit

- Morgentief

- der objektive Befund einer psychomotorischen
Hemmung oder Agitiertheit

- deutlicher Appetitverlust

- Gewichtsverlust, haufig mehr als 5%

- deutlicher Libidoverlust

Das heterogene Bild von Depressionen wird in deren Einteilung in diverse Gruppen
in der ICD- 10 ersichtlich (Dilling, Freyberger, 2012). Eingeteilt werden

Depressionen nach der ICD-10 in folgende Erkrankungsgruppen:

e F[31 Bipolare affektive Stérung
e F32 Depressive Episode
e F[33 Rezidivierende depressive Storung

e F34 Anhaltende affektive Storungen



e F[38 Andere affektive Stérungen

e F39 Nicht naher bezeichnete affektive Storung

Nach dem Prinzip der klassifikatorischen Diagnostik ,vom Symptom zum Syndrom
zur Diagnose” werden nach erhobener Anamnese die gewonnen Informationen den
Diagnosekriterien der einzelnen Stérungen zugeordnet und schlie3lich wird unter
Berucksichtigung in Frage kommender Differenzialdiagnosen eine Diagnose
gestellt und kodiert. Fur eine sinnvolle Planung der Behandlung und auch fir eine
spatere Therapie ist das Wissen um individuelle pradisponierende, auslésende und
aufrechterhaltende Faktoren wichtig. Aktuelle Modelle zur Entstehung und

Auslésung von Depressionen werden im folgenden Kapitel aufgezeigt.

3.2 Atiologie depressiver Erkrankungen

Aufgrund der Heterogenitat des Krankheitsbildes der Depression wird in der Regel
weder angenommen, dass alleine ein Faktor fur die Entstehung der Erkrankung
ursachlich ist, noch dass sich depressive Erkrankungen durch ein homogenes
allgemein gultiges Erklarungsmodell erklaren lassen (Kdlliner, 2016; Wittchen et al.,
2010). Die aktuelle Auffassung von Experten zur Entstehung von Depressionen
tendiert daher zu mutlifaktoriellen, atiologischen Erklarungsmodellen, welche von
einer komplexen Wechselwirkung von genetischen, biologischen und

psychosozialen Einflussfaktoren ausgehen (DGPPN et al., 2015).

Bei einigen Betroffenen scheint eine genetische Vulnerabilitat vorzuliegen. Hierbei
wird angenommen, dass die Kombination von bestimmten vorhandenen
Gensequenzen in Verbindung mit relevanten psychosozialen Faktoren zu einer
depressiven Erkrankung fuhren konnen (Wittchen et al, 2010). In
epidemiologischen Studien traten Haufungen von Depressionen in der Familie auf.
Diese zeigten, dass Verwandte ersten Grades zu einem depressiv Erkrankten ein
um 50% erhdhtes Risiko gegenlber der allgemeinen Bevolkerung hatten, an einer
depressiven Stérung zu erkranken. Als ursachlich dieser Hereditdt werden
Alterationen diverser Gene angenommen, welche sich familidr vererben und in
unterschiedlichen Kombinationen eine depressive Erkrankung beglnstigen kdnnen
(Berger, van Calker, 2003).
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Auch die Stressreaktion wird im  Zusammenspiel mit  deren
Bewaltigungskompetenzen als Modell fur die Entstehung einer Depression
angefuhrt. So zeigte das mit Hilfe von Tierexperimenten postulierte Konzept der
erlernten Hilflosigkeit von Seligman (1972) in daraus abgeleiteten Untersuchungen,
dass zentralnervose Stressadaptionsantworten bei nicht kontrollierbaren
Stressereignissen schneller Uberfordert werden, als wenn diese kontrolliert werden
konnen (Mainka-Riedel, 2013). Ebenfalls pradiktiv scheint laut prospektiven Studien
ein beruflich bedingter chronischer Stress zu sein. Beruflicher Stress ergibt sich
dabei beispielsweise durch ein Missverhaltnis zwischen hohen Anforderungen,
geringer subjektiv. wahrgenommener, autonomer Kontrolle Uber Umfang und
Arbeitsablaufe und eine Diskrepanz zwischen bendtigter Anstrengung und

Belohnung (Riedel-Heller, Luppa, 2013; Siegrist, Dragano, 2008).

Im psychodynamischen Modell wird in frihen Beziehungserfahrungen ein Transfer
von negativen Affekten wie Depressivitat oder Angstlichkeit von Bezugspersonen
angenommen. Affektive Regulations- und Abstimmungsprozesse zwischen
Bezugspersonen und im Verlauf depressiv werdender Kinder sind dabei
fehlgesteuert. Es wird dabei eine erhohte Trennungsempfindlichkeit beschrieben,
welche zu einer konstanten Abhangigkeit oder in ein Einsamkeits- oder
Beziehungslosigkeitsgefuhl mundet (Berger, van Calker, 2003; Schauenburg,
2012).

Auf Basis eines weiteren interpersonellen Erklarungsmodells ist davon auszugehen,
dass vor Auftreten einer Depression positiv verstarkende Erlebnisse weniger haufig
und in geringerer Intensitat stattfinden. Hierfur kdnnen Kontextanderungen wie
beispielsweise Verlust, sozialer Rlickzug oder fehlende materielle Ressourcen
verantwortlich sein. Bekannt ist hier das Verstarker-Verlustmodell von Lewinsohn
(1974). Der Verlust von Verstarkern fuhrt zu einem Teufelskreis aus
Stimmungsverlust, Resignation und Antriebsminderung, was alternative
Kompensationsstrategien weniger zuganglich macht. Eine hohe Relevanz hat der
Verlust von sozialen Bezugspersonen gleichbedeutend dem Extinktionsprinzip
(Hautzinger, 2011).
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Das Vulnerabilitadts-Stress-Modell wurde urspringlich fur Schizophrenie von Zubin,
Spring (1977) entwickelt, wird mittlerweile aber auch als Erkldrungsmodell
verschiedenster psychischer Erkrankungen herangezogen. Es geht davon aus,
dass einer affektiven Storung eine Interaktion mit vielfaltigen Auslosefaktoren
zugrunde liegt. Demnach kdnnen neben hormonellen Umstellungen und
korperlichen Erkrankungen auch psychosoziale Faktoren wie beispielsweise
Trennungen, Gratifikationskrisen, Konflikte, Verluste und eingeschrankte soziale
Unterstiitzung eine Rolle spielen. Uberschreitet das Produkt an diesen
Stressfaktoren unter Berlcksichtigung von individuellen Risiko- und Schutzfaktoren
einen bestimmten Schwellenwert, kdnnen sich depressive Symptome entwickeln
(Monroe, Simons, 1991).

Zuletzt wird in Kognitionspsychologischen Hypothesen angenommen, dass
kognitive Verzerrungen ursachlich zur Entstehung einer depressiven Storung
beitragen konnen. Kommt es zu akuten oder chronischen, auslosenden Situationen
neigt der Betroffene dazu, Situationen gedanklich zu verzerren und realitatsfremd
und negativ zu interpretieren. Ein wichtiges Modell dieser dysfunktionalen
Verzerrungen ist z.B. die Becksche Triade, welche aus dysfunktionalen
Einstellungen und negativen Gedanken Uber sich selbst, die Umwelt und die
Zukunft besteht (Beck et al., 1979). Damit einher gehen ein dysfunktionales
interpersonelles Verhalten und die weiter oben beschriebene erlebte Hilflosigkeit

sowie der ebenfalls bereits beschriebene Verstarkerverlust (Mohr et al., 2017).

Zusammenfassend spiegeln diese beispielhaften Modelle die Vielfalt an
Entstehungs- und Risikofaktoren flr das depressive Erkrankungsspektrum, wie
frihe lebensgeschichtliche Verlust- und Deprivationserlebnisse, chronischer Stress
und erlernte Hilflosigkeit, verzerrte, dysfunktionale kognitive Grundannahmen und

Gedanken, Verstarkerverlust und genetische und biologische Vorbelastungen.
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3.3 Epidemiologie, Komorbiditat und Bedeutung depressiver

Erkrankungen

Depressionen gehoren weltweit zu den haufigsten Krankheitsbildern. Laut
Schatzungen der WHO aus dem Jahr 2017 waren weltweit ca. 322 Millionen
Menschen betroffen (World Health Organization, 2017). In Deutschland zeigen
Daten, dass insgesamt 19% der Bevolkerung, dabei Frauen mit ca. 25% und
Manner mit ca. 12%iger Wahrscheinlichkeit mindestens einmal in der
Lebensspanne an einer depressiven Episode erkranken. Die Haufigkeit innerhalb
eines Jahres an einer depressiven Episode zu erkranken liegt bei den 18- bis Uber
65-Jahrigen bei ungefahr 11%. Frauen sind doppelt so haufig von einer unipolaren
Depression betroffen wie Manner und leiden wohl auch haufiger unter chronischen
und rezidivierenden Verlaufen. In ihrer Gesamtheit verlauft eine depressive
Symptomatik mit 60-75% Uberwiegend phasenweise (die durchschnittliche Anzahl
der Phasen betragt 5,6). Bei den restlichen Fallen bleibt es bei einem
monophasischen Verlauf. Das Ersterkrankungsalter liegt im Mittel bei 31 Jahren
(Busch et al., 2013; Jacobi et al., 2014). Depressive Erkrankungen treten haufig
komorbid zu anderen psychischen Erkrankungen auf. Bei 60% der depressiven
Episoden und bei 80% der Dysthymien tritt wenigstens eine weitere psychische
Erkrankung auf. Dabei spielen vor allem Angsterkrankungen eine Rolle (Ustiin,
Sartorius, 1995). Es wird zudem angenommen dass ,reine depressive
Erkrankungen® ohne Angstsymptome in Hausarztpraxen eher selten sind (Pieper et
al., 2008).

Depressive Storungen haben eine Vielzahl an gravierenden Folgen. So sterben in
Deutschland rund 3-4% der depressiven Patienten an einem Suizid (Wolfersdorf,
2008). Sie haben ein etwa 30% hoheres Suizidrisiko als die Allgemeinbevolkerung
und machen einen Anteil von 70% an den Suiziden in der Bundesrepublik
Deutschland aus (DGPPN et al., 2015). Dabei ist davon auszugehen, dass der
beobachtete Rickgang der Suizidrate in den letzten 30 Jahren vermutlich als Folge
besserer Fruherkennung und Therapie kontinuierlich gesunken ist (Statistisches
Bundesamt, 2020). Depressionen gehen zudem mit groRen dkonomischen Folgen
einher. So treten depressiven Erkrankungen gehauft mit familiaren Konflikten,

einem verringerten sozialen Status, Einbufien der beruflichen Leistungsfahigkeit bis
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hin zu Arbeitslosigkeit, Arbeitsunfahigkeit und Fruhberentung auf (Lang et al.,
2018). Neben Arbeitsunfahigkeitszeiten und Behandlungskosten bleiben
Leitungsfahigkeitseinschrankungen oft langer bestehen als die Dauer einer
depressiven Episode. Dies gilt wiederum als ein weiterer Risikofaktor fur ein
erneutes Auftreten einer depressiven Erkrankung. Weiterhin tragen die erhohten
Arbeitsunfahigkeitszeiten bei depressiven Erkrankungen zu einer erheblichen
Reduktion der Arbeitsproduktion ganzer Lander und Gesellschaften bei (Pieper et
al., 2008; Wittchen, Jacobi, 2005).

3.4 Depression als Risikofaktor fur somatische Erkrankungen

Neben den oben genannten gesundheitlichen, sozialen und &konomischen
Auswirkungen zeigen Depressionen eine hohe Relevanz fur den Verlauf und die
Entstehung von somatischen Erkrankungen. Zwischen 2005 bis 2007 erhobene
Versichertendaten in Deutschland ergaben in Auswertungen, dass 3,28 Millionen
Menschen an einer psychischen Diagnose nach ICD-10 erkrankt waren. 98% der
depressiven Patienten hatten zumindest eine weitere somatische Diagnose.
Ca.110.000 wiesen eine schwere Erkrankungsauspragung aus dem depressiven
Formenkreis auf (Gaebel et al., 2013). Die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten
einer kdrperlichen Erkrankung wird durch persistente depressive Erkrankungen und
weitere psychosoziale Faktoren begunstigt (Deschénes et al.,, 2020). Die
Lebenserwartung von Patienten mit schweren psychischen Storungen ist im
Durchschnitt 10 Jahre kurzer als in der Normalbevolkerung (Albus et al., 2014). Eine
schwedische Studie zeigt sogar, dass eine um 15 Jahre verklrzte Lebenserwartung
bei Mannern und eine um 20 Jahre verklUrzte Lebenserwartung bei Frauen

anzunehmen ist (Wahlbeck et al., 2011).

Eine Erklarung fir den Zusammenhang zwischen Depressionen und einer erhdhten
Mortalitat ist die hohe Komorbiditdt depressiver Erkrankungen mit somatischen
Erkrankungen. Gaspersz et al. (2018) fanden z.B. langsschnittliche
Zusammenhange von Depressionen mit Erkrankungen des Magen-Darmtraktes
und des Muskel-Skeletts. Weiterhin belegen Meta-Analysen (Penninx et al., 2013),
dass depressive Erkrankungen ein erhohtes relatives Risiko fur Diabetes (RR =
1.60; Mezuk et al., 2008), Bluthochdruck (RR = 1.42; Buckley et al., 2009),
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Schlaganfall (RR = 1.34; Dong et al., 2012), Adipositas (RR = 1.58; Luppino et al.,
2011), Demenz (RR = 3.92; Huang et al., 2011) und Krebs (RR = 1.29; Chida et al.,
2008) darstellen. Das hochste relative Risiko von 1.81 zeigte sich insbesondere fur
kardiovaskulare Erkrankungen (Nicholson et al., 2006). Die vermuteten Grinde fur
depressive Erkrankungen als Risikofaktor fur somatische Erkrankungen sind
vielfaltig und reichen von depressiv bedingten Verhaltensanderungen (z.B. weniger
Bewegung, mehr Alkohol, ungesunde Erndhrung) bis hin zu komplexen
biologischen Zusammenhangen (z.B. dysregulierte Prozesse des Stoffwechsels
und Immunsystems; Penninx et al., 2013). Aufgrund des hohen relativen Risikos fur
kardiovaskulare Erkrankungen wurde in den letzten zwei Jahrzehnten
forschungsseitig vermehrt ein Fokus auf die Zusammenhdnge zwischen
depressiven und kardiovaskularen Erkrankungen gelegt. Im Folgenden werden
zunachst die haufigsten im Zusammenhang mit Depression relevanten
kardiologischen Erkrankungen beschrieben, um in einem darauffolgenden Kapitel
ndher auf die Zusammenhange zwischen Depressionen und kardiovaskuldren

Erkrankungen einzugehen.

3.5 Symptome, Epidemiologie und Risikofaktoren kardiovaskularer

Erkrankungen

Zu den kardiovaskularen Erkrankungen, die vor allem mit dem Auftreten von
Depressionen assoziiert sind, gehdren die Koronare Herzkrankheit (KHK), die
Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstérungen (HRST). Die KHK ist eine chronische
entzindliche Gefalierkrankung, welche erst symptomatisch (z.B. in Form von
Brustschmerz) wird, wenn sich die herzversorgenden Koronargefal3e durch eine
entziindliche Plaquebildung um mehr als 70% verengen. Eine Plaqueruptur mit
volligem Gefalverschluss fuhrt zu einem Myokardinfarkt. Dabei kommt es zu einem
Untergang von Herzmuskelzellen, was zu einer relevanten Herzinsuffizienz
(Herzschwache) fuhren kann. Die KHK ist eine der global haufigsten Ursachen fur
negative Erkrankungsfolgen. Es versterben in der Bundesrepublik viele Betroffene
an den Folgen einer KHK. Ca. 100.000 Betroffene versterben an durch die KHK

bedingte Herzinsuffizienz und 60.000 Menschen durch einen akuten Myokardinfarkt
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(Albus, Haass, 2020). Die Lebenszeitpravalenz fur eine KHK betragt 9,3% (Tschorn
etal., 2019).

Neben einer KHK leiden viele Menschen in Deutschland (etwa 2,5 Millionen) an
einer Herzinsuffizienz (Holstiege et al., 2018). Jahrlich entstehen durch die
Herzinsuffizienz mehr als 1 Milliarde Euro Krankheitsfolgekosten. Die
Herzinsuffizienz beschreibt die Unfahigkeit des Herzens, den Organismus adaquat
mit Blut zu versorgen. Die Ursachen konnen der Zelltod von Herzmuskelzellen,
angeborene Herzerkrankungen und auch Klappenschaden sein. Dabei kann die
Erkrankung akut oder chronisch verlaufen. Die Herzinsuffizienz kann die rechte, die
linke oder beide Herzkammern betreffen. Bei einer betroffenen rechten
Herzkammer kommt es zu Odemen (beispielsweise der Beine). Ein erkranktes
linkes Herz erzeugt Atemnot (Albus, Haass, 2020). Die Schwere der Erkrankung
wird dabei durch die 1994 zuletzt adaptierten NYHA-Kriterien (New York Heart
Assoziation) in 4 Klassen eingeteilt (I — keine Beschwerden bei alltaglichen
Belastungen, Il —leichte Beschwerden bei alltaglichen Belastungen, Ill — erhebliche
Leistungsminderung bei geringen Belastungen, IV — Ruhedyspnoe; Bonetti, 2013).
Je hoher das NYHA-Stadium, desto schlechter ist die Prognose. Die
Einjahresletalitat betragt bei Stadium Il und IIl ca. 9-17 % und bei Stadium IV ca.
36 % (Albus, Haass, 2020).

Ebenso wie die KHK erhoht eine Herzinsuffizienz die Wahrscheinlichkeit von
Herzrhythmusstérungen (HRST). Das Herz besitzt ein eigenes Herzleitungssystem,
welches als Haupttakigeber den Sinusknoten beinhaltet. Dieser reguliert die
Herzfrequenz normalerweise zwischen 60 und 100 Schlage/min. Ein schnellerer
Herzschlag wird als Tachykardie und ein langsamerer Herzschlag als Bradykardie
definiert. Die Erhohung des Herzschlages wahrend sportlicher Tatigkeit kann zum
Beispiel als belastungsabhangige Tachykardie bezeichnet werden. Neben diesen
ungefahrlichen Veranderungen des Herzrhythmus gibt es allerdings auch maligne
HRST. Eine solche gefahrliche HRST ist das Kammerflimmern, wobei das Herz so
schnell kontrahiert, dass das Herz faktisch kein Blut mehr pumpen kann. Dies kann
unbehandelt zum Tod fuhren. Bedrohliche bradykarde HRST werden in der Regel
mit einem Herzschrittmacher versorgt. Dieser sorgt mittels elektrischer Impulse fur

einen adaquaten Rhythmus. Bei Kammerflimmern hilft der elektrische Schock eines
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sogenannten Defibrillators. Dabei werden die Zellen des Herzens quasi in einen
Reset versetzt, woraufhin das Herz wieder beginnen kann, normal zu schlagen. Der
Schock kann von aullen erfolgen (ausgeldst von medizinischem Personal mit
Handsensoren oder mittels einer Weste) oder durch einen implantierbaren
Cardioverter-Defibrillator (ICD). Die Indikation fur einen ICD kann entweder eine
Erkrankung sein, welche mit einem erhohten Auftreten von Kammerflimmern
einhergeht (Primarpravention) oder bei Uberlebter Manifestation einer maligner
HRST (Sekundarpravention; Albus, Haass, 2020). In Deutschland sind in 2015 ca.
32.000 ICDs implantiert worden (BAK et al., 2019a).

KHK, Herzinsuffizienz und HRST haben eine Vielzahl an Risikofaktoren, die haufig
genetischer Natur sind. Tabelle 2 zeigt am Beispiel der KHK die Varianz dieser
Risikofaktoren (Albus, Haass, 2020). Allen drei Krankheiten ist jedoch gemeinsam,
dass neben den genetischen Dispositionen der Zeitpunkt der Entstehung und der
Grad der Beeintrachtigung auch mafgeblich durch Verhaltensfaktoren (z.B.
Schonverhalten) und negative Affekte beeinflusst wird. Somit stellen auch
psychische  Erkrankungen (z.B. Depression) einen Risikofaktor flr
Herzerkrankungen dar, da sie mit negativen Affekten einhergehen und haufig zu
abweichendem und gesundheitsgefahrdendem Verhalten eines Menschen
beitragen (Albus, Haass, 2020).

Tabelle 2 - Risikofaktoren bei KHK nach Albus, Haass (2020)

Somatische Risikofaktoren | Verhaltensbezogene | Psychosoziale
Risikofaktoren Risikofaktoren

Fettstoffwechselstérungen, | Fehlerndhrung: Negative Affekte,

v.a.: LDL- Uberangebot von Depressivitat, vitale

Hypercholesterinamie gesattigten Erschopfung, Angst, Arger

HDL-Erniedrigung bei Fettsduren und Personlichkeitsvariablen,

Hypertriglyzeridamie Cholesterin z.B. Feindseligkeit

Arterielle Hypertonie Tabakkonsum Akuter Stress

Viszerale Adipositas Bewegungsmangel | Chronischer Stress, v.a.

Diabetes mellitus am Arbeitsplatz oder

innerfamiliar
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Gerinungsstorungen, v.a.: geringe soziale

erhohte Thrombozyten, Unterstiitzung
Adhasivitat, Fibrinogen- niedriger

Erhdhung soziodkonomischer
Chronische Infektionen, Status

v.a. Chlamydia pneumoniae

3.6 Depression als Risikofaktor fur kardiologische Erkrankungen

Malzberg publizierte bereits 1937 Zusammenhange von Herzkrankheiten,
Depression und damit einhergehender um das 6-fache erhdhter Mortalitat in New
York (Malzberg, 1937). In den letzten Jahrzehnten hat es hierzu viele
Untersuchungen gegeben, und depressive Erkrankungen wurden neben
Angsterkrankungen und PTBS als einer der wichtigsten psychischen Risikofaktoren
fur kardiovaskulare Erkrankungen identifiziert (Albus, 2018; Herrmann-Lingen,
2019). Dabei wird die depressive Erkrankung als ein unabhangiger Risikofaktor
sowohl fur deren Entstehung (Van der Kooy et al.,, 2007) als auch fir deren
Progression (Barth et al., 2004) angesehen. Wegen der hohen Relevanz fir die
Kardiologie werden komorbide psychische Erkrankungen wie Depressionen nicht
nur in den Versorgungsleitlinien beschrieben, sondern sollten, wie von European
Society of Cardiology und der Deutschen Gesellschaft flr Kardiologie
vorgeschlagen, auch im Rahmen von psychokardiologischen Curricula einen festen
Stellenwert in der kardiologischen Facharztausbildung bekommen (Albus et al.,
2018; Piepoli et al., 2016). Es wird bei den Folgen von Depressionen fur diverse
Herzerkrankungen von einer linearen Beziehung im Sinne einer Dosis-
Wirkungskurve ausgegangen: Je mehr depressive Symptome vorliegen, desto
schlechter scheint die Prognose (Frasure-Smith, Lespérance, 2005). Auch die
Uberlebensprognose verschlechtert sich. Das adjustierte Risiko der Mortalitat fiir
kardiovaskulare Erkrankungen erhdht sich bei Depression im Zusammenspiel mit
Erschoépfung um den Faktor 1.52% (Ladwig et al., 2017). Insbesondere scheint der
negative Einfluss von Depressionen fur implantierte Defibrillatoren, koronare

Herzkrankheit und Herzinsuffizienz gut belegt (Herrmann-Lingen, 2019).
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3.6.1 Depression und KHK

Allein die Diagnose einer Depression erhoht das Risiko fur die KHK in einem ahnlich
starken Mal} wie Rauchen (Deuschle, Gilles, 2019). Bei initial kardial Gesunden
wird ein bis um 49% erhohtes Risiko fur durch KHK bedingte Folgen (Herzinfarkte,
perkutane koronare Interventionen, Bypass-OP) einer Depression angenommen.
Bei bestehender KHK weisen Untersuchungen darauf hin, dass bei vorliegender
Depression zwei Jahre nach erster Diagnosestellung die Mortalitat um 2,6% erhoht
ist. Nach einem Herzinfarkt haben Betroffene mit Depression insgesamt ein um
einen Faktor von 2,0 bis 2,6 erhdhtes Risiko flr negative Outcomes im Vergleich zu
nicht depressiven Betroffenen (Meijer et al., 2011; Van Melle et al., 2004). Khawaja
et al. (2009) fanden in einer Literaturrecherche einen bidirektionalen
Zusammenhang zwischen KHK und Depression. Demnach kann eine KHK auch zur
Entstehung von Depressionen beitragen. Eine Depression erhoht in diesem Kontext
verschiedene herzbedingte Mortalitdten und gilt dariber hinaus als unabhangiger

Risikofaktor fur eine KHK und deren Folgen.

3.6.2 Depression und Herzinsuffizienz

Fir eine Herzinsuffizienz gibt es ebenfalls eindeutige Zusammenhange zwischen
der Erkrankung und dem Auftreten von Depressionen. Ca. 21% der Patienten mit
einem Herzfehler sind von einer Depression betroffen. Dabei scheint die
beschriebene Pravalenz mit dem Schweregrad der Herzinsuffizienz
zusammenzuhangen. So soll das Auftreten von Depressionen mit ca. 11% bei
NYHA Grad I, ca. 20% bei NYHA Grad I, ca. 38% bei NYHA Grad Ill und ca. 47%
bei Grad IV variieren. Es scheint bei komorbider depressiver Erkrankung ebenfalls
zu vermehrter medizinischer Notfallversorgung und vermehrten
Krankenhausaufenthalten zu kommen (Piepenburg et al., 2016). Auch die Mortalitat
und sekundare Morbiditat (sekundare adverse Ereignisse) liegen bei einem
relativen Risiko von 2,1% (Rutledge et al., 2006). Es zeigen sich auch Hinweise,
dass Depressivitat in von einem durch Herzfehler beeintrachtigten Patienten bei
einem Lebensalter von unter 60 Jahren mit einer héheren Assoziation (29%
Depressionen) als bei alteren Patienten (16% Depressionen) einhergeht (Freedland
et al., 2003). Auch im Vergleich der Langzeituberlebensrate mit nicht oder weniger
depressiven Patienten zeigt sich die manifeste Depression als stabiler Risikofaktor

fur die Mortalitat. Und dieses in einem groReren Male als bei allen weiteren in der
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Studie untersuchten Faktoren, wie beispielsweise Bluthochdruck, Alter und
Diabetes (Freedland et al., 2016).

3.6.3 Depression und implementierte Defibrillatoren

Bei Patienten nach ICD-Implantationen wird eine Pravalenz von Depressionen von
ca. 20% vermutet (Magyar-Russell et al., 2011). Dabei wird haufig ein Rickgang
der Symptomatik nach Implantation angenommen. Bei Komplikationen oder
Schockereignissen kann es zu Angsterkrankungen oder auch zu PTBS kommen.
Auch hier scheint das Auftreten einer Depression moglich. Im Zusammenhang mit
ICD sprechen die Daten fur eine erhohte Mortalitat (Tzeis et al., 2011). Ein Einfluss
auf den Blutdruck ist noch nicht abschliellend geklart. Es werden hier komplexe

Feedbacksysteme angenommen (Herrmann-Lingen, 2019).

Zusammenfassend lasst sich somit annehmen, dass Wechselwirkungen zwischen
Depressionen und den beschriebenen Herzerkrankungen den Verlauf der
Erkrankungen negativ beeinflussen konnen. Neben der Erhdhung der
Komplikationsrate erhdhen sich die Morbiditat und die Mortalitat. Es werden diverse
zugrundeliegende Wirkmechanismen angenommen. Im Folgenden werden

relevante Mechanismen beschrieben.

3.7 Vermutete Wirkmechanismen von Depression auf

kardiovaskulare Erkrankungen

Erkenntnisse und Vermutungen Uber die Bedeutung von psychischen
Zusammenhangen mit dem Herz gibt es schon lange. Bereits im altesten Buch der
Heilkunde im 16. Jahrhundert vor Christus wird erwahnt, dass , Trubnis das Herz
einenge” (Herrmann-Lingen, 2019; Joachim, 1890). Auch die Sprache bedient sich
heute noch vielfaltiger Ausdricke, Metaphern und Sprichworter, bei denen von einer
tiefen Beziehung zwischen Herz und Psyche ausgegangen wird (z.B. gebrochenes
Herz haben, sich alles zu Herzen nehmen, sein Herz ausschitten; Albus, Kdéllner,
2011).

Bei dem Zusammenspiel zwischen Herz-Kreislauferkrankungen mit den

verbundenen psychosomatischen Wechselbeziehungen lassen sich vereinfacht
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einerseits direkte psychophysiologische Effekte und indirekte psychosoziale
Einflussfaktoren auf das Gesundheitsverhalten beschreiben. Diese Interaktionen
wirken Uber die Lebensspanne hinweg (Herrmann-Lingen, 2019). In Beziehung
setzen lassen sich diese noch nicht in Ganze erforschten komplexen und sicherlich
multifaktoriell miteinander korrespondierenden Vorgdnge anhand eines
Lerweiterten® biopsychosozialen Modells (Adler, 2009), in welchem biologische
Faktoren, soziale Faktoren, psychische Faktoren und jeweilige Krankheitsfaktoren
miteinander in eine interaktionelle Beziehung gesetzt werden kénnen (Engel, 1980).
Es ist dabei anzunehmen, dass Depression ein chronischer Stressfaktor ist.
Chronisch auftretender Stress wiederum geht mit vielfaltigen korperlichen
Reaktionen einher und stellt einen wesentlichen Risikofaktor fir Herzerkrankungen
dar (Yusuf et al., 2004). Abbildung 1 stellt einen Uberblick tiber Beispiele aktuell
vermuteter Wirkmechanismen von Depression (chronischer Stress) auf

kardiovaskulare Erkrankungen dar.

Depression / Chronischer Stress

\ 4 \ 4 A4 \ 4 \ 4 \ 4

Genetische Autonome Dysregulation Metabolische Immuno- Krankheits-
Pradispositi Dysregulation HPA-Achse Dysregulation logische férderliches
onen Prozesse Verhalten
<> <> <> <> <>

A 4 \ 4 ¢ A 4 ¢ A 4

Erhohtes kardiovaskulares Risiko

Abbildung 1 - Mégliche Wirkmechanismen von Depressiven Erkrankungen auf ein

erhbhtes kardiovaskulédres Risiko

3.7.1 Genetische Pradispositionen
Er wird angenommen, dass Verbindungen zwischen Gen-Polymorphismen, welche
fur das ACE-System kodieren, einen moglichen Wirkmechanismus zwischen

Depression und Herzerkrankung darstellen. So hat das Angiotensin-Converting-
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Enzym (ACE) sowohl einen Einfluss auf die Blutdruckregulation als auch auf die
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennieren-Achse (HPA) und stellt damit eine
mogliche Verbindung zwischen atiologischen Faktoren einer Depression (Erhdhung
der Stressreaktivitat) und kardiovaskularen Erkrankungen (erhdhter Blutdruck) dar.
Gleichzeitig wird ein Einfluss vorliegender Gen-Polymorphismen auf Serotonin-
Transporter-Gene angenommen, welche sowohl mit depressiven als auch mit
kardiovaskularen Erkrankungen in Verbindung gebracht werden (Agelink et al.,
2004).

3.7.2 Autonome Dysregulation

Bei einem akuten Stressreiz bereitet sich der Koérper auf eine Kampf- bzw.
Fluchtreaktion vor. Mediiert wird dieser Prozess unter anderem durch eine
Aktivierung des Sympathikus. Es wird vermutet, dass Depressionen zu einer
dauerhaften Verschiebung der Allostase des autonomen Nervensystems in
Richtung des Sympathikus fuhren. Hierfir hat sich die Messung der
Herzratenvariabilitat (HRV) als geeigneter Parameter fur einen gehemmten
Parasympathikus etabliert. Es gibt Hinweise, dass sowohl depressive als auch
kardiovaskulare Erkrankungen mit einer verminderten HRV einhergehen (Penninx,
2017). Auch scheinen Medikamente wie Trizyklische Antidepressiva durch ihre
anticholinargen und adrenergen Wirkungen einen vermindernden Effekt auf die
HRV zu haben. Damit kann auch die Wahrscheinlichkeit fur die Manifestation von

Herzrhythmusstorungen steigen (Penninx, 2017).

3.7.3 Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrindenachse

Bei chronischem Stress wird die Hypothalamus-Hypophysen-
Nebennierenrindenachse (HPA-Achse) aktiviert und es kommt zu einer humoral
vermittelten Stressreaktion mit Folge eines erhohten Kortisolspiegels. Bei diesem
Geschehen kommt es zu hypothalamisch lokalisierten Zellatrophien, einer
geringeren synaptischen Plastizitdt und einem verdnderten Transmittersystem.
Diese Prozesse kénnen in einem depressiven Zustand minden. Dafilir sprechen
unter anderem Hinweise, dass sowohl Patienten mit Depressionen als auch mit
vorliegenden Herzerkrankungen einen erhOhten Kortisolspiegel aufweisen
(Penninx, 2017).
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3.7.4 Metabolische Dysregulation

Pathophysiologische Prozesse, welche auch bei dem metabolischen Syndrom eine
Rolle spielen, werden durch depressive Erkrankungen beeinflusst. Das
metabolische Syndrom ist durch erhohtes Bauchfett, einen erhdohten Blutdruck,
Hyperglykdmie und eine Verschiebung von Fettstoffwechselparameter, wie einem
erhohten Gesamt-, erhdhten LDL- und verringerten HDL- Cholesterins und erhohten
Triglyzeriden gekennzeichnet. Es gibt Hinweise, dass das metabolische Syndrom
im Sinne einer Dosis-Wirkungskurve mit der Depression zusammenhangt. Zudem
schuttet ein erhohter Anteil an hormonell aktivem Bauchfett neben Hormonen auch
Zytokine aus, welche Entzindungsprozesse im Zentralem Nervensystems, HPA
und im restlichen Koérper anstof3en kdnnen (Pan et al., 2012; Penninx, 2017; van
Reedt Dortland et al., 2010).

3.7.5 Immunologische Prozesse

Auch bei der Immunantwort nimmt die Depression einen verandernden Einfluss auf
das Immungeschehen. So kommt es zu einer vermehrten Aktivierung des
unspezifischem Immunsystems. Hierdurch kommt es uUber Proinflammatorische
Zytokine (IL6, TNF A) zu einer vermehrten Plasmaspiegel von CRP. Dies fuhrt zu
einer systemischen Immunantwort und damit einhergehender
Entzindungsreaktion, welche auch einen grol3en Einfluss auf das kardiologische

Krankheitsgeschehen hat, wie zum Beispiel Entziindungsprozesse der KHK (von

Kanel, 2014).

3.7.6 Komplexe Zusammenhange pathophysiologischer Prozesse

Die zuvor beschriebenen pathophysiologischen Prozesse koénnen nicht als
voneinander isolierte Wirkmechanismen betrachtet werden. Sehr wahrscheinlich
kommt es zu einer komplexen Wechselwirkung dieser Prozesse mit noch anderen
relevanten Systemen im Koérper. So aktivieren psychische Beeintrachtigungen
einhergehend mit einem erhohten Stresslevel nicht nur das sympathische
Nervensystem, sondern auch das Renin-Angiotensin-Aldosteron-System. Uber die
erhohte Aktivierung von Angiotensin 2 kommt es zu einer vermittelten
Vasokonstriktion. Die Vorlast am Herzen erhoht sich. Aldosteron flankiert diesen

Effekt durch eine erhohte Natriumrickresorbtion und Wasserretention. Die
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Druckbelastung fur das Herz steigt. Es kommt zu einer Erhohung der
Gerinnungsneigung durch eine erhohte Thrombozytenaggregation, welche im
Zusammenspiel mit der erhdhten Entziindungsneigung die Plaquebildung an den
herzversorgenden Gefalden begunstigt. Somit kann die Depression ein Faktor fur
das Voranschreiten der KHK sein (Rozanski et al., 2005). Haufig kommt es zu einer
Erschopfung von selbstregulierten Feedbacksystemen. Beispielsweise kommt es
durch einen Blutdruckanstieg Uber einen Barorezeptor-vermittelten Effekt zu einer
Aktivierung des Parasympathikus. Dies hat nicht nur die Abnahme der
Herzfrequenz und des Blutdrucks zu Folge, sondern wirkt unter anderem
emotionsregulierend und vermindert Schmerzerleben im zentralen Nervensystem.
Dies kann dazu fiuhren, dass der Blutdruckanstieg in einen Lernprozess zur

Beruhigung eingebunden wird (Herrmann-Lingen, al'Absi, 2018)

3.7.8 Krankheitsforderliches Verhalten

Neben den vielfaltigen und komplexen pathophysiologischen Mechanismen gilt ein
durch die Depression bedingtes krankheitsforderliches Verhalten als wichtiger
Bedingungsfaktor kardiovaskularer Erkrankungen (C Albus et al., 2018; Piepoli et
al., 2016). Wichtige ungunstige Verhaltensweisen sind hierbei die durch die
Depression hervorgerufene reduzierte Aktivitat, Bewegungsmangel und die
teilweise zur Emotionsregulation eingesetzten Strategien wie Rauchen,
Alkoholkonsum und die erhéhte und ungesunde Nahrungsaufnahme. Auch die
Motivation, medizinische Behandlung in Anspruch zu nehmen, kann bei
depressiven Erkrankungen reduziert sein. Weitere ungunstige Verhaltensweisen
sind exzessiver Sport als Uberkompensierende, emotionsregulierende Strategie
oder die Nonadharenz bezlglich relevanter Medikamente (Herrmann-Lingen,
2019). Auch wenn dieses krankheitsforderliche Verhalten nur zum Teil die Wirkung
von depressiven Erkrankungen auf ein erhdhtes kardiovaskulares Risiko erklaren
kann (Penninx, 2017), ist es dennoch ein entscheidender Faktor, bei welchem
praventive und rehabilitative Malnahmen ansetzen kdénnen. Menschen mit
depressiven Erkrankungen haben es schwer, mit dem Rauchen aufzuhdéren, aktiver
zu sein und sich gesunder zu ernahren. Folglich ware es gunstig, zunachst eine
bestehende Depression zu behandeln, um spater auch langfristig eine
Verbesserung des Gesundheitsverhaltens und damit des kardiovaskularen Risikos

zu erreichen. Hierfur ist jedoch eine notwendige Voraussetzung, dass depressive
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Erkrankungen bei kardiologischen Patienten zuverlassig detektiert werden.
Screeningverfahren bieten sich hier als wichtiger erster Schritt an, um zukunftig
Depressionen bei kardiologischen Patienten zu erkennen und in Folge zu

behandeln.

3.8 Die Notwendigkeit eines Screenings depressiver Erkrankungen

in der Kardiologie

Depressionen werden von Hausarzten in der Primarversorgung oft nicht
ausreichend detektiert. Als Grunde hierflur werden unter anderem Zeitmangel und
damit eine unzureichende Exploration, aber auch die Verwendung von wenig
geeigneten psychometrischen Methoden angegeben (Freedland et al., 1992; Sharp,
Lipsky, 2002). Ubersehene Depressionen in der kardiologischen Versorgung sind
problematisch, da sie haufig wie bereits beschrieben komorbid mit kardiologischen
Erkrankungen auftreten und mit ihnen in einer dysfunktionalen Wechselwirkung
stehen (Bunz et al., 2015; Deuschle, Gilles, 2019). Untersuchungen haben gezeigt,
dass gerade die Uberlappung von somatischen Symptomen und psychischen
Beschwerden die Diagnosestellung erschweren. Dies liegt unter anderem daran,
dass Symptome wie Schlafprobleme, Einschrdnkungen der Aktivitat und
Erschopfung auf die korperliche Grunderkrankung statt auf eine maogliche
depressive Erkrankung bezogen werden (Barth et al., 2005). Herrmann-Lingen
(2010) Dbeschreibt, dass Kardiologen sich daher mit einer validen
Depressionsdiagnostik teilweise Uberfordert zeigen. Auch beschreibt er, dass
unspezifische kdrperliche Symptome wie Schlafstérungen, Ermidbarkeit, Appetit-
und Gewichtsverlust, Libidoabnahme nur unter erschwerten Bedingungen von der
kardialen Grunderkrankung abgegrenzt werden kénnen. Zudem kénnte ein nicht
ausreichendes Eingehen des Behandlers auf die Befindlichkeit des Patienten dazu
fuhren, dass ein Patient seine psychischen Symptome verschweigt oder wenig
differenziert beschreibt. Es ist ebenfalls denkbar, dass Behandler Symptome wie
Erschopfung, Niedergeschlagenheit und Freudlosigkeit angesichts der potenziellen
Lebensbedrohlichkeit der Herzerkankung als Anpassungsprobleme wahrnehmen
und daher mdgliche dahinterliegende depressive Symptome schlichtweg

Ubersehen (HelRlinger et al., 2002). Eine mogliche Lésung dieses Problems ware
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eine psychiatrische bzw. psychosomatische konsiliarische Vorstellung jedes
Patienten, die Herrmann-Lingen (2010) jedoch als ,utopisch und ineffizient*

beschreibt.

Darum erscheint es notwendig, ein diesbezlgliches diagnostisches Instrument der
Fruherkennung zu etablieren. In den einschlagigen Versorgungsleitlinien ist ein
solches Vorgehen schon abgebildet. So werden in den Nationalen
Versorgungsleitlininien fur KHK und auch in der Leitlinie fur Herzinsuffizienz
Vorgehensweisen zum Erkennen von Depressionen dargelegt (Albus et al., 2018;
BAK et al., 2019a, b). Darin wird empfohlen eine mdgliche Depression mittels eines
sehr kurzen Screening-Fragebogens aus zwei Fragen (PHQ-2; Kroenke et al.,
2003); ,Fuhlten Sie sich im letzten Monat haufig niedergeschlagen, traurig bedruckt
oder hoffnungslos? Hatten Sie im letzten Monat deutlich weniger Lust und Freude
an Dingen, die Sie sonst gerne tun?“) in der Anamnese zu erfassen. Alternativ
kénnen auch etwas ausfihrlichere Screeningfragebdégen herangezogen werden.
Auch die deutsche Rentenversicherung schlagt in ihrem Rahmenkonzept fur die
somatische Rehabilitation ein zweistufiges Vorgehen zur Diagnostik psychischer
Erkrankungen vor. Hier wird empfohlen eine Screeninguntersuchung mittels
Fragebogen einer weiterfuihrenden Diagnostik vorzuschalten (Deutsche

Rentenversicherung Bund, 2009).

Screeningfragebogen bieten sich deshalb als diagnostische Friiherkennung an, da
diese als Selbstbeurteilungsinstrumente leicht und zeitbkonomisch im
Wartezimmner in der Praxis auszufillen sind. Zudem zeigten Hauser et al. (2001)
in einer kardiologisch/pulmulogischen Akutklinik, dass unter routinemaRiger
Verwendung eines Screeningfragebogens sowohl die Anzahl der dem
psychosomatischen Konsiliardienst vorgestellten Patienten signifikant erhoht, als
auch die Latenz zur Vorstellung zum Konsiliardienst signifikant verringert werden
konnte. Auch kénnen teilweise Symptome leichter abgebildet werden, wenn dem
Patienten beispielsweise einige Symptome im Gesprach peinlich sind (wie
beispielsweise Libidoschwierigkeiten). Auch wenn Betroffene aus
Stigmatisierungsangsten oder aufgrund einer tiberkompensierenden Persdnlichkeit
sich eine vermeintliche Schwache nicht eingestehen konnen, erscheint ein

Selbstbeurteilungsverfahren sinnvoll. Screeningfragen und gegebenenfalls der
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Einsatz von psychometrischen Screeningfragebégen werden auch im Rahmen des
Curriculums fur die Psychokardiologie empfohlen. Dabei wird den
psychometrischen Fragebdgen eine gegeniber den einzelnen Fragen erhdhte
Objektivitat unterstellt. Zudem konnen sie eher Hinweise auf die Auspragung der
depressiven Symptome liefern. Sie seien allerdings auch aufwandiger und eher fur
spezialisierte Einrichtungen geeignet (Herrmann-Lingen, Albus, 2020). Bei positiver
Auswertung eines Screenings soll eine weitere spezifische Diagnostik mittels
diagnostischen Interviews zu Haupt- und Nebensymptomen erfolgen. Ein solches
Vorgehen wird auch als Schlussfolgerung systematischer Literaturibersichten tber
Depression als Risikofaktor fir KHK empfohlen (Lichtman et al., 2014; Nicholson et
al., 2006).

Neben dem Screening lassen sich Fragebdgen noch flr zusatzliche Informationen
im Erstgesprach nutzen. Sie kdnnen zudem eine Rolle bei der Therapierplanung
spielen und zur Verlaufsdokumentation eingesetzt werden. Dabei ist auch zu
beachten, dass weder Selbstbeurteilungsinstrumente noch das Abfragen von
Diagnosekriterien wie in diagnostischen Interviews Aufschlisse Uber angewendete
Copingstrategien sowie Ansatze zur individuellen Behandlung liefert. Deshalb ist
eine daran anschlieBende genau erhobene biopsychosoziale Anamnese zur

Krankheitsatiologie von hoher Relevanz (Herrmann-Lingen, Albus, 2020).

International und im deutschsprachigen Raum stehen mehrere
Selbstbeurteilungsinstrumente fur ein Depressionsscreening zur Verfugung
(Thombs et al., 2008). In der aktuellen Praxis haben sich unter anderem drei
Selbstbeurteilungsfragebdgen fur das Screening von Depression etabliert: das
Beck-Depressions-Inventars |l (BDI-ll), das sich daraus entwickelte Beck
Depression Inventar - Fast Screen (BDI-FS) und die deutsche Version des Hospital
Anxiety and Depression Scale (HADS-D; Beck et al., 2000; Hautzinger et al., 2006;
Herrmann-Lingen et al., 2011). Diese sollen im Folgenden ausflhrlicher

beschrieben werden:
Einer der ersten entwickelten und etablierten Depressionsfragebdgen stellt das von

Beck Anfang der 60er Jahre entwickelte BDI dar (Beck et al., 1961). Dieses unterlag

mehreren Revisionen, unter anderem um das Inventar an die DSM-IV Kriterien
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anzugleichen. Im deutschen Raum ist das von Hautzinger, Keller & Kuhner im Jahr
2006 entwickelte BDI-II die aktuelle Standardversion (Hautzinger et al., 2006). Das
BDI-II wird deutschlandweit in Kliniken und Rehabilitationseinrichtungen zum
Depressionsscreening eingesetzt und verfugt Uber eine langjahrige Anwendung in
der ambulanten Praxis und eine gute Validitat (Gierk, Wahl, 2012; Worringen et al.,
2017). Das BDI-ll ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen, der Erlebens- und
Verhaltenssymptome der Depression mit 21 Items erfassen soll (Buhler et al.,
2012).

Spater kamen von Beck Uberlegungen auf, dass das BDI aufgrund der
Einbeziehung von somatischen Beschwerden eventuell eine falschlich erhdhte
Pravalenz von depressiven Erkrankungen anzeigen konnte. Aus dieser
Grundlberlegung heraus wurde eine Kurzform des BDI-II, das BDI-Fast Screen,
(BDI-FS; Beck et al., 2000) entwickelt, welches seit 2013 in deutscher Version
verfugbar ist. Bei dem BDI-FS wurden Items ausgeschlossen, die inhaltlich mit
Symptomen somatischer Erkrankungen Uberlappen kdnnen (z.B. Schlafproblemen,
Appetit), sodass der Fragebogen von den ursprunglich 21 ltems nur noch 7 Items
enthalt. Trotz der deutlichen Kirzung im Vergleich zum BDI-II, zeigt das BDI-FS
jedoch eine gute Reliabilitdt und wurde flr den Einsatz in Stichproben mit
verschiedenen korperlichen Erkrankungen als Depressionsfragebogen validiert
(Beck et al., 2013).

Ahnlich der Entwicklungsidee hinter dem BDI-FS flossen auch bei der Entwicklung
der HADS (Zigmond, Snaith, 1983) Uberlegungen ein, mégliche Konfundierungen
zwischen psychischen und kdrperlichen Beschwerden zu vermeiden. Die HADS
besteht aus zwei Subskalen zur Messung von Depression und Angst (Zigmond,
Snaith, 1983). Die aktuell verwendete deutsche Version HADSD-D (Herrmann-
Lingen et al., 2011) wurde von Hermann-Lingen 1995 in Goéttingen entwickelt
(Herrmann et al, 1995). Hierbei handelt es sich ebenfalls um ein
Selbstbeurteilungsinstrument, welches in der Depressionsskala 7 Items beinhaltet.
Die HADS wird in der aktuellen Versorgungsleitlinie der Deutschen Gesellschaft fur
Kardiologie (DGK) als Screeninginstrument fiir KHK empfohlen (BAK et al., 2019b).
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Bisherige Studien konnten bisher vor allem gute Testgutekriterien (Objektivitat,
Reliabilitat und Validitat) fur die HADS in kardiologischen Stichproben nachweisen.
Das BDI-II und das BDI-FS wurden in den bisherigen Studien an kardiologischen
Stichproben vernachlassigt, obwohl sie wie oben erlautert zu den gelaufigsten
Depressionsfragebdgen in deutschen Praxen und Kliniken gehéren und damit auch
leicht als Depressionsscreening bei somatischen Erkrankungen zu etablieren
waren. Diese Arbeit hat daher zum Ziel, die Diskriminationsleistung dieser drei
gangigen Fragebogen (BDI-Il, des BDI-FS und der HADS-D) miteinander zu

vergleichen und fur die Praxis eventuell nitzliche Cut-Off Werte zu identifizieren.

Dabei wurde auf die Stichprobe von Patienten einer psychokardiologischen
Rehabilitation fokussiert. Bisherige Studien im deutschen Sprachraum untersuchten
die Diskriminationsleistung der oben beschriebenen Fragebdgen vor allem in
spezifischen Stichproben mit Fokus auf einzelne kardiologische Krankheitsbilder
wie angeborene Herzfehler (Westhoff-Bleck et al., 2020) und KHK (Barth et al.,
2007), was die Generalisierung der Ergebnisse fur Patienten mit vielfaltigen und
unterschiedlichen kardiologischen Erkrankungen reduziert. Dagegen weist das in
dieser Arbeit gewahlte Klientel an psychokardiologischen Patienten ein
heterogenes Erkrankungsspektrum mit unterschiedlicher Gewichtung zwischen den
diversen psychischen Belastungen und somatischen Diagnosen, einschlieflich
diverser kardiologischer Erkrankungen, auf. Es ist bisher unklar, wie gut die oben
genannten Fragebdgen in einer solch kardiologisch heterogenen Stichprobe

zwischen Patienten mit und ohne depressive Erkrankung differenzieren kénnen.

Diese Arbeit basiert zudem auf einem Untersuchungskontext der
psychokardiologischen Rehabilitation. Der psychokardiologisch-rehabilitative
Behandlungsansatz integriert sowohl somatische, psychotherapeutische und
soziale Ansatze fur Herzpatienten mit psychischer Komorbiditat. Dabei konnte fur
einen psychokardiologischen Behandlungsansatz eine hohe Akzeptanz bei
Patienten ermittelt werden (Olewinski et al., 2016). Ein weiterer Vorteil dieses
besonderen Behandlungskontextes liegt darin, dass die Patienten aufgrund des
rehabilitativen Zuweisungsverfahrens und die teilweise langen Wartezeiten nicht
direkt nach gegebenenfalls traumatischen Erlebnissen oder Lebenseinschnitten

(z.B. nach einer schweren OP) befragt werden. Dadurch sollten die eingesetzten
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Fragebdgen, die resultierenden Ergebnisse und die prognostische Aussagekraft
weniger durch konkrete, aktuelle Lebensereignisse verzerrt sein, wie es zum
Beispiel in Studien der Fall sein kann, in welchen Patientenbefragungen in
Akutkliniken zugrunde liegen. Auch konnen Handlungsempfehlungen bei
vorliegender Diagnose zeitnah umgesetzt werden. Ein valides Screening in der
Rehabilitation kann zudem dabei helfen, eine eventuell fehlende psychische
Belastung zu detektieren, um dann durch eine eventuelle Umwidmung in ein
anderes  Heilverfahren zu  einer  spezifischen und  6konomischen

Patientenversorgung beizutragen (Wirtz, Schulz, 2020).

Die Untersuchung im Rehabilitationskontext bietet zunachst den Vorteil, dass die
hier gefundenen Ergebnisse und Handlungsempfehlungen praxisnah in der
Rehabilitation umgesetzt werden kdnnen. Zudem bezieht diese Arbeit als eine von
wenigen Studien die gangigen Fragebdgen BDI-Il und BDI-FS im Vergleich zu der
bisher haufig eingesetzten HADSD-D mit ein. Zuletzt fokussiert diese Arbeit auf eine
psychokardiologische Stichprobe, die ein breiteres, heterogenes kardiologisches

und psychisches Erkrankungsspektrum aufweist als bisherige Studien.

3.9 Forschungsfragen

Ziel dieser Arbeit ist es, die psychometrischen Gutekriterien der deutschen
Versionen des BDI-Il, des BDI-FS und der HADSD-Depressionsskale an einer
Stichprobe psychokardiologischer Patienten zu untersuchen. Dabei wird vor allem
auf die Diskriminationsfahigkeit und die Screeningleistung (Sensitivitat) fokussiert.
Die Diskriminationsleistung bezieht sich darauf, wie gut die Fragebdgen zwischen
depressiven und nicht-depressiven Patienten der Psychokardiologie unterscheiden
konnen. Die Screeningleistung bezieht sich dagegen vor allem darauf, wie gut ein
Fragebogen depressive Patienten korrekt identifiziert. Folgende Forschungsfragen

werden dabei untersucht:
1. Zeigen der BDI-Il, der BDI-FS und die HADSD-D eine ausreichende

Reliabilitét, wenn sie in einer psychokardiologischen Stichprobe eingesetzt

werden?
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2. Wie gut ist die Diskriminationsleistung des BDI-Il, des BDI-FS und der
HADSD-D in der Unterscheidung depressiver von nicht-depressiver

Patienten in einer psychokardiologischen Stichprobe?

3. Lassen sich Schwellenwerte fiir den BDI-Il, den BDI-FS und der HADSD-D
definieren, die eine besonders gute Screening-Erkennung (Sensitivitét) von
depressiven Patienten in einer psychokardiologischen Stichprobe

ermoglichen?
4. Zeigt sich einer der Fragebbgen den anderen Fragebbgen gegeniiber in

seiner Screening-Erkennung (Sensitivitdt) von depressiven Patienten

tiberlegen?
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4 Methoden

4.1 Stichprobe

Die Stichprobe besteht aus 324 Patienten innerhalb einer psychokardiologischen
Abteilung einer psychosomatischen und kardiologischen Rehabilitationsklinik in
Teltow, Brandenburg, Deutschland. Die psychokardiologische Abteilung umfasst
eine interdisziplindre Behandlung von Patienten, welche sowohl unter psychischen
als auch unter Herz-Kreislauferkrankungen (insbesondere Herzinfarkt,
Herzrhythmusstérungen, Herzinsuffizienz) leiden. Die Daten wurden innerhalb
eines Zeitrahmens von Februar 2018 bis Januar 2020 erhoben. Die Stichprobe
beinhaltet 56% mannliche und 46% weibliche Patienten. Im Schnitt betrug die
Behandlungsdauer innerhalb der Rehabilitation 39 Tage. Ein Anteil von 61,4% der
Patienten war verheiratet, wahrend ein Anteil von 19,5% dagegen ledig, geschieden
oder verwitwet war (weitere 19,1% machten hierzu keine Angabe). Die Verteilung

des Bildungsgrades ist in Abbildung 2 zu erkennen.

= Realschule, ohne Berufsausbildung = Fachschule, abgeschl. Berufsausbildung

Abitur, Fachhochschule = Universitat, Hochschulabschluss

Abbildung 2 - Verteilung des Bildungsgrades in der Stichprobe

Die Patienten flllten innerhalb der ersten Aufnahmetage den BDI-II, BDI-FS und die
Depressionsskala der HADSD selbststandig und unter ruhigen und ungestérten

Rahmenbedingungen am Computer aus. Die Diagnose einer Depression wurde auf
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Basis der ICD-10 Kriterien nach Facharztstandart von psychosomatischen und
psychiatrischen  Facharzten oder Arzten in Facharztausbildung und
psychologischen Psychotherapeuten unter Supervision des Chefarztes und der
Oberarzte vergeben. Ein Anteil von 56% der Patienten wurde mit einer depressiven
Erkrankung diagnostiziert. Hierbei eingeschlossen wurden monophasische
Verlaufe (einzelne depressive Episoden) und rezidivierende depressive Verlaufe.
Auch depressive Erkrankungen im Rahmen einer bipolaren Stérung wurden
bericksichtigt. Depressive Anpassungsstdérungen und depressive Erkrankungen in
Vollremission sowie Dysthymien wurden nicht als aktuell vorliegende Depression
gezahlt, da sie das Vollbild einer Depression nicht erfullen. Tabelle 2 gibt die

wichtigsten soziodemographischen Statistiken der Stichprobe wieder.

Tabelle 3 - Soziodemographische Daten

N Min Max M SD
Geschlecht' 324 1 2 1,44 0,50
Alter in Jahren 324 24 77 54,55 7,35
Behandlungsdauerin 324 20 84 39,28 7,62

Tagen

"1 = mannlich, 2 = weiblich

4.2 Messinstrumente

5.2.1 Beck-Depressions-Inventar-Il (BDI-II, deutsche Fassung)

Die hier verwendete Version des BDI-Il ist eine in 2006 erschienene deutsche
Adaptation der 1996 erschienenen Revision des BDI (Beck et al., 1961; Hautzinger
et al., 2006). Der Fragebogen erfasst neben dem Screening der depressiven
Symptome auch die Schwere der depressiven Symptome. Damit eignet sich das
BDI-II auch, um Verlaufskontrollen depressiver Symptomschwere durchzufihren.
Das BDI-Il umfasst 21 Items (Traurigkeit, Pessimismus, Versagensgefuhle, Verlust
an Freude, Schuldgeflhle, Bestrafungsgeflhle, Selbstablehnung, Selbstkritik,
Suizidgedanken, Weinen, Unruhe, Interessensverlust, Entschlussunfahigkeit,
Wertlosigkeit, Energieverlust, Veranderung der Schlafgewohnheiten, Reizbarkeit,

Appetitveranderungen, Konzentrationsschwierigkeiten, Mudigkeit, Verlust an
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sexuellem Interesse). Jedes Item wird im Test in einer Frage formuliert und vom
Probanden auf einer vierstufigen Skala von 0-3 Punkten bewertet. Hohere Punkte
zeigen dabei eine hohere Schwere der Symptomatik an. Der Referenzzeitraum der
Items bezieht sich auf das eigene Geflihl am Testtag und den vorausgegangenen
2 Wochen. Dabei bedeutet ein Punktwert von 0 keine Symptome, von 1 leichte
Symptome, von 2 mittelschwere Symptome und von 3 schwere

Symptomauspragung.

Die Bearbeitungszeit ist nicht vorgegeben und betragt etwa 5 bis 10 Minuten. Dem
Test geht eine schriftliche Instruktion voraus. Zur Auswertung werden die Punkte
addiert und je nach angelegten Schwellenwerten der Symptomschwere zugeordnet.
Von den Autoren wird folgende Einteilung an Schwellenwerten vorgeschlagen (= 9
minimale, = 14 leichte, = 20 mittelschwere, = 29 schwere Depression). Durch die
vorausgehende Instruktion, den standardisierten Ausgabebogen und das
vorgegebene Auswertungs- und Interpretationsvorgehen ist eine verlassliche
Durchfihrungs-, Auswertungs- und Interpretationsobjektivitdt gewahrleistet (Beck
et al., 1996; Hautzinger et al., 2006). Kuhner et al. (2007) bescheinigen dem BDI-I|
in der deutschen Version gute Reliabilitats- und Validitatskennwerte. Auch die
interne Konsistenz liegt mit einem Cronbachs Alpha flr alle Teilstichproben in einem
Bereich von a = 0,84 und zeigt sich damit zufriedenstellend. Fur nicht klinische
Stichproben wird eine Retestreliabilitdt von r = 0,75 benannt. Das BDI-Il ist
anderungssensitiv und differenziert gut zwischen verschiedenen Schweregraden

der Depression (Kuhner et al., 2007).

4.2.2 Beck-Depressions-Inventar-Fast Screen (BDI-FS, deutsche
Fassung)

Auch das Beck Depression Inventory Fast Screen for Medical Patients (BDI-FS) ist
ein eindimensionaler Selbstbeurteilungsfragebogen, welcher 2013 in der deutschen
Version veroffentlicht wurde (Beck et al., 2013). Das BDI-FS ist aus dem 1997
veroffentlichten BDI Primary care als Kurzform aus dem BDI hervorgegangen und
beinhaltet lediglich 7 der bisher 21 ltems des BDI (Traurigkeit, Pessimismus,
Versagensgefihle, Verlust an Freude, Selbstablehnung, Selbstkritik,
Suizidgedanken; Beck et al., 2013; Beck et al., 1997). Bei der Entwicklung des BDI-

FS ging man davon aus, dass zu hohe Pravalenzen positiver Testergebnisse im
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BDI-Il zu somatischen Beschwerden, insbesondere bei gleichzeitig vorliegender
somatischer Erkrankung, zurGckzufihren sein kénnten. Der BDI-FS ist bei
Patienten mit gemischten medizinischen Grunderkrankungen und beispielsweise in
Patientengruppen mit multipler Sklerose erfolgreich implementiert (Benedict et al.,
2003). Der Test ahnelt in der Auswertung dem BDI- II. Jedes Item wird auf einer
vierstufigen Skala von 0-3 Punkten bewertet, die jeweils durch aufsteigende
Schwere der Symptomatik gekennzeichnet sind. Auch bei diesem Fragebogen
bezieht sich der Referenzzeitraum der ltems auf das eigene Geflihl am Testtag und
den vorausgegangenen 2 Wochen. Die Skalierung von 0 — 3 entspricht dem BDI-II.
Die Ubliche Bearbeitungszeit betragt etwa 5 Minuten. Dem Test geht eine
schriftliche Instruktion voraus. Zur Auswertung werden die Punkte addiert und je
nach angelegtem Cut-off der Symptomschwere zugeordnet. Von den Autoren wird
folgende Einteilung vorgeschlagen (0-3 minimale Auspragung, 4-8 milde
Auspragung, 9-12 moderate, 13-21 starke Ausprdgung des Schweregrads der
depressiven Symptome; Beck et al., 2013). Die interne Konsistenz ist mit einem
Cronbachs Alpha des BDI-FS in einem Bereich von a = 0,84 und damit
zufriedenstellend. Auch scheint der BDI- FS besser zwischen depressiven und

somatischen Faktoren unterscheiden als der PHQ9 (Kliem et al., 2014).

4.2.3 Hospital Anxiety and Depression Scale (HADSD-D, deutsche
Fassung)

Die HADSD-D ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen zur Erfassung von Angst und
Depressivitat, welche 1983 von Zigmond und Snaith entwickelt wurde. Die deutsche
Version wurde 1995 unter Mitwirkung von Hermann-Lingen veroffentlicht (Herrmann
et al.,, 1995; Zigmond, Snaith, 1983). Die HADSD-D wird vorwiegend in der
somatischen Medizin eingesetzt und beinhaltet zwei Subskalen zu depressiver und
Angstsymptomatik. Die in dieser Arbeit verwendete Depressionsskala umfasst 7
Iltems zu den Symptomen Verlust von Lebensfreude, Motivation, Interesse und
Antrieb. Bei der Entwicklung wurde Wert auf sozial akzeptierte Fragen gelegt.
Ebenso wie das BDI-FS verzichtet die HADSD-D auf die Erfassung somatischer
Symptome. Die Items der HADSD-D werden ebenfalls auf einer 4-stufigen
Antwortskala mit (O bis 3) beantwortet. Die Ratingskalen unterscheiden sich jedoch
in ihrer Formulierung, da sie entweder die Symptomhaufigkeit (0 - nur

gelegentlich/nie; 1 - von Zeit zu Zeit, aber nicht allzu oft; 2 - verhaltnismaRig oft; 3 -
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einen Groldteil der Zeit), die Symptomauspragung (3 - ja, tatsachlich sehr; 2 -
ziemlich; 1 - nicht sehr; 0 - Uberhaupt nicht) oder die Verhaltensanderung (0 - ja, so
viel wie immer; 1 - nicht mehr ganz so viel; 2 - inzwischen viel weniger; 3 - Uberhaupt

nicht) messen.

Zur Auswertung werden die ltemwerte summiert, womit sich maximal ein Wert von
21 Punkten ergibt. Bei der Auswertung schlagen die Autoren folgende Einteilung
der Symptomatik vor (8-10 grenzwertig, 11-14 schwer, 15-21 sehr schwer). Die
Reliabilitat fur die Depressionsskala liegt mit einem Cronbachs Alpha in einem
Bereich von a = 0,81und ist damit zufriedenstellend. Auch die Re-Test-Reliabilitaten
liegen bei r = 0,80 fur zwei Wochen. Langere Intervalle verringern diese auf ca. r =
0,70 (Petermann, 2011). Das Manual fihrt Studien zur guten Konstruktvaliditat an

(Herrmann-Lingen et al., 2011).

4.3 Statistische Verfahren

Die Gute eines Fragebogens ist durch einen hohen Grad an Objektivitat, Reliabilitat
und Validitat bestimmt. Die Objektivitat zeigt das Ausmal} an, in dem das
Untersuchungsergebnis unabhangig von externen Einflissen ist (Rost, 1996). Bei
einem Fragebogen ist dabei besonders relevant, inwieweit die Auswertung und
Interpretation eines Fragebogens durch die Person des Auswertenden beeinflusst
ist. Man spricht hier von Durchfiihrungs- und Auswertungsobjektivitat (Rammstedt,
2010). In der Regel erfolgt die Auswertung und Interpretation von Fragebogen daher
systematisch anhand eines Manuals ohne viele Freiheitsgrade in der Durchflhrung,
Auswertung oder Interpretation (Interpretationsobjektivitat) zuzulassen. Neben der
Objektivitat muss ein Fragebogen zudem eine hohe Reliabilitédt aufweisen. Die
Reliabilitat ist dabei ein Mal fur die Genauigkeit der Messung, zeigt also, wie genau
ein Fragebogen das zu messende Konstrukt erfasst. Neben der Retestreliabiliat,
wobei der Test nach einer gewissen Zeit wiederholt wird, der Paralleltestreliabilitat,
wobei der Test mit einem weiteren Instrument verglichen wird, ist die interne
Konsistenz des Fragebogens, also die Homogenitat der Items untereinander
relevant (Rammstedt, 2010). Ein gelaufiges MaR der Reliabilitat ist dabei Cronbachs
Alpha als Mal} der internen Konsistenz. Es gibt an, wie hoch die Fragen innerhalb

einer Skala miteinander im Zusammenhang stehen (Cronbach, 1951). Neben
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Objektivitat und Reliabilitat sollte ein zuverlassiger Fragebogen noch eine hohe
Validitat aufweisen. Die Validitat ist ein MaR der inhaltlichen Ubereinstimmung des
Fragebogens mit dem zu messenden Konstrukt. Sie zeigt an, wie gut ein
Fragebogen das misst, was er messen soll. Fur einen zuverlassigen Screening-
Fragebogen ist vor allem eine hohe Kriteriumsvaliditdt entscheidend, also ob ein
Fragebogen hoch mit einem externen Kriterium (z.B. das tatsachliche Vorliegen
einer Erkrankung) korreliert. Ein Maly der Kriteriumsvaliditdt ist dabei die
Diskriminationsleistung, also wie gut ein Fragebogen zwischen Patienten mit und
ohne der zu bestimmenden Erkrankung unterscheiden kann. Ein zuverlassiger Test
fallt positiv aus, wenn die zu messende Erkrankung vorliegt, und negativ, wenn die
Erkrankung nicht vorliegt (Rammstedt, 2010). Um dies zu Uberprufen, bendtigt man
ein Referenzverfahren, welches mdoglichst objektiv die tatsachlich erkrankten
Probanden bestimmen kann. Fir psychische Merkmale gibt es keine vergleichbar
objektiven Referenzverfahren wie Labortests oder pathologische Verfahren (Faller,
2005). Als Referenzstandart in dieser Arbeit dient daher die nach Facharztstandart
vergebene Diagnose des Fachpersonals oder die Diagnose nach einem

strukturierten Interview.

Ein guter Screening-Fragebogen sollte eine zuverlassige Trefferquote bei der
Erkennung von Betroffenen haben und mdglichst keinen Betroffenen uUbersehen
(geringe Rate an ,Falsch-Negativen®, (-Fehler). Gleichzeitig sollte ein guter
Screening-Fragebogen aber nicht Patienten als ,betroffen® erkennen, wenn diese
von der Erkrankung gar nicht betroffen sind (geringe Rate an ,Falsch-Positiven®, a-
Fehler). Herkdmmliche MaRe fur den a- und B-Fehler eines Fragebogens sind
Spezifitat, Sensitivitdt und der positive und negative Vorhersagewert (Moosbrugger,
Kelava, 2012; Stelzl, 2013).

Sensitivitét

Die Sensitivitdt beschreibt die Empfindlichkeit eines Tests, eine vorliegende
Erkrankung zu detektieren. Sie wird mit der Richtig-Positiv-Rate ermittelt. Diese
bestimmt den Anteil der positiven Tests zu den tatsdchlich als positiv
diagnostizierten Personen in einer Stichprobe. Je hoher die Sensitivitat ist, desto
weniger tatsachlich erkrankte Personen werden Ubersehen. Fur ein

Screeningverfahren erscheint die Sensitivitat als besonders wichtig, um eine
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tatsachlich erkrankte Person durch das verwendete Screening erfassen zu konnen

und mdglichst keine betroffene Person zu Ubersehen.

Spezifitat

Die Spezifitdt beschreibt die Trefferquote ermittelt durch die Richtig-Negativ-Rate.
Ein Fragebogen hat eine hohe Spezifitat, wenn er in einem hohen Anteil die
tatsachlich nicht erkrankten Personen ausschlief3t. Ist die Spezifitat hoch, kann

somit ein positiver Test eine Erkrankung mit hoher Zuverlassigkeit detektieren.

Positiver und negativer Vorhersagewert

Der positive Vorhersagewert gibt an, wie hoch der Anteil der tatsachlich erkrankten
Personen unter den vom Fragebogen positiv diagnostizierten Personen ist. Der
negative Vorhersagewert zeigt dagegen an, wie hoch der Anteil von tatsachlich
gesunden Personen unter den vom Fragebogen negativ diagnostizierten Personen

ist.

ROC-Analysen

Die drei Screeninginstrumente wurden hinsichtlich ihrer Diskriminationsleistung mit
dem Statistikprogramm SPSS untersucht. Dabei wurden jeweils Receiver-
Operating-Characteristics (ROC) erstellt. Die ROC wurde im 2. Weltkrieg entwickelt
und half Radar-Operatoren relevante Radarsignale von Hintergrundrauschen im
Luftraum zu unterscheiden. Spater wurde diese Signalentdeckungstheorie in die
Wissenschaft Ubernommen. Aus dieser entwickelten sich die Begriffe Sensitivitat
und Spezifitat (Faller, 2005). Die durch die ROC ermittelbaren Schwellenwerte
stellen immer einen Kompromiss zwischen der Sensitivitdt und der Spezifitat des
jeweils betrachteten Tests dar. Mit Hilfe der ROC lassen sich anhand der
ablesbaren Schwellenwerte Annahmen Uber die Spezifitdt und Sensitivitdt machen.
Auch der positive und negative pradiktive Wert lassen sich so bestimmen (Williams,
Goldberg, 1988). Die Flache unter der einzelnen ROC-Kurve, die Area Under the
Curve (AUC) bildet die Diskriminierungsfahigkeit in einen Wertebereich zwischen
0,50-1,00 ab. Wahrend eine AUC von 0,5 nicht diskriminiert, wird eine AUC
zwischen 0,7 und 0,8 als akzeptabel, von 0,8-0,9 als exzellent und von tber 0,9 als
herausragend interpretiert (Mandrekar, 2010). Mit dem Vergleich der AUC Iasst sich

folglich die Diskriminationsleistung eines Tests vergleichend einordnen (DelLong et
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al., 1988). Da die Werte von Sensitivitat und Spezifitat sich zueinander diametral
verhalten (eine hohe Spezifitdt bedeutet eine Inkaufnahme geringerer Sensitivtat
und vice versa), gestaltet es sich schwierig, den idealen Schwellenwert zu
bestimmen. Der ideale Schwellenwert fur jeden diagnostischen Test ginge sowonhl
mit der maximalen Sensitivitat als auch der héchsten Spezifitat einher. Dies illustriert
die ROC-Kurve mit dem hochsten Punkt auf der Y-Achse und dem am weitesten
links (zur 0) zu findenden Punkt auf der X-Achse. Folglich liegt ein guter Wert in der
linken oberen Ecke. Um diesen Punkt zu identifizieren, kann der Youden-Index
(Youdens J; Youden, 1950) bestimmt werden. Er Iasst sich direkt aus Werten der
Sensitivitat und Spezifitdt (J = Sensitivitat + Spezifitdt -1) berechnen und hat einen
Wertebereich von 0 bis 1. Hoéhere Werte zeigen dabei eine hohere
Diskriminationsleistung an. Im Sinne der besten Screeningleistung ist es jedoch
nicht von Vorteil, allein auf das beste Verhaltnis zwischen Sensitivitat und Spezifitat
zu achten. Ein Screeninginstrument sollte vor allem mdglichst wenige betroffene
Patienten Ubersehen. Ein zuverlassiger Ausschluss nicht erkrankter Probanden hat
dagegen zunachst weniger schwerwiegende Konsequenzen, da diese Probanden
durch eine nachfolgende diagnostische Abklarung auch noch spéater
ausgeschlossen werden kdnnen. Daher wird flr Screeninginstrumente empfohlen,
einen Schwellenwert mit moglichst hoher Sensitivitat zu nutzen, auch wenn dafur
gleichzeitig eine niedrigere Spezifitadt in Kauf genommen werden muss (Fan et al.,
2006).
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5 Ergebnisse

5.1 Deskriptive Statistiken

In Tabelle 3 sind die deskriptiven Statistiken des BDI-Il, des BDI-FS, der HADSD-D
und der Depressionsdiagnosen vergeben nach Facharztstandart dargestellt. Im
Mittel zeigen die psychokardiologischen Patienten einen BDI-lI-Summenwert von M
= 22,98 (SD = 11,71), BDI-FS Summenwert von M = 6,61 (SD = 41.14), und einer
HADSD-D Summenwert von M = 8,97 (SD = 4,85). Alle drei Mittelwerte sprechen
damit fur einen im Durchschnitt mittelschweren Auspragungsgrad der Depression
innerhalb der Stichprobe. Insgesamt wurden 56% (n = 181) der 324 Patienten mit
einer depressiven Storung vom Fachpersonal diagnostiziert. Tabelle 4 zeigt die
Ergebnisse einer t-Test-Analyse zwischen Patienten mit und ohne eine
diagnostizierte Depression. Es zeigt sich in allen drei verwendeten Fragebdgen eine
hoch signifikante Mittelwertsdifferenz zwischen den beiden Patientengruppen. Die
Starke dieses Effekts ist dabei bei allen drei Fragebdgen mit einem Cohen’s d Uber
1 als grof3 einzustufen. Die Mittelwertsdifferenz im BDI-II und BDI-FS scheint dabei
ein etwas hdheres Cohen’s d zu ergeben als die Mittelwertsdifferenz in der HADSD-
D.

5.2 ltemkennwerte

Die Tabellen 5, 6 und 7 zeigen die Mittelwerte, Standardabweichungen und
Trennscharfen der ltems des BDI-II, des BDI-FS und der HADSD-D. Fast alle Items
des BDI-Il zeigen hohe Trennscharfen von uber .50 (Bortz, Déring, 2006). Lediglich
die ltems Schlafprobleme (ri = .41) und Appetitveranderungen (ri = .38) zeigen eine
wenig zufriedenstellende Trennscharfe von unter .50. Die hochsten Trennscharfen
zeigen dagegen die Items Verlust von Freude (ri = .74), Entschlussunfahigkeit (ri =
.75), Wertlosigkeit (ri = .75) und Interessenverlust (ri = .73). Die interne Konsistenz
des BDI-Il ist mit einem Cronbachs Alpha von a = .93 hoch und spricht fur eine gute

Reliabilitdt des Fragebogens.
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Tabelle 4 - Deskriptive Statistiken des BDI-Il, BDI-FS und HADSD-D

N Min Max M SD
Summenwert BDI-II 324 1 58 22,98 11,71
Summenwert BDI-FS 324 0 17 6,61 4,14
Summenwert HADSD-D 321 0 20 8,97 4,85
Depressionsdiagnose’ 324 0 1 0,56 0,50

0 =keine diagnostizierte Depression, 1 = Diagnose Depression

Tabelle 5 - t-Test fur die Mittelwertgleichheit zwischen Patienten mit und ohne

Depression

M (SD) t df p Ma SExn Cohen’s d
BDI-II
Pat. ohne Dep. 15,65 (9,60) -12,04 322 ,000 -13,12 1,09 1,35
Pat. mit Dep. 28,77 (9,85)
BDI-FS

Pat. ohne Dep. 4,04 (3,27) -11,94 322 ,000 -4,62 0,39 1,34
Pat. mit Dep. 8,65 (3,60)

HADSD-D

Pat. ohne Dep. 6,04 (4,11) -11,32 319 ,000 -5,23 0,46 1,27
Pat. mit Dep. 11,26 (4,10)

Die Trennscharfen der ltems des BDI-FS liegen alle Uber .50 und sind somit als
zufriedenstellend einzuschatzen. Die niedrigste Trennscharfe ergibt sich flr das
Iltem Selbstmordgedanken (ri = .54) und die hochste Trennscharfe fur das Item
Pessimismus (it = .68). Auch das BDI-FS zeigt ein hohes Cronbachs Alpha von .87,

was fur eine gute interne Konsistenz als Mal} der Reliabilitat spricht.

Die HADSD-D zeigt ebenfalls ltems mit hohen Trennscharfen. Lediglich das Item
.Ich habe das Interesse an meiner duf3eren Erscheinung verloren® liegt mit einer
Trennscharfe von ri = .40 unter .50 in einem kritischen Bereich. Die zwei ltems mit

der hochsten Trennscharfe sind ,Ich kann mich heute noch so freuen wie friher” (ri
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=.82) und ,Ich blicke mit Freude in die Zukunft® (r = .81). Die interne Konsistenz ist

mit einem Cronbachs Alpha von .89 als ebenfalls hoch einzuschatzen.

Tabelle 6 - ltemkennwerte des BDI-II

Item M SD rit

Traurigkeit 0,91 0,75 .70
Pessimismus 0,95 0,83 .70
Versagensgeflihle 0,96 0,93 .67
Verlust von Freude 1,44 0,86 .74
Schuldgefihle 0,77 0,85 .60
Bestrafungsgefihle 0,72 1,01 51
Selbstablehnung 0,88 0,77 .65
Selbstvorwurfe 1,15 0,86 .62
Selbstmordgedanken 0,32 0,51 .55
Weinen 1,06 0,96 .58
Unruhe 1,16 0,84 .54
Interessenverlust 1,15 0,97 .73
Entschlussunfahigkeit 1,37 0,95 75
Wertlosigkeit 0,86 0,90 75
Energieverlust 1,40 0,63 .65
Schlafprobleme 1,78 0,90 41
Reizbarkeit 1,14 0,88 .54
Appetitveranderungen 0,74 0,89 .38
Konzentrationsschwierigkeiten 1,48 0,78 .65
Erschopfung 1,49 0,71 .56
Verlust sexuellen Interesses 1,25 1,05 .56

42



Tabelle 7 - ltemkennwerte des BDI-FS

Item M SD rit
Traurigkeit 0,91 0,75 .67
Pessimismus 0,95 0,83 .68
Versagensgeflihle 0,96 0,93 .67
Verlust von Freude 1,44 0,86 .67
Selbstablehnung 0,88 0,77 .65
Selbstvorwurfe 1,15 0,86 .62
Selbstmordgedanken 0,32 0,51 .54
Tabelle 8 - ltemkennwerte der HADSD-D

Item M SD rit
Ich kann mich heute noch so freuen wie 1,55 0,95 .82
friher

Ich kann lachen und die lustige Seite der 1,28 0,86 a7
Dinge sehen

Ich fuhle mich glicklich 1,33 1,00 .78
Ich fuhle mich in meinen Aktivitaten gebremst 1,75 0,80 57
Ich habe das Interesse an meiner aufleren 0,63 0,79 40
Erscheinung verloren

Ich blicke mit Freude in die Zukunft 1,51 0,99 .81
Ich kann mich an einem guten Buch, einer 0,93 0,88 .59

Radio- oder Fernsehsendung freuen

5.3 ROC-Analysen und Schwellenwerte fur das BDI-II

Tabelle 8 zeigt die Ergebnisse der ROC-Analysen flr das BDI-Il. Hierbei ist
ersichtlich, dass erst ab einem Schwellenwert von 13 ein zufriedenstellender AUC
von .70 erreicht wird. Schwellenwerte unter 13 bieten sich daher aufgrund einer zu

geringen Diskriminationsleistung nicht als Schwellenwert fir das BDI-Il an. Je nach
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Fragestellung kommen verschiedene Schwellenwerte Uber 13 als mdgliche
Schwellenwerte in Frage. Wenn das Anliegen ist, ein moglichst prazises Screening
von depressiven Erkrankungen in psychokardiologischen Patienten durchzuflihren
und mdglichst keine depressive Erkrankung zu Ubersehen, bietet sich der
Schwellenwert 14 an. Dieser hat die gleiche Sensitivitat wie der Schwellenwert 13,
jedoch bessere Werte in der Spezifitdt, im Youden-Index, in der AUC und dem
relativen Anteil an falschen Screenings. Wie in der Kreuztabelle 9 zu erkennen ist,
kann mit einem Schwellenwert von 14 ein Anteil von 93,9% der Patienten mit einer
depressiven Diagnose korrekt zugeordnet werden, jedoch nur 51,7% der Patienten
ohne depressive Diagnose. Soll dagegen sowohl eine hohe Sensitivitat als auch
eine zufriedenstellende Spezifitat erreicht werden, bieten sich die Schwellenwerte
17 oder 21 an. Der Schwellenwert 17 zeichnet sich vor allem durch den geringsten
Anteil (21%) an falsch zugeordneten Patienten und den zweithdchsten Youden-
Index (J = 0,549) aus. Der Schwellenwert 21 weist den héchsten Youden-Index (J
= 0,554) und das ausgeglichenste Verhaltnis zwischen Sensitivitdt und Spezifitat
auf. Der Schwellenwert 21 weist aber nur eine vergleichbare geringe Sensitivitat
von 78,5% auf. In Kreuztabelle 10 wird dabei ersichtlich, dass mit einem
Schwellenwert von 21 etwa ein Funftel der als depressiv diagnostizierten Patienten

(21,5%) Ubersehen werden wirden.

5.4 ROC-Analysen und Schwellenwerte fur das BDI-FS

Tabelle 11 zeigt die Ergebnisse der ROC-Analysen fur das BDI-FS. Hier zeigt sich,
dass erst ab einem Schwellenwert von 4 ein zufriedenstellender Wert der AUC von
uber .70 erreicht wird. Somit kdnnen Schwellenwerte unter 4 als mogliche
Schwellenwerte ausgeschlossen werden. Auch bei diesem Fragebogen kdnnen je
nach Anliegen und Fragestellung unterschiedliche Schwellenwerte empfohlen
werden. Wenn es das Anliegen ist, moglichst keinen Patienten mit einer
depressiven Erkrankung zu ubersehen, kann Schwellenwert 4 herangezogen
werden. In Kreuztabelle 9 ist zu erkennen, dass dieser Schwellenwert 91,2% der
Patienten mit einer depressiven Diagnose korrekt als depressiv, jedoch nur 52,4%
der Patienten ohne depressive Diagnose korrekt als nicht depressiv erkennt. Wenn
dagegen das Anliegen ist, die hdchste Diskriminationsleistung insgesamt zu

erreichen, empfiehlt
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Tabelle 10 - Kreuztabellen mit Schwellenwerten bestimmt nach Sensitivitéat als

priméres Kriterium

Depressionsdiagnose

negativ positiv

BDI-ll SW 14 negativ n 74 11
% 51,7% 6,1%

positiv n 69 170
% 48,3% 93,9%

BDI-FS SW4  negativ n 75 16
% 52,4% 8,8%

positiv n 68 165
% 47,6% 91,2%

HADS SW 7 negativ n 87 24
% 61,7% 13,3%

positiv n 54 156
% 38,3% 86,7%

Tabelle 11 - Kreuztabellen mit Schwellenwerten bestimmt nach Youden-Index als

priméres Kriterium

Depressionsdiagnose

negativ positiv

BDI-ll SW 21 negativ. n 110 39
% 76,9% 21,5%

positiv n 33 142
% 23,1% 78,5%

BDI-FS SW 6 negativ. n 111 35
% 77,6% 19,3%

positiv n 32 146
% 22,4% 80,7%

HADS SW 9 negativ. n 107 49
% 75,9% 27,2%

positiv n 34 131
% 24,1% 72,8%
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sich Schwellenwert 6 mit dem hochsten Youden-Index (J = 0.583), der hochsten
AUC (0,791) und dem geringsten Anteil an falschen Zuordnungen (20,7%).
Schwellenwert 6 zeigt jedoch eine deutlich geringere Sensitivitat (80,7%) als
Schwellenwert 4 und Ubersient damit 19,3% der als depressiv diagnostizierten

Patienten (siehe Kreuztabelle 10).

5.5 ROC-Analysen und Schwellenwerte fur die HADSD-D

Tabelle 12 zeigt die Ergebnisse der ROC-Analysen fur die HADSD-D. Erst ab einem
Schwellenwert von 7 wird ein zufriedenstellendes AUC von Uber .70 erreicht. Es
werden daher Schwellenwerte unter 7 als mogliche Schwellenwerte
ausgeschlossen. Soll ein mdglichst gutes Screeningergebnis mit hoher Sensitivitat
im Vordergrund der Diskriminationsleistung stehen, ist der Schwellenwert 7 zu
empfehlen. Dieser Schwellenwert zeichnet sich durch eine hohe Sensitivitat
(86,7%) bei gleichzeitig hohem Youden-Index (J = 0,484), einer AUC von 0,742 und
einem geringen Anteil an falschen Zuordnungen (24,3%) aus. Gleichzeitig werden
aber nur 61,7% der Patienten ohne Depression auch korrekt als nicht depressiv
identifiziert. Soll dagegen ein noch etwas besseres Sensitivitats-Spezifitats-
Verhaltnis erreicht werden, kann auch Schwellenwert 9 mit der hochsten AUC
(0,743) und dem zweitgeringsten Anteil an falschen Zuordnungen (25,9%)
herangezogen werden. Da Schwellenwert 9 jedoch eine deutlich geringere
Sensitivitédt (72,8%) als Schwellenwert 7 aufweist, Ubersieht er deutlich mehr

diagnostizierte depressive Patienten (27,2%, siehe Kreuztabelle 10).

5.6 Diskriminationsleistung der Fragebdgen im Vergleich

Werden die Fragebdgen ohne vorher festgelegte Schwellenwerte einer ROC-
Analyse unterzogen, zeigen sie in etwa vergleichbare AUC (siehe Abbildung 3).
Somit ist kein Fragebogen mit einer eindeutig besseren Diskriminationsleistung im
Vergleich zu den anderen Fragebdgen zu identifizieren. Werden Schwellenwerte
bestimmt nach Youden-Index herangezogen (siehe Abbildung 4), zeigen sich
ebenfalls ahnliche Diskriminationsleistungen der Fragebdgen, wobei die HADSD-D

eine etwas hohere Spezifitat und geringere Sensitivitat im Vergleich zu den anderen
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Abbildung 3 - ROC-Analysen mit BDI-Il, BDI-FS und HADSD-D ohne
Schwellenwerte

1,0
—— BDI-Il (SW14) AUC = 73
~——BDI-FS (SW4) AUC = 72
HADSDD (SW7) AUC = .74
— Bezugslinie
0,8
= 0,6
=
>
=
"
c
@
9 g4
0,2
0.0 T T T T
00 02 04 06 08 1.0

1 - Spezifitat
Abbildung 4 - ROC-Analysen mit BDI-Il, BDI-FS und HADSD-D mit

Schwellenwerten bestimmt nach Youden-Index als priméres Kriterium
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beiden Fragebdgen aufweist. Werden die Fragebdgen hinsichtlich der ,idealen®
Schwellenwerte nach Sensitivitat verglichen (siehe Tabelle 13), zeigen sich leichte
Unterschiede. Hier zeigt sich der Schwellenwert von 7 der HADSD-D jeweils im
Youden-Index, AUC und beim Anteil falscher Zuordnungen den anderen
Fragebdgen gegenuber Uberlegen. Jedoch schneidet der Schwellenwert in dem
hinsichtlich der Screeningleistung wichtigsten Wert der Sensitivitat geringer ab als
die idealen Schwellenwerte des BDI-Il und des BDI-FS. Wie in Tabelle 13 und in
Abbildung 5 zu sehen ist, zeigen Schwellenwert 14 des BDI-Il und 4 des BDI-FS
ahnliche Werte in allen Kennwerten der Diskriminationsleistung. Sie zeichnen sich
aber durch eine besonders hohe Sensitivitat von uber 90% aus und sollten daher
gegenuber der HADSD-D préferiert werden, wenn es darum geht, moglichst viele
Patienten mit einer depressiven Stérung korrekt zu identifizieren. Insgesamt spricht
jedoch die Diskriminationsleistung aller drei Fragebdgen mit ihren idealen®

Schwellenwerten fur eine hohe Kriteriumsvaliditat.

—— BDI-Il (SW14) AUC = .73
BDI-FS (SW4) AUC = .72
HADSDD (SW7) AUC = .74

— Bezugslinie

Sensitivitat

| T
0,0 0.2 0,4 06 08 10
1 - Spezifitat

Abbildung 5 - ROC-Analysen mit BDI-Il, BDI-FS und HADSD-D mit

Schwellenwerten bestimmt nach Sensitivitét als priméres Kriterium
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6 Diskussion

6.1 Zusammenfassung der Ergebnisse

1. Zeigen der BDI-ll, der BDI-FS und die HADSD-D (Depression) eine
ausreichende Reliabilitdt, wenn sie in einer psychokardiologischen Stichprobe

eingesetzt werden?

Die Cronbachs Alphas der Fragebdgen lagen bei den untersuchten Fragebdgen
uber .80. Damit weisen alle drei Fragebogen eine gute Reliabilitat im Sinne einer
hohen internen Konsistenz auf. Die ltems sind somit in den Fragebdgen inhaltlich
homogen, was fur die Messgenauigkeit der Fragebdgen spricht. Das BDI-II liegt mit
einem Chronbachs Alpha von .93 vor der HADSD-D mit .89 und dem BDI-FS mit
.87. Hierbei ist bemerkenswert, dass das BDI-FS und die HADSD-D nur geringfugig
geringere Cronbachs Alphas aufweisen als das BDI-Il, obwohl diese nur 1/3 der
Anzahl der Items des BDI-Il aufweisen. Dies spricht fur die gute Konstruktion der
Fragebdgen, da fur gewdhnlich Fragebdgen mit weniger ltems schlechtere

Cronbachs Alphas aufweisen (Schecker, 2014).

Schon frihere Untersuchungen zeigten, dass die hier untersuchten Fragebdgen in
Stichproben mit komorbiden somatischen Erkrankungen reliabel im Sinne der
Homogenitat der Items sind. Wang, Gorenstein (2013) fanden in 70 Studien
korperlich erkrankter Patienten (davon 12 Studien mit Herzerkrankungen) einen
Cronbachs Alpha zwischen .84 und .94. fur das BDI-Il. Fur das BDI-FS zogen die
Autoren lediglich 10 Studien mit komorbiden somatischen Erkrankungen heran und
fanden einen Range zwischen .82 und .88 (Wang, Gorenstein, 2013). Aus Peking
zeigte eine Untersuchung der HADS-Depressionsskala an einer Stichprobe
psychokardiologischer Patienten ein Chronbachs Alpha von .76. Fur die deutsche
Version wurde von Hermann Lingen eine Cronbachs Alpha von .81 ermittelt.
(Herrmann-Lingen et al., 2011). Die internen Konsistenzen des BDI-Il, des BDI-FS
und der HADSD-D in dieser Arbeit waren somit teilweise etwas hoher als solche in

anderen Stichproben von Betroffenen mit korperlichen Erkrankungen. Dies konnte
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sich zum Teil dadurch erklaren, dass die hier untersuchte Stichprobe durch den sehr
spezifischen Fokus auf psychokardiologische Patienten homogener war als in

einigen bisherigen Studien.

Neben den Ergebnissen der Reliabilitdt ergaben die Analysen der Trennscharfen
beim BDI-II, dass vor allem die Items Schlafprobleme und Appetitveranderungen in
weniger verlasslichem Malle das Gesamtergebnis des Fragebogens vorhersagen
als die anderen Items. Die geringe Trennscharfe von Schlafproblemen wurde auch
schon von Pietsch et al. (2012) gefunden, allerdings in einer Stichprobe in der
Padiatrie. Das Item Schlafprobleme zeigte zudem den hochsten Mittelwert.
Schlafprobleme wurden also von vielen Patienten in der untersuchten Stichprobe
bejaht. Schlafprobleme kdnnen unterschiedliche Ursachen haben. In der hier
untersuchten Stichprobe kdnnten sie z.B. durch die Veranderungen der
Lebensgewohnheiten zu Beginn der Rehabilitation oder auch durch mit
kardiologischen Erkrankungen haufig assoziierten kérperlichen Krankheiten (z.B.
Schlafapnoe oder nachtliche Dyspnoe bei Herzinsuffizienz) erklart werden. Somit
konnte die Beantwortung dieses ltems moglicherweise durch andere Variablen
konfundiert sein und daher weniger zur Vorhersage des Gesamtwerts des BDI-II

beitragen.

Dagegen zeigte das Item Appetitverdnderung im Vergleich zum Item
Schlafprobleme einen geringen Mittelwert. Die meisten Patienten berichteten somit
kaum von Appetitveranderungen. Wie bei dem Item Schlafprobleme, kann es sein,
dass der Appetit der Patienten durch eine Vielzahl von anderen Einflussvariablen
bestimmt wird (z.B. Stress, Tagesstruktur, Sport, Nebenwirkung von
Medikamenten) und damit als alleiniges Item eine wenig zuverlassige Vorhersage
Uber eine vorliegende Depression treffen kann. Diese Ergebnisse weisen erneut
daraufhin, dass gerade somatische Symptome einer Depression mit denen einer
somatischen Erkrankung oder anderen Einflussvariablen (z.B. Lifestyle) konfundiert
sein koénnen. Dies unterstiitzt die Uberlegungen somatische Variablen im
Depressionsscreening, insbesondere bei korperlichen Begleiterkrankungen, in
Fragebdgen méglichst zu vermeiden. Diese Uberlegung trug letztendlich zur
Entwicklung des BDI-FS bei und beeinflusste auch die Entwicklung der HADSD-D

(Beck et al., 2013; Herrmann-Lingen et al., 2011). Es ist daher wenig Uberraschend,
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dass in der hier untersuchten Stichprobe die Trennscharfen der Items des BDI-FS

alle uber dem geforderten Wert von .50 lagen.

Die analysierten Trennscharfen der HADSD-D zeigten, dass das Item ,Ich habe das
Interesse an meiner dulReren Erscheinung verloren“ eine geringe Trennscharfe
aufwies. Auch der Mittelwert dieses Items war sehr niedrig ausgepragt, was daftr
spricht, dass die Mehrzahl der Patienten angab, nicht das Interesse an ihrem
AuReren verloren zu haben. Dies ist ein Befund, der sowohl in einer Stichprobe mit
alteren hospitalisierten Patienten (Helvik et al., 2011) als auch in jungeren
Stichproben (Herrmann, 1997) gefunden wurde. Herrmann (1997) empfahl bereits,
dieses Item zu Uberdenken. Auch die Ergebnisse dieser Arbeit legen nahe, dass
eine Entfernung oder mogliche Umformulierung dieses Items zu einer hoheren
Reliabilitat und Validitat der HADSD-D in einer psychokardiologischen Stichprobe

beitragen konnte.

2. Wie gut ist die Diskriminationsleistung des BDI-Il, des BDI-FS und der HADSD-
D in der Unterscheidung depressiver von nicht-depressiver Patienten in einer

psychokardiologischen Stichprobe?

Signifikante t-Tests aller drei Fragebdgen, mit welchen die Mittelwertunterschiede
zwischen den Patienten mit und ohne Depressionsdiagnose untersucht wurden,
sprechen flur eine gute diskriminante Validitat der beschriebenen Fragebdgen. Bei
der analytischen Betrachtung der AUC ohne festgelegte Schwellenwerte zeigte sich
zudem bei allen Fragebdgen eine AUC von uber .80. Dies spricht fur eine gute
Diskriminationsleistung. Ahnliche Werte zeigten sich auch in anderen
Untersuchungen. So wurde beispielsweise fur das BDI-II in einer Stichprobe von
750 ambulanten kardiologischen Patienten eine unjustierte AUC von .84 errechnet.
Wir fanden fur das BDI-Il einen unjustierten Schwellenwert von .83. Auch bei
Berucksichtigung der in dieser Arbeit identifizierten Schwellenwerte lag die AUC bei
allen drei Fragebogen uber .70. Somit ist die Diskriminationsleistung auch bei
Anwendung der hier empfohlenen Schwellenwerte als zufriedenstellend bzw.
akzeptabel einzustufen (Weil3, 2018). In den Analysen dieser Arbeit erwiesen sich
die AUC ohne festgelegte Schellenwerte héher als im Vergleich zu den AUC mit

festgelegten Schwellenwerten. Dies lasst sich dadurch erklaren, dass eine
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Schwellenwertfestlegung immer zu einem Verlust an diagnostischer Information
fuhrt und somit auch zu einer geringeren Diskriminationsleistung. Dieser
Informationsverlust lasst sich auch visuell anhand der eher abgerundeten ROC-
Kurven in Abbildung 3 im Vergleich zu den geraden ROC-Kurven in Abbildung 4

erkennen.

3. Lassen sich Schwellenwerte fiir das BDI-Il, das BDI-FS und die HADSD-D
definieren, die eine besonders gute Screening-Erkennung (Sensitivitdt) von
depressiven  Patienten in einer psychokardiologischen  Stichprobe

ermoglichen?

Bei der Suche nach idealen Schwellenwerten fur eine mdglichst gute
Screeningleistung lielen sich fur alle drei Fragebogen Schwellenwerte mit
zufriedenstellender Sensitivitat von tGber 86% finden. Dabei stellte sich fur das BDI-
Il ein Schwellenwert von 14 als geeigneter Kompromiss zwischen Sensitivitat
(93,9%) und Spezifitdt (51,7%) heraus. Legt man beispielsweise einen
Schwellenwert von 18 zu Grunde, wie von Arnau et al. (2001) fur eine klinische
Stichprobe empfohlen, lage die Sensitivitat lediglich bei 87,3%. Bei einem
verwendeten Schwellenwert von 13, wie in der S3 Leitlinie flr unipolare
Depressionen empfohlen, ergibt sich bei dieser Untersuchung dieselbe Sensitivitat
wie bei einem Schwellenwert von 14. Der Schwellenwert von 13 zeigt jedoch
schlechtere Werte im Youden’s J, der AUC, der Spezifitdt und der relativen
Falschscreenings als ein Schwellenwert von 14. Somit kann auf Basis dieser
Ergebnisse ein Schwellenwert von 14 empfohlen werden, da er neben einer guten
Sensitivitdt eine hdohere Spezifitdt als der Schwellenwert 13 aufweist. In einer
Stichprobe von KHK Patienten in einem Rehabilitationsverfahren wurde ebenfalls
ein Schwellenwert von 14 bei einer Sensitivitdt von 89% und einer Spezifitat von
74% postuliert (Bunevicius et al., 2012).

Beim BDI-FS scheint der Ublicherweise empfohlene Schwellenwert von 4 auch in
dieser Stichprobe hinsichtlich einer Sensitivitat von 91,2% (bei einer Spezifitat von
52,4%) geeignet zu sein. Somit reiht sich diese Arbeit in friihere Studien ein, die

ebenfalls einen Schwellenwert von 4 empfahlen (Steer et al., 1999). So legten z.B.

56



Beck et al. (1997) einen Schwellenwert von 4 fest, womit sie eine Sensitivitadt von

82% und eine Spezifitat von 82% erreichten.

Bei der HADSD-D lIasst sich nach den Ergebnissen dieser Studie ein Schwellenwert
von 7 bei einer Sensitivitat von 86% (bei einer Spezifitdt von 61,7%) empfehlen.
Dieser Schwellenwert liegt unter dem Ublicherweise empfohlenen Schwellenwert
von 8. Schon frilhere Studien zeigen eine grofRe Varianz in den ermittelten idealen
Schwellenwerten fur die HADSD-D. So ermittelten Yang et al. (2014) in einer
psychokardiologischen Stichprobe einen Schwellenwert von 9 mit einer Sensitivitat
von 80% und einer Spezifitat von 92.9%. Bunevicius et al. (2012) legten in einer
Stichprobe von KHK Patienten in einer Rehabilitation dagegen einen Schwellenwert
von 5 fest und fanden eine Sensitivitat von 77% und eine Spezifitat von 69%.
Tschorn et al. (2019) fanden wie in einer Kohortenstudie mit KHK Patienten im
universitaren Setting einen Schwellenwert von 7 bei einer Sensitivitat von 80.2%

und einer Spezifitat von 77.4%.

Die hier gefundenen Schwellenwerte fur das BDI-Il und BDI-FS konnten somit
bereits auch schon in fruheren Studien identifiziert werden. Nur fur die HADSD-D
gibt es bisher wenige Befunde, dass ein Schwellenwert von 7 optimal ist. Die hier
identifizierten Schwellenwerte zeigen insgesamt eine ahnlich hohe Sensitivitat zu
Schwellenwerten aus anderen Studien. Auffallend ist jedoch, dass die Spezifitaten
in bisherigen Studien bei optimalem Cut-off-Wert meist deutlich hoher waren als in
dieser Stichprobe. Dies kobnnte dadurch erklart werden, dass in den meisten
bisherigen Studien die Schwellenwerte streng nach dem Youden-Index oder der
hdchsten AUC bestimmt wurden, also nach einem optimalen Verhaltnis zwischen
Sensitivitat und Spezifitat. Lowe et al. (2004) empfehlen fur ein Screening eine
Sensitivitdt und Spezifitdt von mindestens 75% sowie eine Bestimmung des

Schwellenwerts durch den Youden-Index.

Im Falle der untersuchten Stichprobe und der kardiotoxischen Wirkung einer
Depression auf viele Herzerkrankungen, ware es in der hier untersuchten
Population jedoch unglnstig, depressive Erkrankungen zu Gbersehen, um rein ein
optimales Verhaltnis zwischen Sensitivitat und Spezifitdt zu erreichen. Bestimmt

man bei der vorliegenden Stichprobe beispielweise den Schwellenwert rein nach
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Youden-Index, steigt der Schwellenwert in allen drei Fragebdgen. Beim BDI-II liegt
dieser dann bei 21, beim BDI-FS bei 6 und bei der HADSD-D bei 9. Gleichzeitig
sinken die Sensitivitaten, wahrend die Spezifitaten steigen. Bei den in diesem Fall
merklichen niedrigeren Sensitivitaten werden mehr depressive Erkrankungen in den
Tests Ubersehen (und zwar beim BDI-Il 15,4%, beim BDI-FS 10,5% und bei der
HADSD-D 13,9%). Somit wurde sich in dieser Arbeit flr niedrigere Schwellenwerte
mit hoheren Sensitivitaten bei gleichzeitig niedrigen Spezifitaten entschieden, um
fur den klinischen Einsatz ein moglichst verwertbares Screeningergebnis zu
erzielen. Eine derartige Abwagung zwischen Sensitivitat und Spezifitat wird auch
fur die Praxis von Weil} (2018) nahegelegt. Zu beachten ist dabei, dass die
Schwellenwerte nicht willkirlich rein nach hoher Sensitivitat festgelegt wurden,
sondern als sekundare Kriterien Youden-Index und AUC beibehalten wurden. Die
Bevorzugung niedrigerer Schwellenwerte zulasten schlechterer Spezifitdten ist im
Rahmen einer Rehaklinik vertretbar, da eine relative gute Infrastruktur zu einer
vertieften Diagnostik zur Verfligung steht, um mit einer niedrigen Spezifitat
umgehen zu kdnnen. Darum scheint es sinnvoll und angemessen, die Sensitivitat

gegenuber der Spezifitat zu bevorzugen (Stieglitz, 2007).

4. Zeigt sich einer der Fragebégen den anderen Fragebégen gegeniiber in seiner

Screening-Erkennung (Sensitivitét) von depressiven Patienten Uiberlegen?

Vergleicht man die Diskriminationsleistung der hier ermittelten ,idealen
Schwellenwerte” mit der Sensitivitat als primares Kriterium, zeigen sich das BDI-II
und das BDI-FS bei vergleichbarer AUC der HADSD-D uberlegen. Die HADSD-D
scheint im Vergleich aber eine bessere Spezifitat als das BDI-Il und das BDI-FS
aufzuweisen. Somit ist auch zu erklaren, warum die Fragebdgen sich kaum in ihrer
allgemeinen Diskriminationsleistung unterscheiden. Nach den Ergebnissen dieser
Arbeit lassen sich daher vor allem das BDI-Il und das BDI-FS als
Screeningfragebdgen empfehlen, da sie schlichtweg mehr depressive Patienten
erkennen als die HADSD-D. Werden die empfohlenen Schwellenwerte von BDI-II
und BDI-FS verwendet, kann davon ausgegangen werden, dass Uber 90% der als
depressiv diagnostizierten Patienten auch als solche erkannt werden.
Uberraschend ist dabei, dass das BDI-Il und das BDI-FS sich in ihrer Sensitivitat

und Screeningleistung kaum unterscheiden. Schaut man hier erneut auf die
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Trennscharfen des BDI-Il, zeigt sich, dass die somatischen Items geringere
Trennscharfen als die rein psychoaffektiven und kognitiven ltems aufweisen. So
lasst sich die Ahnlichkeit der Screeningleistung des BDI-Il und BDI-FS vielleicht
dadurch erklaren, dass im BDI-ll die somatischen Items weniger Gewicht in der
Vorhersage des Summenwerts haben. Zieht man Uberlegungen der
Wirtschaftlichkeit eines Fragebogens heran (Testokonomie, Dauer des Ausfullens
und der Auswertung), lasst sich somit das BDI-FS fur die Praxis empfehlen, da es
eine ebenso gute Screeningleistung wie das BDI-Il aufweist, aber deutlich weniger
Zeit zum Ausfullen und Auswerten bendétigt. Fur das BDI-FS scheint es wenige
vergleichende Untersuchungen in einer vergleichbaren Stichprobe zu geben.
Bunevicius et al. (2012) sahen das BDI-Il ebenfalls leicht der HADSD-D uberlegen.
Auch Wang, Gorenstein (2013) beschreiben in der schon unter der ersten
Forschungsfrage erwahnten Analyse das BDI-FS als geeignetes Instrument fur das
Screening nach Depressivitat bei kérperlich Erkrankten. Sie legen jedoch ebenfalls
nahe, dass im Vergleich zu anderen Fragebdgen bisher wenige Forschungsarbeiten

zum BDI-FS existieren und somit noch Forschungsbedarf besteht.

6.2 Limitationen der Arbeit und weitere Forschungsfragen

Die Ergebnisse dieser Arbeit sollten vor dem Hintergrund einiger Limitationen
interpretiet werden. Die Depressions-Diagnosen wurden zwar nach
Facharztstandard vergeben, jedoch wurden sie in der Regel nicht durch ein
zusatzliches strukturiertes Interview abgesichert. Dadurch kann es bei der
Diagnosevergabe zu Konfundierungen der abhangigen Variable durch z.B.
Beurteilungsfehler (z.B. Halo-Effekt, Confirmation Bias) des diagnostizierenden

Fachpersonals gekommen sein.

Zudem wurde die Stichprobe im laufenden Betrieb einer Rehabilitationsklinik
untersucht. Das Klinik-Personal hatte dabei Zugriff auf die Ergebnisse des BDI-II
und der HADS. Somit koénnten die vergebenen Diagnosen auch durch die
Ergebnisse der Fragebdgen beeinflusst worden sein. Dies wurde eine
Konfundierung der abhangigen mit der unabhangigen Variablen und damit eine
Verletzung der statistischen Unabhangigkeit darstellen (Nachtigall et al., 2000).
Dagegen spricht jedoch, dass das BDI-Il und das BDI-FS ahnliche Ergebnisse in
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den Test-Kennwerten erzeugt haben, obwohl das Klinikpersonal keinen Zugriff auf
die Ergebnisse des BDI-FS hatten. Zudem wurden ahnliche Testkennwerte fur das
BDI-II, das BDI-FS und die HADSD-D auch in anderen Studien gefunden. Wirde
eine Konfundierung zwischen abhangiger und unabhangiger Variablen tatsachlich
bestehen, missten zum Beispiel die Sensitivitats-Werte des BDI-Il in dieser Arbeit
deutlich hoher liegen als in anderen Studien, was jedoch nicht der Fall ist. Es ist
daher anzunehmen, dass das Fachpersonal die Diagnose einer Depression nur
nach spezifischer Anamnese unter professioneller Supervision und nach
Facharztstandart vergeben hat und der Einfluss der Fragebbdgen in der
Diagnosevergebung einen erganzenden, jedoch keinen ausschlaggebenden
Einfluss hatte. Dennoch sind weitere Studien mit anderen und objektiveren
Kriteriumsvariablen der Depression (z.B. Interviews oder Diagnosen durch
unbeteiligte Diagnostiker) notwendig, um die hier gefunden Ergebnisse zu

bestatigen.

Zudem ist anzunehmen, dass die Reprasentativitat der Stichprobe eingeschrankt
ist. Die Patienten dieser Stichprobe waren aufgrund der nicht-randomisierten
Rehabilitationszuweisung vorselektiert. So kénnten Patienten in der Aufnahme zur
Rehabilitation bevorzugt worden sein, die eine besonders relevante Chronifizierung
der Erkrankung aufwiesen, durch einen sozialmedizinischen Gutachterauftrag
selektiert wurden oder von einer dauerhaften Erwerbsfahigkeit besonders bedroht
waren. Somit sind die Patienten dieser Arbeit nicht reprasentativ und
mdglicherweise  schwerer belastet als die Gesamt-Population an
psychokardiologischen Patienten. Gleichzeitig koénnten die Patienten die
Fragebdgen mit einer bestimmten Intention ausgefillt haben. So kdnnten die
Fragebogenergebnisse durch Dissimulation (um z.B. eine Arbeitsunfahigkeit zu
vermeiden) oder durch Aggravation (z.B. bei Entlastungswunsch beispielsweise bei
bestehendem Arbeitsplatzkonflikt oder Rentenwunsch) verfalscht worden sein.
Daher sind weitere Studien in anderen Klinik- und ambulanten Kontexten (ggf. auch
aulerhalb der Reha) notwendig, um die Ergebnisse zu replizieren. Um eine hohe
Reprasentativitat zu erzielen, ware eine Multicenter-Studie mit vergleichbaren

Stichproben erforderlich.
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Eine weitere Limitation dieser Arbeit ist, dass wichtige Fragebdgen aus der Praxis
in dieser Untersuchung nicht bertcksichtigt worden sind, allen voran der PHQ-9. So
wird in den S3-Leitlinien der Depression auch der PHQ-9 als Screeninginstrument
fur Depression empfohlen. Der PHQ-9 ist zudem kostenlos in der Praxis einsetzbar,
wahrend fur das BDI-ll und die HADS LizenzgebUhren gezahlt werden mussen.
Auch wenn es Hinweise darauf gibt, dass der PHQ-9 in seiner Screeningleistung
schwacher ist als das BDI-FS (Kliem et al., 2014), ware es daher wiunschenswert
gewesen, den PHQ-9 auch in dieser Arbeit im Vergleich mit den anderen
Fragebdgen zu untersuchen. Hier ware jedoch auch zu diskutieren, wie viele
Fragebdgen, welche auf dhnliche Konstrukte abzielen, man einer Patientengruppe
in welcher Reihenfolge und zeitlichem Abstand zum Ausfullen geben kann, ohne
dass es zu Verzerrungen der Ergebnisse kommt. Diese Uberlegungen fiihren auch
zu neueren Verfahren zur Erfassung von depressiven Erkrankungen, z.B. die
Anwendung der Item Response Theory (IRT) zur Optimierung bereits bestehender
Fragebdgen. Dadurch lassen sich zum Beispiel noch prazisere und 6konomischere
Selbstbeurteilungsfragebdégen entwickeln, die auch vom Messfehler korrigierte,
latente Depressionsscores ermitteln konnen (z.B. Gierk, Wahl, 2012; Liegl et al.,
2016).

Eine weitere Uberlegung fiir zukiinftige Forschung kénnte auch sein, die hier
untersuchte Stichprobe in weitere Subgruppen zu unterteilen, um fir Kovariablen
zu kontrollieren. Hier zeigen Daten teilweise unterschiedliche errechnete
Schwellenwerte fir das Geschlecht, das Alter, und das Bildungsniveau. Auch fir
Raucher zeigten sich eventuell differente Schwellenwerte. Die Idee hier ware ein
Einbeziehen von individuellen Schwellenwerte nach Subgruppe von Patienten. Ein
Beispiel fur eine solche Vorgehensweise sind Cholesterinlaborwerte, fur welche
abhangig von Begleitumstanden, wie Blutdruck und Diabetes, unterschiedliche
Referenzwerte existieren (Moullec et al., 2015). Auch ist anzunehmen, dass die
Gruppe der depressiven Patienten nicht homogen ist, sondern verschiedene
Subgruppen bildet, z.B. in Bezug auf ein aktives und passives Copingverhalten
(Herrmann, 1997). Umgekehrt weist auch die Gruppe an kardiologischen
Erkrankungen bei weitem kein homogenes Spektrum auf. Neben der KHK gibt es
zum Beispiel auch Patienten mit angeborenen Herzerkrankungen. Auch der

Schweregrad der Herzerkrankungen ist nicht homogen. So kénnte es zukunftig
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wertvoll sein zu Uberprufen, ob die hier gefundenen Schwellenwerte sich in
Untergruppen der Depression und kardiologischen Erkrankungen replizieren lassen

oder gegebenenfalls angepasst werden missen.

6.3 Praktische Implikationen

Diese Forschungsarbeit leistet einen weiteren Beitrag in der Identifikation von
geeigneten Fragebdgen und Schwellenwerten zum Screening von Depressionen in
diversen Populationen mit korperlichen Erkrankungen. Dabei zeigte in dieser Arbeit
vor allem das BDI-FS eine gute Screeningleistung, obwohl dieser Fragebogen in
der bisherigen Forschung nur wenig Beachtung fand. Unter Berlicksichtigung der
genannten Limitationen und der weiteren Notwendigkeit von zuklinftiger Forschung
weisen die Ergebnisse daraufhin, dass das BDI-FS sich fir psychokardiologische
Patienten im Reha-Setting eignen konnte. Als Resultat konnte das BDI-FS nicht nur
als Mal} des Schweregrads der Depression oder Verlaufsmessung, sondern auch

zum Screening von Depressionen eingesetzt werden.

Ein isoliertes Screening reicht allein jedoch nicht fur eine differenzierte
Diagnosestellung aus. Es gibt wissenschaftliche Artikel, die folgendes postulieren:
“Depressionsscreening hat sich bisher nicht als nutzlich erwiesen, konnte dem
Patienten signifikant schaden und wirde einen betrachtlichen Anteil ohnehin
knapper Ressourcen beanspruchen® (Thombs, Kérner, 2011). Dem widersprechen
Albus und Geiser, welche beschreiben, dass 50% der Depressionen im
hausarztlichen Setting Ubersehen werden: Dabei sind einfache Screeningfragen fur
das arztliche Gesprach sowie leicht handhabbare Fragebdgen fur die ,Wartezone*
verfugbar, um niedrigschwellig eine zuverlassige Erfassung depressiver Symptome
zu gewahrleisten (Albus, Geiser, 2019). Es wird Ublicherweise ein 2-stufiges
Vorgehen empfohlen. Sobald ein positives Screeningergebnis vorliegt, sollte eine
nachfolgende ausfuhrliche Diagnostik unter Einbeziehung der Suizidabklarung vom
Fachpersonal folgen (Albus et al., 2014). Wird in der zweiten Stufe des
diagnostischen Vorgehens dann die Diagnose einer Depression bestatigt, sollte
eine Psychotherapie folgen. So wird von einschldgigen Positionspapieren eine

Psychotherapie empfohlen, da der Einfluss von Depression auf die Mortalitadt und
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die Erhéhung der Wahrscheinlichkeit fir weitere kardiale Ereignisse belegt ist (BAK
etal., 2019a, b).

Allerdings gibt es noch keine eindeutigen Belege fur einen positiven Einfluss einer
Depressionsbehandlung auf das somatische Outcome betroffener Patienten.
Bislang finden sich diesbezuglich lediglich sehr schwache Effekte (Rutledge et al.,
2013). Es gibt aber durchaus Belege fur eine Verbesserung der Lebensqualitat und
eine Reduzierung des somatischen Risikoverhaltens (Albus et al., 2014; Herrmann-
Lingen, 2019). Fur Patienten mit Herzinsuffizienz hat die Anbindung an eine
kognitive Verhaltenstherapie beispielsweise positive Effekte auf Depressivitat und
Lebensqualitat (Jeyanantham et al., 2017). Somit konnte ein erfolgreiches
Screening von Depression zu einer besseren Behandlung von Patienten mit

Depression und kardiologischen Erkrankungen beitragen.

6.4 Schlussfolgerung

Diese Forschungsarbeit leistet einen wichtigen Beitrag, um zuklnftig weniger
depressive Patienten mit einer Herzerkrankung zu Ubersehen. So verglich diese
Arbeit zum ersten Mal im deutschen Sprachraum die Screeningleistung des BDI-II,
des BDI-FS und der HADSD-D in einer Stichprobe der psychokardiologischen
Rehabilitation und damit in einer Stichprobe mit einem heterogenen kardiologischen
Erkrankungsspektrum. Es konnten dabei Schwellenwerte fur alle drei Fragebdgen
identifiziert und die Screeningleistung aller drei Fragebogen als zufriedenstellend
eingestuft werden. Dabei zeigte diese Arbeit, dass das BDI-Il und das BDI-FS eine
bessere Screeningleistung in der Erkennung von Depressionen aufweisen als die
bisher starker untersuchte HADSD-D, welche jedoch als einziger der drei hier
untersuchten Fragebdgen in den Versorgungsleitlinien vorgeschlagen wird (Albus,
Geiser, 2019; BAK et al., 2019a, b). Gleichzeitig kann aus den Ergebnissen dieser
Arbeit eine konkrete Empfehlung fir das BDI-FS abgeleitete werden, um den
Fragebogen zukinftig als Screeninginstrument fur Depressionen in der
Psychokardiologie einzusetzen. Dies ist Uberraschend, da gerade das BDI-FS
bisher eher wenig Aufmerksamkeit in der Evaluationsforschung von

Screeninginstrumenten in der Kardiologie erhalten hatte. Zuklnftige Forschung
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bleibt notwendig, um die Befunde dieser Arbeit und daraus abgeleiteten

Handlungsempfehlungen zu replizieren.
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8 Anhang

8.1 Beck-Depressions-Inventar — Il und BDI-Fast Screen
Anmerkung: Das BDI-FS umfasst ausschlie3lich die Items mit Sternchen *.

Anleitung: Dieser Fragebogen enthalt 21 Gruppen von Aussagen. Bitte lesen Sie
jede dieser Gruppen von Aussagen sorgfaltig durch und suchen Sie sich dann in
jeder Gruppe eine Aussage heraus, die am besten beschreibt, wie Sie sich in den
letzten zwei Wochen, einschlie8lich heute, gefluhlt haben. Kreuzen Sie die Zahl
neben der Aussage an, die Sie sich herausgesucht haben (0, 1, 2 oder 3). Falls in
einer Gruppe mehrere Aussagen gleichermafien auf Sie zutreffen, kreuzen Sie die
Aussage mit der hdheren Zahl an. Achten Sie bitte darauf, dass Sie in jeder Gruppe
nicht mehr als eine Aussage ankreuzen, das gilt auch fiur Gruppe 16
(Veranderungen der Schlafgewohnheiten) oder Gruppe 18 (Veranderungen des

Appetits).

Traurigkeit*

0 Ich bin nicht traurig.

1 Ich bin oft traurig.

2 Ich bin standig traurig.
3

Ich bin so traurig oder unglucklich, dass ich es nicht aushalte.

Pessimismus*

0 Ich sehe nicht mutlos in die Zukunft.

1 Ich sehe mutloser in die Zukunft als sonst.

2 Ich bin mutlos und erwarte nicht, dass meine Situation besser wird.

3 Ich glaube, dass meine Zukunft hoffnungslos ist und nur noch schlechter

wird.

Versagensgefuhle*
0 Ich fihle mich nicht als Versager.
1 Ich habe haufiger Versagensgefihle.

2 Wenn ich zurtickblicke, sehe ich eine Menge Fehlschlage.
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3

Ich habe das Gefuhl, als Mensch ein volliger Versager zu sein.

Verlust von Freude*

w N -

Ich kann die Dinge genauso gut geniel3en wie fraher.

Ich kann die Dinge nicht mehr so genie3en wie friher.

Dinge, die mir fruiher Freude gemacht haben, kann ich kaum mehr geniefden.
Dinge, die mir friher Freude gemacht haben, kann ich Uberhaupt nicht mehr

genielien.

Schuldgefiihle

0
1

Ich habe keine besonderen Schuldgeflhle.

Ich habe oft Schuldgeflhle wegen Dingen, die getan habe oder hatte tun
sollen.

Ich habe die meiste Zeit Schuldgeflhle.

Ich habe standig Schuldgefihle.

Bestrafungsgefiihle

0

1
2
3

Ich habe nicht das Gefuhl, fur etwas bestraft zu sein.
Ich habe das Geflhl, vielleicht bestraft zu werden.
Ich erwarte, bestraft zu werden.

Ich habe das Geflhl, bestraft zu sein.

Selbstablehnung*

0

1
2
3

Ich halte von mir genauso viel wie immer.
Ich habe Vertrauen in mich verloren.
Ich bin von mir enttauscht.

Ich lehne mich vdllig ab.

Selbstvorwiirfe*

0

1
2
3

Ich kritisiere oder tadle mich nicht mehr als sonst.
Ich bin mir gegenuber kritischer als sonst.
Ich kritisiere mich fur all meine Mangel.

Ich gebe mir die Schuld fur alles Schlimme, was passiert.

Selbstmordgedanken*

0

Ich denke nicht daran, mir etwas anzutun.
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1

Ich denke manchmal an Selbstmord, aber ich wirde es nicht tun.

2 Ich mochte mich am liebsten umbringen.

3 Ich wirde mich umbringen, wenn ich die Gelegenheit dazu hatte.
Weinen

0 Ich weine nicht ofter als fruher.

1 Ich weine jetzt mehr als fruher.

2 Ich weine beim geringsten Anlass.

3 Ich mochte gern weinen, aber ich kann nicht.

Unruhe

0 Ich bin nicht unruhiger als sonst.

1 Ich bin unruhiger als sonst.

2 Ich bin so unruhig, dass es mir schwerfallt, still zu sitzen.

3 Ich bin so unruhig, dass ich mich standig bewegen oder etwas tun muss.

Interessenverlust

0

Ich habe das Interesse an anderen Menschen oder an Tatigkeiten nicht
verloren.

Ich habe weniger Interesse an anderen Menschen oder an Dingen als sonst.
Ich habe das Interesse an anderen Menschen oder Dingen zum groften Teil
verloren.

Es fallt mir schwer, mich Uberhaupt flr irgendetwas zu interessieren.

Entschlussunfahigkeit

0 Ich bin so entschlussfreudig wie immer.

1 Es fallt mir schwerer als sonst, Entscheidungen zu treffen.

2 Es fallt mir sehr viel schwerer als sonst, Entscheidungen zu treffen.
3 Ich habe Muhe, Uberhaupt Entscheidungen zu treffen.
Wertlosigkeit

0 Ich fuhle mich nicht wertlos.

1 Ich halte mich fur weniger wertvoll und nutzlich als sonst.

2 Verglichen mit anderen Menschen fuhle ich mich viel weniger wert.
3 Ich fuhle mich vollig wertlos.
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Energieverlust

0

1
2
3

Ich habe so viel Energie wie immer.
Ich habe weniger Energie wie sonst.
Ich habe so wenig Energie, dass ich kaum noch etwas schaffe.

Ich habe keine Energie mehr, um tGberhaupt noch etwas zu tun.

Veranderungen der Schlafgewohnheiten

0 Meine Schlafgewohnheiten haben sich nicht verandert.

la Ich schlafe etwas mehr als sonst.

1b  Ich schlafe etwas weniger als sonst.

2a Ich schlafe viel mehr als sonst.

2b  Ich schlafe viel weniger als sonst.

3a Ich schlafe fast den ganzen Tag.

3b Ich wache 1-2 Stunden fruher auf als gewohnlich und kann dann nicht mehr
einschlafen.

Reizbarkeit

0 Ich bin nicht reizbarer als sonst.

1 Ich bin reizbarer als sonst.

2 Ich bin viel reizbarer als sonst.

3 Ich fuhle mich dauernd gereizt.

Veranderungen des Appetits

0

1a
1b
2a
2b
3a
3b

Mein Appetit hat sich nicht verandert.

Mein Appetit ist etwas schlechter als sonst.
Mein Appetit ist etwas groRer als sonst.
Mein Appetit ist viel schlechter als sonst.
Mein Appetit ist viel groRRer als sonst.

Ich habe Uberhaupt keinen Appetit.

Ich habe standig Heil3hunger.

Konzentrationsschwierigkeiten

0
1

Ich kann mich so gut konzentrieren wie immer.

Ich kann mich nicht mehr so gut konzentrieren wie sonst.
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2
3

Es fallt mir schwer, mich langere Zeit auf irgendetwas zu konzentrieren.

Ich kann mich Uberhaupt nicht mehr konzentrieren.

Ermudung oder Erschopfung

0

1
2
3

Ich flihle mich nicht mider oder erschopfter als sonst.
Ich werde schneller mide oder erschopft als sonst.
Far viele Dinge, die ich Ublicherweise tue, bin ich zu mude oder erschopft.

Ich bin so mide oder erschopft, dass ich fast nichts mehr tun kann.

Verlust an sexuellem Interesse

0

1
2
3

8.2

Mein Interesse an Sexualitat hat sich in letzter Zeit nicht verandert.
Ich interessiere mich weniger fur Sexualitat als friher.
Ich interessiere mich jetzt viel weniger fur Sexualitat.

Ich habe das Interesse an Sexualitat vollig verloren.

HADSD - Depressionsskala

Ich kann mich heute noch so freuen wie friiher

0 ganz genauso

o nicht ganz so sehr

o nur noch ein wenig

o kaum oder garnicht

Ich kann lachen und die lustige Seite der Dinge sehen

o ja, so viel wie immer

o nicht mehr ganz so viel

o inzwischen viel weniger

o Uberhaupt nicht

Ich fiihle mich glucklich

o Uberhaupt nicht

o selten

o manchmal

o meistens
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Ich fuihle mich in meinen Aktivitaten gebremst
o fast immer

o sehr oft

o manchmal

o Uberhaupt nicht

Ich habe das Interesse an meiner aueren Erscheinung verloren
o ja, stimmt genau

o ich kimmere mich nicht so sehr darum, wie ich sollte

o moglicherweise kimmere ich mich zu wenig darum

o ich kimmere mich so viel darum wie immer

Ich blicke mit Freude in die Zukunft
o ja, sehr

o eher weniger als friher

o viel weniger als fruher

o kaum bis garnicht

Ich kann mich an einem guten Buch, einer Radio- oder Fernsehsendung
freuen

o oft

o manchmal

o eher selten

o sehr selten
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