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Zusammenfassung

In der Depressionsforschung spielt die Untersuchung prognostischer Indikatoren und deren
Einfluss auf die Vorhersagbarkeit eines Therapieerfolgs eine zentrale Rolle. Dies erklart sich
aus der Tatsache, dass nicht alle depressiven Patienten gleich gut von
psychotherapeutischen Behandlungen profitieren. Demzufolge ist die Suche nach Faktoren,
die zu dieser Variabilitdt beitragen, von bedeutsamer Relevanz, denn sie kdnnten helfen
zukunftige Indikationsentscheidungen zu optimieren.

Depressionen gehdren neben den Demenzen zu den haufigsten psychischen Erkrankungen
alterer Patienten. Die Analyse prognostischer Faktoren und ihre Relevanz fur die Vorhersage
eines Therapieerfolgs wurde bis heute noch unzureichend fir dieses Patientenklientel
untersucht, wie auch die Erforschung von langerfristigen Therapieerfolgspradiktoren eine

Seltenheit darstellen.

Innerhalb des von der DFG geforderten Studienprojekts sollten daher an einem éalteren
depressiven Patientenkollektiv (= 65. Lebensjahr) empirische und theoretische Préadiktoren
auf ihre prognostische Relevanz fur die Vorhersage eines Therapieerfolgs untersucht
werden. Im Mittelpunkt standen dabei 16 Pradiktoren aus den traditionellen Bereichen der
Pradiktorforschung (Gaebel, 2000), wie Patienten-, Krankheits-, Behandlungs- und

Umweltmerkmale.

Wichtige prognostische Indikatoren fir die Vorhersage eines kurzfristigen Therapieerfolgs
waren die Ausgangsdepressivitat, die Tendenz eines inneren Dialogs/Monologs und die
Therapielange. Altere Menschen mit einer hoheren Ausgangsdepressivitat, einem
positiveren inneren Dialog/Monolog zu Therapiebeginn (positiveres Denkschema) und einer
groRBeren Anzahl an Therapiesitzungen zeigten direkt nach einer 15-wdchigen
psychotherapeutischen Behandlung eine deutlichere Verbesserung ihrer depressiven
Symptomatik.

Fur die Vorhersage eines mittelfristigen Therapieerfolgs hatten von den 16 analysierten
Pradiktoren vor allem die Therapielange und das soziale Umfeld zu Behandlungsbeginn
prognostische Bedeutung. Altere Patienten mit regelmaBiger Teilnahme an den
therapeutischen Sitzungen und einem geringeren belastenden sozialen Umfeld zu
Therapiebeginn zeigten eine eindeutigere Verbesserung vom Messzeitpunkt t1 bis zum
Messzeitpunkt t6, d. h. ihr Therapieerfolg fiel insgesamt héher aus. Alle anderen Faktoren

hatten entgegen unserer Annahme keine prognostische Bedeutung.

Neben der Suche nach glnstigen Faktoren fur einen psychotherapeutischen

Behandlungserfolg wurde weiter analysiert, ob sich auch behandlungsspezifische



Therapieerfolgsfaktoren finden lassen. Hierzu wurden zwei Therapieformen zur Behandlung
depressiver Storungen im héheren Lebensalter untersucht.

Zum einen die kognitive Verhaltenstherapie, die ein strukturiertes und theoretisch orientiertes
Vorgehen unter  Anwendung  zahlreicher  Arbeitsmaterialen, Ubungen  sowie
Hausaufgabenbesprechungen umfasste und zum anderen die unterstitzende
Psychotherapie, die eine Entspannungsiibung, die Besprechung von patientenrelevanten
Themen in der verbleibenden Sitzungszeit beinhaltete. Bei dieser Therapieform griff der
Therapeut — in Abgrenzung zur kognitiven Verhaltenstherapie - nicht strukturierend ein,

fuhrte keinerlei Ubungen durch und gab keine Hausaufgaben auf.

Von der kognitiven Verhaltenstherapie profitierten kurzfristig insbesondere Patienten mit
einem positiven inneren Dialog/Monolog zu Behandlungsbeginn und einer schnellen
Besserung in den ersten Behandlungswochen. Fiur die Vorhersage eines mittelfristigen
Therapieerfolgs zeigten sich in  Abhangigkeit der eingesetzten Messinstrumente

unterschiedliche prognostische Indikatoren.

Gunstige Faktoren fir einen hoheren (kurzfristigen) Therapieerfolg direkt nach einer
unterstitzenden Psychotherapie stellten insbesondere eine hdéhere Ausgangsdepressivitat
und eine langere Therapiedauer dar. Mittelfristig - d. h. 6 Monate nach einer unterstiitzenden
Behandlung — zeigten Patienten mit einer zu Behandlungsbeginn vorhandenen gréRReren
Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (gréfl3ere Behandlungsvorerfahrung) und einer
héheren Anzahl an unterstiitzenden Personen eine positivere Verbesserung ihrer

depressiven Symptomatik.

Beide Therapieformen (kognitive Verhaltenstherapie und unterstiitzende Psychotherapie)
wurden sowohl im Gruppen- wie auch im Einzelsetting durchgefiihrt. Somit konnte im
abschliellenden Teil der vorliegenden Arbeit analysiert werden, ob sich glnstige

Therapieerfolgspradiktoren fur ein bestimmtes Setting finden lieRen.

Unmittelbar nach einer Gruppenbehandlung schienen ein positiveres Denkschema, eine
héhere Ausgangsdepressivitat und eine regelmafige Sitzungsteilnahme eine relevante Rolle
fur den Therapieerfolg zu spielen. FiUr die Vorhersage eines mittelfristigen Therapieerfolg
erwies sich insbesondere das soziale Umfeld zu Therapiebeginn als relevanter
prognostischer Indikator. Im Detail lasst sich festhalten, dass Patienten mit einer geringeren
Anzahl an belastenden Personen in ihrem sozialen Umfeld ein héheres Differenzergebnis im

Depressionsmalf3, vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t6, aufwiesen.



Fur die Vorhersage eines kurzfristigen Behandlungserfolgs nach einer Einzelpsychotherapie
zeigten sich keine eindeutigen prognostischen Faktoren. Auch mittelfristig waren, neben
einer hoheren Ausgangsdepressivitdt und einer gréf3eren Sitzungsanzahl, keine weiteren
Faktoren charakteristisch mit einem hoheren Therapieerfolg (Messzeitpunkt t1 —

Messzeitpunkt t6) assoziiert.

In fast allen Untersuchungen konnten die extrahierten Pradiktoren der Regressionsanalyse

auch mittels einer Diskriminanzanalyse bestétigt werden.



Einleitung 1

A. Einleitung

In einer von Morley (2004) im ,Journal of Gerontology* veroffentlichten Zusammenfassung
der zehn wichtigsten Forschungsthemen innerhalb der Gerontologie der letzten Jahre,
nahmen Depressionen nach den Demenzerkrankungen die zweite Stelle ein. Dieses
Interesse spiegelt die Tatsache wieder, dass Depressionen neben den Demenzen zu den
haufigsten psychischen Erkrankungen alterer Patienten gehéren (Roth et al., 1996; Soeder,
2002).

Eine depressive Storung &ufRert sich in niedergeschlagener Stimmung, Interessenverlust,
Freud-, Antriebs- und Energielosigkeit, aber auch in korperlichen Beschwerden.
Depressionen im Alter kdnnen sich zudem, vor allem bei zusétzlich vorhandener korperlicher
Multimorbiditat (Steinhausen & Borchelt, 1996), gravierend auf die Lebensqualitat und das

Wohlbefinden der Betroffenen auswirken.

Die Behandlung kann mittels psychopharmakologischen und psychotherapeutischen
Therapien, wie auch durch eine Kombination beider Methoden, erfolgen. Der Einsatz von
Psychopharmaka ist jedoch nicht ohne Risiko fur altere Patienten (Moéller, 1997). Trotzdem
werden - vor allem in der medizinischen Primarversorgung — bei der Behandlung haufig
Antidepressiva eingesetzt. Dagegen ist die Psychotherapie bis heute noch keine
selbstverstandliche Behandlungsform fir depressive altere Menschen. Der Anteil der Uber
60-jahrigen, die wegen psychischer Erkrankungen eine Psychotherapie in Anspruch
nehmen, liegt bei nur einem Prozent (Linden et al., 1993). Obwohl die Psychotherapie, vor
allem die kognitiv-verhaltenstherapeutischen Methoden, auch bei alteren Menschen
wissenschaftlich gut untersucht und wirksam sind (Hautzinger & Welz, 2004; Rokke et al.,
2000; Pinquart, 1998), profitieren nicht alle Patienten in gleichem Ausmald davon. Daher ist
die Pradiktion des Behandlungserfolgs ein andauerndes aktuelles Thema im Bereich der

Depressionsforschung.

Die Pradiktorforschung beschaftigt sich unter anderem mit den Faktoren, die zur Verlaufs-
und Erfolgsvariabilitat beitragen, um somit zukinftig die Wahrscheinlichkeit prognostischer
Aussagen verbessern zu kdnnen. Deshalb ist nach Gaebel (2000) Pradiktorforschung auch
gleichzeitig Indikationsforschung. Bis heute sind jedoch Studien insbesondere zur Prognose
des Therapieerfolgs speziell an alteren depressiven Patienten, sowie die Untersuchungen
prognositischer Indikatoren fiur die Vorhersage eines Therapieerfolgs uber den

Interventionszeitraum hinaus eine Seltenheit.



Einleitung 2

Die vorliegende Arbeit ist Teil des von der Deutschen Forschungsgemeinschaft (DFG)
gefoérderten Studienprojekts ,Zur kurz- und langerfristigen Wirksamkeit psychologischer
Interventionen bei Depressionen und leichten kognitiven Beeintrachtigungen im Alter*.

Der Fokus dieser Arbeit liegt darin, an einer alteren Patientenstichprobe (= 65 Jahre)
empirische und theoretische Pradiktoren auf ihre prognostische Relevanz fir die Vorhersage
eines psychotherapeutischen Behandlungserfolgs zu untersuchen. Dabei steht nicht nur die
Analyse moglicher prognostischer Indikatoren fir die Vorhersage eines kurzfristigen
Therapieerfolgs (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t2) im Mittelpunkt, sondern auch die
Untersuchung potentieller prognostischer Indikatoren fir die Vorhersage eines mittelfristigen
(Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6), sowie die Suche nach prognostischen Indikatoren fur

die Vorhersage eines behandlungs- und settingspezifischen Therapieerfolgs.

Im ersten Teil dieser Arbeit werden daher zunachst die Besonderheiten der Depression im
héheren Lebensalter und die Mdglichkeiten der Behandlung dargestellt. Im weiteren Verlauf
des theoretischen Teils wird auf verschiedene Bereiche der Pradiktorforschung
eingegangen. Dabei werden Studienergebnisse relevanter Pradiktorvariablen aus den
Bereichen der Patienten- Krankheits-, Behandlungs- und Umweltcharakteristika bei der
Behandlung depressiver Erkrankungen dargelegt. Aus der Theorie ergibt sich die

Formulierung der Fragestellungen und die statistisch zu tUberprifenden Hypothesen.

Im methodischen Teil der Arbeit werden das Studiendesign, die Studiendurchfiihrung, die
beiden Interventionsarten, die untersuchte Stichprobe, die einzelnen Messinstrumente und

die Auswertungsmethoden néaher beschrieben.

Im weiteren Verlauf werden die Ergebnisse zur Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen
Therapieerfolgs fur die Gesamtstichprobe und anschliel3end die Ergebnisse zur Vorhersage

eines behandlungs- und settingspezifischen Therapieerfolgs dargestellt.

Den Abschluss dieser Arbeit bilden die Diskussion der Ergebnisse vor dem Hintergrund
empirischer Befunde aus dem Depressionsbereich sowie ein Ausblick auf mdgliche weitere

Forschungsvorhaben.
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B. Theorie

1.1 Besonderheiten der Depression im hoheren Lebens  alter

Die Depression ist neben der Demenz eine der haufigsten psychischen Stérungen im Alter
(Roth et al., 1996; Soeder, 2002).

Wesentliche Symptome einer depressiven Erkrankung sind Freudlosigkeit, Dysphorie,
Antriebs- und Energielosigkeit, Storungen des Selbstwertgefuhls, Konzentrationsstdrungen,
Schuldgefihle, Suizidimpulse und —gedanken sowie Schlaf- und Appetitstérungen.

Die Anzeichen einer Depression im hoheren Lebensalter zeigen sich grundsatzlich nicht
anders als in jingeren Jahren, allerdings weist das klinische Erscheinungsbild bei alteren
depressiven Menschen spezielle Merkmale auf, wie die ausgepragte Fluktuation der
Symptomatik, die Abnahme der Major Depression, die Zunahme subsyndromaler
Depression, die Uberlagerung der depressiven Symptome durch kognitive Stérungen, die
Dominanz somatischer Erkrankungen und psychopathologischer Symptome (Somatisierung,
hypochondrische Beflrchtungen, Angst, paranoide Symptome), sowie der Einfluss
bestimmter Medikamente (z. B. Antihypertensiva) (Mlller & Spahn & Hock, 1997; Zaudig,
1995).

Weitere Besonderheiten der Altersdepression zeigen sich in der Diagnose- und
Differentialdiagnose, in der Epidemiologie, im Verlauf und in der Prognose, in einer erhéhten

Rate der Suizidalitat und Mortalitat wie auch in der Pharmako- und Psychotherapie.

1.1.1 Diagnose und Differentialdiagnose

Depressionen bei alteren Menschen zu diagnostizieren ist aufgrund der korperlichen und
psychischen Multimorbiditat (Adamis and Ball, 2000; Alessi & Casel, 1991), der Annahme
des Patienten (und haufig auch des Behandlers) das Depressionen zum Alter dazugehdren
und der Angst vor einer Stigmatisierung (Schwenk, 2002) eine sehr komplexe Aufgabe. Nicht
erkannte und dadurch nicht behandelte Depressionen kénnen zu einer Chronifizierung bzw.
Verschlimmerung der Erkrankung fuhren.

Neben den psychischen und korperlichen Erkrankungen sind hirnorganische Abbauprozesse
bei geriatrischen Patienten weit verbreitet. Das Problem, dass bei Depressionen im hdoheren
Lebensalter oft Symptomiberlappungen zu anderen Erkrankungen, insbesondere zur
vaskuldren Demenz und Alzheimer-Krankheit (Welz, 1994; Wernicke, 2000), zu Diabetes,
Bluthochdruck, kardiovaskuldren Erkrankungen (Adamis & Ball, 2000; Penninx et al., 1998),
zu Schlafstérungen und gastrointestinalen Beschwerden (Hautzinger, 2002) bestehen,

gestaltet die Diagnose und Differentialdiagnose schwieriger.



Theorie 4

Aufgrund der Tatsache, dass Demenzen und Depressionen bei einem Grol3teil &lterer
Menschen anzutreffen sind (Roth et al., 1996; Soeder, U. 2002) und deren Symptome sich
haufig Uberlappen, héngt die Prognose und der Verlauf dieser Erkrankungen von einer
friihzeitigen Diagnose ab (Robinson, 1998).

Abbildung 1 zeigt, wie sich eine Depression von einer beginnenden degenerativen Demenz

unterscheiden lasst (Hautzinger 2002):

Abbildung 1: Abgrenzung zwischen einer depressiven Stérung und einer beginnenden bzw.
manifesten Demenz

Depressive Storung Beginnende bzw. manifeste Demenz

Vorgeschichte,

unauffallige neurologische Symptomatik,
sténdig dysphorisch-depressive bzw.
angstlich-hilflose Stimmung,

klagsame Haltung und Herausstellung der
kognitiven Defizite,

Aufmerksamkeit, Auffassung und Orientierung
unauffallig,

bei Tests variierende Leistungen,
frihmorgentliches Erwachen mit
pessimistisch-griiblerischem Denken,
Geflihlsschwankungen tber den Tag,
Antriebsminderung,

Appetitstdérung und

Selbstmordgedanken.

=  Anzahl depressiver Episoden in der = schleichender Beginn,

unkooperatives, misstrauisches, ungeselliges
Verhalten,

neurologische Symptomatik,

reduzierte Wachheit,

eingeschrankte Konzentration und
Aufmerksamkeit,

Desorientierung und Verwirrtheit,
Einschrankungen des Kurzzeitgedachtnisses,
Bemuhen, kognitive Defizite zu verbergen,
flacher Affekt bzw. emotionale Labilitét,
flukturierende Stimmungszustande,
Umkehrung des Schlaf-Wach-Rhythmus,

bei Tests konsistent schlechte Leistungen.

Auch die Neigung alterer Patienten, beim Arzt starker tUber kdrperliche und kognitive als Uber
affektive Beschwerden zu berichten, erschweren die Diagnhose fur eine Depression. Denn die
meisten geriatrischen Patienten leiden mindestens an einer, meist aber an mehreren
korperlichen Erkrankungen, was dazu fiihren kann, dass die Anzahl der Dberichteten
somatischen Beschwerden ansteigen (Alexopoulos et al., 2002). Die Berliner Altersstudie
zeigt das Problem der kdrperlichen und psychischen Multimorbiditat bei den untersuchten 70
— 100 Jahrigen (Mayer & Baltes, 1996). Eine internistische Diagnose erhielten 98 % der
Untersuchten, bei 88 % der Uber 70-Jahrigen bestand Multimorbiditat, d. h. sie litten unter
funf oder mehr korperlichen Beschwerden (Steinhagen-Thiessen & Borchelt, 1996). Der
Mittelwert aller Diagnosen bei einem Patienten, die psychiatrischen Erkrankungen
mitgerechnet, betrug 7,4 (Maercker, 2002).
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Ein weiteres Problem in der Diagnostik, welche auch die Vergleichbarkeit wissenschaftlicher
Befunde erschwert, ist, dass die im wesentlich vergleichbaren Klassifikations- und
Diagnosesysteme des DSM-IV (American Psychiatric Association 1994) und ICD-10 (Dilling
et al. 1991) in ihren neuesten Versionen keine speziellen Kapitel enthalten, in denen
psychische Stérungen des hoheren Lebensalter und deren Besonderheiten beschrieben sind
(Maercker, 2002), wie dies z. B. fur den Bereich der psychischen Stérungen im Kindes- und
Jugendalter der Fall ist. Deshalb missen die geriatrischen Depressionen den
unterschiedlichen Klassen der affektiven Stérungen zugeordnet werden. Auch die
Verwendung der Klassifikationskategorie ,Depression nicht naher bezeichnet (NNB)“ (DSM-
IlI-R; DSM-IV) (Blazer, 1994), sowie die im Anhang des DSM-IV bestehende Kategorie der
.Minor Depression“ reichen oft nicht aus, um die depressiven Subtypen und Mischformen (z.
B. Angst und Depression), unter denen altere Menschen leiden, zu beschreiben. Viele éltere
Menschen berichten Uber voll ausgeprdgte depressive Phasen, die Uber 3 — 4 Tage
anhalten, dabei jedoch das Zeitkriterium ,0ber 2 Wochen* einer Major Depression (nach
DSM-1V) bzw. das Zeitkriterium ,mehr als die Halfte aller Tage Uber 2 Jahre" einer Dysthymie
(nach DSM-1V) nicht erfullen. In der oben erwahnten Berliner Altersstudie (Helmchen et al.,
1996; Linden et al., 1998) wurden fast doppelt so viele (17,8 %) von den tber 70-J&hrigen
mit einer subsyndromalen Depression diagnostiziert (zusatzlich 9,1 % nach DSM-III-R
diagnostiziert). Bei fast 95 % dieser Patienten war das Zeitkriterium von 2 Wochen nicht
erfullt, aber das Kernsymptom und alle Gbrigen Symptome (bis auf Schlafstorungen) waren
in gleichem Mal3e enthalten (Geiselmann, 1995). Somit waren die depressiven Stérungen
mit 26,9 % insgesamt die haufigsten psychischen Stérungen im hdheren Alter. Auch die
Differenzierung depressiver Episoden hinsichtlich ihrer Erstmanifestation im Lebensverlauf
sprechen fur detailliertere Klassifikationssysteme speziell fir das hohere Lebensalter.
Gerontologen sprechen vom Phanomen einer ,Late-life" oder geriatrischen Depression
(Devanand et al., 1994), wiederum andere schlagen den Terminus der ,vaskularen
Depression“ vor (Alexopoulos et al., 1997; Krishnan et al., 1997).

In den meisten Studien wird das 60. Lebensjahr (= 60 Jahre) als Grenzwert einer ,Late-Life"
Depression verwendet (Devanand et al., 2004; Greenwald et al., 1996; Salloway et al.,
1996), wobei in der Forschung kein Konsens Uber eine eindeutige Altersgrenze besteht
(Devanand et al., 2004).

Familiare Haufung mit der Annahme eines starkeren genetischen Einflusses affektiver
Stérungen (Baldwin & Tomenson, 1995; Drevets, 1994), Personlichkeitsstorungen
(Devanand et al., 1994) sowie starkere Auspragungen in gedrickter Stimmung und Geflhle
der Wertlosigkeit (Heun et al., 2000) wurden vermehrt bei alteren Patienten, die bereits in
friheren Jahren eine depressive Storung aufwiesen, gefunden (,early onset).

Zerebrovaskulare oder degenerative neuropathologische Veranderungen (Greenwald et al.,
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1997; Salloway et al., 1996), starkere somatische Beschwerden, geringere Komorbiditat mit
Angststérungen (Baldwin & Tomenson, 1995), kardiovaskulare Erkrankungen (Devanand et
al., 2004) und ausgepragte kognitive Beeintrachtigungen, die einen starkeren organischen
Ursprung und somit eine frihe Vorstufe dementieller Erkrankungen implizieren kénnen
(Greenwald et al., 1997), wurden dagegen haufiger bei Patienten mit einer depressiven
Erstmanifestation im hoheren Lebensalter (,late-life onset®) gefunden. Diese Befunde
bedurfen noch weiterer Forschung, um mit Sicherheit von &tiologischen und
phanomenologischen Unterschieden zwischen diesen beiden Gruppen (early vs. late-life

onset) ausgehen zu kénnen.

1.1.2 Epidemiologie

Die Pravalenzangaben fir depressive Stérungen im Alter variieren zwischen den Studien. Es
liegen sowohl Befunde fir eine Zunahme depressiver Storungsbilder als auch fir eine
Abnahme und fir eine Altersunabhangigkeit vor (Jorm, 2000; Pélsson & Skoog, 1997). Die
Ergebnisse zur Pravalenz depressiver Stérungen im hoheren Lebensalter hdngen davon ab,
mit welchen Kriterien (dimensionale oder kategoriale Erfassung), fur welchen Zeitraum (z. B.
Punktpravalenzen, Periodenpravalenzen), durch wen (z. B. Psychiater, Psychologen,
trainierte Laien), mit welchen Untersuchungsinstrumenten (z. B. Kklinisches Interview,
strukturiertes Interview, Selbstbeurteilungsskalen) und in welchem Setting (z. B. Altenheime,
Arztpraxen, stationare Einrichtungen, Bevolkerung) diese erhoben wurden.

Studien, die stringente Diagnosekriterien zugrundelegten, nennen Pravalenzraten von 0,8 —
8 % fur eine depressive Storung im hdheren Lebensalter (Blazer, Hughes & George, 1987,
Cappelliez, 1988; Livingston & Hinchliffe, 1993). Bei Bertcksichtigung der leichteren
depressiven Storungsbilder schwanken die Angaben zwischen 11,5 und 26,2 % (Wernicke et
al. 2000).

Verschiedene Querschnittsstudien berichten, dass die Pravalenz einer depressiven Stoérung
nach dem 65. Lebensjahr geringer ist als im mittleren Lebensalter (Bland et al. 1988; Kramer
et al. 1985; Lehtinen et al. 1990), bei den Hochbetagten aber die Vulnerabilitat fir depressive
Stérungen aufgrund organischer und biochemischer Verdnderungen zunehmen (Bruce,
2001).

In der von Palsson, Ostling und Skoog (2001) durchgefiihrten L&angsschnittstudie an
Hochbetagten ergab sich eine Zunahme der Pravalenzrate depressiver Stérungen von 5,6 %
im Alter von 70 Jahren auf 13 % im Alter von 85 Jahren. Sie fanden einen Anstieg der
Inzidenzrate von 17 auf 44 Neuerkrankungen (von 1000 Personen) pro Jahr im Alter
zwischen 70 - 79 und 79 — 85 Jahren.
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In der Leiden 85 plus Studie (Stek et al. 2004) lag die Pravalenzrate bei 15,4 % fur die 85
Jahrigen. Die Pravalenzraten der Depressionen im hoheren Lebensalter sind fir
Hochbetagte insgesamt hoher, fir Frauen fast doppelt so hoch als fir Manner (Sonnenberg
et al. 2000), wobei die héheren Raten durch Faktoren erklart werden konnten, die mit dem
Alter assoziiert sind, wie dem grol3eren Anteil an Frauen, sowie vermehrte korperliche und

kognitive Beeintrachtigungen (Blazer, 2000).

1.1.3 Prognose und Verlauf

Die Prognose affektiver Stérungen im hoheren Lebensalter ist nach Baldwin (1997) nicht
grundsétzlich unginstiger als in anderen Lebensabschnitten.

Werden Depressionen jedoch nicht diagnostiziert und nicht behandelt, ist die Prognose
schlechter (Baldwin, 2000; Beekman, 1999; Copeland et al. 1992).

Vor allem bei wiederholtem Auftreten einer depressiven Erkrankung besteht eine
Chronifizierungstendenz, zugleich ist der Anteil chronischer Verlaufe bei alteren Menschen
insgesamt gréRer (Benazzi, 2000; Kurz, 1997). Fir etwa 18 — 43 % der depressiven
Erkrankungen im Alter wird eine Chronifizierung gefunden (Baldwin, 1995; Beekman et al.
1995; Tuma, 1996;).

Den Verlauf depressiver Erkrankungen im hdheren Lebensalter veranschaulicht eine in den
Niederlanden durchgefiihrte Follow-up-Studie. 23 % der Personen mit klinisch bedeutsamen
depressiven Symptomen waren nach dem Follow-up Zeitraum von 6 Jahren gesund, 44 %
litten unter einem ungunstigen, aber flukturierenden Verlauf und bei 33 % zeigte sich ein
schwerwiegender chronischer Verlauf. 25 % der Gruppe mit subsyndromalen Depressionen,
35 % derjenigen mit einer Major Depression und 52 % mit einer dysthymen Storung litten
unter einem chronischen Verlauf (Beekman et al., 2002).

In einer Langsschnittuntersuchung von Stek et al. (2002) waren 6 bis 8 Jahre (Follow-up-
Zeitraum) nach einer klinisch behandelten depressiven Stérung 40 % der &lteren Patienten
verstorben, 33,3 % symptomfrei, 24,1 % hatten im Follow-up Zeitraum Ruckfalle, waren aber
am Ende genesen, 22,2 % litten noch unter residualen Symptomen, 11,1 % waren weiterhin
depressiv und bei 9,3 % zeigten sich Anzeichen einer beginnenden dementiellen
Erkrankung.

Als Pradiktoren fur einen unginstigen Verlauf depressiver Storungen im Alter werden eine
gleichzeitig vorhandene Persdnlichkeitsstorung (Brodaty et al. 1993; Stek et al. 2002),
héhere Angst— und Depressionseingangswerte (Parker et al., 2000), frihere depressive
Episoden (Bosworth et al., 2002; Brodaty et al., 1993), langanhaltende depressive

Erkrankung vor einer Behandlung (Murphy, 1983), schlechter Gesundheitszustand oder
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korperliche Beeintrachtigung (Baldwin & Jolley, 1986, Meats et al., 1991; Murphy, 1983) und
Multimorbiditat (Charlson & Peterson, 2002) genannt.

Des weiteren kann eine depressive Stérung einen ungunstigen Verlauf von korperlichen
Komorbiditéaten, z.B. kardiovaskul&ren Erkrankungen (Frasure-Smith et al., 1993), bewirken.
Auch im Zusammenhang mit kognitiven Beeintrdchtigungen, auch wenn sich diese
zuriickbilden, stellen Depressionen einen Risikofaktor fir eine Alzheimer-Demenz liber einen
Zeitraum von 5 Jahren dar (Alexopoulus et al., 1993) und kénnen den Verlauf dieser

Erkrankung beeintrachtigen (Lyketsos et al., 1997).

Altere depressive Patienten ohne schwerwiegende korperliche Beeintrachtigungen oder
einer dementiellen Erkrankung, die eine optimale Behandlung erhielten, zeigten ein besseres
Ergebnis mit Uber 80 % Genesung und keinen Ruckfall im Nachuntersuchungszeitraum
(Reynolds et al., 1992).

Aufgrund der sehr unterschiedlichen und methodisch wenig vergleichbaren Befundlage
besteht weiterhin die Debatte, ob die Prognose bei depressiven alteren Menschen eher
gunstig, maRig oder schlecht ist (Baldwin & Jolley, 1986; Brodaty et al. 1993; Post, 1972;
Tuma, 2000).

1.1.4 Suizidalitat und Mortalitat

Suizidraten sind im Alter hoher als in jeder anderen Altersgruppe (Conwell et al., 2002). Bei
den Uber 65-Jahrigen liegt sie bei 48 von 100.000 Menschen und ist damit fast dreimal so
hoch wie in der Gesamtbevélkerung (Wolfersdorf & Welz, 1997). Vor allem im Rahmen einer
Depression wird die Suizidgefahr auf etwa 15 — 20 % geschatzt (Hautzinger, 2002).

In einer in Europa durchgefihrten multizentrischen Studie, die Suizidversuche und
vollendete Suizide bei alteren Menschen (= 65 Jahre) Uber einen Zeitraum von 5 Jahren
untersuchte, ergab sich, dass die Suizidversuche mit zunehmendem Alter abnahmen,
wahrend die Suizidraten anstiegen (De Leo et al., 2001).

Neben einer affektiven Storung als einer der wichtigsten Risikofaktoren fur Suizidalitat,
scheinen auch mehrere soziodemographische Merkmale wie méannliches Geschlecht und
hoheres Lebensalter, unverheiratet oder verwitwet zu sein, allein zu leben, aber auch
kritische Lebensereignisse, vorhandene zwischenmenschliche Probleme, Schlafstérungen
und kdrperliche Erkrankungen die Wahrscheinlichkeit eines Suizides zu erhéhen (Conwell et
al., 2002; Turvey et al., 2002).

Mit 5 — 10 % sind vor allem Selbstmordgedanken bei alteren Menschen in hohem Mal3e
vorhanden (Blazer et al., 1986; Conwell et al., 2002).
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Bei alteren depressiven Menschen (insbesondere alteren M&nner) besteht auRerdem ein
deutlich erhéhtes Mortalitatsrisiko (Kurz, 1997; Penninx et al., 1999; Steffens et al., 2002),
als durch erhohte Suizidraten und durch somatische Erkrankungen erklart werden kdnnen
(Murphy et al., 1988).

In einer Metaanalyse, die 61 Studien von 1997 bis 2001 zusammenfasste, zeigte sich bei 72
% der Studien ein positiver Zusammenhang zwischen Depression und Mortalitat (Schulz et
al., 2002). In anderen Studien wurde dieser Zusammenhang nicht gefunden (Blazer et al.,
2001; Shah et al., 2000). Schulz et al. (2002) fuhrten dies auf Publikationsverzerrungen
(positive Ergebnisse wurden haufiger als negative Ergebnisse publiziert) und auf
methodische Unterschiede zwischen den Studien (Heterogenitdt der Stichproben,
unterschiedliche Erhebungsinstrumente, Auswahl der Kontrollvariablen u.s.w.) zurtck.

Ein weiterer Grund fiur eine erhéhte Mortalitdtsrate konnte darin liegen, dass viele altere
Menschen an kardiovaskularen Erkrankungen leiden. Zum Beispiel fanden Aronow und
Kollegen (2002) in ihrer Studie, dass Uber die Halfte der alteren Bevdlkerung unter
kardiovaskularen Erkrankungen leiden. Ferner stellen Depressionen wiederum einen
Risikofaktor fur diese Erkrankungen dar (Penninx et al., 2001). Die Beziehung zwischen
Depressionen und kardiovaskuldren Erkrankungen und Mortalitat gilt in der Literatur als
bestatigt, wobei davon ausgegangen wird, dass die Pathophysiologie von Herzkrankheiten
und depressiven Stérungen sehr eng miteinander verknlpft sind (Schulz et al.,, 2002).
Allerdings sind die genauen Ursachen bis heute noch nicht geklart.

Im Gesamten erhOhen depressive Storungen das Risiko, dass eine gleichzeitig vorhandene
korperliche Erkrankung ungunstig verlauft. Besteht z. B. neben einer Herzinsuffizienz
gleichzeitig eine depressive Storung, erh6hen sich signifikant Sterblichkeit und

Verlaufskomplikationen (Vacarino et al., 2001).

Durch die weitreichenden Folgen einer depressiven Erkrankung im hoheren Lebensalter auf
das psychische und kérperliche Wohlbefinden sowie die damit verbundene Beeintrachtigung
der Lebensqualitat stellt sich die Frage nach adaquaten Behandlungsangeboten speziell fur

dieses Klientel.
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1.2 Behandlung der Depression im hoheren Lebensalte r

Die Behandlung alterer depressiver Menschen ist trotz einer Vielzahl erfolgsversprechender
Therapiemoglichkeiten keine Selbstverstandlichkeit. Dies liegt zum einen an den diskutierten
Schwierigkeiten bei der Diagnosestellung, zum anderen, durch die Angst der Patienten
gesellschaftlich ,gebranntmarkt* zu sein, sowie durch die haufig nur kurzweiligen
Untersuchungstermine, die eventuell den Behandler davon absehen lassen, die ,Blichse der
Pandora“ voller Emotionen und psychosozialer Stressoren zu 6ffnen (Unutzer et al., 1999).
Haufig werden deshalb Depressionen im héheren Lebensalter nicht oder ungentgend
behandelt (Unltzer, 2002).

In den nachfolgenden Unterkapiteln werden auf die Pharmako-, die Kombinations- und
Psychotherapie zur Behandlung depressiver Stdérungen im hoheren Lebensalter

eingegangen.

1.2.1 Pharmakotherapie

Vierzig Jahre nach ihrer Entdeckung nehmen die Antidepressiva eine bedeutende Stellung
bei der Behandlung depressiver Stérungen ein. Ublicherweise werden nichtselektive
Monoamin-Ruckaufnahme-Inhibitoren, hier vor allem die trizyklischen Antidepressiva,
selektive Serotonin-Rickaufnahme-Inhibitoren (SSRI) und ,dual” serotonerge Antidepressiva
(DAS), sowie selektive Noradrenalin-Rickaufnahme-Inhibitoren, selektive Noradrenalin-
Serotonin-Ricknahme-Inhibitoren, Rezeptorantagonisten, unselektive bzw. selektive und
irreversible bzw. reversible MAO-Hemmer, Aminprékursoren (L-Trytophan, Oxitriptan) und
Hypericum-Extract bzw. Johanniskraut (Laux, 2003) voneinander unterschieden. Weiter
lassen sich die einzelnen Antidepressiva-Klassen und die jeweiligen Substanzen hinsichtlich
ihrer Wirkprofile unterscheiden. Manche Antidepressiva wirken starker aktivierend (nicht
sedierend), andere wiederum starker dampfend (sedierend) (Laux et al., 2001).

Studien, die trizyklische Antidepressiva und SSRI's miteinander verglichen haben fanden
eine ahnliche Wirksamkeit mit einer Responserate von 60 — 80 % (Lebowitz et al., 1997),
wobei jedoch die SSRI weniger Nebenwirkungen auslosten (Mulsant et al., 2001).

Weitere Untersuchungsergebnisse deuten daraufhin, dass vor allem SSRI's bei alteren
depressiven Patienten wirksam sind (Edward & Anderson, 1999; Mourilhe & Stokes, 1998).
Fur die neueren Antidepressiva fand sich bei Mirtazapin im Vergleich zu Amitriptylin bei
alteren depressiven Patienten eine vergleichbare Wirksamkeit (Hoyberg et al., 1996). Auch
Venlafaxin ist bei geriatrischen Patienten wirksam (Mahapatra & Hackett, 1997). Dagegen
konnte bis heute die Wirksamkeit von Nefazodon speziell bei Alteren nicht gezeigt werden

(Baldwin et al., 2001). Im Allgemeinen mussen vor allem fir die neueren Antidepressiva
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noch tberzeugende Wirksamkeitsnachweise vorgelegt werden (vgl. Baldwin, 2000; Hegerl &
Moller, 2000).

Johanneskraut wird vor allem bei leichten bis mittelschweren depressiven Syndromen
eingesetzt, ist freiverkauflich und in der Regel gut vertraglich. Benkert & Hippius (2003)
weisen darauf hin, dass aufgrund uneinheitlicher Studienergebnisse, die abschliel3ende
antidepressive Wirksamkeit von Hypericum-Extrakt bzw. Johanneskraut nicht erfolgen kann.
Insbesondere fir schwere depressive Stérungen existieren fur Johanneskraut keine
Wirkungsnachweise.

Insgesamt zeigt sich bei der psychopharmakologischen Behandlung der Altersdepression
klare Praferenzen gegentber neueren Antidepressiva, da diese besser vertraglich sind und
eine geringere Toxizitat aufweisen (Kaspar & Hilger, 1999; Katona & Livingston, 2001).
Hauptsachlich bei schweren depressiven Syndromen ist eine Behandlung mit Antidepressiva
indiziert, um eine erste, rasche Hilfe zu gewahrleisten. Jedoch sollten aufgrund des héheren
Lebensalters bei der Therapie mit Antidepressiva Grunde fir ein vergréf3ertes Nebenrisiko,
wie ein erhohter Wirkspiegel durch Fehleinnahme (kognitive Beeintrachtigungen,
Multimedikation), organische Vorschadigungen, Medikamentenwechselwirkungen aufgrund
Komorbiditdten und eine niedrigere Toxizitdtsschwelle aufgrund zerebraler und kardialer
Vorschadigungen nicht Gbersehen werden. Durch medikamentdse Behandlungen kdnnen
pharmakokinetische Modifizierungen (Méller, 1997) bei alteren Menschen auftreten und in
bestimmten Fallen durch Verédnderung der Absorption, der Verteilung, des Metabolismus und
der Ausscheidung, Komplikationen verursachen.

Damit ein Antidepressivum seine Wirkung entfalten kann, muss eine Titration bis zur
effektiven Dosierung durchgefiihrt werden und mindestens uber einen Zeitraum von 8 — 12
Wochen eingenommen werden (langere Wirklatenz). Zu Beginn der Therapie sollten die
Patientenkontakte zur Uberpriifung der Compliance haufiger stattfinden, ebenso wegen einer
eventuellen Verschlechterung der depressiven Symptomatik, vorhandener suizidaler
Gedanken und der mdglichen Nebenwirkungen (Untzer, 2002).

Kardiovaskuléare, vegetativ-anticholinerge und kognitive Nebenwirkungen sind fir &ltere
Menschen von besonderer Kklinischer Relevanz. Pollack (1999) zeigte, dass
Medikamentennebenwirkungen bei Uber 70-jahrigen ungefahr 7-mal haufiger auftreten als
bei 20- bis 29-Jahrigen.

Aufgrund der Tatsache, dass etwa 30 % der alteren Patienten, die mit Antidepressiva
behandelt werden, therapieresistent (Laux, 2003) bleiben und der gering anhaltendenden
Antidepressiva-Response (Reynolds et al., 1999a), ricken starker Kombinations-
(Antidepressiva mit Psychotherapie) und psychotherapeutische Behandlungen in den

Vordergrund.
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1.2.2 Kombinationsbehandlung

Vor dem Hintergrund, dass Depressionen im héheren Lebensalter atiopathogenetisch oft
multifaktoriell bedingt sind, sollte die Behandlung aus einer Kombination biologischer,

psycho- und soziotherapeutischer Methoden bestehen.

Der Vergleich zwischen kognitiver Verhaltenstherapie und dem trizyklischen Antidepressiva
.Desipramin“ und einer Kombination aus beidem (N = 100) zur Behandlung depressiver
Syndrome bei Alteren zeigte, dass die kognitive Verhaltenstherapie und die
Kombinationsbehandlung der medikamentdsen Therapie tberlegen war (Thompson et al.,
2001). Zur Zeit existieren keine Studien die kognitive Verhaltenstherapie mit neueren
Antidepressiva (SSRI’s) verglichen haben.

Eine &ltere Studie fand heraus, dass die interpersonelle Psychotherapie und Antidepressiva
bei der Behandlung von Altersdepressionen gleich wirksam sind (Schneider et al., 1986).
Hautzinger und andere (1996) untersuchten die Wirksamkeit kognitiver Verhaltenstherapie,
Antidepressivatherapie (Amitriptylin) sowie eine Kombination aus beidem bei ambulanten
und stationdren Patienten mit unipolarer, nicht-endogener Depression. Sie fanden heraus,
dass sich die Patienten in allen drei Behandlungsbedingungen zu Therapieende
gleichermalRen bedeutsam gebessert hatten. Dennoch berichteten die Patienten mit rein
medikamentdser Behandlung, vor allem diejenigen im ambulanten Setting, Uber mehr
Nebenwirkungen als die beiden anderen Behandlungsgruppen. Patienten der
Antidepressivatherapie-Gruppe brachen deutlich haufiger und friher die Therapie ab. Ein
Jahr nach der Behandlung zeigten sich bei der psychiatrisch-pharmakologischen
Behandlung signifikant mehr Ruckfélle und Symptomverschlechterungen als nach der
kognitiven Verhaltenstherapie bzw. der Kombinationstherapie. Allerdings erfolgte die
Untersuchung nicht speziell an geriatrischen Patienten.

Die Effektivitdit ambulanter medikamentdser und psychologischer Interventionen fir altere
depressive Patienten wurden in einer Metaanalyse von McCusker und anderen (1998)
untersucht. Im Vergleich zu unbehandelten Kontrollgruppen sind heterozyklische
Antidepressiva und rationale Psychotherapien, wie die kognitive Therapie und die
Verhaltenstherapie, die effektivsten ambulanten Behandlungsoptionen fir altere Menschen
mit leichten bis mittelschweren depressiven Stérungen. Eine weitere Metaanalyse (Gerson et
al. 1999) mit 45 Studien, die zwischen 1974 und 1998 veré6ffentlicht wurden, die sowohl
pharmakologische als auch psychologische Therapien zur Behandlung depressiver
Stoérungen im hoheren Lebensalter miteinander verglichen haben, kamen zum Ergebnis,
dass medikamenttse (TCA und SSRI) und psychologische Therapien (v. a. die kognitive

Verhaltenstherapie), auch bei stringenteren Studienaufnahmekriterien (nur Patienten mit
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einer MDE, min. 15 Falle pro Therapiegruppe, Beschreibung der Medikamentendosierung
und Nebenwirkungen in Behandlungs- und Kontrollgruppen u.s.w.) gleich wirksam sind.
Langerfristig (1 — 2 Jahre) scheint jedoch die kognitive Therapie der medikamentdsen
Behandlung uberlegen zu sein (Gloaguen et al. 1998), d. h. die kognitive Therapie schutzt
starker vor Ruckfallen.

Es zeigte sich in einer weiteren Studie von Reynolds und Kollegen (1999a), dass die
interpersonelle Psychotherapie mit Placebomedikation weder kurz- noch langfristig effektiver
als die Kombinationsbehandlung von interpersoneller Therapie mit Nortriptylin bei der
Behandlung rezidivierender Major Depression im hoheren Lebensalter (Durchschnittsalter:
67 Jahre) war. Gegen Ruckfélle sahen die Autoren in der Kombinationsbehandlung (IPT und
Nortriptylin) den optimalsten Therapieansatz. Diese Ergebnisse wurden in einer weiteren
Studie bestatigt (Lenze et al., 2002).

Eine weitere Behandlungsoption gegen Alterdepressionen ist die Psychotherapie. Vor allem
fur Patienten, bei denen die pharmakologische Therapie aufgrund schwerwiegender
Nebenwirkungen keine optimale Behandlungsmdglichkeit darstellt, scheint die

Psychotherapie eine bedeutsame Alternative zu sein.
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1.2.3 Psychotherapien

In den letzten Jahrzehnten wurde lber die Wirksamkeit von Psychotherapien debattiert.
1991 kam das National Institute of Health auf der Basis von drei Studienergebnissen zum
Schluss, dass die Psychotherapie eine ,méaRige" Behandlungsoption gegen Depressionen
darstellte und somit den 3. Platz, hinter antidepressiver Medikation und
Elektrokrampftherapie erhielt (Arean & Cook, 2001).

Eine Vielzahl bis heute durchgefiihrter Studien verandern das Bild insoweit, dass einige
Forscher sogar die Wirksamkeit von Psychotherapien mit der antidepressiver Behandlung
gleichsetzen (Karel & Hinrichsen, 2000, Niederehe, 1996).

Die kognitive Verhaltenstherapie, die Reminiszenztherapie, die unterstitzende
Psychotherapie, die tiefenpsychologische, die interpersonelle, die psychodynamische
Therapie und die Selbstmanagementtherapie sind eine Vielzahl an Therapieformen, deren
Effektivitat an alteren depressiven Patienten untersucht worden sind.

Allerdings ist die Psychotherapie bis heute keine selbstverstandliche Behandlungsoption fir
altere Menschen. 51 % der ambulant befragten alteren depressiven Patienten (= 60 Jahre)
wirden gerne eine Psychotherapie oder Beratungsgesprache (38 %
Antidepressivabehandlung, 7 % keine Praferenz, 4 % wollten keinerlei Form der
Behandlung) erhalten, davon bekamen jedoch nur 8 % eine solche Behandlung und nur 1 %
kamen auf insgesamt 4 oder mehr Therapiesitzungen (Unutzer et al., 2003). Die Grunde fur
ein solches Ungleichgewicht sind vielseitig, wie z. B. die Unkenntnis Uber eine
Behandlungspraferenz des Patienten oder die Annahme des Behandlers, dass
Psychotherapie bei Alteren keinen Sinn macht. Dies miindet h&aufig darin, dass der Hausarzt
eine Behandlung mit Antidepressiva beginnt, ohne mit dem Patienten die
Alternativmoglichkeiten zu besprechen.

Das eine psychotherapeutische Behandlung im hoheren Lebensalter sinnvoll und
erfolgsversprechend sein kann, wird durch gerontologische Forschungsergebnisse (vgl.
Mayer & Baltes, 1999) bestatigt. Altere Menschen besitzen trotz ihres Lebensalter eine

fortbestehende Kompetenz und Plastizitat sowie die Fahigkeit, neue Fertigkeiten zu erlernen.

In Metaanalysen, bei denen die Wirksamkeit psychologischer Therapien zur Behandlung
depressiver Erkrankungen im hoéheren Lebensalter im Mittelpunkt stand, wurde bei Scogin &
McElreath (1994) eine Effektstarke von .78 (17 Studien) im Vergleich zu keiner Behandlung
oder Placebotherapie gefunden.

Eine mittlere Effektstarke von .63 fanden Engels & Verney (1997), jedoch fasste ihre

Metaanalyse nur Studien zusammen, in der ausschlie3lich altere Patienten mit einer Major
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Depression psychotherapeutisch behandelt wurden. Trotz der niedrigeren Effektstarke im
Vergleich zu anderen Studien konnte gezeigt werden, dass Uber 74 % der behandelten
Personen im Vergleich zu Unbehandelten eine Besserung erzielten. Die kognitive Therapie
und die Verhaltenstherapie waren dabei die effektivsten Psychotherapien. Weiter fanden sie
einen Vorteil in der individuellen Behandlung im Gegensatz zur Gruppentherapie.

Cruijpers (1998) untersuchte insgesamt 14 Studien und ermittelte eine Effektstarke von .77
mit einem Trend groBerer Wirksamkeit fur die kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Interventionen im Vergleich zu 7 anderen psychologischen Therapieformen.

Insgesamt ist die  Wirksamkeit psychotherapeutischer = Behandlungen gegen
Altersdepressionen, insbesondere die kognitive Verhaltenstherapie, in einer Vielzahl von
Studien nachgewiesen worden (Gallagher-Thompson & Steffen, 1994, Hautzinger & Welz,
2004; Pinquart, 1998; Rokke et al., 2000).

Obwohl die Psychotherapie eine geeignete Methode zur Behandlung depressiver
Erkrankungen im hoheren Lebensalter darstellt, ist eine der gesichertsten Befunde
empirischer Effektivitatsstudien, dass interindividuelle Unterschiede in der Wirksamkeit
verschiedener Therapien existieren (Steinmetz et al., 1983).

Eine Metaanalyse (Laidlaw, 2001), in der die Wirksamkeit kognitiver Therapien im Vergleich
zu anderen Therapieformen oder Wartekontrollgruppen speziell bei Depressionen im
hoheren Lebensalter zusammengefasst wurden, zeigte sich, dass trotz signifikanter
Reduktion der depressiven Symptomatik (BDI, HAMD) im Pr&-Post-Vergleich ein vorzeitiger
Therapieabbruch in 10 bis 50 % der Falle stattfand. Neben kdrperlicher Krankheit,
mangelnder Mobilitat, Spontanremission, Umzug und Tod der Patienten (McDermut, Miller &
Brown, 2001) waren z. B. in der Studie von Thompson und anderen (1987) auch
Unzufriedenheit mit der Behandlung die Grinde, die zu einem vorzeitigen Therapieabbruch
fuhrten. Des weiteren profitierten in der genannten Studie 30 % der Teilnehmer nicht von der
Behandlung und erflilliten zu Therapieende weiterhin die Kriterien einer Major Depression.
Dieses Ergebnis verdeutlicht die interpersonelle Variabilitit des Therapieeffekts. Wahrend
sich die Symptomatik bei einigen Patienten nach der Behandlung in solch groRem Ausmali
reduzierte, dass sie keinerlei Beschwerden nach der Intervention bzw. wéhrend des
Nachuntersuchungszeitraums mehr aufwiesen, zeigten sich bei einigen nur geringe
Symptomreduktionen bzw. keinerlei Verbesserungen bis hin zu anderen Patienten, die unter
einer Symptomverschlechterung litten.

Zwangslaufig stellt sich hier die Frage nach den Ursachen solch interindividueller
Unterschiede im Therapieergebnis bzw. in der Variabilitat der Wirksamkeit psychologischer
Therapien. Letztendlich ist es fur den klinischen Alltag von enormer Bedeutung, depressive

Patienten gleich zu Beginn der Erkrankung einer fir sie erfolgsversprechenden Therapie
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zuweisen zu kénnen, um damit die Abbruchrate, sowie den Prozentsatz derjenigen, die auf
eine bestimmte Therapie nicht ansprechen bzw. deren Symptomatik sich nicht verandert
oder gar verschlechtert, so gering wie moglich zu halten. Dadurch lieRen sich mehrere
Therapieversuche, die bei 30 — 45 % (Brockmann et al., 2002) aller Patienten in ambulanten
Psychotherapien bereits in der Vorgeschichte vorkommen (Eckert et al., 2004) und die
dadurch verursachten Mehrkosten im Gesundheitswesen, reduzieren. Infolgedessen ist die
Suche nach relevanten Préadiktorvariablen, die einen Therapieerfolg vorhersagen, ein

zentrales Anliegen der Pradiktorforschung.

Nach diesem einfihrenden allgemeinen Kapitel zu Besonderheiten der Depression im
hoéheren Lebensalter und deren Behandlungsmoglichkeiten soll nachfolgend Uber

prognostische Faktoren fur die Vorhersage eines Therapieerfolgs referiert werden.
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1.3 Pradiktorforschung

In der Pradiktorforschung werden zur Vorhersage des Therapieerfolgs neben
Patientenmerkmale (soziodemographische Variablen), auch Krankheits- (diagnostische und
Variablen des Krankheitsverlaufs), Behandlungs- (z. B. frihes Behandlungsansprechen,
Anzahl der Vorbehandlungen) und Umweltcharakteristika (z.B. soziale Unterstitzung)
untersucht (Gaebel, 2000).

Aufgrund kaum durchgefuhrter Studien zur Therapieerfolgsprognose speziell an alteren
depressiven Patienten werden unter anderem allgemein vorhandene Ergebnisse zu den

oben genannten Bereichen diskutiert.

1.3.1 Vorhersage des Therapieerfolgs aufgrund sozio = demographischer

Merkmale

Merkmale, wie Alter, Geschlecht, Familienstand, Lebensform u.s.w., die meist zu Beginn
einer anamnestischen Untersuchung erfasst werden, stellen Faktoren dar, deren
prognostische Bedeutung zur Vorhersage eines Therapieerfolgs haufig analysiert werden, da
diese Variablen einfach zu erfassen sind.

Von 5 untersuchten soziodemographischen Merkmalen (Alter, Geschlecht, Familienstand,
Einkommen und Anzahl der Kinder unter 14 Jahren) hatte in der Studie von Steinmetz,
Lewinsohn & Antonuccio (1983) nur das Alter eine pradiktive Relevanz zur Vorhersage des
Therapieerfolgs nach einer psychoedukativen Gruppenbehandlung gegen unipolare
Depressionen. Dabei klarte das Alter 3,5 % der Varianz auf. Die Autoren fanden heraus,
dass altere Patienten in geringerem Ausmald vom Therapieangebot profitierten. Jedoch war
die untersuchte Stichprobe nicht reprasentativ fur altere depressive Patienten (nur 8
Patienten > 55 Jahre). Dieses Ergebnis liel3 sich in der Studie von Hoberman und anderen
(1988) nicht replizieren. Das Alter hatte keinen Einfluss auf die Vorhersage des
Therapieerfolgs nach derselben psychoedukativen Gruppentherapie.

Keinen Zusammenhang zwischen Alter, schwierigen Lebensumstdnden und dem
Ansprechen auf die Behandlung in einer gerontopsychiatrischen Tagesklinik wurde in einer
Studie des Zentralinstituts fur seelische Gesundheit in Mannheim gefunden. Dagegen hatte
in dieser Untersuchung das Geschlecht einen Einfluss auf den Therapieerfolg. Depressive
altere Manner sprachen in dieser Untersuchung besser auf die Behandlung an als
depressive dltere Frauen (Bramsfeld et al., 2001).

Allerdings zeigen Studienergebnisse, dass sich die Interaktion zwischen dem Geschlecht der
Patienten, der Psychotherapieform und dem Therapieerfolg nicht perfekt vorhersagen lasst.

Zum Beispiel ergab eine Untersuchung zur Vorhersage eines geschlechtsspezifischen
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Therapieerfolgs, dass psychisch kranke Manner stérker von einer psychoedukativen als von
einer supportiven Einzelpsychotherapie (20 Sitzungen) profitierten. Bei Frauen war es genau
umgekehrt der Fall. Trotz dieses Ergebnisses traf dies nicht auf alle Studienpatienten zu.
Daher vermuteten die Autoren, dass neben dem Geschlecht mdglicherweise noch weitere
Faktoren einen Einfluss auf den Therapieerfolg haben kdnnten (Ogrodniczuk et al., 2001). In
einer anderen Studie fand man bei der Therapie von dysthymen Stérungen neben dem
weiblichem Geschlecht und einem hoheren Lebensalter noch weitere Faktoren, wie das
Vorhandensein mehrerer schwerwiegender korperlicher Erkrankungen und hoher
Neurotizismuswerte, die alle einen Behandlungsmisserfolg vorhersagten (Kanton et al.,
2002).

Auch der Familienstand wurde auf seine prognostische Bedeutung hin untersucht. Es stellte
sich heraus, dass verheiratete Patienten besser auf eine kognitive Verhaltenstherapie
ansprachen (Jarett et al., 1991, Scotsky et al., 1991). Dagegen scheint dieser
Zusammenhang fir die psychoedukative Verhaltenstherapie nicht eindeutig vorzuliegen.
Basierend auf den Daten des NIMH (National Institute of Mental Health)
Forschungsprojektes fand eine neuere Studie (Kung & Elkin, 2000) heraus, dass die
Ehezufriedenheit zu Behandlungsbeginn, sowie die Tatsache, dass eine Verbesserung
dieser Beziehung zum Therapieziel erklart wurde, wie auch die Behandlungsmodalitat und
das Geschlecht, keine Vorhersagekraft auf den kurz- und langerfristigen Therapieerfolg (bis

zu 18 Monate nach Therapieende) hatte.

Garfield & Bergin (1986) wiesen in ihrem Uberblicksartikel daraufhin, dass mindestens 175
verschiedene Kategorien von Patientenmerkmalen als relevante Pradiktorvariablen zur
Vorhersage psychosozialer Behandlungsergebnisse in einer Vielzahl von Studien untersucht
worden sind, wobei die meisten dieser Variablen keine oder nur eine geringe Bedeutung

hatten.

Insgesamt zeigte sich in der Literatur, dass die Vorhersagbarkeit des Therapieerfolgs mittels
soziodemographischer Merkmale inkonsistent (Scott, 2001) und zum groRten Teil keine

prognostische Relevanz aufwiesen (de Jong-Meyer et al., 1996).
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1.3.2 Vorhersage des Therapieerfolgs aufgrund diagn  ostischer Variablen und
Variablen des Krankheitsverlaufs

Ein weiterer Bereich in der Untersuchung des Einflusses auf die Vorhersage des
Therapieerfolgs bieten diagnostische Faktoren und Variablen des Krankheitsverlaufs, sowie
Symptomvariablen. Zu den diagnostischen Faktoren und Variablen des Krankheitsverlaufs
zahlen beispielsweise die Schwere der Ausgangsdepressivitat, Verlaufgeschichte der
Erkrankung, Ersterkrankungsalter, Haufigkeit bisheriger Episoden und die Lange der

Indexepisode.

Der in den meisten Studien verwendete Pradiktor zur Vorhersage eines Therapieerfolgs war
die Intensitat der Depressivitat vor Beginn einer Intervention (McDermut et al., 2001). Dabei
klart diese Variable die meiste Varianz der Depressivitat, meistens gemessen mit dem Becks
Depressionsinventar (BDI), nach Therapieende auf. Studienteiinehmer mit hohen
Depressionseingangswerten hatten auch noch hohe Werte nach dem Interventionszeitraum
und profitierten in einem geringerem Ausmal von psychotherapeutischen Behandlungen
(Neimeyer & Weiss, 1990, Organista, Munoz & Gonzalez, 1994).

Eine schwer ausgepragte sowie eine chronifizierte depressive Stbrung wiesen auf ein
schlechteres Ansprechen kognitiver Therapien (Brent et al., 1998; Hamilton & Dobson, 2002;
Scott, 2001; Thase et al.,, 1991), dagegen auf ein besseres Ansprechen auf eine
Kombinationsbehandlung (Desipramin & kognitive Verhaltenstherapie) (Thompson et al.,
2001) hin. Andererseits berichteten Peterson & Halstead (1998), dass die Schwere der
Ausgangsdepressivitat kein signifikanter Faktor zur Vorhersage eines Therapieerfolgs nach
einer kognitiven Verhaltenstherapie darstellte. Die Autoren verwendeten jedoch keine
Regressionsanalyse in ihren Auswertungsmethoden, so dass dies mdéglicherweise auch ein
Grund fur ein anderes Ergebnis sein kénnte. La Point & Rimm (1980) untersuchten das
Ausmald der Veranderung der depressiven Symptomatik (BDI) wahrend der Therapie sowie
nach Behandlungsende und fanden, dass beide Variablen nicht signifikant miteinander in
Beziehung standen.

Indessen spielte ein geringeres Ausmalf an depressiver Symptomatik (dysthyme Stérungen)
eine relevante Rolle fir die Vorhersage eines Behandlungserfolgs nach einer
problemlésungsorientierten Psychotherapie (Hegel et al., 2002).

Auch bei alteren depressiven Patienten fand sich ein Zusammenhang zwischen der
Ausgangsdepressivitdt und dem Ansprechen auf die Behandlung (Cappeliez, 2000). Trotz
wesentlicher Reduktion der depressiven Symptomatik nach einer kognitiven
Gruppentherapie (12 Sitzungen) litten &ltere Patienten mit einer schwerwiegenderen Form

der Erkrankung im Gegensatz zu den leichteren bis moderaten Féallen am Ende noch unter
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einer Restsymptomatik. In dieser Untersuchung stellten neben einer schwereren depressiven
Symptomatik, auch ein schlechter Gesundheitszustand und ein negatives Selbstbild

Merkmale dar, die mit einem schlechten Therapieergebnis einhergingen.

Insgesamt sollte die Ausgangsschwere der depressiven Erkrankung immer bei der
Vorhersage eines Therapieergebnisses berlcksichtigt werden, da die Korrelation zwischen
den Werten zu Beginn und Ende einer Behandlung meistens positiv und substantiell sind
(Garfield, 1978). Des weiteren erhoht das Vorliegen einer Depression in der Vorgeschichte
die Gefahr, in Zukunft wieder an einer Depression zu erkranken. Altere Patienten, die in
ihrem Lebensverlauf immer wieder unter depressiven Episoden litten, scheinen einem
groReren Risiko einer Chronifizierung zu unterliegen und bendétigen deshalb eine intensivere
Form der Behandlung (Steffens et al., 1996). Zum Beispiel fanden Mueller und andere
(1999) heraus, dass eine langere depressive Episode wie auch eine grolRere Anzahl
depressiver Episoden in der Vorgeschichte, die Wahrscheinlichkeit einen Ruckfall zu
erleiden, erhéhen. Deshalb spielen diese Variablen nicht nur eine besondere Bedeutung bei
der Vorhersage eines kurzfristigen sondern auch eines langerfristigen Therapieergebnisses.
Eine grolRere Anzahl friherer depressiver Episoden (Bosworth et al., 2002; Hamilton &
Dobson, 2002) sowie eine Ersterkrankung bereits in jungen Jahren war mit einem
schlechteren Ansprechen auf eine kognitive Therapie assoziiert. Dagegen gingen eine
geringere Anzahl friherer Episoden mit einem signifikant héheren Therapieerfolg nach einer
psychoedukativen Verhaltenstherapie einher (Hoberman, Lewinsohn & Tilson, 1988).

Auch eine kirzere Verlaufsgeschichte depressiver Erkrankungen (16,8 versus 27,3 Jahre)
spielte eine signifikante Rolle zur Vorhersage eines Behandlungserfolgs in einer
gerontopsychiatrischen Tagesklinik (Bramsfeld et al., 2001), die psychopharmakologische
und psychologische Therapien bis hin zu verschiedenen Gruppenangeboten speziell flr
Altere in ihrem Behandlungskonzept integrierten.

Bei de Jong-Meyer und anderen (1996) korrelierte eine langere ,Dauer der Indexepisode”
hochsignifikant mit ausgepragter Depressivitdt zu Therapieende in beiden Bedingungen
(Antidepressiva und kognitive Verhaltenstherapie; Antidepressiva plus stitzende
Gesprache), jedoch  weitere  Charakteristiken des  Krankheitsverlaufs  (u.a.
Ersterkrankungsalter, Haufigkeit bisheriger Episoden, Behandlungsvorgeschichte) standen
nicht mit der Depressivitat zu Interventionsende in Beziehung. Es fand sich auch ein
schlechtes Therapieergebnis fur Patienten mit einer langeren Dauer der Indexepisode
sowohl fur die interpersonale Psychotherapie (Feske et al., 1998) und fir die kognitive
Verhaltenstherapie (Sotsky et al., 1991).
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Studien, die diagnostische Variablen (Préadiktoren) speziell zur Vorhersage eines mittel- oder
langerfristigen Therapieerfolgs an einer alteren Stichprobe untersucht haben, existieren bis
heute nicht.

Zuséatzliche Angststorungen sowie zusétzliche Personlichkeitsstorungen scheinen die
Wirkung verschiedener Therapien zu begrenzen (de Jong et al., 1996). Deshalb wird einer
Komorbiditat prognostische Relevanz zugesprochen. Vor allem der Therapieerfolg einer
pharmakologischen Behandlung scheint bei einer Doppeldiagnose negativ auszufallen
(Mulsant et al., 1996). Dies wurde jedoch in einer anderen Studie nicht repliziert (Lenze et
al., 2003). Hier zeigte sich, dass depressive édltere Patienten mit einer Angststérung sowonhl
von einer Pharmakotherapie (Nortriptyline oder Paroxetin) als auch von einer
Kombinationsbehandlung (Paroxetin & interpersonale Psychotherapie) profitierten. Diese
Studie kommt letztendlich zum Ergebnis, dass beide Therapieformen zur Behandlung

depressiver alterer Patienten mit zusatzlichen Angststérungen geeignet sind.

1.3.3 Vorhersage des Therapieerfolgs aufgrund somat  ischer und kognitiver

Variablen, sowie der Anzahl negativer Lebe nsereignisse

Im einfihrenden Teil dieser Arbeit wurde aufgezeigt, das kdrperliche Erkrankungen bei
Depressionen im hoheren Lebensalter keine Seltenheit sind. Dabei spielen jedoch nicht nur
diagnostizierte Erkrankungen, sondern auch die subjektive Einschatzung des eigenen
Wohlbefindens (Dew et al., 1997, Lenze et al., 2001) eine wesentliche Rolle. Auch eine
héhere Anzahl erlebter negativer Lebensereignisse, wie z. B. Tod des Partners, Berentung,
Umzug und Einsamkeit, wie auch kognitive Dysfunktionen stellen Faktoren dar, die einen
Einfluss auf das Therapieergebnis haben kénnten.

Im nachfolgenden sollen auf die prognostische Relevanz somatischer und kognitiver
Symptomvariablen und der negativen Lebensereignisse fur die Vorhersage eines

Therapieergebnisses eingegangen werden.

1.3.3.1 Somatische Symptomvariablen

Ein schlechtes Ansprechen auf eine 11-w6chige Behandlung gegen dysthyme Stérungen mit
Paroxetin, problemlésungsorientierter Psychotherapie oder Plazebo wurde unter anderem
durch eine groRere Anzahl schwerwiegender korperlicher Erkrankungen vorhergesagt
(Kanton et al., 2002). Wie bereits angemerkt, eignet sich neben der Anzahl diagnostizierter
korperlicher Erkrankungen vor allem die subjektive Einschatzung des eigenen
Wohlbefindens zur erfolgreichen Identifikation von Therapieabbrechern und -misserfolgen
(Dew et al., 1997).
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Lenze und Kollegen (2001) fanden heraus, dass depressive altere Patienten (= 60 Jahre),
die vor Therapiebeginn ihr korperliches Wohlbefinden als gering einschétzten, frihzeitiger
die Kombinationsbehandlung mit Nortriptyline und interpersonaler Psychotherapie abbrachen
und insgesamt nicht auf das Behandlungsangebot ansprachen. Es zeigte sich, dass
ausschlieBlich das gering eingeschatzte koérperliche Wohlbefinden eine prognostische
Relevanz fir die Vorhersage eines Misserfolgs hatte. In einer anderen Studie galt das
Ausmald an Somatisierung ausschlieR3lich als ungunstiger Indikator fir das Ansprechen auf
eine Pharmakotherapie, jedoch nicht fir die kognitive Verhaltenstherapie im Gruppenformat
(Meresman et al., 1995).

Insgesamt erzielen korperlich gesunde depressive Patienten eine starkere Reduktion ihrer
Symptomatik und profitieren in einem hdheren Ausmaf} von interpersonalen Therapien
(Rousnaville, 1981). Dagegen scheinen bei alteren depressiven Patienten eine Vielzahl
schwerwiegender Erkrankungen bzw. gering eingeschatztes Wohlbefinden unginstige

Indikatoren darzustellen.

1.3.3.2 Kognitive Symptomvariablen

Grundsatzlich scheinen dysfunktionale Einstellungen, Gedanken und Bewertungsmuster
einen Einfluss auf das Behandlungsergebnis zu haben.

Vor allem in der kognitiven Verhaltenstherapie stellen die Reduktion dysfunktionaler
Kognitionen und Sichtweisen eines der Therapieziele dar.

Die Untersuchung behandlungsspezifischer Pradiktoren zur Vorhersage eines
Therapieerfolgs sowie der Effektivitat dreier unterschiedlicher Psychotherapien (Kognitive
Verhaltenstherapie, systemische Verhaltenstherapie und nichtdirektive unterstitzenden
Psychotherapie) bei depressiven Jugendlichen (13 — 18 Jahre) ergab, dass ein hohes
Ausmall an negativen Gedanken, Hoffnungslosigkeit und Depressionsschwere die
prognostischen Faktoren waren, die in allen Behandlungsbedingungen einen Misserfolg
vorhersagten. Dabei galt die kognitive Verhaltenstherapie insgesamt als die effektivste und
die nichtdirektive unterstiitzende Psychotherapie als die uneffektivste Behandlungsmethode
(Brent et al., 1998). Auch die Informationsquelle lieferte prognostische Hinweise. Bei
Patienten, die durch Klinikempfehlung (vs. Zeitungsartikel) in die Studie aufgenommen

wurden, fand man eine weiterhin bestehende depressive Symptomatik nach Therapieende.

Bei alteren depressiven Patienten (60 — 88 Jahre), die an einer psychoedukativen
Verhaltenstherapie teilnahmen, fand man wie bei den Jiingeren, dass eine grof3ere Anzahl

negativer automatischer Gedanken ein ausschlaggebender Faktor fir ein schlechteres
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Ergebnis darstellte (Bisno et al., 1985). Cappeliez (2000) ging noch einen Schritt weiter und
untersuchte einen bestimmten Bereich dysfunktionaler Gedanken bei alteren Depressiven,
namlich die negative Sichtweise gegenuber der eigenen Person. Im Detail zeigte sich, dass
je negativer die Person sich selbst einschatzte, desto geringer profitierten diese von einer
kognitiven Gruppentherapie.

Auch bei der Untersuchung von Sotsky et al. (1991) war ein geringes Ausmal3 an negativen
Gedanken mit einem Behandlungserfolg assoziiert, nicht nur nach einer kognitiven
Verhaltenstherapie, sondern auch nach der Pharmakobehandlung (Imipramine). Dagegen
wurde kein Zusammenhang zwischen der Auspragung dysfunktionaler Gedanken und dem
Therapieergebnis in einer neueren Studie flr die kognitive Therapie gefunden (Hardy et al.,
2001).

Neben dem Ausmall an negativen automatischen Gedanken ist nach einem Modell von
Schwartz und Garamoni (1986) die perstnliche Balance positiver versus negativer
Kognitionen und Affekte und deren Auswirkungen auf depressive Erkrankungen untersucht
worden. Veradnderungen der Depressivitat korrelierten in einer Studie von Garamoni und
anderen (1992) mit einer ausgeglicheneren Balance positiver versus negativer Gedanken.
Die Ergebnisse einer Untersuchung im Rahmen einer Dissertation (Baggett, 1995) zeigten,
dass ein negativerer (vs. positiverer) innerer Dialog bzw. Monolog vor einer
psychotherapeutischen Intervention gemessen mit dem ,Automatic Thoughts Questionare-
Revised” (ATQ-R , Kendell, Howard & Hayes, 1989) eine stérkere prognostische Relevanz
fur die Vorhersage eines Behandlungsmisserfolgs besal? als bereits bestatigte empirische
Pradiktoren (Vorhandensein einer zusatzlichen Personlichkeitsstérung und die Schwere der
Ausgangsdepressivitdt). Somit fiel die Therapieerfolgsprognose fir Patienten mit einem
negativeren (vs. positiveren) inneren Dialog bzw. Monolog zu Behandlungsbeginn ungtinstig

aus, d. h. diese profitierten in geringerem Ausmal von der Behandlung.

1.3.3.3 Anzahl negativer Lebensereignisse

Studien, die den Einfluss negativer Lebensereignisse auf die Vorhersage eines
Behandlungserfolgs untersucht haben sind rar.

Insgesamt zeigte sich jedoch, dass hohe Depressionswerte einen signifikanten
Zusammenhang mit stressreichen Lebensereignissen aufwiesen (Kraaij et al., 2002; Osborn
et al., 2003). Zum Beispiel sind unbefriedigende Beziehungen als chronifizierte Stressoren
anzusehen, da sich diese im Untersuchungszeitraum von 6 Jahren als ein recht stabiles
Problemfeld fur Altere herausgestellt haben (Krause & Rook, 2003). Menschen im héheren

Lebensalter, die in einem interpersonalen Bereich Beziehungsprobleme aufwiesen, z. B. mit
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ihren Kindern, tendieren dazu auch in weiteren sozialen Interaktionen, z. B. mit Freunden,
Beziehungsschwierigkeiten zu entwickeln. Negative Lebensereignisse, hier speziell im
interpersonalen Bereich, kénnen sich ausdehnen und bereits vorhandene Schwierigkeiten
intensivieren.

Das Ausmald an zwischenmenschlichen Problemen und subjektiv erlebter Stress wurden
auch auf ihre prognostische Bedeutung hin untersucht. Anhand der genannten Faktoren
lieBen sich Therapieresponder von -nichtresponder und Negativrespondern mit einer
Treffergenauigkeit von 75,8 % voneinander trennen (Mohr et al., 1990). Patienten, die zu
Beginn einer kognitiven Therapie oder einer Gestalttherapie sowohl Uber hohe
interpersonale Schwierigkeiten wie auch Uber ein hohes Ausmald an subjektiv erlebtem
Stress klagten, gehérten zur Gruppe der Therapieresponder. Sie profitierten insgesamt am
meisten von den Psychotherapien. Dieses Ergebnis spricht auch fir die Wirksamkeit
psychotherapeutischer Behandlungsformen.

Negative Lebensereignisse und ein geringes Ausmalfd an sozialer Unterstiitzung erhéhen
neben koérperlichen Erkrankungen die Vulnerabilitat fir depressive Stérungen (Ramanov et
al., 2003) und konnen durch zusatzliche Mediation ungunstiger Kognitions- und
Personlichkeitsstile eine erstmalige depressive Phase im hdheren Lebensalter (late onset)
begiinstigen (Mazure et al., 2002). Kritische Lebensereignisse scheinen vor allem beim
erstmaligen Auslosen einer depressiven Episode eine entscheidende Rolle zu spielen
(Bosworth et al.,, 2002). Ob jedoch stressreiche Lebensereignisse eine prognostische
Relevanz haben, ist bis heute unzureichend geklart. Moglicherweise liegt der Grund kaum
vorhandener Untersuchungen zu diesem Gebiet eventuell darin, dass die Bereiche negativer
Lebensereignisse sehr weitreichend (personlich, interpersonell, finanziell, sozial) und somit

deren Erfassbarkeit mittels Messinstrumente Grenzen gesetzt sind.

1.3.4 Vorhersage des Therapieerfolgs aufgrund Behan  dlungscharakteristika

Zu einem der wichtigsten Pradiktoren zur Vorhersage eines Therapieerfolgs aus dem
Bereich der Behandlungscharakteristika zahlt eine schnelle Therapieresponse.
Therapieresponder bzw. -nichtresponder in der Depressionsbehandlung schnell zu
erkennen, ist fur den klinischen Bereich von immenser Bedeutung (Keller & Hautzinger,
2000).

Meistens wurde das schnelle Ansprechen auf die Behandlung in psychopharmakologischen
Studien (Wirksamkeit von Antidepressiva) untersucht. Eine schnelle Therapieresponse
wahrend einer psychopharmakologischen Behandlung ist ein bedeutender Pradiktor fir eine

stabile Response im Therapieverlauf bei alteren Patienten mit einer Major Depression. Des
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weiteren fand man heraus, dass sich der am Ende erzielte Therapieerfolg bereits friihzeitig
vorhersagen liel3 (Ergebnisse von Posterprasentationen — zitiert nach Meyers, B.S., 2002).
In einer retrospektiven Analyse aus dem Datenpool dreier Doppelblindstudien zur
Behandlung des depressiven Syndroms ergab, dass eine Symptomverbesserung in den
ersten 2 Behandlungswochen eine prognostische Bedeutung zukam. Patienten, die nach 2
Wochen keine signifikante Symptomreduktionen (< 20 % im HAMD) aufwiesen, gehdrten
nach 6-wdchiger Psychopharmakotherapie in rund 75 % der Falle zu den Therapieversagern
(Faltenmaier-Temizel et al., 1997). Eine weitere Untersuchung kommt zu &hnlichen
Ergebnissen (Response in den ersten 2 — 3 Wochen) (Szegedi et al., 2003).

Auch zur Vorhersage eines psychotherapeutischen Behandlungserfolgs wurde die schnelle
Therapieresponse als prognostischer Indikator untersucht, jedoch nicht so haufig wie dies in
der psychopharmakologischen Pradiktorforschung der Fall ist.

Eine Verbesserung zwischen Therapiebeginn und den ersten 2., 3. und 4.
Behandlungswochen, gemessen mit einem Depressions- und Angstfragebogen (BDI und
BAI), wurde als Pradiktor zur Vorhersage des Therapieerfolgs nach 16-wéchiger kognitiver
und dynamischer Psychotherapie untersucht. Die Ergebnisse wiesen daraufhin, dass eine
schnelle Besserung von Sitzung 2 zu Sitzung 4 am besten zwischen Respondern und
Nichtrespondern differenzierte. Dies wurde auch nach einer Kreuzvalidierung der Ergebnisse
gefunden. Des weiteren sagte die schnelle Verbesserung zwischen Therapiebeginn und der
2., 3. sowie der 4. Woche den Therapieerfolg nach 16-wdchiger Psychotherapie voraus
(Crits-Christoph et al., 2001).

Eine Studie, die eine schnelle Therapieresponse als Pradiktor zur Vorhersagbarkeit eines
langerfristigen Therapieerfolgs untersuchte, fand heraus, dass sich ein langsames
Ansprechen auf eine kognitive Verhaltenstherapie negativ auf den langerfristigen
Therapieerfolg auswirkte. 32 % dieser Patienten erlitten innerhalb eines Jahres einen
Ruckfall (Thase et al., 1992).

Crits-Christoph und andere (2001) sehen in der schnellen Therapieresponse einen Pradiktor,
der eine Alternative zu den haufig untersuchten Charakteristika zu Behandlungsbeginn
darstellt. Sie sind der Meinung, wenn es gelinge, die ,Nichterfolgreichen®, (d. h. Patienten,
die nach der Behandlung keine Symptomfreiheit erzielen bzw. unter einer
Symptomverschlechterung leiden), bereits wahrend der initialen Behandlungsphase
aufzusplren, kénne man schneller nach wirksameren Alternativen suchen. Denn in der
Psychotherapie gehtren im Schnitt 25 % der Behandelten zu den ,Nichterfolgreichen®
(Grawe et al., 1994). Somit konnte eine fruhzeitige Aufdeckung von Nichtrespondern den
nétigen Spielraum zur Uberpriifung des Therapieplans und der Compliance bieten, um dann

gegebenenfalls zusétzliche oder alternative TherapiemalRnahmen einleiten zu kénnen.
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Im Allgemeinen scheint ein schnelles Reagieren auf die Therapie ein ginstiger Indikator fur
eine Theapieresponse zu sein (de Jong-Meyer et al, 1996), sowohl fur die

pharmakologische wie auch fur die kognitive Verhaltenstherapie.

Neben der frihzeitigen Therapieresponse ist auch die Art und Anzahl der bisherigen
Depressionsbehandlungen von Bedeutung. Die Erfahrungen aus friiheren Therapien
(psychotherapeutische/psychopharmakologische/stationare/ambulante) kénnen das
Ergebnis einer neu begonnenen Behandlung beglnstigen, aber auch verschlechtern. In der
ambulanten Psychotherapie ist es keine Seltenheit, dass Patienten bereits eine oder
mehrere psychotherapeutische Behandlungen in der Vorgeschichte aufweisen (Eckert et al.,
2004). Somit ware es von Interesse, zu untersuchen, ob die bisherigen
Depressionsbehandlungen (stationéare und ambulante) einen Faktor zur
Therapieerfolgsprognose darstellen. Studien mit dlteren depressiven Patienten, die den
Einfluss von Depressionsbehandlungen in der Vorgeschichte zur Vorhersage eines

Therapieergebnisses als Pradiktor untersucht haben, existieren bis heute noch nicht.

1.3.5 Vorhersage des Therapieerfolgs aufgrund Umwel  tcharakteristika

Langzeitstudien deuten daraufhin, dass soziale Unterstiitzung durch Angehérige und
Freunde zu einem der wichtigsten Copingressourcen alterer Menschen zu zahlen sind und
ein positives Ausmall an sozialer Unterstlitzung sowohl den Umgang mit stressigen
Lebensereignissen erleichtern, wie auch das kdrperliche und emotionale Wohlbefinden
fordern kdnnen (Mendes de Leon et al.,, 2001, Unger et al., 1999). Jedoch tendieren
depressive Menschen oft zu Zurlickgezogenheit und starker Passivitdt gegeniuber
interpersonellen Beziehungen, so dass diese mehr oder weniger gravierende soziale Defizite
aufweisen.

So konnte festgestellt werden, dass depressive dltere Menschen starker an mangelnder
sozialer Unterstutzung litten als dies bei gesunden Alteren der Fall war (Badger et al., 2000).
AuBerdem foérdern Unzufriedenheit in diesem Bereich depressive Verstimmungen (Jang et
al., 2002) und werden mit Depressionen im héheren Lebensalter assoziiert. Beispielsweise
konnen Unterstitzung und Vertrauen von Angehdérigen und Freunden altere, depressive
Menschen ermutigen eine psychotherapeutische Behandlung zu beginnen, sowie die
Betroffenen motivieren und bekraftigen vor allem in schwierigen Phasen des
Therapieverlaufs dranzubleiben und nicht aufzugeben.

Oxman und Hull (2001) gehen davon aus, dass ein positives Ausmald an sozialer
Unterstltzung die Response einer Therapie fordert und somit einen entscheidenden Faktor

fur den Therapieerfolg darstellt. Im Detail zeigte sich in dieser Studie, dass altere depressive
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Patienten (subsyndromale Depression), die ein grol3eres Ausmald an sozialer Unterstitzung
erhielten sogar ausreichend von einer Placebobehandlung profitierten. Auch in einer
psychoedukativen Verhaltenstherapie galt die wahrgenommene Unterstitzung durch die
Familie als prognostischer Indikator zur Vorhersage eines Therapieerfolgs. Diejenigen, die
ihre Familie vor der Therapie als unterstiitzender erlebten, zeigten die grofiten
Symptomreduktionen zu Behandlungsende (Steinmetz, Lewinsohn & Antonuccio, 1983). Die
Autoren fuhrten dies mitunter darauf zurlick, dass die Teilnehmer durch das Vertrauen und

die emotionale Unterstiitzung ihrer Familien ein besseres Therapieergebnis erzielten.

Insgesamt sollten die Familienangehdrigen, wenn mdoglich, immer in den therapeutischen
Prozess miteinbezogen werden und ferner sollte die prognostische Bedeutung der ,sozialen
Unterstitzung” bei der Behandlungszuweisung mit bertcksichtigt werden, insbesondere bei

alteren depressiven Patienten mit einem schwierigen sozialen Umfeld.

1.3.6 Behandlungs- und settingspezifische Vorhersag e des Therapieerfolgs

Neben der generellen Vorhersage eines Therapieerfolgs fur die Psychotherapie ist die
Frage, welche alteren Patienten von welcher psychotherapeutischen Behandlung (kognitive
Verhaltenstherapie/unterstiitzende Psychotherapie) und von welchem Therapiesetting

(Einzel-/Gruppenbehandlung) am meisten profitieren, von noch gréf3erer Bedeutung.

Zu einer behandlungsspezifischen Vorhersage wurden meist  Struktur und
Themenschwerpunkte von  Psychotherapien analysiert. Dazu gehéren neben
krankheitsbezogenen  Variablen wie  Depressionsschwere,  Komorbiditdten  und
dysfunktionale Kognitionen auch die schnelle Therapieresponse. Des weiteren kénnten das
Ausmald an kognitiver Beeintrachtigung, sozialer Unterstlitzung, negativer Lebensereignisse
und bisheriger Depressionsbehandlungen in der Vorgeschichte, wie in den vorherigen
Kapiteln aufgeftihrt, bei é&lteren depressiven Menschen einen Einfluss auf das
Therapieergebnis haben.

Die Erfolgspradiktoren wurden meist fir die kognitive Therapie oder kognitive
Verhaltenstherapie untersucht. Fir die unterstitzende Psychotherapie existieren kaum
Untersuchungen zur Therapieerfolgsprognose. Der Grund liegt sicherlich darin, dass die
unterstitzende Psychotherapie meist zu einem Wirksamkeitsvergleich mit anderen

Therapieformen herangezogen wurde.

Grundsatzlich scheint fur die Schwere der Depression zu gelten, dass depressive Patienten

mit einer leichten Auspragungsform der Erkrankung mehr von Psychotherapien profitieren
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(Brent et al., 1998; Hamilton & Dobson, 2002; Scott, 2001; Steinmetz et al., 1983; Thase et
al., 1991). Allerdings ist bei depressiven Patienten, die zuséatzliche psychische Erkrankungen
aufweisen, wie z.B. Angst- oder Personlichkeitsstérungen, die Wirksamkeit verschiedener
Therapien begrenzt (de Jong et al., 1996).

Die meist als Behandlungsziel definierte Verdnderung dysfunktionaler Gedanken in der
kognitiven Verhaltenstherapie zeigte, dass ein hohes Ausmal® an negativen Gedanken mit
einem Behandlungsmisserfolg assoziiert war. Dies fand sich sowohl nach einer kognitiven
Verhaltenstherapie als auch nach einer nichtdirektiven unterstiitzenden Psychotherapie
(Brent et al., 1998), und speziell fur altere depressive Patienten nach einer psychoedukativen
Verhaltenstherapie (Bisno et al., 1985). Ein geringes Ausmafld an negativen Gedanken
dagegen sagte einen positiven Therapieerfolg vorher (Sotsky et al., 1991). In einer neueren
Studie wurde kein Zusammenhang zwischen der Auspragung dysfunktionaler Gedanken und

dem Therapieergebnis nach einer kognitiven Therapie gefunden (Hardy et al., 2001).

Wie in der psychopharmakologischen Behandlung lasst sich durch eine schnelle Response
auch bei einer kognitiven Verhaltenstherapie eine positive Wirkung vorhersagen (Crits-
Christoph et al., 2001). Ein schnelles Reagieren auf die Therapie scheint ein gunstiger
Indikator fir eine Theapieresponse zu sein (de Jong-Meyer et al., 1996) und ermdglicht
somit dem Behandler bei mangelndem Therapieansprechen bereits in einer frihen
Behandlungsphase zu reagieren, um nach Grinden mangelnder Fortschritte zu suchen bzw.
zusatzliche Therapiemoglichkeiten zu vermitteln. Die kontinuierliche Uberprifung der
Therapieresponse ist weiter auch als Dbegleitende Qualitatssicherung der
psychotherapeutischen Arbeit anzusehen und ermoglicht die Krankheitsentwicklung der

Patienten (Ab- oder Zunahme bzw. keine Verdnderung der Symptomatik) zu verfolgen.

Ob é&ltere depressive Patienten mit einer leichten kognitiven Beeintrachtigung von einer
psychotherapeutischen Behandlung profitieren, ist ein Anliegen des Wirksamkeitsvergleich
im Rahmen der Forschungsstudie unter der Leitung von Prof. Dr. Martin Hautzinger. Studien
speziell zu diesem Bereich existieren kaum. Deshalb stellt sich auch die Frage, ob das
Ausmald an kognitiver Beeintrachtigung bzw. Leistungsfahigkeit zu Behandlungsbeginn eine
prognostische Bedeutung fur die Vorhersage eines Therapieerfolgs zukommt. Genauso
verhalt es sich mit dem Ausmald an negativen Lebensereignissen. Hier wurde zwar eine gute
Therapieresponse flr Patienten festgestellt, die sowohl hohe interpersonale Schwierigkeiten,
wie auch ein hohes Ausmal} an subjektiv erlebtem Stress zu Behandlungsbeginn aufwiesen
(Mohr et al., 1990). Allerdings existieren bis heute keine Untersuchungen zur prognostischen
Relevanz von negativen Lebensereignissen fir die Vorhersage eines Therapieergebnisses

speziell fur altere Menschen.
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Der positive Einfluss sozialer Unterstiitzung auf das Wohlbefinden &lterer Menschen gilt als
bestétigt (Mendes de Leon et al., 2001, Unger et al., 1999). Es konnte sogar gezeigt werden,
dass Patienten, die familiare Unterstiitzung erhielten, auch mehr von einer psychoedukativen
Verhaltenstherapie (Steinmetz et al., 1983) profitierten. Im Gesamten wurde auch die
Auswirkung sozialer Unterstitzung auf den psychotherapeutischen Behandlungserfolg

speziell an alteren depressiven Patienten noch unzureichend untersucht.

Neben der Suche nach behandlungsspezifischen Therapieerfolgspradiktoren ist es auch
notwendig, sich zu Uberlegen, ob jemand von einem bestimmten Setting (Einzel- oder
Gruppenbehandlung) starker profitiert. Wenn sich sowohl flr unterschiedliche
psychotherapeutische = Behandlungen, wie auch flr unterschiedliche Settings
differenzierende Pradiktoren hervorheben, ware in Zukunft eine gezieltere Indikationsstellung
maglich.

Zum Beispiel haben Zettle, Haflich & Reynolds (1992) den Einfluss von
Personlichkeitsvariablen auf ein settingspezifisches Therapieergebnis hin untersucht. Es
zeigte sich, dass Patienten, die sich als geselliger beschrieben, starker von einer
Gruppentherapie profitierten als selbstandigere Patienten. Die letzteren lernten dagegen
starker von einer individuellen Behandlung. Bis heute wurden keine Untersuchungen nach
differenzierenden Pradiktoren zur Vorhersage eines Therapieerfolgs einer Einzel- bzw.

Gruppenbehandlung durchgefihrt (McDermut, Miller & Brown, 2001).

Nachfolgend werden mdogliche Pradiktoren auf ihre Relevanz zur Vorhersage eines
Therapieerfolgs far die Gesamtstichprobe, sowie nach differenzierenden
Therapieerfolgspradiktoren  fur die  kognitive  Verhaltenstherapie, unterstitzende
Psychotherapie, Einzel- und Gruppenpsychotherapie speziell an einer alteren Stichproben (=

65 Jahre) hin untersucht.
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1.4 Fragestellungen und Hypothesen

Die Pradiktor- und Outcomeforschung weist, wie bereits angemerkt, kaum Studien speziell
an alteren Patienten auf, deshalb sind nachfolgende Fragestellungen und Hypothesen auf
der Basis vorhandener wissenschaftlicher Ergebnisse, sowie anhand theoretischer
Uberlegungen formuliert worden. Des weiteren lassen sich die fiir diese Studie ausgewéhlten
Préadiktoren in die traditionellen Bereiche der Pradiktorforschung einteilen. In Anlehnung an
Gaebel (2000) konnen potentielle Prédiktorvariablen aus den Bereichen der Patienten-,

Krankheits-, Behandlungs- und Umweltcharakteristika ausgewahlt werden.

Auf ihre prognostische Bedeutung zur Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen

Therapieerfolgs werden

das Alter (t1),

die ,selbst- und fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (GDS t1 und IDS t1),
zusatzliche psychische Erkrankungen (t1),

bisherige Depressionsbehandlungen (ambulant und stationér t1),

die Anzahl korperlicher Erkrankungen (t1),

die Anzahl eingenommener Psychopharmaka (t1),

YV V. V V V V V

das Ausmall an dysfunktionalen Gedanken (t1) bzw. die Tendenz (positiven vs.
negativen) eines inneren Dialogs bzw. Monologs (t1),

die Anzahl negativer Lebensereignisse (t1),

die Anzahl an unterstiitzenden bzw. belastenden Personen (t1),

das Ausmall an Selbstandigkeit bei alltaglichen Tatigkeiten (t1),

das Ausmald an kognitiver Leistungsfahigkeit (t1),

die Therapiedauer (Sitzungsanzahl) und

V V.V V VYV V

die Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen einer Behandlung,

an einer alteren Patientenstichprobe (= 65 Jahre) untersucht.
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1.4.1 Untersuchung Teil 1: Vorhersage des kurz- und
Therapieerfolgs fur die Gesamtstichprobe

mittelfristigen

Frage: Gibt es Pradiktoren, die den kurz- und mittelfristigen Therapieerfolg bei der
Behandlung depressiver Stérungen im héheren Lebensalter vorhersagen?

Abb. 2: Ausgewahlte Pradiktoren fiir die Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs

Pradiktoren

Pradiktionskriterium
Kurzfristiger Therapieerfolg
(Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t2)

Pradiktionskriterium
Mittelfristiger Therapieerfolg
(Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6)

je
héher/mehr/grol3er
der Pradiktor

je
geringer/weniger der
Pradiktor

je
héher/mehr/grol3er
der Pradiktor

je
geringer/weniger der
Pradiktor

Alter (t1)

X

X

X

X

Ausgangsdepressivitat (11)

A

A

Anzahl Belastungen (1)

Anzahl bisheriger
Depressionsbehandlungen
(ambulant und stationér t1)

Anzahl korperlicher
Erkrankungen (t1)

Zusatzliche psychische
Erkrankung (t1)

Anzahl eingenommener
Psychopharmaka (t1)

Ausmalf an
Selbstandigkeit (NAA t1)

Kognitive Leistungs-
fahigkeit (SISCO t1)

Rumination (t1)

Tendenz eines inneren
Dialog/Monolog
FAG-SOM (t1)

Anzahl unterstitzender
Personen (t1)

Anzahl belastender
Personen (t1)

Anzahl der
Therapiesitzungen

Besserung in 4 Wochen

A = desto groRer der ,kurz- bzw. mittelfristige” Therapieerfolg, x = keine prognostische Relevanz
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1.4.2 Untersuchung Teil 2: Vorhersage des kurz- und mittelfristigen
Therapieerfolgs fur die kognitive Verhalte  nstherapie

Fragestellungen und  Hypothesenformulierungen fir die behandlungs- und

settingspezifische  Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs bleiben
aufgrund der bisherigen Untersuchungen eher vage. Deshalb werden nur Hypothesen zur
Vorhersage des kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs fur die kognitive Verhaltenstherapie
definiert. FOr die Analysen der Therapieerfolgsprognose einer unterstiitzenden
Psychotherapie, wie auch einer Einzel- und Gruppenpsychotherapie (Untersuchungen Teil 3
— 5) werden explizit keine Hypothesen formuliert. Die dazu durchgefiihrten Untersuchungen

haben, aufgrund des heutigen Kenntnisstands, einen explorativen Charakter.

Fur die kognitive Verhaltenstherapie lasst sich vermuten:

Abb. 3: Ausgewahlte Pradiktoren fiir die Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs
einer kognitiven Verhaltenstherapie

Pradiktionskriterium Pradiktionskriterium
Pradiktoren Kur;fristiger Therapieerfolg Mitte!fristiger Therapieerfolg
(Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t2) (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6)
e e e e
hdher/m]ehr/grbrser geringer/\jveniger der hdher/m]ehr/grbrser geringer/j\JNeniger der
der Pradiktor Pradiktor der Pradiktor Pradiktor
Ausgangs-
depressivitat (t1) A A

Anzahl bisheriger
Depressions-
behandlungen A A
(ambulant und
stationar t1)

Tendenz eines
inneren

Dialog/Monolog A A
FAG-SOM (t1)

Anzahl
unterstitzender
Personen (t1) A A

Anzahl
belastender
Personen (t1) A A

Besserung in
4 Wochen A A

A = desto groRer der ,kurz- bzw. mittelfristige” Therapieerfolg
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C. Methode

1. 1 Studiendesign

Seit Oktober 2001 wird ein von der Deutschen Forschungsgemeinschaft geférdertes Projekt unter
der Leitung von Prof. Dr. M. Hautzinger an der Universitat Tabingen, Abteilung fir Klinische und
Physiologische Psychologie durchgefihrt.

Das Ziel des noch laufenden Studienprojekts ist die vergleichende kurz- und langerfristige
Wirksamkeit verschiedener psychologischer Interventionen bei depressiven Erkrankungen und
leichten kognitiven Beeintrachtigungen, sowie die Untersuchung von Einflussfaktoren
(Pradiktoren) zur Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Behandlungserfolg bei alteren
depressiven Menschen.

Die multizentrische Therapiestudie nimmt depressive Menschen ab 65 Jahren auf.

Die Diagnostik und die Therapien finden an vier verschiedenen Orten (Boblingen, Stuttgart,
Tubingen und Ostfildern) statt.

Die Interventionsphase und die Datenerhebung nach der finfmonatigen Behandlungsspanne
(Messzeitpunkt t2) wurden im August 2004 abgeschlossen. Die Verlaufsmessungen werden im
Rahmen des einjahrigen Nachkontrollzeitraums (Messzeitpunkt t3, t6, t9 und t12) noch erhoben.

Die Studie endet voraussichtlich im Fruhjahr 2006.

Das Forschungsdesign der Studie ist kontrolliert, prospektiv und randomisiert. Das Design ist
dreifaktoriell mit zwei unterschiedlichen Interventionsarten (Kognitive Verhaltenstherapie vs.
Unterstitzende Psychotherapie), zwei unterschiedlichen Settings (Gruppen- vs Einzelsetting) und
vier Hauptmesszeitpunkten (vor Beginn der finfmonatigen Intervention (Messzeitpunkt t1), am
Ende (Messzeitpunkt t2), sowie ein halbes Jahr (Messzeitpunkt t6) und ein Jahr nach Abschluss
der Intervention (Messzeitpunkt t12)).

In Abbildung 4 wird das Studiendesign graphisch mit allen Messzeitpunkten im Studienverlauf

dargestellt.
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Abbildung 4: Studiendesign

[ Messzeitpunkt t1
Pra-Therapie

5 Monate

Messzeitpunkt t2

3 Monate

Messzeitpunkt t3

3 Monate

Messzeitpunkt t6

3 Monate

esszeitpunkt t9

3 Monate

esszeitpunkt t12

Interventions- und Settingarten

Kognitive
Verhaltenstherapie (KVT)

Unterstitzende
Psychotherapie (UT)

Gruppensetting
KVT-G
N =34

KVT-E
N =27

Einzelsetting

Gruppensetting| Einzelsetting
UT-G UT-E
N =30 N =26

| Eingangsdiagnostik

| Eingangsdiagnostik

Therapie

Therapie

Datenerhebung

Posttherapie

Datenerhebung

Posttherapie

(Datenerhebung
3 Monatskatamnese)

(Datenerhebung
3 Monatskatamnese)

Datenerhebung
6 Monatskatamnese

Datenerhebung
6 Monatskatamnese

Datenerhebung
9 Monatskatamnese

Datenerhebung
12 Monatskatamnese

Datenerhebung
9 Monatskatamnese

Datenerhebung
12 Monatskatamnese
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1.1.1 Einbettung der vorliegenden Untersuchung ins Studiendesign

Aufgrund der Tatsache, dass nicht alle Behandelten in gleichem Ausmald von psychologischen
Therapien profitieren, schlimmstenfalls sogar gar nicht profitieren bzw. die Behandlung friihzeitig
abbrechen (Baker & Niemeyer, 2003) und diese Variabilitatsursachen noch weitgehend ungeklart
sind, befasst sich diese Arbeit mit der Untersuchung der Einflussfaktoren (Prédiktoren) auf den
kurz- und mittelfristigen Therapieerfolg. Dabei steht die Untersuchung méglicher prognostischer
Indikatoren fur die Vorhersage eines psychotherapeutischen Behandlungserfolgs fur die
Gesamtstichprobe, sowie die Suche nach potentiell differenzierenden prognostischen Indikatoren
fur die Dbeiden psychologischen Psychotherapien (kognitive Verhaltenstherapie und
unterstitzende Psychotherapie) und fir die zwei unterschiedlichen Settings (Einzel- und
Gruppentherapien) im Mittelpunkt. Damit soll dem wesentlichen Anliegen der Pradiktorforschung
Rechnung getragen werden eine Vielzahl mdéglicher Einflussfaktoren auf ihre prognostische
Relevanz fir die Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs hin zu untersuchen,

um somit die Wahrscheinlichkeit prognostischer Aussagen verbessern zu kénnen.

In der Untersuchung werden ausschlief3lich Daten folgender Messzeitpunkte (siehe Abb. 4 grau

unterlegt) der Gesamtstudie berlcksichtigt:

- Eingangsdiagnostik — Pra-Therapie — vor der Intervention (Messzeitpunkt t1)
- Therapieverlaufsdaten

- Datenerhebung - Posttherapie — nach der Intervention (Messzeitpunkt t2)

- Datenerhebung - 6 Monatskatamnese — 6 Monate nach der Intervention

(Messzeitpunkt t6)

Der Messzeitpunkt t3 (Datenerhebung 3 Monatskatamnese) geht in die Analyse nicht ein. Dieser
Untersuchungszeitpunkt diente hauptsdchlich der besseren Einbindung der Patienten ins

Studienprojekt.
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1.2 Rekrutierung der Stichprobe

Uber Zeitungen, Beratungsstellen fur Altere, Vortrage bei zielgruppenrelevanten Institutionen,
Rundfunk, Fernsehen, Faltblatter und Arztbriefe wurden fortlaufend Informationen zum
Therapieprogramm gestreut.

Alle Interessenten meldeten sich telefonisch bei der Abteilung fir Klinische und Physiologische
Psychologie der Universitat Tubingen. Wahrend des Telefongesprachs wurden studienrelevante
Aufnahmekriterien, wie die Bereitschaft an einem wissenschaftlichen Projekt (zwei diagnostische
Eingangsuntersuchungen, die Studiendauer, Randomisierung usw.) mitzuwirken und das Alter
abgeklart, sowie gestellte Fragen des Patienten beantwortet.

Von den urspriinglich 261 Anrufern &ufRerten nach dem ersten Telefonkontakt 64 Personen (24,5
%) kein Interesse mehr an einer Teilnahme am Studienprojekt, weitere 27 Anrufer (10,3 %)
erfillten bereits wahrend des Telefongesprachs nicht die Aufnahmekriterien der Studie (siehe
Abb. 5).

Die Grunde fur mangelndes Interesse waren z. B. Zustandsverbesserung oder -verschlechterung,

Zeitmangel bzw. Uberforderung durch kranke oder pflegende Ehepartner.

170 Interessenten (65,1 %) wurden zur Diagnostikphase eingeladen. Nach Abschluss dieser
Phase konnten weitere 34 Teilnehmer (13 %) nicht zur Behandlung aufgenommen werden, da
diese die Kriterien einer affektiven Stérungen nicht erfillten. Bei weiteren 19 Personen (7,3 %)
kamen Ausschlusskriterien zum tragen (siehe Abb. 5).

Nach diesem Selektionsprozess wurden letztendlich 117 &dltere depressive Menschen (ca. 44,8
%) in die Studie aufgenommen.

Fur alle, nicht in das Studienprojekt aufgenommenen Interessenten wurden, falls notwendig,

alternative Behandlungsmaglichkeiten vorgeschlagen.
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Abbildung 5: Aufnahme- und Ausschlusskriterien fur die Studienteilnahme

Aufnahmekriterien

Ausschlusskriterien

» 65-jahrige Manner und Frauen im

Ruhestand

Vorhandensein einer depressiven Stdrung
(nach DSM-IV/ICD-10):

Major Depression (F32.0/1/2)

MDE, rezidivierend (F33.0/1/2)

Dysthymie & MDE (F34.1-1)

Bipolare Stérung, depressiv (F31.3/4)
Anpassungsstorung, depressiv (F43.20/21)
Dysthymie (F34.1-0)

Subklinische Depressionen *

Vorhandensein einer leichten kognitiven
Beeintrachtigung:
SISCO =2 34

Stabilitat der Psychopharmaka bereits 4
Wochen in optimaler Dosierung nach
arztlicher Verordnung

Keine Umstellung, kein Neubeginn oder
Beendigung der Psychopharmaka
wahrend der Studienphase

Einwilligung zur Zufallszuweisung, zur
regelmaRigen Teilnahme und Bereitschaft
zur Teilnahme an den Eingangs-,
Verlaufs-, End- und Katamnese-
untersuchungen (nach 3-, 6-, 9- und 12
Monaten)

*Eine subklinische Depression wurde
diagnostiziert,

1.

wenn alle DSM-IV Kriterien einer
derzeitigen Major Depression Episode
erfillt waren, bis auf das Zeitkriterium.

wenn alle DSM-IV Kriterien einer
derzeitigen Major Depression Episode
erfullt waren, bis auf die notwendige
Anzahl von Symptomen. Die Anzahl an
Symptomen muss mindestens 3 betragen
und eines der Hauptsymptome enthalten.

Des weiteren musste in beiden Bedingungen
zusétzlich ein GDS-Wert 2 14 vorliegen.

YV Vv VYV ¥V VvV VY V V VY

Beginn einer ernsthaften kognitiven
Einschrankung

SISCO <33

Psychotische bzw. wahnhafte Stérung

Trauerreaktion (Verlust liegt weniger als 2
Monate zurtick)

Akute Suizidalitéat (ambulant nicht fiihr-
und kontrollierbar)

Korperliche, sowie neurologische
Erkrankungen mit rascher Progression

Bevorstehender Krankenhausaufenthalt
bzw. bevorstehende Operation

Parallele psychotherapeutische
Behandlungen

Akute Manie

Zwangsstérung (mittelschwer, schwer)
Panikstérung (mittelschwer, schwer)
Agoraphobie (mittelschwer, schwer)
Posttraumatische Belastungsstérung
Dissoziative Stdrung

Schizophrenie (Residualsymptomatik)
Essstorung

Substanzabhéangigkeit (wéhrend der
letzten 3 Monate)

Beginn oder Wechsel einer
antidepressiven Medikation

Fehlende Bereitschaft zur regelmafigen
Teilnahme oder eine bestehende
Medikation unverandert beizubehalten

Fehlende Bereitschaft zur Eingangs-,
Verlaufs- und Enduntersuchung

Fehlende Einwilligung zur
Randomisierung

Nicht zuverlassig korrigierbare
Hoérprobleme
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1.3 Studiendurchfihrung
Der Studienablauf gliedert sich in 3 Phasen:

» Diagnostikphase
» Interventionsphase
» Nachkontrollphase

Die einzelnen Abschnitte werden nachfolgend dargestellt.

1.3.1 Diagnostikphase

Zunachst wurden die Studienteilnehmer zu ausfuhrlichen diagnostischen Gesprachen am
jeweiligen Therapieort eingeladen. Diese Eingangsuntersuchungen wurden aufgrund der Vielzahl
der zu erfassenden Informationen uber Interviews und Fragebdgen auf zwei Sitzungen (jeweils
1,5 Stunden) verteilt. Um die Zeitdauer der Termine nicht noch weiter auszudehnen wurden dem
Patienten Selbstbeurteilungsfragebdgen mitgegeben.

Innerhalb des ersten Gespréachstermins wurden die Teilnehmer ausfuhrlich tber Ziel, Zweck und
den Gesamtablauf der Studie informiert und erteilten mittels schriftlicher Einverstandniserklarung
insbesondere ihre  Erlaubnis zur Videoaufzeichnung der zweiten diagnostischen
Eingangsuntersuchung, aller therapeutischen Sitzungen, sowie aller Nachuntersuchungen (hier
nur Aufzeichnung des IDS-Interviews).

Alle Studienteilnehmer wurden darauf hingewiesen, dass Sie trotz der Unterzeichnung der

Einwilligungserklarung, jederzeit das Recht haben die Studie zu beenden.

Die Eingangsuntersuchungen dienten der Differentialdiagnostik und der Erfassung fir die
Zielsetzung der Studie relevanten Informationen Uber Interviews, kognitive Tests, Selbst- und
Fremdbeurteilungsbdgen und bildeten die Entscheidungsgrundlage fir eine Teilnahme am
Studienprojekt (siehe Abb. 5).

Die beiden Voruntersuchungen wurden mittels eines Diagnoseleitfadens durchgefihrt, der in
mehrere Teile gegliedert ist (siehe Abb. 6). Dieser diente dem Interviewer als Orientierungshilfe.
Der Explorationsleitfaden zu Beginn der ersten diagnostischen Voruntersuchung ermdglichte dem
Interviewer sich einen ersten Eindruck Uber die momentan vorherrschenden Probleme des
Studienteilnehmers zu verschaffen. Erfasst wurden die subjektiv geschilderten Hauptprobleme,
Beginn bzw. erstmaliges Auftreten der Problematik, Zeitpunkt der Verschlechterung des
Zustandes und mogliche Auslésefaktoren, sowie soziodemographische Daten wie
Informationsquelle tber das Therapieprogramm, Geschlecht, Familienstand, Anzahl der Kinder,

Lebensform, Schulbildung, zuletzt ausgetibter Beruf, belastende Lebensereignisse innerhalb der
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letzten 12 Monate, die friheren und momentanen ambulanten und stationaren Behandlungen
gegen psychische Erkrankungen.

Die momentanen korperlichen und psychischen Beschwerden, die zum Befragungszeitpunkt
eingenommenen Medikamente und die jeweiligen behandelnden Arzte wurden vom Teilnehmer
schriftlich angegeben (Information Gber Krankheiten und Medikamente).

Um die Konstanthaltung der antidepressiven Medikamente und anderer Psychopharmaka zu
gewabhrleisten, gab der verschreibende Arzt seine schriftliche Einverstandniserklarung zur
Teilnahme am Projekt. Weiter ermdglichte der Patient mittels Unterzeichnung der Entbindung der
Schweigepflicht dem Diagnostiker oder Therapeuten, falls nétig, weitere Krankheitsdaten bzw.
Informationen im Zusammenhang zur Medikamenteneinnahme bzw. zur depressiven Erkrankung

beim behandelnden Arzt einzuholen.

Weitere in Abbildung 6 genannten Untersuchungsinstrumente werden in Kapitel 2
.Messinstrumente” beschrieben. Die verwendeten Abklrzungen werden im

Abkurzungsverzeichnis (Anhang, S. 164) erlautert.
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Abbildung 6: Diagnostik-Leitfaden: Eingangsdiagnostik (t1.1 & t1.2)

1. Tag (t1.1):

1. Explorationsleitfaden durcharbeiten

2. Soziodemographische Merkmale erheben

3. Patient GDS und ADS-K ausfillen lassen

4. NAI-Wortliste (1. Durchgang)

5. SIDAM durchfiihren

6. NAI-Wortliste (2. Durchgang)

7. NAI-Zahlenverbindungstest

8. Einverstandniserklarung besprechen und unterschreiben lassen (1 Exemplar behélt Patient)

9. Unbedenklichkeitsbescheinigung  besprechen und zusammen mit DiA-Faltblatt mitgeben

10. Fragebogen ,Information tber Krankheiten und Medikamente* durchsprechen und
mitgeben

11. Entbindung der Schweigepflicht  unterschreiben lassen

Folgenden Fragebégen etc. werden dem Patienten mitgegeben:

1. Fragebogen ,Information tber Krankheiten und Medikamente* (s.0.)

2. Unbedenklichkeitsbescheinigung  (s.0.)

3. Ruminationsskala

4. FAG (Fragebogen positiver und negativer automatischer Gedanken)

5. NAA (Nirnberger-Alters-Alltagsaktivitatenskala, Subtest des NAI)

2. Tag (t1.2): ! Achtung !! Diese Sitzung wird komplett auf Video aufgenommen
1. IDS durchfiihren

2. SKID-I durchfiihren

Folgenden Fragebbgen etc. werden dem Patienten mitgegeben: (Riickgabe in 1. Therapiesitzung)

1.

SOZU-Fragebogen (B)
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1.3.2 Interventionsphase

Nach Abschluss der Voruntersuchungen begann die Interventionsphase. Die Patienten wurden
per Zufall mittels einer der nachfolgenden Therapieformen behandelt: Kognitive
Verhaltenstherapie im Gruppen- oder Einzelsetting bzw. unterstitzende Psychotherapie im
Gruppen- oder Einzelsetting.

Die Sitzungen fanden, in allen vier Bedingungen, im wo&chentlichen Abstand (insgesamt 15
Sitzungen) statt.

Wahrend des finfmonatigen Interventionszeitraums wurden vor jeder therapeutischen Sitzung
die depressive Symptomatik mittels des ADS-K Bogen erfasst.

Die alternativen Therapieformen werden in Kapitel 1.6 ,Beschreibung der beiden

Interventionsarten” beschrieben.

1.3.3 Nachkontrollphase

Die erste Nachuntersuchung erfolgte direkt nach Therapieende (t2), dann jeweils im Abstand von
3 Monaten (3, 6 , 9 und 12 Monate nach der Behandlung). Der Nachkontrollzeitraum ist auf 1
Jahr festgelegt.

An den 3 und 9 Monatsterminen, im Follow-up Zeitraum, werden nur Teile der Messinstrumente
zur Datenerhebung eingesetzt. Diese beiden Gesprachstermine dienen in erster Linie der

besseren Einbindung der Patienten in das Studienprojekt.

Die gesamte Studiendauer betragt ab der Eingangsuntersuchung bis zur Untersuchung ein Jahr
nach Behandlungsende (Interventions- und Katamnesezeitraum) insgesamt 18 Monate.

Die Datenerhebung zu den einzelnen Messzeitpunkten (t1, t2, t3, t6, t9 und t12) wurden von
trainierten und erfahrenen Projektmitarbeitern abgewickelt.

In nachfolgender Abbildung werden die Messzeitpunkte nach der Intervention, die in dieser Arbeit

bertcksichtigt werden, und die jeweiligen Untersuchungsinstrumente dargestellt.
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Abbildung 7: Uberblick der Untersuchungsinstrumente zu den jeweiligen Messzeitpunkten

tl = Datenerhebunq ,Pratherapie bzw. direkt vor der Intervention”

» Detaillierte Angabe der Untersuchungsinstrumente siehe Abbildung 4

Therapiephase

» Verlaufsdiagnostik: ADS-K (vor jeder therapeutischen Sitzung)

t2 = Datenerhebung ,Posttherapie bzw. direkt nach d er Intervention*

Nachbefragungsbogen

Belastende Life-events (Bogen aus soziodemographischen Merkmalen s.0.)
NAI-Wortliste (1. Durchgang)

IDS

NAI-Wortliste (2. Durchgang)

NAI-Zahlenverbindungstest

GDS

ADS-K

VVVVVVVYVYY

Patienten fullt zu Hause aus:

FAG (Fragebogen positiver und negativer automatischer Gedanken)
Ruminationsskala

NAA (Nurnberger-Alters-Alltagsaktivitatenskala, Subtest des NAI)
Fragebogen ,Information tber Krankheiten und Medikamente* (s.o.)
SOZU-Fragebogen (B)

VVYVVYV

t6 = Datenerhebung ,6 Monatskatamnese*

Nachbefragungsbogen

Belastende Life-events (Bogen aus soziodemographischen Merkmalen s.0.)
Fragebogen ,Behandlung psychischer Beschwerden ambulant oder stationar
NAI-Wortliste (1. Durchgang)

IDS

NAI-Wortliste (2. Durchgang)

NAI-Zahlenverbindungstest

GDS

ADS-K

VVVVVYVYVVY

Patienten fullt zu Hause aus:

FAG (Fragebogen positiver und negativer automatischer Gedanken)
Ruminationsskala

NAA (Nirnberger-Alters-Alltagsaktivitatenskala, Subtest des NAI)
Fragebogen ,Information tber Krankheiten und Medikamente* (s.0.)
SOZU-Fragebogen (B)

VVYVYVYVYV
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1.4 Interviewer

Die Interviews wurden von Projektmitarbeitern (Studentinnen der Psychologie am Ende des
Hauptstudiums) durchgefiihrt, die sowohl zu Beginn wie mehrfach im Verlauf der Studie eine
intensive Trainingsphase (Durchfiihrung des SKID- und IDS-Interviews usw.) durchliefen. Dazu
gehdrte auch die Hospitation bei mehreren diagnostischen Untersuchungen.

Diagnostik und Therapie wurden von jeweils unterschiedlichen Mitarbeitern realisiert, um
Interdependenzen der Ergebnisse zu vermeiden. Die Interviewer waren gegeniber der
Intervention ,blind“, d.h. sie wussten nicht mittels welcher Therapieform der jeweilige Patient
behandelt wurde.

Es fanden wochentliche Supervisionssitzungen fur die Interviewer statt, in denen die
diagnostischen Vor- und Nachuntersuchungen besprochen wurden, um eine einheitliche
Durchfuihrung zu gewabhrleisten.

Die zweite Eingangsuntersuchung, sowie die gefuihrten Interviews des Fragebogens ,Inventar
Depressiver Symptome (IDS)" im Nachkontrollzeitraum wurden auf Video aufgezeichnet, um eine

einheitliche Durchfihrung zu gewahrleisten.

1.5 Ausbildung und Supervision der Therapeuten

Die psychotherapeutischen Behandlungen wurden von Diplompsychologinnen durchgefiihrt, die
speziell in beiden Interventionsarten (siehe Kapitel 1.6 ,Beschreibung der beiden
Interventionsarten®) trainiert und erfahren sind. Die Therapeutinnen hatten bereits in der
Vorstudie »Evaluation des zwolfwochigen kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Gruppenprogramms” mitgearbeitet, dabei mehrere Therapien geleitet und ihre Diplomarbeiten in
diesem Projekt erstellt. Zwei Therapeutinnen befinden sich in einer kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Ausbildung.

Die Durchfihrung beider Interventionen erfolgte anhand von Therapeutenmanualen, die ein
relativ standardisiertes Vorgehen ermdglichten.

Alle therapeutischen Sitzungen wurden auf Video aufgezeichnet und wéchentlich von Herrn Prof.

Dr. M. Hautzinger supervidiert.
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1.6 Beschreibung der beiden Interventionsarten

Die beiden Interventionen (Kognitive Verhaltenstherapie und unterstiitzende Psychotherapie)
erstreckten sich Uber 5 Monate mit 15 Therapiesitzungen, sowohl im Einzel- wie auch im
Gruppensetting. Die wochentlichen Sitzungen dauerten in beiden Therapiearten im Einzelsetting
ca. 50 Minuten und im Gruppensetting ca. 1,5 — 2 Stunden.

Beim Gruppensetting handelte es sich um ein offenes Angebot, d. h. Studienteilnehmer konnten
bei der kognitiven Verhaltenstherapie zu Beginn eines neuen Themas (Modul A, B, C) in die
Gruppe aufgenommen werden, bei der unterstiitzenden Psychotherapie war dies fast zu jedem
beliebigen Zeitpunkt méglich. Infolge des offenen Gruppenzugangs variieren bei der kognitiven
Verhaltenstherapie die Abfolge der Module von Teilnehmer zu Teilnehmer.

Die maximale GruppengroRe fur beide Psychotherapien war auf 8 Personen begrenzt, um ein

effektives Arbeiten mit den Teilnehmern zu ermdglichen.

Sowohl in der Gruppen- wie auch in der individuellen Behandlung wurden in beiden
Interventionen (Kognitive Verhaltenstherapie/Unterstitzende Psychotherapie) dieselben Module,
Ubungen, Texte, Materialien (kognitive Verhaltenstherapie) bzw. Entspannungsiibung und
individuell eingebrachte Patiententhemen (unterstitzende Psychotherapie) besprochen,
bearbeitet und durchgefuhrt.

Die beiden Interventionen unterscheiden sich hinsichtlich ihrer inhaltlichen Ausrichtung und in
ihrer zugrundeliegenden theoretischen Besonderheiten der zur Anwendung kommenden
Methoden.

Fir beide Interventionen wurde mittels Therapeutenmanualen ein relativ standardisiertes
Vorgehen garantiert.

Nachfolgend werden die beiden Interventionsformen detaillierter beschrieben.

1.6.1 Kognitive Verhaltenstherapie im Einzel-undi  m Gruppensetting

Die Inhalte der Sitzungen der kognitiven Verhaltenstherapie basieren auf dem Gruppenprogramm
.Depression im Alter (DiA)" von Hautzinger (2000), das auf der kognitiven Verhaltenstherapie der
Depression nach Beck, Lewinsohn und Hautzinger (Beck et al. 1996; Hautzinger, 1996) beruht
und das Modell der Selektiven Optimierung mit Kompensation, das sogenannte SOK-Modell
(Baltes & Carstensen, 1996), sowie das Modell der Handlungsspielrdume (Schneider, 1991) zur
theoretischen Begriindung heranzieht.

Beide gerontologischen Konzepte wurden eigentlich zur Erklarung normalen, erfolgreichen
Alterns entwickelt, lassen sich jedoch zum Verstandnis psychopathologischer, insbesondere

depressiver Prozesse heranziehen (Hautzinger, 2000).
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Die Wirksamkeit des Therapieprogramms ,DiA“ zur Behandlung depressiver alterer Menschen
wurde in zahlreichen Vorstudien untersucht und bestatigt. Eine Zusammenfassung uber die

friheren Erfahrungen und die durchgefiihrten Vorstudien finden sich bei Hautzinger (1999).

Die urspringliche Version des Therapieprogramms besteht aus 12 Sitzungen. In der
vorliegenden Studie wurde das Interventionsprogramm um 3 Sitzungen erweitert und besteht aus
15 Sitzungen. Diese Modifikation wurde vorgenommen, um das offene Gruppenangebot zu
ermdglichen. Dies erforderte zusatzlich zwei Sitzungen (Dauer jeweils 60 Minuten), weil die
einfihrende Sitzung (Einfuhrung in das Thema, individuelle Problem- und Zielanalyse) und die
Abschlusssitzung (Rickschau, Zielerreichung und Fortschritte der therapeutischen Sitzungen) im
Einzelgesprach abgehalten wurden, um neue Teilnehmer vorbereitet in die Gruppe eingliedern
und ausscheidende Patienten angemessen aus der Therapie entlassen zu kénnen.

Eine weitere Sitzung wurde, aufgrund der gesammelten Erfahrungen in der Vorstudie (12-
wochiges ambulantes Gruppenprogramm) ins Therapieprogramm aufgenommen, um den

Themenblock Aktivitatssteigerung zu entzerren, da dieser sehr umfangreich ist.

Das Therapieprogramm besteht aus 3 Modulen (Modul A, B und C). Die spezifischen Inhalte der
einzelnen Sitzungen sind in Abbildung 8 (detaillierte Angaben zu den Sitzungsinhalten vgl.
Hautzinger (2000)) zusammengefasst dargestellt. Wichtig ist, vor allem fir die Abgrenzung zur
unterstutzenden Psychotherapie, das strukturierte und theoretisch orientierte Vorgehen in der
kognitiven Verhaltenstherapie unter Verwendung zahlreicher Arbeitsmaterialien, Ubungen,
Zusammenfassungen der Sitzungsinhalte und der Hausaufgabenbesprechungen.

Den Teilnehmern wurden immer zu Beginn eines neuen Themas (Modul A, B und C) Unterlagen
ausgegeben. Diese beinhalten schriftiche Resumees der einzelnen Sitzungen und
Arbeitsmaterialien fur die Hausaufgaben.

Die  beschriebenen Inhalte und daraus resultierenden Ziele des  kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Programms lassen sich sowohl im Einzel- als auch im Gruppensetting
umsetzen.

Es sollte noch darauf hingewiesen werden, dass die Durchfliihrung des Therapieprogramms in
der individuellen Behandlung starker die Mdglichkeit bietet auf die Problembereiche des
einzelnen Patienten einzugehen, d. h. bestimmte Module auszudehnen bzw. einen
Themenbereich nach Bedarf ganz wegfallen zu lassen.

In der Gruppentherapie ist diese Vorgehensweise nur in begrenztem Umfang moglich, d. h.
individuelle Problembearbeitungen in einem bestimmten Themenbereich sind zeitlich, aufgrund
mehrer Teilnehmer, stark beschrénkt. Das Gruppensetting bietet wiederum die Mdglichkeit neue
soziale Kontakte zu knupfen, gegenseitige Motivierung und Unterstitzung, Modelllernen und die

Gelegenheit zum sozialen Vergleich.
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Abbildung 8: DIiA — Modulares Gruppenprogramm
Einzelsitzung Abschlusssitzung
» Entstehungsmodell — Depression - » Rickschau, Zielerreichung, Fortschritte
» Depressionsspirale » Beibehaltung des Gelernten, Erfolge sichern
» Zusammenhang Denken/Handeln/Fiuhlen » Umgang mit und Vorbereiten auf Krisen
» Problem- und Zielliste » RuUckmeldung und Kritik des Gruppenprogramms
> >

Notwendigkeit der Hausaufgaben verdeutlichen

Verabschiedung

Modul | — Aktivitatssteigerung -

Sitzungen
Al A.2 A.3 A.4 A.5
EinfUhrung ins Hausaufgabenbesprechung | Hausaufgabenbesprechung | Hausaufgabenbesprechung | Hausaufgabenbesprechung
Thema der

Aktivitatssteigerung

Liste angenehmer

Einleitung Thema Handeln
und Fuhlen

Wochenplan

Vertiefung Wochenplan

Auswertung/Zeichnen/Besprechen der
Stimmungs- und Tatigkeitskurve

Tatigkeiten
Tages- und Auswertung der ,Liste Belohnungsvertrag Tatigkeitsprotokoll Zusammenfassung zum Thema
Stimmungsprotokoll | angenehmer Tatigkeiten” Aktivittssteigerung
Hausaufgaben: Hausaufgaben: Hausaufgaben: Hausaufgaben: Klarung von Fragen/Aufnahme neuer
Teilnehmer in die Gruppe
1. Tages- und 1. Stimmungsprotokoll 1. Stimmungs- und 1. Stimmungs- und
Stimmungs- weiterfuhren Tatigkeitsprotokoll Tatigkeitsprotokoll

protokoll fihren

2. Liste angenehmer
Tatigkeiten
vervollstandigen

2. Tagesprotokoll freiwillig
weiterfihren
3. Tatigkeitsprotokoll fihren

weiterfihren

2. Wochenplan

3. Belohnung bei Ein-
haltung des Wochen-
plans

weiterfiihren
2. Wochenplan
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Fortsetzung Abbildung 8:

DIA — Modulares Gruppenprogramm

Modul Il — Kognitionsanderung -

Sitzungen

B.1

B.2

B.3

B.4

Einfuhrung ins Thema der
Kognitionsanderung

Hausaufgabenbesprechung

Hausaufgabenbesprechung

Hausaufgabenbesprechung

1. Gedankenkarten vervoll-

1. Gedankenkarten bentitzen

1. EbG-Technik anwenden

Gedankenkontrolltechniken EbG-Technik Vertiefung EbG-Technik
Positive/negative Gedanken - Stop-Technik

- Signaltechnik
Personliche Gedankenkarten (nur Zusammenfassung zum Thema
Positive) Kognitionsdnderung
Hausaufgaben: Hausaufgaben: Hausaufgaben: Klarung von Fragen/Aufnahme neuer

Teilnehmer in die Gruppe

sténdigen und benitzen 2. Gedankenkontrolltechniken Uben und Uben
Modul Il — Steigerung der sozialen Kompetenz -
Sitzungen
C.l1l C.2 C.3 C4

Einfuhrung ins Thema der
Steigerung der sozialen
Kompetenz

Hausaufgabenbesprechung

Erste Rollenspiele

Hausaufgabenbesprechung

Rollenspiele und Ubungen:

Hausaufgabenbesprechung

Rollenspiele zu Kontakte herstellen

1. Selbstbeobachtung sozial
unsicheren Verhaltens

1. Selbstsicheres Verhalten im
AIItag eindben

1. Weitere Ubungen zu sozial
sicherem Verhalten

Selbstbehauptung oder Beziehungen
Licken im selbstsicheren erhalten/verbessern
kompetenten Verhalten
Hausaufgaben: Hausaufgaben: Hausaufgaben: Zusammenfassung zum Thema

Soziale Kompetenz
Klarung von Fragen/Aufnahme neuer
Teilnehmer in die Gruppe
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1.6.2 Unterstutzende Psychotherapie im Einzel- und im Gruppensetting

Fur die unterstiitzende Psychotherapie wurde ein Leitfaden flr die Durchfihrung entwickelt.
Wesentlicher Bestandteil der Sitzungen ist die Durchfihrung einer Entspannungsibung
(Progressive Muskelentspannung nach Jacobsen (vgl. Bernstein & Borkovec, 1990; Wagner-
Link, 1999) mit anschlieRenden Nachbesprechungen.

Die Ubung der Progressiven Muskelentspannung wurde speziell auf die dlteren Patienten
abgestimmt, d. h. aus 16 Muskelgruppen wurden 4 Muskelgruppen (1. Hand, Unterarm,
Oberarm/2. mimische Muskulatur/3. Muskeln der Brust, Schultern, Riicken, Bauch/4. Ober-
und Unterschenkel, Fufie) fur die Entspannung im Sitzen ausgewabhit.

Sinn und Zweck der Relaxation, mdgliche Schwierigkeiten, sowie der Umgang mit diesen
Problemen wahrend der Entspannungsubung wurden den Patienten in der ersten Sitzung
erlautert.

Die Durchfihrung der Entspannungsubung war zeitlich nicht begrenzt (Dauer ca. 20
Minuten) und konnte bei Bedarf ausgedehnt werden.

In der verbleibenden Sitzungszeit wurden (ber patientenrelevante Themenbereiche
gesprochen, die der Teilnehmer zu jeder Sitzung selbstandig einbrachte. Er sollte dazu
angeregt werden, Uber seine Person oder Situation zu reflektieren, mittels der Gespréache
eigene Ressourcen entdecken und somit eigenhéndig Veranderungen einleiten. Diese Ziele
verfolgt der Patient wahrend des therapeutischen Prozesses selbsténdig. Dabei ist die Rolle
des Therapeuten die eines wertneutralen, emphatischen, akzeptierenden Gesprachspartners
oder Beraters in Fragen zu Depression, Schlafverhalten, Ernahrungs- und
Gedachtnisproblemen.

Der Therapeut griff nicht strukturierend, didaktisch, steuernd oder anleitend ein, fihrte
keinerlei Ubungen durch und verordnete keine Hausaufgaben.

Im Durchfiihrungsmanual wurden Regeln fiir das Therapeutenverhalten festgelegt, um eine
klare Abgrenzung zur kognitiv-verhaltenstherapeutischen Intervention zu schaffen. In

Abbildung 9 sind die Regeln fur das Therapeutenverhalten aufgefihrt.
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Abbildung 9: Regeln fur das Therapeutenverhalten in der unterstiitzenden Psychotherapie

Regeln fir das Therapeutenverhalten

Keine Anwendung kognitiv-verhaltenstherapeutischer, gesprachstherapeutischer,
psychoanalytischer oder tiefenpsychologischer Elemente

Als Programminhalte sind nicht erlaubt:

>

vV VYV 'V

VV VVVVVYYVY

Verhaltensiibungen, Ubungen
jeglicher Art

Aufforderung zu Ubungen,
Erprobungen

Rollenspiele,
Kommunikationstuibungen
Hausaufgaben

Kognitive Methoden (sokratische
Gesprachsfuhrung, Herausarbeiten
von Einstellungen und Gedanken
usw.)

Psychologische Erklarungen
Verhaltens- und Problemanalysen
Zielanalysen, Ziele festlegen
Aktivierung, Tagesstrukturierungen
Bearbeitung interpersoneller Konflikte
Einbeziehung des Partners, der
Familie

Empfehlung psychologischer Literatur
Strukturierung, Zusammenfassungen

VV VYV VVYVYV

A\

Als Programminhalte sind erlaubt:

Ratschlage zur Ernahrung
Ratschlage zur Schlafhygiene
Ratschlage zur Medikation
(Erklarungen, Wirkungen)
Ratschlage zur Linderung von
Nebenwirkungen

Ratschlage zu sportlicher Betéatigung
Information zu depressiven
Symptomen und zum Krankheitsbild
affektiver Stérungen

erlaubte Erklarungskonzepte:
Multifaktorielles Modell
wechselseitiger und interaktiver
Einfliisse depressiver Stérungen,
familiare Haufung und gewisse
genetische Beteiligung,
Hormonhaushalt,
Stoffwechselstérungen im Gehirn,
Bedeutung von persoénlichen, sozialen
und lebensgeschichtlichen Faktoren

Die beschriebenen

Inhalte und daraus

resultierenden Ziele des unterstiitzenden

Therapieprogramms wurden sowohl im Einzel- als auch im Gruppensetting umgesetzt.

Im Gegensatz zur individuellen unterstiitzenden Therapie bestand in der Gruppentherapie

die Mdglichkeit durch andere Teilnehmer aufgebaut, unterstiitzt, instruiert und motiviert zu

werden, ohne dass der Therapeut in irgendeiner Weise aktiv werden musste. In der

individuellen Behandlung hatte der Patient dagegen nach der Entspannungstibung die

Chance die verbleibende Zeit mit eigenen Themen zu flillen, ohne dabei die Themen anderer

Teilnehmer bertcksichtigen zu missen.
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1.7 Stichprobencharakteristika - Beschreibung der G =~ esamtstichprobe

In diesem Kapitel werden, um die Ubersichtlichkeit der Datenbeschreibung zu erhalten,

ausschlie3lich die Charakteristika der Gesamtstichprobe (Intent-to-treat) dargestellt.

1.7.1 Soziodemographische Merkmale

Ungefahr 60 % der Teilnehmer hatten die Information Uber das psychotherapeutische
Angebot der Zeitung entnommen.

Die Stichprobe bestand aus 80 Frauen und 37 Mannern. Das durchschnittliche Alter betrug
71 Jahre (SD = 4,976). Der Median lag bei 70 Jahren. Der élteste Klient war 86 Jahre alt.

Die Mehrzahl der Patienten waren entweder verwitwet (35 %) oder verheiratet (34,2 %) und
lebten selbstéandig allein (60,7%) oder mit einem Partner zusammen (35,9 %). Etwa 62 % der
alteren Studienteilnehmer hatten einen Haupt- oder Realschulabschluss und fast die Halfte
der Klienten (49,6 %) verdienten vor ihrer Pensionierung als Arbeiter oder einfache

Angestellte ihren Lebensunterhalt.

In Tabelle 1 sind die prozentualen Haufigkeiten der soziodemographischen Merkmale im

Einzelnen aufgefihrt.

Neben der soziodemographischen Beschreibung der Stichprobe kénnen die teilnehmenden
alteren Patienten hinsichtlich den erlebten belastenden Lebensereignisse innerhalb der
letzten 12 Monaten (t1), ihrer klinischen Merkmale, den bisherigen und derzeitigen
Behandlungen ihrer depressiven bzw. psychischen Beschwerden, der Einnahme
antidepressiver Medikamente, dem Ausmal3 an korperlicher und kognitiver Beeintrachtigung
beschrieben werden. Des weiteren werden die Eingangswerte verschiedener Fragebdgen

der Stichprobe dargestellit.
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Tabelle 1: Soziodemographische Merkmale der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range MD
Altersklasse:
65 — 75 Jahre 92 78,6
> 75 Jahre 25 21,4
Altersdurchschnitt: 71,0/4,976 65—-86 70
Geschlecht:
weiblich 80 68,4
mannlich 37 31,6
Durchschnittliche Anzahl der Kinder: 2,01/1,477 0-8
Familienstand:
ledig 12 10,3
verheiratet, zusammenlebend 40 34,2
getrennt lebend, geschieden 24 20,5
verwitwet 41 35,0
Lebensform:
selbstandig, allein 71 60,7
selbstandig mit Partner, Angehdrige u.a. 42 35,9
im Heim 1 0,9
sonstige 3 2,6
Bildung:
Haupt- und Realschule 73 62,4
Gymnasium 15 12,8
Fachhochschule 26 22,2
kein Schulabschluss 2 1,7
sonstige 1 0,9
Beruf:
Arbeiter, einfacher Angestellter 58 49,6
Beamter, gehobener Angestellter 38 32,5
selbstandige Arbeit 14 12,0
war nie berufstatig, z. B. Hausfrau 6 51
keine Angabe 1 0,9
Informationsquelle Uber Interventionsangebot:
Zeitung 71 60,7
Beratungsstelle, andere Institute 13 111
Vortrag 7 6,0
Arzt 3 2,6
sonstige Quellen (z. B. Ehepartner, Freunde,
Angehdrige, VHS, Internet, Faltblatt) 22 18,8
keine Angabe 1 0,9

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung; MD = Median;

% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich
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1.7.2 Belastende Lebensereignisse wahrend der verga  ngenen 12 Monate

In der unten aufgefiihrten Tabelle sind die zum Untersuchungszeitpunkt (Messzeitpunkt t1)
genannten belasteten Lebensereignisse (bezogen auf die letzten 12 Monate) dargestellt.

53 % der Patienten berichteten Uber keine, 47 % dagegen Uber ein oder mehrere negative
Lebensereignisse innerhalb der letzten 12 Monaten. Der Wertebereich umfasste keine bis 3
Nennungen pro Person.

Die élteren Teilnehmern (14,5 %) erlebten am haufigsten eine schwere Krankheit als
belastend, entweder betraf diese sie selbst oder eine ihnen nahestehende Person. 12 % der
Studienteilnehmer nannten einen Krankenhausaufenthalt, weitere 12 % sonstiges (z. B.
familiare Streitigkeiten, Geldsorgen, Suizidversuche von Familienangehdrigen, Auszug der

Kinder usw.) und 6,8 % einen Todesfall als beschwerende Erlebnisse.

Tabelle 2: Belastende Lebensereignisse wahrend der vergangenen 12 Monate der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range
erlebte Belastungen:
ja 55 47,0
nein 62 53,0
Durchschnittliche Anzahl der Nennungen: 0,57/0,686 0-3

Belastungsarten:
Krankenhausaufenthalt 14 12,0

sonstige Griinde 14 12,0
schwere Krankheit nahest. Person 9 7,7
schwere Krankheit selbst 8 6,8
Todesfall 8 6,8
Umzug 6 51
Trennung/Scheidung 4 3,4
Pensionierung 3 2,6

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich
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1.7.3 Klinische Merkmale

In Tabelle 3 werden Angaben zur spezifischen Depressionsdiagnose, der Erstmanifestation
einer Major Depression und zu den Nebendiagnosen gemacht. Im wesentlichen orientieren
sich die Klassifikationen am DSM-IV und ICD-10.

In unserer Stichprobe erfillten 47,8 % der Patienten nicht die Kriterien einer Major
Depression nach DSM-IV. Diese Studienteilnehmer litten unter den sogenannten
subklinischen bzw. subsyndromalen Depressionen.

Diese Angaben illustrieren, dass in dieser rekrutierten Stichprobe der tber 65-j&hrigen eine
Major Depression seltener vorliegt, dafur jedoch die subklinischen Depressionen den
GrofRdteil der Diagnosen ausmachen. Dies deckt sich mit Befunden in anderen

wissenschaftlichen Studien (Geiselmann, 1995, Helmchen et al., 1996, Linden et al., 1998).

Eine Major Depression wurde bei 16,2 % der Teilnehmer diagnostiziert, bei weiteren 10,3 %
handelte es sich dabei um eine rezidivierende MDE. 20,5 % der Patienten litten unter einer
dysthymen Stérung.

Erstmalig nach dem 60 Lebensjahr (= 60 Jahren) erkrankten 37,6 % der Studienteilnehmer

an einer Major Depression.

Eine psychische Komorbiditdt zum Messzeitpunkt t1 lag bei 17,1 % der Patienten vor,
darunter am haufigsten eine spezifische Phobie (7,7 %), gefolgt von einer sozialen Phobie —

leichte Auspragungsform. (4,3 %).

Die hier untersuchte Stichprobe stellt die ganze Bandbreite sowohl leicht als auch schwer,

relativ akut und chronisch depressiver alterer Patienten dar.
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Tabelle 3: Klinische Merkmale der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range
Hauptdiagnose (nach DSM-IV/ICD-10):
Subklinische Depression 56 47,8
Dysthymie (F34.1) 24 20,5
Major Depression (F32.0/1/2) 19 16,2
Major Depression, rezidivierend (F33.0/1/2) 12 10,3
Dysthymie & Major Depression (F34.1-1) 3 2,6
Anpassungsstorung, depressiv (F.43.20/21) 2 1,7
Bipolar II, depressiv (F31.3/4) 1 0,9
Erstmanifation einer Major Depression:
Major Depression lifetime 61 52,1
Major Depression lifetime nicht vorhanden 56 47,9
Major Depression late-life onset (erstmalig = 60 J.) 44 37,6
Major Depression late-life onset nicht vorhanden 73 62,4
Nebendiagnosen (nach DSM-IV/ICD-10):
ja 20 17,1
nein 97 82,9
Durchschnittliche Anzahl der Nennungen 0,27/0,611 0-3
spezifische Phobie, derzeit 9 7,7
leichte soziale Phobie, derzeit 5 4,3
leichte Panikstérung, derzeit 4 3,4
leichte Agoraphobie, derzeit 4 3,4
Alkoholmissbrauch-/abhangigkeit, lifetime
mind. 3 Jahre abstinent 3 2,6
Schmerzstérung, derzeit 3 2,6
generalisierte Angststérung 2 1,7
sonstige psychische Stérung, derzeit 2 1,7
Sedativa- od. Hypnotikami3brauch-/abhéngigkeit
lifetime, mind. 3 Jahre abstinent 1 0,9
unspezifische somatoforme Stérung,derzeit 1 0,9
Anzahl Diagnosen inkl. Hauptdiagnose: 1,26/0,618 1-4

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich
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1.7.4 Bisherige und derzeitige Depressionsbehandlun  gen bzw. derzeitige

Behandlung anderer psychischer Beschwerden

Die bisherigen und derzeitigen Behandlungen depressiver Erkrankungen, sowie die

Behandlung anderer psychischer Beschwerden werden nachfolgend ausgewiesen.

Tabelle 4: Anzahl bisheriger und derzeitiger Depressionsbehandlungen oder anderer psychischer
Beschwerden der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range
Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen
Gesamt ambulant & stationér 1,3248/1,670 0-7
ja 68 58,1
nein 49 41,9
1 mal 30 25,6
mehr als 1 mal 38 32,5
Derzeitige Behandlung psychischer Erkrankungen
Derzeitige Depressionsbehandlung
Psychiater/Neurologen 36 30,8
Hausarzt/Facharzt 32 27,4
ja 68 58,1
nein 49 41,9
Derzeitige Behandlung anderer psych. Beschwerden
ja 13 11,1
nein 104 88,9

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich
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1.7.5 Antidepressive Medikation

Der Wertebereich eingenommener antidepressiver Medikamente reicht von keinem bis funf
Medikamente. Mehr als die Halfte der Patienten (65 %) nehmen seit mindestens 4 Wochen
bzw. bereits Uber einen langeren Zeitraum Antidepressiva ein. Die Art der eingenommenen

Medikamente werden nachfolgend aufgeschlisselt.

Tabelle 5: Antidepressive Medikation der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range

Antidepressive Medikation:

ja 76 65,0

nein 41 35,0
Durchschnittl. Anzahl antidepr. Medikamente: 1,15/1,139 0-5
Art des Medikaments:

Antidepressiva, pharmakologisch 53 45,3

Antidepressiva, pflanzlich 17 13,7

Tranquilizer 26 22,2

Beruhigungsmittel, pflanzlich 7 6,0

Neuroleptika 8 6,8

sonstige 5 4,3

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich
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1.7.6 Korperliche Beschwerden

Die vorliegende Stichprobe verdeutlicht anhand der Anzahl kdrperlicher Beschwerden, dass
im Alter psychische Stérungen und hier vor allem die depressiven Stérungen, haufig nicht die
einzigen behandlungsbedurftigen Erkrankungen darstellen.

91,5 % der untersuchten Stichprobe wiesen korperliche Beschwerden auf. Dabei litten 17,9
% der Studienteilnehmer mindestens an einer, 73,6 % an mehreren koérperlichen
Beeintrachtigungen.

Das Patientenkollektiv der Studie zeigt die haufig diskutierte Multimorbiditét, unter der viele

altere Menschen leiden (Steinhagen-Thiessen & Borchelt, 1996).

Anndhernd die gesamte Stichprobe (90,6 %) nahm Medikamente gegen korperliche

Beschwerden ein, dabei reichte der Wertebereich von keinem bis zu 24 Medikamenten.

Tabelle 6: Derzeitige kérperliche Beschwerden der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range

Kdrperliche Beschwerden:

ja 107 91,5

nein 10 8,5
Durchschnittliche Anzahl der Beschwerden: 3,00/2,301 0-13
Kdrperliche Beschwerden:

1 korperliches Problem 21 17,9

mehr als 1 korperliches Problem 86 73,6
Medikamente gegen kérperl. Beschwerden:

ja 106 90,6

nein 11 9,4
Durchschnittl. Anzahl der Medikamente: 3,73/3,295 0-24

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich
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1.7.7 Leichte kognitive Beeintrachtigung

Bei 78,6 % der uber 65-jahrigen in unserer Stichprobe zeigten sich leichte kognitive
Beeintrachtigungen. Dabei handelt es sich um altersassoziierte Gedéachtnisstérungen, die
sich auf das beobachtbare Nachlassen kognitiver Leistungen in Folge von physiologischen
Alterungsprozessen beziehen, ohne jedoch einer dementiellen Stérung gleichzukommen.
Nachfolgend sind der Tabelle 7 die Gruppenmittelwerte, Standardabweichungen und die
Wertebereiche des SISCO, des MMS, sowie die Wertebereiche fur die einzelnen Subtests
des SIDAMS zu entnehmen.

Tabelle 7: Leichte kognitive Beeintrachtigung der Gesamtstichprobe

f %
alternativ: M/SD Range MD

Leichte kognitive Beeintrachtigung:

ja 92 78,6

nein 24 20,5

keine Angabe 1* 0,9
SISCO: 49,56/6,193 36 —55
MMS: 27,41/6,193 19-30
SIDAM (Subtests):
Orientierung (OR) 9,56/0,699 7-10 10
Unmittelbare Wiedergabe (RE) 4,62/0,487 4-5
Kurzzeitgedachtnis (SM) 6,13/1,863 1-8
Langzeitgedachtnis (LM) 6,41/0,835 3-7
Gesamtleistung Gedachtnis (ME) 17,16/2,417 10-20 18
Intellektuelle Leistungsfahigkeit (IN) 4,85/0,401 3-5 5
Verbale/rechnerische Fahigkeit (VC) 6,20/0,980 2-7
Konstruktionsfahigkeit optisch/raumlich (VS) 2,49/0,818 0-3
Aphasie/Apraxie (AA) 9,70/0,662 5-10
Gesamtleistung héhere kortikale Funktionen (HI) 18,39/1,836 7-20 19

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspragung;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich;
MD = Median; * SIDAM nicht durchfuhrbar aufgrund Macula-Degeneration der Patientin
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1.7.8 Eingangswerte verschiedener Fragebdgen

Nachfolgend sind nur die fir die Berechnungen relevanten Eingangswerte der einzelnen

Fragebdgen angegeben. Bei den Fragebdgen handelt es sich entweder um Selbst- oder

Fremdbeurteilungsinstrumente. Eine nahere Beschreibung und Einsatz dieser Instrumente

werden in Kapitel 1.3 , Studiendurchfihrung® und Kapitel 2 ,Messinstrumente” erlautert.

Tabelle 8: Eingangswerte verschiedener Fragebégen der Gesamtstichprobe

alternativ: M/SD Range MD

Depressive Symptomatik:
Durchschnittliche Auspragung im GDS 20,15/4,280 12-30 20
Durchschnittliche Auspragung im ADS-K 24,79/6,544 6—44 25
Durchschnittliche Auspragung im IDS 22,79/8,796 2-48 21
Alltagsaktivitat:

NAA 29,44/5,195 20-50
Dysfunktionale Kognitionen:

Rumination 17,78/4,000 6—24
Soziale Unterstitzung :

Personen unterstiitzend (Einfachnennungen) 4,91/3,230 0-14

Personen belastend (Einfachnennungen) 1,50/1,851 0-11
ATO:

Skala | (negative Selbstaussage) 31,71/8,945 13-55

Skala Il (Wohlbefinden) 9,07/3,224 5-20

Skala Il (Selbstvertrauen) 8,23/3,010 4-18

ATQ-Summenwert (SOM) 0,570/0,116 0,220 -0,790

N = Anzahl der Gesamtstichprobe; f = Haufigkeit der Merkmalsauspréagung; MD = Median;
% = Prozentanteil der Gesamtstichprobe; M = Mittelwert; SD = Standardabweichung; Range = Wertebereich;
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1.8 Compliance

In der ,Intention-to-treat® Gesamtstichprobe (N = 117) sind 18 Studienabbrecher (15,4 %)
enthalten. Als Studienabbrecher wurden diejenigen Teilnehmer betrachtet, die an
mindestens 4 Therapiesitzungen nicht teilgenommen haben.

In alle Auswertungsstufen gehen die Daten dieser Abbrecher mit ein (siehe Kapitel 3
»LAuswertungsmethoden®). Tabelle 9 verdeutlicht im Einzelnen die Griinde fir einen

Therapieabbruch.

Tabelle 9: Griinde fir den Therapieabbruch

Grinde fur den Kognitive Unterstitzende Gruppensetting Einzelsetting
Therapieabbruch: [|Verhaltenstherapie | Psychotherapie

f % f % f % f %
Therapie hat nicht
den Erwartungen
entsprochen 2 1,7 4 3,4 4 3,4 2 1,7
sonstige Grunde* 2 1,7 3 2,6 3 2,6 2 1,7
schwerwiegende
kérperliche
Erkrankung 2 1,7 2 1,7 3 2,6 1 0,9
andere psych.
Behandlung
notwendig (z. B. 1 0,9 2 1,7 1 0,9 2 1,7
Suizidalitat)
Gesamt 7 6,0 11 9,4 11 9,4 7 6,0

*familidre Schwierigkeiten, Kuraufenthalte, ibermaRige Fehlzeiten im Interventionszeitraum, Veranderung der Lebenssituation
durch neue Partnerbeziehung

Insgesamt brachen 11 Teilnehmer (9,4 %) die unterstiitzende Psychotherapie und 7 (6 %)
die kognitiv-verhaltenstherapeutische Behandlung ab. AuRerdem fand haufiger ein
Therapieabbruch im Gruppensetting statt. Mehr als die Hélfte der Abbriiche (11 Teilnehmer)

fanden vor der 7. Therapiesitzung statt, der Rest (7 Personen) in der nachfolgenden Zeit.

Hinsichtlich soziodemographischer Merkmale wie Alter, Geschlecht, Familienstand,
Lebensform, hochster Schulabschluss und zuletzt ausgelbter Beruf zeigten sich zu
Studienbeginn  keine signifikanten  Unterschiede zwischen Nichtabbrechern und
Therapieabbrechern. Mittelwertsvergleiche aller Intervalldaten (relevante Pradiktorvariablen,
siehe S. 30) erbrachten ausschlie3lich, dass die Therapieabbrecher im Mittel eine signifikant

hohere depressive Symptomatik (t(115) = - 2.078, p < .05) im Selbstbeurteilungsfragebogen
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(GDS), jedoch nicht im Fremdbeurteilungsbogen (IDS, Diagnostikerurteil) zu Therapiebeginn

(Messzeitpunkt t1) aufwiesen.

Insgesamt kann die Abbruchrate von 15,4 % als gering angesehen werden.
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2. Messinstrumente

In diesem Kapitel werden die in der vorliegenden Studie verwendeten Messinstrumente

beschrieben, welche in die Analyse der Arbeit eingegangen sind.

2.1 Strukturiertes klinisches Interview fur DSM-IV (SKID 1)

Im Rahmen der Eingangsuntersuchungen des Projekts wurde die SKID I-Forschungsversion
zur Erfassung und Beurteilung psychischer Syndrome und Stérungen nach DSM-IV
eingesetzt, um somit die diagnostischen Aufnahme- und Ausschlusskriterien der Studie

abzusichern.

Die deutschsprachige Version des Strukturierten klinischen Interviews fir DSM-IV (Wittchen,
Zaudig & Fydrich, 1997) basiert auf der amerikanischen Version des ,Structured Clinical
Interview for DSM-IV Axis | Disorder — Research Version 2.0“ (First, M.B., Gibbon, M.,
Spitzer, R. L. & Williams, J.B.W., 1996).

Mittels des SKID konnen eine Vielzahl psychischer Stérungen, deren Schweregrad, sowie
Komorbiditdten diagnostiziert werden. Dabei lassen sich bei den meisten psychischen
Storungsbilder differenzierter festhalten, ob die Symptome der Erkrankung im letzten Monat
(derzeitige Episode) oder bereits friiher (psychische Stérungen lifetime) aufgetreten sind.
Zusatzlich sind bei den einzelnen Diagnosen die korrespondierenden ICD-10

Kodierungsziffern (Hauptkategorien) angegeben.

Das SKID gliedert sich in einen Einleitungsteil und einen diagnostischen Teil, der in einzelne
Sektionen aufgeteilt ist.

Im Einleitungsteil werden mittels des Explorationsleitfaden alle tblichen Anamnesedaten
erfasst. Im nachfolgenden werden dann auf die derzeitigen Hauptprobleme, den Beginn bzw.
Verschlechterung des Zustandes, Ausldsefaktoren, derzeitige und frihere ambulante oder
stationdre Behandlungen und andere derzeitige Probleme eingegangen. Bei einer
komplizierten Krankheitsgeschichte kann der ,Life-chart* bei der Erfassung eine visuelle
Unterstitzung bieten.

Der in diesem Teil abschlieRende Screening-Fragebogen bietet dem Interviewer vor der
Durchfiihrung des eigentlichen SKID-Interviews sich einen groben Uberblick ber die
einzelnen Sektionen zu verschaffen.

Der diagnostische Teil des strukturierten klinischen Interviews gliedert sich in 10 Sektionen
und ist dabei eng an die diagnostischen Kriterien des DSM-IV angelehnt, wonach sich auch
die Abfolge der Fragen in den einzelnen Sektionen richtet. Die Untersuchung beginnt mit den
affektiven (Major Depression Episode, manische oder hypomane Episode, Dysthyme

Storung) Syndromen (Sektion A), erfasst dann psychotische und assoziierte Symptome
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(Sektion B), erlaubt dann anschlieRend die Differentialdiagnose psychotischer Stérungen
(Sektion C) bzw. affektiver Storungen (Sektion D). In Sektion E werden der Missbrauch und
die Abhangigkeit von psychotropen Substanzen und in Sektion F die Angststorungen
untersucht. Schlief3lich folgen die somatoformen Stérungen (Sektion G) und der Bereich der
Essstorungen (Sektion H).

Im Fall, dass keine andere aktuelle Hauptdiagnose vorliegt ist ggf. die Anpassungsstérung
(Sektion 1) zu untersuchen. In der abschlie3enden Sektion J (optionale Stérungen) sind eine
Reihe von Stérungen aufgefihrt, die sich fir spezifische Forschungsinteressen eignen
kénnen, z. B. akute Stressstorung, unterschwellige depressive Stérungen oder Mischbilder

von Angst und Depression.

Die Untersuchung in den einzelnen Sektionen im SKID ist so gegliedert, dass links die
Interviewfragen, in der Mitte die zu beurteilenden diagnostischen Kriterien von DSM-IV und
rechts die Kodierungsmdglichkeiten, sowie alle kodierungsabhéangigen Sprungregeln stehen.
Dem Untersucher stehen zur Einschatzung des Kriteriums mindestens zwei aus vier
Kodierungsmdéglichkeiten (? = Information ist unzureichend oder zusatzliche Informationen ist
erforderlich; 1 = Kiriterium nicht vorhanden bzw. falsch; 2 = Kriterium unterschwellig
vorhanden; 3 = Kriterium vorhanden bzw. richtig) zur Verfigung. Die Beurteilung eines
Symptoms erfolgt primér nicht durch die Antwort der Person, sondern durch die klinische
Einschatzung des Interviewers, der dabei alle ihm zur Verfigung stehende Informationen

bertcksichtigen sollte.

Die Test-Retest- und Interrater-Reliabilitdt werden beziglich der Lifetime- sowie fir die
Querschnittsdiagnostik als gut bezeichnet, sowohl auf Symptom- als auch auf
Diagnoseebene (Wittchen et al. 1991; Williams, 1992). Neuere Untersuchungen zu Test-
Retest-Reliabilitaten des SKID fir DSM-IV liegen meiner Kenntnis nach nicht vor. Fir DSM-
llI-R Hauptdiagnosen lagen die Kappa-Werte fir Angststérungen bei .54, fur Bipolare
Stoérungen bei .60, fur Depressive Stérungen und Substanzmissbrauch/-abhéngigkeit bei .70
und fur Psychotische Stérungen bei .86. Probleme zeigten sich bei der Abgrenzung von
Panikstorungen und Agoraphobie, sowie bei der Differenzierung depressiver Stérungen mit
psychotischen Symptomen bzw. Stérungen. Da fiur uns die Diagnose affektiver Stérungen
und deren Abgrenzung von anderen Hauptstérungen im Vordergrund stand sind die
Ergebnisse zufriedenstellend. Das SKID fur DSM-IV wird in der klinischen Forschung héaufig

eingesetzt und ist gut anwendbar (Hautzinger, 2000).
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2.2 Strukturiertes Interview fur die Diagnose einer Demenz vom Alzheimer Typ,
der Multiinfarkt- (oder vaskularen) Demenz un  d Demenzen anderer
Atiologien nach DSM-III-R, DSM-IV und ICD-10 (SIDAM)

Im Studienprojekt wurde das SIDAM (Leistungsteil und klinische Beurteilung) angewandt, um
die kognitive Leistungsfahigkeit (inklusive MMSE s.u.) einzuschatzen und die Abgrenzung
nach ICD-10 Diagnosekriterien zwischen kognitiv nicht, kognitiv leicht beeintrachtigten und
dementen alteren Patienten zu vollziehen. Das Vorliegen einer dementiellen Stérung stellte
ein Ausschlusskriterium der Studie dar. Die Sektionen E (Atiologie), F (Verlauf) und G

(Schweregrad) wurden nicht durchgefihrt.

Das SIDAM (Zaudig & Hiller, 1996) stellt ein Diagnoseinstrument dar, welches die
syndromale, kategoriale und kriterienbezogene Diagnostik nach DSM-III-R, DSM-IV und
ICD-10 fur Demenzen ermdglicht, sowie die Dimensionen der kognitiven Leistungsfahigkeit
erfasst. Mittels diesem Instrument ist die Abgrenzung zwischen keinen bis leichten kognitiven
Beeintrachtigungen bis hin zur Diagnose einer Demenz und die Bestimmung des
Schweregrades der Defizite moglich.

Das Interview enthédlt einen Kklinischen Teil zur Erfassung personlicher und
krankheitsbezogener Daten und einen Testteil, der in einen Leistungsteil (inklusive MMSE)
und einen Teil zur Klinischen Beurteilung (Personlichkeitsveranderung, Ausmaf} der
psychosozialen Beeintrachtigung im Alltag, Bewusstsein) gegliedert ist. Die Ergebnisse im
Testteil geben Auskunft Gber das kognitive Funktionsniveaus des Patienten mit Hilfe des
SISCO- als auch mittels des MMSE-Score (Folstein et al. 1975). Wobei jedoch der MMSE-
Score keine nosologische Zuordnung erlaubt.

Das SIDAM ist in 8 Sektionen aufgeteilt (O, A, B.1/B.2/B.3/B.4, C, D, E, F und G). Die
kognitive Funktionsfahigkeit einer Person wird in den Bereichen Orientiertheit (Sektion O:
zeitlich, ortlich, zur Person), Gedachtnis (Sektion A: unmittelbare Wiedergabe, Kurzzeit- und
Langzeitgedachtnis), intellektuelle Leistungsfahigkeit (Sektion B.1-B.2: abstraktes Denken
und Urteilsvermogen) und héhere kortikale Funktionen (Sektion B.3: Rechnen, Schreiben,
Konstruktion, Sprache) tberprift und somit kénnen syndromspezifische Defizite beschrieben
werden. Der Leistungsteil besteht aus insgesamt 40 Items. Die Syndrome haben eigene
Scores und sind altersnormiert.

Die anschliel3ende klinische Beurteilung erfasst Personlichkeitsveranderungen (Sektion B4),
das Ausmall der psychosozialen Beeintrachtigung im Alltag (Sektion C) und das
Bewusstsein (Sektion D) des Patienten. In diesem Bereich, der aus 5 Items besteht, kénnen

die Angaben von nahestehenden Personen mit berticksichtigt werden.
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Im SISCO konnen 0 bis maximal 55 Punkte erreicht werden. Der Wertebereich von 55 — 52
Punkten bedeutet ,kognitiv unauffallig“. Bei 51 — 34 Punkten liegt eine ,leichte kognitive
Beeintrachtigung” vor. Der Verdacht einer Demenz wird bei 33 und weniger Punkten
angenommen.

Der Test ist einfach anwendbar, kurz in der Durchfuhrung (ca. 30 Minuten), ohne die &lteren
Patienten zu tberfordern.

Ein SISCO von 33 trennt mit hoher Sensitivitéat (94 %) und Spezifitat (97,3 %) am gunstigsten
zwischen Demenz und leichter kognitiver Beeintrachtigung. Fur die Trennung leicht
beeintrachtigter von unfalligen Patienten eignet sich ein cut-off von 47 mit einer Sensitivitat
von 81,1 % und Spezifitdt von 74,6 %.

Die Test-Retest-Reliabilitat kann als sehr gut bezeichnet werden. Auf Diagnoseebene
ergaben sich auf SIDAM-ICD-10 Demenz-Diagnosen Kappa-Werte von .64 bis .95, flr
SIDAM-DSM-III-R Demenz-Diagnosen ahnliche Werte bis zu .87. Auf Kriterienebene
ergaben sich fir SIDAM-ICD-10 bzw. DSM-III-R-Kriterien gute Ubereinstimmungswerte
(Kappa von .57 bis .95 bzw. .79 bis .87).

In 74 % aller Fragen fanden sich signifikante Kappa-Werte von .40 und mehr, in 28 % lagen
die Kappa-Werte Uber .70 (Itemebene). Auf den Syndromebenen (10 verschiedene Scores)
des SIDAM’s lagen die Spearman-Korrelationen zwischen .47 und .89. Die Test-Retest-
Reliabilitat des SISCO betrug .97 (Pearson). Weitere Reliabilitatsbefunde siehe Zaudig und
andere (1991) und Zaudig (1992).

2.3 Selbst- und Fremdbeurteilungsbdgen

Neben den beschriebenen Verfahren zur Erfassung der Diagnose einer affektiven Stérung
und der kognitiven Leistungsfahigkeit kamen in der Studie eine Reihe von Selbst- und
Fremdbeurteilungsfragebdgen zum Einsatz, die nachfolgend im einzelnen dargestellt

werden.

2.3.1 Geriatrische Depressionsskala (GDS)

Die GDS ist eine geriatrische Depressionsskala, die von Brink et al. (1982) und Yesavage et
al. (1983) herausgegeben wurde. Dabei handelt es sich um einen Selbstbeurteilungsbogen
zur Messung der Schwere der depressiven Symptomatik. Aufgrund seiner Kiirze und leicht
verstandlichen Art eignet sich dieser Fragebogen besonders fiir geriatrische Patienten.

Die GDS besteht aus 30 Items. Die Fragen kénnen vom Patienten selbstandig bearbeitet

oder auch mundlich als Befragung durchgefihrt werden.
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Die einzelnen Fragen, die sich auf das Vorliegen depressiver Symptome innerhalb der
letzten Woche beziehen, werden vom Patienten mit ,ja" oder ,nein“ beantwortet.

Der Maximalpunktwert liegt bei 30 und wird durch Addition der depressionstypischen Items
ermittelt. Je hoher der Summenwert bei einem Patienten ausfallt, desto ausgepragter ist die
depressive Erkrankung. Am besten trennt die GDS bei einem kritischen Punktwert von 13 mit
guter Sensitivitat (84%) und hoher Spezifitat (89%) depressive von nicht-depressiven Féallen.
Die deutsche Version der GDS (Gauggel & Birkner, 1999) wird gute psychometrische
Eigenschaften zugeschrieben. Dafiir sprechen die mittlere Trennschérfe (0.49), die mittlere
Fragebogenschwierigkeit (p = 0.43), die niedrige Inter-ltemkorrelation (r = 0.19) und die hohe

interne Konsistenz (Cronbach Alpha = 0.91).

2.3.2 Allgemeine Depressionsskala — Kurzform (ADS-K )

Die ADS ist eine revidierte deutsche Version (Hautzinger & Bailer, 1993) der
Selbstbeurteilungsskala CES-D (Center for Epidemiological Studies Depression Scales) von
Radloff (1977) zur Erfassung depressiver Symptome. Es werden die Dauer und die
momentane Beeintrachtigung durch depressive Symptome, koérperliche Beschwerden,
motorische Hemmungen, motivationale Defizite und negative Denkstrukturen erfasst. Bei
diesem Selbstbeurteilungsinstrument bezieht sich der Patient bei der Beantwortung der
einzelnen Fragen auf die zurtickliegende Woche.

Die ADS-K (Kurzform) umfasst 15 Items, die ADS (Allgemeine Depressionsskala) 20 Items.
Die mdglichen Antwortalternativen sind (0) = selten oder nie (weniger als ein Tag); (1) =
manchmal (ein bis zwei Tage); (2) = 6fters (drei bis vier Tage); (3) = meistens, die ganze Zeit
(finf bis sieben Tage).

Als Kennwert aktueller depressiver Symptomatik wird der Summenwert der Antworten
herangezogen. Je hoher der Summenwert, desto ausgepragter ist die depressive
Symptomatik. Der Maximalpunktwert liegt bei 45. Summenwerte ab 18 gelten als klinisch
relevant.

Die ADS-K weist fir die Gesamtbevdlkerungsstichprobe (N = 231) eine interne Konsistenz
(Cronbach Alpha) von .90, fur die depressive Gruppe (N = 83) von .93 auf. Die
durchschnittliche Trennscharfe liegt bei .58, die mittlere Inter-ltemkorrelation bei .37. Bei
einem Punktwert ab 18 (kritischer Wert) wurde eine hohe Spezifitat fur die Gruppe akut

Depressiver nachgewiesen (Hautzinger & Bailer, 1993).
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2.3.3 Inventar Depressiver Symptome (IDS)

Beim IDS handelt es sich um ein Fremdbeurteilungsverfahren zur Erfassung depressiver
Symptome. Veroffentlicht wurde das Instrument von Rush et al. (1986), die deutsche
Fassung stammt von Hautzinger & Bailer (1994).

Die 26 Items des IDS sind am DSM-IV und ICD-10 orientiert und erlauben die Beurteilung
des Ausmalies der depressiven Symptomatik bezogen auf die zurlickliegende Woche. Es
gibt 4 Antwortalternativen (0 = ,Symptom nicht vorhanden” bis 3 = ,schwere Auspragung des
Symptoms").

Die Items des IDS sind gleich gewichtet und erfassen 5 Dimensionen, die vegetative
Symptomatik, kognitive Verédnderungen, endogene Symptome, Angstproblematik und
Stimmungsbeeintréachtigungen.

Der Wertebereich des Inventar Depressiver Symptome umfasst O — 78 Punkte. Je hoher der
Summenscore, desto ausgepragter die depressive Symptomatik. Klinisch relevant sind
Summenwerte ab 18 Punkten.

Die psychometrischen Kennwerte des IDS sind sehr gut. Es wird eine interne Konsistenz
(Cronbach Alpha) von .92 fir die Gesamtstichprobe (N = 552) und fir die Gruppe der
Depressiven (N = 434) von .67 angegeben.

Die Interrater-Reliabilitat ist gut (Rush et al., 1986). Mit inhaltsverwandten Verfahren sind die
Korrelationen hoch: Beck Depressionsinventar (BDI) r = .81 und Hamilton Depressionsskala
(HAMD) r = .92 (Hautzinger & Bailer, 1994).

2.3.4 Fragebogen zur Sozialen Unterstitzung (SOZU-F )

Der Fragebogen zur Sozialen Unterstiitzung (Sommer & Fydrich, 1989) gliedert sich in einen
A-und B-Teil. In unserem Studienprojekt wurde zur Erfassung des sozialen Netzwerks der

Teilnehmer ausschlief3lich der B-Teil durchgefihrt.

Der B-Teil des SOZU-F ermittelt die quantitativen Aspekte der sozialen Unterstitzung bzw.
Belastung des sozialen Netzwerkes einer Person. Er besteht aus 10 Items und der Patient
wird nach Personen (maximal 5 Personen pro Item) befragt, die er als sozial unterstitzend
bzw. belastend erlebt. Aulerdem gibt der Teilnehmer die Art der Beziehung zu diesen
Personen (z.B. Bruder, Freund, Schwager) an. Es lassen sich zwei Hauptwerte durch
Addition bilden, zum einen die Gesamtzahl der Nennungen sozial unterstitzender Personen
(6 Items; Mehrfachnennungen mdglich) und zum anderen die Gesamtzahl der Nennungen
sozial belastender Personen (4 Items; Mehrfachnennungen mdglich). Weitere Werte, wie die

durchschnittliche Anzahl genannter unterstitzender bzw. belastender Personen pro Item,
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sowie die Gesamtzahl unterschiedlicher Nennungen (genannte Person geht Uber Items
hinweg nur einmal in den Endwert ein) kdnnen berechnet werden.

Fur den SOZU-F liegen die inneren Konsistenzen (Cronbach Alpha) fir die Hauptskalen von
Teil A bei Alpha > .80 (Gesamtstichprobe N = 864) und fir Teil B bei Alpha = .67 (Sommer &
Fydrich, 1989). Die Durchfihrung und Auswertung dieses zeitbkonomischen Fragebogens

kann als objektiv angesehen werden.

2.3.5 Fragebogen positiver und negativer automatisc  her Gedanken (FAG)

Der ,Fragebogen zur Erfassung positiver und negativer automatischer Gedanken* (FAG)
basiert auf dem ,Automatic Thoughts Questionaire-Revised" (ATQ-R) von Kendall, Howard &
Hays (1989). Der Fragebogen wurde ins Deutsche Ubersetzt und evaluiert (Possel, Seemann
& Hautzinger, 2005).

Der Selbstbeurteilungsfragebogen erfasst bezogen auf die letzte Woche die
Auftretenshaufigkeit automatischer Gedanken mittels einer flinfstufigen Skala (1 = Giberhaupt
nicht; 2 = manchmal; 3 = zum Teil; 4 = oft; 5 = die ganze Zeit).

Von den insgesamt 21 Items sind 12 Gedanken negativ formuliert und bilden die Skala
.negative Selbstaussage“ (Wertebereich 12 — 60). Weitere 9 Gedanken sind positiv
formuliert, davon bilden 5 Items die Skala ,Wohlbefinden* (Wertebereich 5 — 25) und 4 Items
die Skala ,Selbstvertrauen“ (Wertebereich 4 — 20). Die Items sind so gepolt, dass ein
hoherer Wert ein haufigeres Auftreten automatischer Gedanken entspricht, unabhangig ob
es sich dabei um positive oder negative Gedanken handelt.

Depressive Menschen zeichnen sich durch Ubermafligen Pessimismus, Schuldgefihle,
niedriges Selbstwertgefuhl, Wertlosigkeit und Vermeidungsverhalten aus. Diese Merkmale
zeigen sich bei Depressiven in einem negativeren (vs. positiveren) inneren Dialog bzw.
Monolog, in dem negative Gedanken und Geflihle dominieren.

Die Tendenz (positiver vs. negativer) innerer Dialoge bzw. Monologe wird erfasst, indem die
positiven und negativen Selbstaussagen des FAG gemaf nachstehender Formel zueinander

ins Verhéaltnis gesetzt werden (vgl. Schwartz und Garamoni, 1986).

FAG-SOM = } (Skala 1)
> (Skala 1) + 1,3333 x ) (Skala 2 + Skala 3)

Die psychometrischen Eigenschaften des FAG wurden anhand zweier Stichproben
(Allgemeinbevolkerung n = 352 & n = 171) und einer Patientenstichprobe (n = 59)
untersucht. Die drei Skalen des FAG klaren zusammen ca. 60 % der Varianz auf und zeigen

ausreichend interne Konsistenzen in der Allgemeinbevdélkerung (Cronbach Alpha = .67 - .86)
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und gute interne Konsistenzen in der Patientenpopulation (Cronbach Alpha = .84 - .94)
(P6ssel et al., 2005).

Der FAG ist ein reliables und valides deutschsprachiges Instrument zur Erfassung positiver
und negativer automatischer Gedanken und ist vor allem zeitbkonomisch (ca. 5 Minuten)
einsetzbar.

Als Pradiktorvariable wird in der vorliegenden Untersuchung ausschlie3lich der FAG-SOM

zur Vorhersage der Kriteriumsvariable verwendet.

2.3.6 Nurnberger-Alltags-Skala (NAA)

Im deutschen Sprachraum ist das ,Nirnberger Alters-Inventar® (Oswald und Fleischmann,
1995) ein sehr umfangreiches multidimensionales Instrument, welches speziell fur &ltere
Menschen entwickelt wurde und sehr gut untersucht ist. Das NAI besteht aus 16 Subtests,
davon sind 4 tempo- und 7 gedachtnisbezogene Testverfahren und weitere 5 Fragebégen, 2
Selbstbeurteilungsskalen zur Dokumentation des subjektiv erlebtem Alterns und der
subjektiven Einstellung zum Altern, 2 Fremdbeurteilungsskalen zur Erfassung von
Personlichkeitsziigen und 1 Fragebogen zur Skalierung von Alltagsaktivitaten (entweder
durch die Testperson oder durch Angehdérige bzw. Pflegepersonal).

Aus der Testbatterie des Nurnberger-Alters-Inventar (NAI, Oswald & Fleischmann, 1995)
geht das Ergebnis aus einem Selbstbeurteilungsfragebogen (Nirnberger-Alltags-Skala
(NAA)) in die Berechnungen ein, deshalb wird nachfolgend nur auf diesen Subtest des NAI
naher eingegangen.

Die Nirnberger-Alltags-Skala (NAA) besteht aus 20 Items und erfragt instrumentelle, soziale
und kognitive Fertigkeiten von der basalen Ebene (Kochen, Anziehen, Hygiene etc.) bis hin
zu komplexeren Ebenen (Telekommunikation, Einkaufe erledigen etc.) und zeigt somit den
Grad der Selbstandigkeit bzw. Pflegebedurftigkeit einer Person auf.

Es handelt sich dabei um einen Selbstbeurteilungsbogen und der Patient beantwortet die
Fragen dahingehend, wie Sie fir ihn im Augenblick zutreffen. Dabei stehen ihm 3
Antwortkategorien zur Auswahl: ,oft* — ;manchmal* — ,nie“. Der Wertebereich reicht von
minimal 20 bis maximal 60 Punkten. Ein abnehmender Grad an Selbstéandigkeit findet in
einem hoheren Summenscore Ausdruck. Die Bearbeitungszeit liegt bei ca. 5 Minuten.

Die innere Konsistenz des NAA betragt rcons. = .78 (nach Kendall-Schema berechnet), nach
einem Testabstand von einer bzw. vier Wochen ergeben sich Testzuverlassigkeiten von rtt =
.85 bzw. rtt = .88, wobei jedoch anzumerken ist, das sich die Befunde auf eine kleine
Stichprobe (N = 22) beziehen (Oswald & Fleischmann, 1986).
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2.3.7 Rumination (Rum)

Die Ruminationsskala (Mohiyeddini, 1998) erfasst die Neigung einer Person zu
dysfunktionalen Kognitionen, die im kognitionstheoretischem Erklarungsmodell der
Depression (Beck, 1974) eine zentrale Rolle spielen.

Die Ruminationsskala gibt es als Langversion mit 8 Items und als zwei parallele
Kurzversionen mit jeweils 4 Items. In unserer Studie wurde eine der Kurzversionen
angewandt. Die Studienteilnehmer kreuzen auf einer Punkte-Antwortskala, die von 1 =  fast
nie“ bis 6 = ,fast immer” reicht, das personliche Ausmald vorgegebener dysfunktionaler
Gedanken, wie z. B. ,Wenn ich Sorgen habe, kann ich an nichts anderes denken“ (Item 1)
an.

Der Wertebereich liegt bei minimal 4 und maximal 24 Punkten. Je héher der Summenwert
bei einem Patienten ausfallt, desto ausgepragter ist seine Neigung zur Rumination.

Die acht Items der Ruminationsskala weisen eine mittlere Inter-ltemkorrelation von .56 und
eine mittlere Trennscharfe von .71 auf. Die interne Konsistenz betragt .91 (Cronbach-Alpha),
die Split-Half-Reliabilitat nach Spearman Brown liegt bei .92. Fur die Kurzversionen
schwanken die Reliabilitaten zwischen .82 wund .88 (Mohiyeddini, 1998). Die
Ruminationsskala stellt ein ©6konomisches (Durchfihrungszeit: 5 Min.) und reliables

Verfahren dar.
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3. Auswertungsmethoden

Alle statistischen Auswertungen des Datenmaterials wurden mit dem Statistikpaket SPSS

(Statistical Package for Social Science) fur Windows, Version 11.5 durchgefuhrt.

In der vorliegenden Arbeit werden sogenannte ,Intention-to-treat“-Analysen durchgefihrt.
Dabei haben wir die letzten verfigbaren Werte folgender Zielgré3en weitergefuhrt:
» das Ausmal’ der ,selbst- und fremdbeurteilten depressiven Symptomatik (GDS, IDS,
ADS-K),
» das Ausmal’ an dysfunktionalen Kognitionen (Rumination),
» das Ausmall der Tendenz eines negativen vs. positiven inneren Dialog/Monolog
(FAG-SOM), sowie
» der Grad der Selbstandigkeit (NAA).
Zur genauen Vorgehensweise der Weiterfiihrung fehlender Messzeitpunkte siehe Anhang, S.
170. Diese konservative Auswertungsstrategie wurde gewahlt, um  positive
Befundsverzerrungen zu vermeiden, da in jeder Auswertungsstufe nicht nur die in der Studie
verbleibenden, sondern alle in die jeweilige Bedingung randomisierten Patienten eingehen,
d. h. auch frihzeitige Therapieabbrecher bzw. Patienten, die zu einem oder mehreren

Follow-up-Untersuchung/en nicht erschienen sind.

In der ersten Auswertungsphase wurden Voruntersuchungen durchgefiihrt, ob fur die
behandlungs- und settingspezifischen Berechnungen Gruppenunterschiede zum
Messzeitpunkt t1 (Pré&-Therapie) vorlagen. Dabei wurden bei Mittelwertsvergleichen zweier
Gruppen fur intervallskalierte und normalverteilte Daten T-Tests flr unabhéangige
Stichproben gerechnet. Bei nominalskalierten Merkmalen erfolgte der Vergleich mittels Chi-
Quadrat-Test nach Pearson. Getestet wurde zweiseitig mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit

von a =5 %,

Nach Abschluss der Voruntersuchungen erfolgte die Auswertung in mehreren Schritten:

Diese Vorgehensweise wurde gewahlt aufgrund der haufig sehr komplexen Beziehung
zwischen Pradiktoren und Pradiktionskriterium. Einfache Vergleiche reichen somit nicht aus.
Denn oft beeinflussen sich verschiedene Pradiktoren gegenseitig, entweder verstarkend oder
hemmend. Zur Berucksichtigung dieser vielfaltigen Beziehung sind multivariate Verfahren
notwendig. Zunachst werden mittels der schrittweisen Regressionsanalyse optimale
Pradiktoren extrahiert und im Anschluss mittels der Diskriminanzanalyse Uberprift, wie gut
die Pradiktoren zwischen Responder und Nonresponder trennen. Im nachfolgenden wird auf

die einzelnen Verfahren detaillierter eingegangen.
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3.1 Regressionsanalysen

Um die pradiktive Power der Regressionsgleichung mdoglichst hoch zu halten wurde
zunachst die Gesamtstichprobe (intent-to-treat) untersucht. AnschlieRend werden Analysen
an den Untergruppen (Kognitive Verhaltenstherapie/Unterstiitzende Psychotherapie/
Gruppen-/Einzelpsychotherapie)  durchgefihrt, um  mdgliche  behandlungs-  und
settingspezifische Préadiktoren zur Vorhersage des jeweiligen kurz- und mittelfristigen

Therapieerfolgs zu identifizieren.

Die Voraussetzung der Normalverteilung der Variablen wurde rechnerisch mittels
Kolmogorov-Smirnov-Tests und bei den Residuen graphisch Uberprift. Hierbei ist
hinzuzufiigen, dass die im Zusammenhang mit Regressionsanalysen geforderte strengere
Voraussetzung der multivariaten Normalverteilungsannahme vernachlassigbar ist, sofern die
Stichprobengrof3e (N) im Verhéaltnis zur Anzahl der Préadiktoren (k) ausreichend grof3 ist.
Nach Bortz (2005) sollte der Stichprobenumfang N > 40 bei k < 10 liegen, was in der
vorliegenden Untersuchung der Fall ist.

Die Uberprufung einer moglichen Autokorrelation der Residuen wurde mittels des Durbin-
Watson-Test Uberprift. Der Koeffizient kann Werte zwischen 0 und 4 annehmen. Es gilt
jedoch, je naher der Koeffizient an dem Wert 2 liegt, desto geringer ist das Ausmal3 einer
Autokorrelation der Residuen. Der Akzeptanzbereich des Durbin-Watson-Koeffizienten liegt
nach Brosius (2004) zwischen 1,5 = DW < 2,5.

Eine Kollinearitatsprufung, um zu klaren, dass keine deutliche Korrelation zwischen den
erklarenden Variablen vorliegt, wurde wie folgt bewertet: Je kleiner der Toleranzwert, umso
eher liegt eine Multikollinearitdt vor. Toleranzwerte < 0.1 lassen auf das Vorliegen von
Kollinearitat schlieRen, wobei bei Toleranzwerten von < 0.01 ganz sicher das Vorliegen von
Kollinearitat anzeigen (Brosius, 2004). Bei der Ergebnisdarstellung der vorliegenden
Untersuchung werden Modellverletzungen nur dargestellt, wenn sie auf3erhalb der oben

aufgefuhrten Toleranzbereiche liegen.

3.2 Auswahl der Kriteriumsvariablen

In der psychiatrischen Pradiktorforschung missen nach Helmchen (1983) zunachst das
Pradiktionskriterium (Was soll vorhergesagt werden?), dann die Pradiktoren (Wodurch soll
vorhergesagt werden?) und zum Schluss die Beziehung zwischen Pradiktoren und
Préadiktionskriterium bestimmt werden.

Der Therapieerfolg (Pradiktionskriterium) kann inhaltlich zum einen auf der Ebene der

Ursache bzw. des Defektes einer Erkrankung oder auf der Ebene der



Methode 73

Krankheitssymptomatik und zum anderen auf der Ebene der Krankheitsfolgen gemessen
werden (Schulte, 1993).

In der vorliegenden Arbeit wird mittels der beiden Depressionsfragebogen GDS
(Selbstbeurteilungsbogen) und IDS (Fremdbeurteilungsbogen) der kurz- und mittelfristige
Therapieerfolg (Pradiktionskriterium) als Differenzwert der Eingangswerte des GDS minus
der Endwerte des GDS nach Therapie (bzw. 6 Monate nach Therapie) bzw. Eingangswerte
des IDS minus Endwerte des IDS nach Therapie (bzw. 6 Monate nach Therapie) errechnet
und als Pradiktionskriterium festgelegt. Dabei sollte dem Faktor Rechnung getragen werden,
dass die beiden Messinstrumente das Ausmalf3 der Symptombelastung mit unterschiedlichen
Schwerpunkten erfasst (IDS bertcksichtigt auch somatische Symptome einer depressiven
Stérung) und neben der Selbsteinschatzung des Patienten auch ein Klinikerurteil zum tragen
kommt.

Zur Vorhersage des kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs werden bezogen auf zwei

Messzeitpunkte (nach (t2) und 6 Monate nach Therapie (t6)) vier Kriteriumswerte gebildet:

GDS t1 — GDS t2 (Differenz GDS vor und nach Therapie)

IDS t1 — IDS t2 (Differenz IDS vor und nach Therapie)

GDS t1 — GDS t6 (Differenz GDS vor und 6 Monate nach Therapie)
IDS t1 — IDS t6 (Differenz IDS vor und 6 Monate nach Therapie)

0w N PF

Diese Pradiktionskriterien reprasentieren am besten das Ausmal’ der Besserung, direkt bzw.
6 Monate nach einer psychotherapeutischen Behandlung (kurz- und mittelfristiger

Therapieerfolg).

3.3 Auswahl der Pradiktoren

Die Auswahl der Pradiktoren erfolgte zum einen anhand theoretischer Uberlegungen und
zum anderen aufgrund empirisch bereits gefundener Pradiktoren im Gebiet der
Depressionsbehandlung, die sich jeweils in den traditionellen Bereich der Pradiktorforschung
einteilen lassen (Gaebel, 2000).

Dabei wird das von Bortz (2005) geforderte Verhaltnis zwischen Stichprobenumfang und
Pradiktorenanzahl (N > 40 bei k < 10) bertcksichtigt.

Alle Fragebdgen gehen mit ihren Therapieeingangswerten (Diagnostikphase vor Therapie) in
die Analyse zur Identifikation von Pradiktoren fir die Vorhersage des kurz- und mittelfristigen
Therapieerfolgs ein.

Die ADS-K (Selbstbeurteilungsbogen) diente zusatzlich als Verlaufsmall wéahrend des

Therapieprozesses. Der Differenzwert des Eingangswerts des ADS-K minus des ADS-
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Wertes in der 4. Therapiesitzung wird als weiterer Pradiktor (schnelle Therapieresponse) in
die Arbeit aufgenommen. Die Festlegung auf eine schnelle Verbesserung in den ersten 4
Behandlungswochen ist das Ergebnis der Betrachtung der Interkorrelationsmatrix
(Zusammenhang zwischen dem Pradiktionskriterium und dem Differenzwert ADS-K-
Eingangswert und des ADS-K-Werten der 1. — 4. Woche). Es zeigte sich, dass ab der 4.
Woche ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer schnellen Therapieresponse und
der ,selbstbeurteilten differentiellen kurz- und mittelfristigen Besserung (GDS t1 — t2 und
GDS tl1 - t6) bestand. Dieser Zusammenhang fand sich nicht in den ersten 3
Behandlungswochen. Des weiteren wird auch die Anzahl an Therapiesitzungen

(Therapielange) als Pradiktor untersucht.

Anhand von bivariaten Interkorrelationsmatrixen (nach Pearson) zwischen Préadiktoren und
der jeweiligen Kriteriumsvariablen wurde des weiteren untersucht, ob weitere
hypothesengenerierende Zusammenhdnge existieren (v.a. bei der Untersuchung von
Pradiktoren fur die Vorhersage eines behandlungs- und settingspezifischen Therapieerfolgs).
Falls weitere signifikante Zusammenhange in der Interkorrelationsmatrix vorlagen, wurden
diese zu Beginn der jeweiligen Ergebnisteile genannt und als zusatzliche Pradiktoren in die
schrittweise Regressionsanalyse aufgenommen. Die einzelnen Interkorrelationsmatrixen sind
im Anhang (ab Seite 166) aufgefthrt.

3.4 Durchfuhrung der schrittweisen Regressionsanaly sen

In allen Ergebnisteilen werden zur Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen
Therapieerfolgs die Ausgangsdepressivitdt gemessen mittels der Geriatrischen
Depressionsskala (GDS t1, Selbsturteil) bzw. mittels dem Inventar Depressiver Symptome
(IDS t1, Fremdurteil) als Pradiktorvariablen in die schrittweise Regressionsanalyse zuerst
aufgenommen, da ein genereller Einfluss der anfanglichen Depressivitat auf eine kurz- bzw.
mittelfristige Verbesserung zu erwarten ist.

Dabei geht die ,selbstbeurteilte® Depressivitat (GDS t1) in die schrittweise
Regressionsanalyse ausschlieBlich zur Vorhersage eines kurz- bzw. mittelfristigen
.Selbstbeurteilten Therapieerfolg ein.

Dagegen geht die ,fremdbeurteilte” Depressivitat (IDS t1) nur in die schrittweise
Regressionsanalyse zur Vorhersage eines kurz- bzw. mittelfristigen ,fremdbeurteilten”
Therapieerfolg ein.

Aufgrund dessen kommt es zu abweichenden Mengenanga  ben zwischen der
Pradiktorenanzahl in den Tabellen und der Pradiktor enanzahl in den Textangaben, da
die ,selbst- und fremdbeurteilte” Depressivitat (GDS und IDS) gemeinsam in einer Tabelle

und nicht jeweils getrennt mit den restlichen Pradiktoren deskriptiv dargestellt werden.
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In die jeweils anschlielBenden Berechnungen (Diskriminanzanalysen) gehen die ,selbst- und

fremdbeurteilten* Depressionswerte (GDS t1, IDS t1) wieder gemeinsam ein.

Fur die Aufnahme einer Variablen in die multiple Regressionsgleichung wurde die
Wahrscheinlichkeit des F-Wertes von < .050 und fir die Ablehnung die Wahrscheinlichkeit
des F-Wertes von = .100 gewabhilt.

3.5 Diskriminanzanalyse

Die Diskriminanzanalyse ist ein weiteres multivariates Verfahren, bei der im Gegensatz zur
Regressionsanalyse keine kontinuierliche Kriteriumsvariable vorliegen muss, sondern das
Pradiktionskriterium meist durch Dichotomisierung vorgenommen werden kann. Die
Vorhersage der Zugehdérigkeit zu einer von zwei Gruppen wird anhand von Préadiktoren
vorgenommen. Die  Berechnung einer Trefferquote erlaubt die bedingte
Wahrscheinlichkeitsaussage Uber eine korrekte Zuordnung zu den vorher definierten
Gruppen.

In der vorliegenden Arbeit wird mittels der linearen Diskriminanzanalyse ein weiteres
Erfolgskriterium (Responder vs. Nonresponder) untersucht.

Wie gut trennen die ausgewahlten Préadiktoren vom Messzeitpunkt t1 (Pré-Therapie)
kurzfristig (direkt nach dem 15-wéchigen Interventionszeitraum) bzw. mittelfristig (6 Monate
nach dem Interventionszeitraum) zwischen Responder und Nonresponder? Als Pradiktoren
werden die intervallskalierten Variablen aus der Regressionsanalyse ibernommen.

Die Einteilung in Responder bzw. Nonresponder geschieht anhand eines Cut-off-Wertes.
Hierfir wird folgendes Responsekriterium gewahlt: Die Zuordnung zur Gruppe der
Responder erfolgt, wenn das depressive Selbstbeurteilungsmafd (GDS) und das Klinikerurteil
(IDS) nach Therapieende (bzw. 6 Monate nach Therapie) einen Wert von GDS < 13
und/oder_IDS < 18 vorlag. Alle anderen werden als Nonresponder kategorisiert. Bei diesen
Cut-off Werten trennen die jeweiligen Skalen am besten zwischen klinisch auffallig und
klinisch unauffalligen depressiven Patienten. In diesem Fall kann von einer relevanten
Response gesprochen werden.

In allen Berechungen die mittels der Diskriminanzanalyse durchgefihrt werden, gilt diese

Einteilungsform.

In den nachfolgenden Abbildungen ist der konzeptuelle Rahmen der statistischen
Vorgehensweisen  fir die  Untersuchungen einer kurz- und  mittelfristigen

Therapieerfolgsprognose nochmals graphisch zusammengefasst dargestellt.
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Abbildung 10: Ubersicht des konzeptuellen Rahmen der statistische

n Vorgehensweise

fur die Untersuchung einer k _urzfristigen Therapieerfolgsprognose
(Messzeitpunkt t1 — Messzeit punkt t2)

Pradiktionskriterien

GDS 11 -t2
(,selbstbeurteilter”
kurzfristiger Therapieerfolg )

IDSt1 —t2
(,fremdbeurteilter*
kurzfristiger Therapieerfolg)

! !
In die Regressionsanalyse (schrittweise) aufgenommenen Pradiktorvariablen:
! !
GDS (t1) Selbstbeurteilte Ausgangsdepressivitéat IDS (t1) Fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitat

Alter (t1)

Anzahl negativer Lebensereignisse (t1)

Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (t1)
Ausmald an Selbstandigkeit (NAA t1)

Kognitive Leistungsfahigkeit (SISCO t1)

Anzahl koérperlicher Erkrankungen (t1)

Anzahl zusatzl. psychischer Erkrankungen (t1)
Anzahl Psychopharmaka (t1)

Tendenz innerer Dialoge/Monologe (FAG-SOM t1)
Rumination (t1)

Anzahl unterstitzender Personen (t1)

Anzahl belastender Personen (t1)

Anzahl Therapiesitzungen (Therapiesitzungen)
Besserung in den ersten 4 Wochen

Alter (t1)

Anzahl negativer Lebensereignisse (t1)

Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (t1)
Ausmalf an Selbstandigkeit (NAA t1)

Kognitive Leistungsfahigkeit (SISCO t1)

Anzahl korperlicher Erkrankungen (t1)

Anzahl zusatzl. psychischer Erkrankungen (t1)
Anzahl Psychopharmaka (t1)

Tendenz innerer Dialoge/Monologe (FAG-SOM t1)
Rumination (t1)

Anzahl unterstitzender Personen (t1)

Anzahl belastender Personen (t1)

Anzahl Therapiesitzungen (Therapielange)
Besserung in den ersten 4 Wochen
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Die Pradiktoren werden anschlie3end hinsichtlich eines weiteren Erfolgskriteriums
(-Responder vs. Nonresponder) mittels der Diskriminanzanalyse untersucht

l

l

Ausschliel3lich die extrahierten Pradiktoren
Regressionsanalysen, sowie weitere Variablen die signifikant mit dem Therapieerfolg
(Préadikionskriterium) korrelieren werden auf ihre prognostische Relevanz in weiteren

Untersuchungen fir die

aus den schrittweisen

l

Vorhersage eines kurzfristigen

l

Therapieerfolgs

VVVYY

der kognitiven Verhaltenstherapie
der unterstitzenden Psychotherapie
der Gruppenpsychotherapie

der Einzelpsychotherapie

hin analysiert

l

l

Im Anschluss folgen weitere Untersuchungen mittels
bzgl. Responder/Nonresponder

der Diskriminanzanalyse
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Abbildung 11: Ubersicht des konzeptuellen Rahmen der statistische

n Vorgehensweise

fur die Untersuchung einer m __ittelfristigen _ Therapieerfolgsprognose
(Messzeitpunkt t1 — Messzeit punkt t6)

Pradiktionskriterien

GDStl-t6
(»selbstbeurteilter*
mittelfristiger Therapieerfolg )

IDS t1 —t6
(.fremdbeurteilter*
mittelfristiger Therapieerfolg)

In die Regressionsanalyse (schrittweise) aufgenommenen Pradiktorvariablen:

!

!

GDS (t1) Selbstbeurteilte Ausgangsdepressivitéat
Alter (t1)

Anzahl negativer Lebensereignisse (t1)

Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (t1)
Ausmal} an Selbsténdigkeit (NAA t1)

Kognitive Leistungsfahigkeit (SISCO t1)

Anzahl koérperlicher Erkrankungen (t1)

Anzahl zusatzl. psychischer Erkrankungen (t1)
Anzahl Psychopharmaka (t1)

Tendenz innerer Dialoge/Monologe (FAG-SOM t1)
Rumination (t1)

Anzahl unterstitzender Personen (t1)

Anzahl belastender Personen (t1)

Anzahl Therapiesitzungen (Therapielange)
Besserung in den ersten 4 Wochen

IDS (t1) Fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitat
Alter (t1)

Anzahl negativer Lebensereignisse (t1)

Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (t1)
Ausmalfl an Selbstandigkeit (NAA t1)

Kognitive Leistungsfahigkeit (SISCO t1)

Anzahl korperlicher Erkrankungen (t1)

Anzahl zusatzl. psychischer Erkrankungen (t1)
Anzahl Psychopharmaka (t1)

Tendenz innerer Dialoge/Monologe (FAG-SOM t1)
Rumination (t1)

Anzahl unterstiitzender Personen (t1)

Anzahl belastender Personen (t1)

Anzahl Therapiesitzungen (Therapielange)
Besserung in den ersten 4 Wochen
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Die Pradiktoren werden anschlie3end hinsichtlich eines weiteren Erfolgskriteriums
(-Responder vs. Nonresponder) mittels der Diskriminanzanalyse untersucht

l
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Regressionsanalysen, sowie weitere Variablen die signifikant mit dem Therapieerfolg
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hin analysiert
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der Diskriminanzanalyse




Ergebnisse 78

D. Ergebnisse Teil 1

1.1 Vorhersage des kurzfristigen Therapieerfolgs fi  r die Gesamtstichprobe

Die Pradiktorvariablen (Variablen mit Intervallskalenniveau), deren Auswahl theorie- und
hypothesengeleitet erfolgte, werden mittels multivariater Verfahren (schrittweisen
Regressionsanalysen und Diskriminanzanalysen) auf ihre prognostische Relevanz zur
Vorhersage eines kurzfristigen Therapieerfolgs (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t2), sowie
zur Vorhersage eines mittelfristigen Therapieerfolgs (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6),
hin gepruft.

Welche der Patienten-, Krankheits-, Behandlungs- und Umweltcharakteristika liefern einen
prognostischen Hinweis fur die Vorhersage eines kurzfristigen Therapieerfolgs fur die

Gesamtstichprobe (intent-to-treat)?

1.1.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

Die 16 Pradiktorvariablen (gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung S. 74), die in der
Regressionsanalyse schrittweise uberprift werden, sind in nachfolgender Tabelle zun&chst

deskriptiv beschrieben.

Tabelle 10: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fiir die Gesamtstichprobe (Messzeitpunkt t1)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 117 20,15 4,28 12 30
IDS (t1) 117 24,79 8,80 4 50
Alter 117 71,00 4,98 65 86
Anzahl negativer
Lebensereignisse (1) 117 0,56 0,69 0 3
Anzahl bisheriger
Depressions- 117 1,32 1,67 0 7
behandlungen (t1)

Ausmal an

Selbsténdigkeit (NAA t1) 108 29,44 5,20 20 50
Kognitive Leistungs-

fahigkeit (Sisco t1) 116 50,00 4,03 36 55
Anzahl kdrperlicher

Erkrankungen (t1) 117 3,00 2,30 0 13
Anzahl zusatzl. psych.

Erkrankungen (t1) 117 0,27 0,61 0 3
Anzahl

Psychopharmaka (t1) 117 1,15 1,14 0 5
FAG-SOM (t1) 117 0,570 0,116 0,220 0,790
Rumination (t1) 117 17,78 4,00 6 24
Anzahl unterstitzender

Personen (t1) 113 512 3,08 0 14
Anzahl belastender

Personen (t1) 113 1,58 1,82 0 11

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert
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Fortsetzung Tabelle 10: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fir die Gesamtstichprobe

(Messzeitpunkt t1)
Anzahl
Therapiesitzungen 117 13,08 3,49 1 15
Besserung in den
ersten 4 Wochen 112 5,92 7,33 -8 28

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hochster Wert

Fur die Gesamtstichprobe werden 3 Faktoren ausgewahlt, die neben der selbstbeurteilten

Ausgangsdepressivitdt (GDS tl) einen Beitrag zur Vorhersage eines kurzfristigen

Therapieerfolgs (GDS t1 - t2) noch auf einem Signifikanzniveau von p < .05 leisten: die

Tendenz (negativer vs. positiver) des inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM), eine schnelle

Besserung in den ersten 4 Wochen und die Therapiedauer (Anzahl an Therapiesitzungen).

Bei der Betrachtung der standardisierten Betagewichte der Regressionsanalyse (siehe
Tabelle 11) scheint man sagen zu konnen, dass ein positiver innerer Dialog/Monolog
(niedrigere FAG-SOM-Werte), eine hodhere ,selbstbeurteilte® Ausgangsdepressivitat (GDS
t1), eine grof3ere Besserung innerhalb der ersten 4 Therapiewochen (Differenzwert ADS-K t1
— ADS-K 4. Therapiesitzung) und eine grofRere Sitzungsanzahl mit einem hdoheren
.Selbstbeurteilten*  kurzfristigen Therapieerfolg (G DS t1 - t2) nach einer
psychotherapeutischen Behandlung assoziiert sind. Insgesamt klaren diese 4

Préadiktorvariablen 19,9 % der Varianz im Kriterium auf.

Tabelle 11: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t2) fur die Gesamtstichprobe (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
FAG-SOM (t1) -.313 -3,222 .002**
GDS (t1) 291 2,993 .003**
Besserung in den
ersten 4 Wochen 223 2,518 .013*
Anzahl
Therapiesitzungen .201 2,267 .025*
F(4) = 6,405, p <.000 Rz =.199 R2korrigiert = .168 R =.446

Berticksichtigt man in der schrittweisen Regressionsanalyse ausschlief3lich die Daten der
Completer (ohne Dropouts) zeigt sich, dass aufRer der Anzahl an Therapiesitzungen
dieselben Préadiktoren (siehe Tabelle 11) ausgewahlt werden, wobei die Varianzaufklarung
mit 21,1 % (R? = .211, R%orriegiert = .186, R = .460) minimal hoher ausfallt, als bei
Durchfiihrung der Regressionsanalyse mit den Daten der Intent-to-treat Gesamtstichprobe.
Fur die Vorhersage des ,fremdbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolgs gemessen

mittels des IDS (t1 — t2; Diagnostikerurteil), der im Gegensatz zur GDS auch vegetative,
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endogene und Angstsymptome erfasst, haben &hnliche Faktoren eine prognostische

Bedeutung, wie die ,fremdbeurteilte* Ausgangsdepressivitét (IDS t1), die Tendenz (negativer

vs. positiver) des inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM), die Anzahl der Therapiesitzungen

(Therapiedauer) und aufRerdem die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (ambulant

und stationar).

Die standardisierten Betagewichte (siehe Tabelle 12) weisen daraufhin, dass je ausgepréagter

die ,fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (IDS t1) und je positiverer der innere
Dialog/Monolog zu Therapiebeginn ist, desto hoher fallt der ,fremdbeurteilte* kurzfristige
Therapieerfolg (IDS t1 — t2) aus. Weiter zeigt sich, dass Patienten mit einer geringeren
Anzahl an Depressionsbehandlungen (ambulant und stationér) in der Vorgeschichte und
einer langeren Therapiedauer (grof3ere Sitzungsanzahl), aus der Sicht der Diagnostiker (IDS
tl — t2; Diagnostikerurteil), kurzfristig deutlich mehr profitieren.

Bei der Vorhersage des ,objektiven* kurzfristigen Therapieerfolgs klaren diese 4

Pradiktorvariablen 39,6 % der Varianz im Kriterium auf.

Tabelle 12: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Préadiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t2) fir die Gesamtstichprobe (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (t1) 591 7,389 .000***
FAG-SOM (t1) -.264 -3,312 .001x**
Anzahl bisheriger
Depressions- -.185 -2,396 .018*
handlungen t1)
Anzahl
Therapiesitzungen .182 2,362 .020*
F(4) = 16,735, p <.000 R2 = .396 RZkorrigiert = .37 3 R =.629

Auch hier zeigt sich bei ausschlief3licher Berlcksichtigung der Daten der Completer (ohne
Dropouts), dass aulRer der Anzahl an Therapiesitzungen dieselben Préadiktoren (siehe
Tabelle 12) eine prognostische Relevanz zur Vorhersage eines ,fremdbeurteilten®
kurzfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 — t2) aufweisen, wobei die Varianzaufklarung mit 40,6 %
(R2 = .406, Rzkorriegiert = .386, R = .637) minimal hoher ausfallt, als bei Berlicksichtigung

aller Patientendaten, auch derjenigen mit vorzeitigem Therapieabbruch.

1.1.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

Mittels der Diskriminanzanalyse wird Uberprift, wie gut die Pradiktorvariablen vom

Messzeitpunkt t1 (vor Therapiebeginn) zwischen Therapieresponder und -nonresponder

direkt nach einer psychotherapeutischen Behandlung trennen.
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In die Berechnung der Diskriminanzanalyse gehen alle 16 Pradiktorvariablen (siehe Tabelle
10) der schrittweisen Regressionsanalyse ein. Die statistische Auswertung fuhrt zu einem
hochsignifikanten Ergebnis (Wilks’Lambda: .647; df = 16, a = .000***).

Die Betrachtung der einzelnen kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten in Tabelle 13
zeigen, dass die Therapielange (Anzahl der Therapiesitzungen) den hochsten
Gewichtskoeffizienten aufweist und damit den gré3ten Beitrag am Zustandekommen der
signifikanten kurzfristigen Trennung zwischen Respondern und Nonrespondern zum

Messzeitpunkt t2 leistet.

Tabelle 13: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder direkt nach einer psychotherapeutischen Behandlung
(Gesamtstichprobe — intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =67 N =40 Kanon. Wilks® F a Treffer-

M SD M SD DFK | Lambda guote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,28 1,42 12,60 3,60 .601 .900 11,662 | .001**
GDS (t1) 18,96 4,28 22,18 3,71 -.446 .870 15,627 | .000***
Besserung in den
ersten 4 Wochen 7,25 7,51 4,05 6,87 434 .956 4,851 | .030*
IDS (t1) 22,73 8,45 27,78 8,50 -.303 .922 8,875 | .004**
Anzahl zusatz. psych.
Erkrankungen (t1) 0,27 0,62 0,28 0,60 .301 1,000 .003 .959
Anzahl belastender
Personen (t1) 1,43 1,85 1,85 1,78 -.295 .988 1,309 .255
Anzahl
unterstitzender 5,63 3,14 4,18 2,84 194 .948 5,730 | .018*
Personen (t1)
Anzahl
Psychopharmaka (t1) 1,19 1,22 1,15 1,08 .192 1,000 .036 .851

77,6 %

FAG-SOM (t1) 0,544 0,121 0,618 0,09 -.186 .906 10,911 | .001***
Anzahl bisheriger
Depressions- 1,30 1,61 1,42 1,77 -.161 .999 144 .705
behandlungen (t1)
Anzahl korperlicher
Erkrankungen (t1) 2,72 1,83 3,07 2,40 -.137 .993 .758 .386
Alter (t1) 71,01 5,16 71,17 4,87 -.135 1,000 .025 .874
Anzahl negativer
Lebensereignisse (t1) | 0,64 0,69 0,53 0,72 132 .993 .698 .405
Kognitive
Beeintrachtigung (t1) | 50,30 3,84 50,05 3,41 -.104 .999 114 .736
Rumination (t1) 17,05 3,94 19,05 3,79 -.103 .940 6,673 | .011*
Ausmalf an
Selbstandigkeit 29,01 4,50 30,10 5,67 .084 .989 1,195 | .277
(NAA t1)

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz
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Die Trennung zwischen Therapieresponder und —nonresponder gelingt anhand der 16
Préadiktorvariablen mit einer Trefferquote von 77,6 %. Im Detail zeigt sich, dass anhand der
16 Faktoren vom Messezeitpunkt t1 von den 67 Respondern 82,1 % (55) auch tatsachlich
als solche klassifiziert werden. Von den insgesamt 40 Nonrespondern werden 70 % (28)
zutreffend klassifiziert.

Im Gesamten werden anhand der 16 Faktoren 24 der 107 Personen falsch zugeordnet, so

dass die Fehlerquote bei ungefahr 22,4 % liegt.
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1.2 Vorhersage des mittelfristigen Therapieerfolgs fur die Gesamtstichprobe

Nachfolgend wird Uberprift, ob sich auch Faktoren finden lassen, die prognostische
Hinweise fur eine mittelfristige Therapieerfolgsprognose (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt
t6), d. h. nach einer psychotherapeutischen Intervention und einem Katamnesezeitraum von

6 Monaten, liefern.

1.2.1 Ergebnisse der schrittweise Regressionsanalys  en

In nachfolgender Tabelle sind die 16 Pradiktorvariablen (gemeinsame Darstellung, siehe
Anmerkung, S. 74), die in der Regressionsanalyse schrittweise geprift werden, deskriptiv

beschrieben.

Tabelle 14: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariablen fiir die Gesamtstichprobe (Messzeitpunkt t1*)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 107 20,31 4,34 12 30
IDS (t1) 107 24,97 8,96 4 50
Alter 107 70,94 4,94 65 86
Anzahl negativer
Lebensereignisse (1) 107 0,57 0,70 0 3
Anzahl bisheriger
Depressions- 107 1,22 1,54 0 7
behandlungen (t1)

Ausmald an

Selbsténdigkeit (NAA t1) 107 29,63 5,32 20 50
Kognitive Leistungs-

féhigkeit (Sisco t1) 106 49,90 4,08 36 55
Anzahl kdrperlicher

Erkrankungen (t1) 107 3,11 2,34 0 13
Anzahl zusatzl. psych.

Erkrankungen (t1) 107 0,27 0,64 0 3
Anzahl

Psychopharmaka (t1) 107 1,15 1,16 0 5
FAG-SOM (t1) 107 0,569 0,114 0,220 0,790
Rumination (t1) 107 17,65 3,96 6 24
Anzahl unterstitzender

Personen (t1) 103 5,12 3,07 0 14
Anzahl belastender

Personen (t1) 103 1,58 1,85 0 11
Anzahl

Therapiesitzungen 107 12,91 3,60 1 15
Besserung in den

ersten 4 Wochen 102 5,62 7,25 -8 28

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = héchster Wert
* = reduzierte Stichprobengréle
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Fur die Gesamtstichprobe werden insgesamt 3 Faktoren ausgewahlt, die einen Beitrag zur
Vorhersage eines ,selbstbeurteilten® mittelfristigen Therapieerfolg (GDS tl1 - t6) auf einem

Signifikanzniveau von p < .05 leisten: eine schnelle Besserung in den ersten 4 Wochen der

Behandlung, die Anzahl der Therapiesitzungen (Therapielange) und die Anzahl an

belastenden Personen im sozialen Umfeld der Patienten zu Therapiebeginn.

Bei Betrachtung der standardisierten Betagewichte (Tabelle 15) der Regressionsanalyse
scheint man sagen zu kdnnen, dass je groR3er die Besserung in den ersten 4 Wochen und je
langer ein Patient an einer psychotherapeutischen Behandlung teilnimmt (groRere
Sitzungsanzahl), desto groRer fallt der ,selbstbeurteilte* mittelfristige Therapieerfolg
(GDS t1 — t6) aus. Des weiteren wirken sich eine geringe Anzahl an belastenden Personen
zu Therapiebeginn gunstig auf den ,selbstbeurteilten Therapieerfolg aus, d. h. das Ausmali
der Besserung fallt vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t6 insgesamt grof3er aus.

Insgesamt liegt die Varianzaufklarung dieser 4 Variablen bei 24,9 %.

Tabelle 15: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t6) fur die Gesamtstichprobe (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
Besserung in den
ersten 4 Wochen .357 3,970 .000***
Anzahl Therapie-
sitzungen .304 3,343 .001***
Anzahl belastender
Personen zu t1 -.240 -2,632 .010**
F(3) = 10,299, p £.000 R2 =249 R2korrigiert = .225 R =.499

Bertcksichtigt man in der schrittweisen Regressionsanalyse ausschlie3lich die Daten der
Completer (ohne Dropouts) zeigt sich, dass aufler der Anzahl an Therapiesitzungen
dieselben 2 Pradiktorvariablen (schnelle Therapieresponse und die Anzahl an belastenden
Personen im sozialen Umfeld) ausgewahlt werden, wobei die Varianzaufklarung mit 22,6 %
(R2 = .226, R2korriegiert = .207, R = .475) niedriger ausfallt, als mit den Daten der Intention-

to-treat Gesamtstichprobe.

Folgende Faktoren weisen eine prognostische Bedeutung fir die Vorhersage einer
ofremdbeurteilten* mittelfristigen Besserung (IDS t 1 — t6) in der Gesamtstichprobe

(intent-to-treat) auf: die fremdbeurteilte® Ausgangsdepressivitat (IDS t1), die Anzahl an

belastenden Personen im sozialen Umfeld und die TherapielAnge (Anzahl der

Therapiesitzungen). Den standardisierten Betagewichten (siehe nachfolgende Tabelle) zu

Folge, scheint man sagen zu koénnen, dass je ausgepragter die fremdbeurteilte”
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Ausgangsdepressivitat (IDS t1) und je gréf3er die Anzahl an Therapiesitzungen, desto hdher
fallt der ,fremdbeurteilte” mittelfristige Therapieerfolg (IDS t1 — t6) aus.

Die zu Therapiebeginn erfasste Anzahl belastender Personen im sozialen Umfeld &lterer
depressiver Patienten stellen einen weiteren Faktor fir eine gunstige ,fremdbeurteilte”
mittelfristige Therapieerfolgsprognose dar, d. h. Patienten mit einem weniger belastenden
sozialen Umfeld vor einer psychotherapeutischen Behandlung weisen eine hohere
differentielle mittelfristige Besserung auf (vom Messzeitpunkt direkt vor Therapie bis 6
Monate nach dem Interventionszeitraum).

Insgesamt klaren diese 3 Pradiktorvariablen 33,6 % der Varianz im Kriterium auf. Die
standardisierten Betagewichte sind in Tabelle 16 dargestellt.

Alle weiteren in die schrittweise Regressionsanalyse aufgenommenen 13 Pradiktoren klaren

keine zusatzliche Kriteriumsvarianz auf.

Tabelle 16: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Préadiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t6) fir die Gesamtstichprobe (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (t1) A74 5,576 .000***
Anzahl belastender
Personen zu t1 -.304 -3,5637 .001***
Anzahl
Therapiesitzungen .214 2,482 .015*
F(3) = 15,535, p £.000 R2=.336 Rz orrigiert = .315 R =.580

Bei Durchfihrung der schrittweisen Regressionsanalyse ausschlieRlich mit den Daten der
Completer (ohne Dropouts) werden genau dieselben Pradiktoren zur Vorhersage eines
ofremdbeurteilten* mittelfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 — t6) ausgewahlt, wobei die
Varianzaufklarung mit 37,1 % (R2 = .371, R2korriegiert = .348, R = .609) hoher ausfallt, als
bei der Berechnung mit den Daten aller randomisierter Patienten (Intent-to-treat

Gesamtstichprobe).

1.2.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

In die Diskriminanzanalyse gehen alle zuvor in der schrittweisen Regressionsanalyse
getesteten 16 Préadiktorvariablen (siehe Tabelle 14) ein. Die statistische Auswertung fiihrt zu
einem hochsignifikanten Ergebnis (Wilks'Lambda: .550; df = 16, a = .000***). In Tabelle 17

sind die einzelnen kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten dargestellt.
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Tabelle 17: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer psychotherapeutischen Behandlung
(Gesamtstichprobe intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =59 N =37 Kanon. Wilks® F a Treffer-

M SD M SD Dfk Lambda guote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,14 1,49 12,51 3,73 517 913 8,925 | .004**
Anzahl
unterstutzender 6,03 3,05 3,54 2,53 472 .845 17,233 | .000***
Personen (t1)
Anzahl belastender
Personen (t1) 1,25 1,31 2,16 2,42 -.450 .943 5,680 | .019*
Besserung in den
ersten 4 Wochen 6,71 7,31 4,14 7,92 372 971 2,830 | .096
GDS (t1) 19,00 4,36 22,57 3,59 -.370 .844 17,383 | .000***
Rumination (t1) 16,58 3,83 19,41 3,55 -.332 .878 13,107 | .000***
Anzahl bisheriger
Depressions- 1,41 1,65 1,00 1,25 .316 .983 1,651 | .202
behandlungen (t1)
Anzahl zusatz. psych. 81,3 %
Erkrankungen (t1) 0,24 0,57 0,32 0,75 .268 .996 417 .520
Kognitive Leistungs-
fahigkeit Sisco (t1) 50,73 3,14 49,11 4,33 .169 .954 4,509 | .036*
Anzahl negativer
Lebensereignisse (t1) 0,59 0,72 0,59 0,72 137 1,000 .000 .993
FAG-SOM (t1) 0,553 | 0,116 0,606 0,103 421 .948 5,195 | .025*
IDS (t1) 22,53 8,35 28,19 8,91 -.119 ..904 9,934 | .002**
Alter (t1) 71,32 5,53 70,65 4,10 .056 .996 .408 .525
Ausmalfl an Selbst-
andigkeit (NAA t1) 28,86 3,98 30,95 6,35 -.039 .960 3,906 | .051
Anzahl
Psychopharmaka (t1) 1,05 1,07 1,43 1,32 -.015 .975 2,395 | .125
Anzahl kdrperlicher
Erkrankungen (t1) 2,91 2,09 3,03 2,15 .008 .999 .064 .801

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,

F = F-Wert, a = Signifikanz

Die Anzahl der Therapiesitzungen, die Anzahl an unterstiitzender und belastender Personen
im sozialen Umfeld der Patienten zu Therapiebeginn weisen die hdchsten
Gewichtskoeffizienten auf, so dass diese Pradiktoren den starksten Beitrag an der
Vorhersage der signifikanten mittelfristigen Trennung zwischen Respondern und

Nonrespondern (6 Monate nach einer psychotherapeutischen Behandlung) leisten.

Die 16 Pradiktorvariablen vom Messzeitpunkt t1 trennen zwischen Therapieresponder und —
nonrespondern mit einer Trefferquote von 81,3 %.

Im Detail zeigt sich, dass anhand der 16 Faktoren vom Messzeitpunkt t1 von den 59
Respondern 86,4 % (51) auch tatsachlich als solche klassifiziert werden. Von den insgesamt

37 Nonrespondern werden 73 % (27) zutreffend klassifiziert. Im Gesamten hat die
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Diskriminanzanalyse mittels der 16 untersuchten Pradiktorvariablen 18 der 96 Personen

falsch zugeordnet, so dass die Fehlerquote bei ungeféahr 18,8 % liegt.

1.3 Zusammenfassung Ergebnisse Teil 1

Es finden sich gréRtenteils gemeinsame Pradiktoren in den Ergebnissen der schrittweisen
Regressionsanalysen die prognostische Hinweise fur einen ,selbst- und fremdbeurteilten”
kurzfristigen Behandlungserfolg, d. h. direkt nach einer Psychotherapie liefern. Fur die
Vorhersagbarkeit eines kurzfristigen Therapieerfolgs gemessen mit dem GDS (Selbsturteil)
und IDS (Fremdurteil) bestétigten sich die Ausgangsdepressivitat, die Tendenz eines inneren
Dialogs/Monologs und die Therapielange (Anzahl der Therapiesitzungen) als prognostische
Indikatoren. Den standardisierten Betagewichten nach, scheint man sagen zu kdnnen, dass
altere Menschen mit einer hoheren Ausgangsdepressivitdt, einem positiveren (vs.
negativeren) inneren Dialog/Monolog zu Therapiebeginn und einer langeren Therapiedauer
eine generell gunstigere Prognose fir einen kurzfristigen Therapieerfolg aufweisen. Das
Ausmald der Besserung vom Messzeitpunkt t1 (vor Therapie) bis zum Messzeitpunkt t2
(direkt nach Therapie) fallt bei Patienten, die diese Merkmale vor Therapiebeginn aufweisen,
groler aus.

Bei der Vorhersage eines ,selbstbeurteilten” kurzfristigen Therapieerfolgs stellen, neben den
oben genannten Pradiktoren, noch ein schnelles Ansprechen auf die Behandlung (innerhalb
der ersten 4 Wochen) und bei der Vorhersage eines .fremdbeurteilten* kurzfristigen
Therapieerfolgs noch eine geringere Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (ambulant
und stationar) positive prognostische Indikatoren dar. Die aufgestellten Hypothesen fir diese
Pradiktoren koénnen somit als bestétigt angesehen werden. Des weiteren zeigte sich, dass
das Alter und die Anzahl eingenommener Psychopharmaka, wie in den Hypothesen
formuliert, keine prognostischen kurzfristigen Indikatoren darstellen. Jedoch konnten alle
weiteren Hypothesen nicht bestéatigt werden, so dass die restlichen Pradiktoren keine
prognostische Relevanz fir die Vorhersage eines kurzfristigen Therapieerfolgs aufweisen.
Ein weiteres Erfolgskriterium (,Responder/Nonresponder” direkt nach einer Psychotherapie)
wurde mittels der Diskriminanzanalyse Uberprift. Die Zuordnung der Patienten zu der
Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach einer psychotherapeutischen
Behandlung kann anhand der 16 Pradiktorvariablen mit 77,6 % vorhergesagt werden. Die
Ergebnisse heben vor allem die Anzahl der Therapiesitzungen, die Ausgangsdepressivitat
und die Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen hervor. Diese Pradiktorvariablen weisen
die hochsten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten auf und differenzieren am

starksten zwischen Respondern und Nonresponder.
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Mittelfristig, d. h. vom Zeitpunkt vor bis 6 Monate nach einer psychotherapeutischen
Behandlung, liefern die Anzahl an Therapiesitzungen und die Anzahl an belastenden
Personen im sozialen Umfeld prognostische Hinweise flir eine Therapieerfolgsprognose.
Altere Patienten mit einer hoheren Sitzungsanzahl und einer geringeren Anzahl an
belastenden Personen in ihrem sozialen Umfeld (Messzeitpunkt t1) zeigen ein grol3eres
Ausmald an Besserung. Des weiteren erwies sich fur die Vorhersage eines ,selbstbeurteilten”
mittelfristigen Therapieerfolgs noch eine schnelle Besserung in den ersten 4 Wochen,
dagegen fur die Vorhersage eines ,fremdbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgs eine
hohere Ausgangsdepressivitét als prognostisch relevant.

Die Ergebnisse der Diskriminanzanalyse zeigen, dass die Anzahl an Therapiesitzungen, die
Anzahl unterstitzender und Dbelastender Personen die hochsten kanonischen
Diskriminanzfunktionskoeffizienten aufweisen. Somit differenzieren diese Variablen am
starksten zwischen Respondern und Nonresponder 6 Monate nach einer Psychotherapie.
Insgesamt zeigt sich, dass die Zuordnung der Patienten zu einer der beiden Gruppen
(Responder/Nonresponder) durch die 16 Pradiktorvariablen mit 81,3 % vorhergesagt werden
kann.

Die Hypothesen, die fur die Vorhersage eines mittelfristigen Therapieerfolgs formuliert
wurden, kénnen fir die oben genannten Pradiktoren, wie auch fir das Alter und die Anzahl
Psychopharmaka als bestatigt angesehen werden. Alle anderen Hypothesen konnten
dagegen nicht bestatigt werden. Somit liefern die Anzahl zusatzlicher psychischer
Erkrankungen (t1), die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (t1), die Anzahl
korperlicher Erkrankungen (t1), die Neigung zur Rumination (t1), die Tendenz eines inneren
Dialogs/Monologs (FAG-SOM t1), die Anzahl negativer Lebensereignisse (t1), die Anzahl
unterstutzender Personen (t1), das Ausmald an Selbstandigkeit (NAA t1) und die kognitive
Leistungsfahigkeit (SISCO t1) keine prognostischen Hinweise fur die Vorhersage eines

mittelfristigen Therapieerfolgs.

In den nachfolgenden Untersuchungen Teil 2 bis 5 werden ausschlie3lich die aus den
schrittweisen Regressionsanalysen extrahierten (signifikanten) Pradiktorvariablen aus
Ergebnisteil 1 in den weiteren Analysen zur Vorhersage eines behandlungs- und
settingspezifischen Therapieerfolgs (fur die kognitive Verhaltenstherapie/fir die
unterstitzende Psychotherapie/fir die Gruppen- und Einzelpsychotherapie), sowohl kurz-
wie auch mittelfristig, getestet. Im Einzelnen sind das
fur die Vorhersage eines ,selbstbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolgs (GDS t1 — t2)

- die ,selbstbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (GDS t1)

- die Besserung in den ersten 4 Wochen

- die Tendenz (positiv vs. negativ) eines inneren Dialog/Monolog
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- die Anzahl an Therapiesitzungen

fur die Vorhersage eines ,fremdbeurteilten” kurzfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 — t2)
- die ,fremdbeurteilte“ Ausgangsdepressivitat (IDS t1)
- die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (ambulant und stationér)
- die Tendenz (positiv vs. negativ) eines inneren Dialog/Monolog
- die Anzahl an Therapiesitzungen

fur die Vorhersage eines ,selbstbeurteilten* mittelfristigen Therapieerfolg (GDS t1 — t6)
- die Besserung in den ersten 4 Wochen
- die Anzahl belastender Personen (t1)
- die Anzahl an Therapiesitzungen

fur die Vorhersage eines ,fremdbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolg (IDS t1 — t6)
- die ,fremdbeurteilte* Ausgangsdepressivitat (IDS t1)
- die Anzahl an belastender Personen (t1)

- die Anzahl an Therapiesitzungen

Des weiteren werden die einzelnen Interkorrelationsmatrixen (siehe Anhang) betrachtet, um

weitere signifikante Zusammenhange (zwischen weiteren Pradiktorvariablen und den

jeweiligen Pradiktionskriterien) als spezifische behandlungs- und settingspezifische Faktoren

in die jeweiligen Berechnung mit aufzunehmen und auf ihre prognostische Relevanz fir die

Therapieerfolgsvorhersage hin zu prifen.

Zunachst werden im Ergebnisteil 2 die Ergebnisse zur Vorhersage eines kurz- und

mittelfristigen Therapieerfolgs fir die kognitive Verhaltenstherapie, anschliel3end in Teil 3 die

Ergebnisse fir die unterstitzende Psychotherapie und zum Schluss in Teil 4 und 5 die

Ergebnisse fir die Gruppen- und Einzelpsychotherapie aufgezeigt.
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2. Ergebnisse Teil 2

2.1 Vorhersage des kurzfristigen Therapieerfolgs fi.  r die kognitive Verhaltenstherapie

Lassen sich unterschiedliche Pradiktorvariablen fir verschiedene Psychotherapieformen
finden, die far zukinftige Indikationsstellungen hilfreich sein konnten? Welche
Pradiktorvariablen liefern prognostische Hinweise flr die Vorhersage eines kognitiv-

verhaltenstherapeutischen Behandlungserfolgs?

2.1.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

Zunachst wurde untersucht, ob sich neben den festgelegten Pradiktoren aus Ergebnisteil 1
noch weitere hypothesengenerierenden Faktoren in der Interkorrelationsmatrix finden lassen.
Es zeigten sich keine weiteren signifikanten Zusammenhange zwischen den
Préadiktonskriterien und den Pradiktorvariablen in der Interkorrelationsmatrix (siehe Anhang)
fur die Daten der kognitiven Verhaltenstherapie.

In nachfolgender Tabelle sind die Pradiktoren, die auf ihre prognostische Relevanz zur
Vorhersage eines ,selbst- und fremdbeurteilten* Therapieerfolg untersucht werden, zunachst

deskriptiv beschrieben (gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung, S. 74).

Tabelle 18: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fiir die kognitive Verhaltenstherapie

(Messzeitpunkt t1)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 61 19,36 4,14 12 29
IDS (t1) 61 23,08 7,99 4 41
FAG-SOM (t1) 59 .558 124 .253 775
Anzahl bisheriger
Depressions- 61 1,41 1,91 0 7
behandlungen (t1)

Anzahl

Therapiesitzungen 61 13,28 3,25 2 15
Besserung in den

ersten 4 Wochen 61 6,68 7,26 -8 28

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert

Von den insgesamt 4 in die schrittweise Regressionsanalyse aufgenommenen Préadiktoren
(GDS t1, FAG-SOM, Besserung in den ersten 4 Wochen und der Therapielange) werden 2
Variablen ausgewaéhlt, die einen Beitrag zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten”

kurzfristigen Therapieerfolgs (GDS t1 -t2)  nach einer kognitiven Verhaltenstherapie noch

auf einem Signifikanzniveau von p < .05 leisten: die Tendenz (negativer vs. positiver) eines

inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM) und eine schnelle Besserung in_den ersten 4

Wochen.
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Die standardisierten Betagewichte dieser Variablen legen nahe, dass vor allem Patienten,
die schnell auf eine kognitive Verhaltenstherapie ansprechen (gréRere differentielle
Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen) und mit einem positiveren inneren
Dialog/Monolog zu  Therapiebeginn mehr von einer 15-wdchigen  kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Behandlung profitieren (GDS t1 — t2; Selbsturteil).

Insgesamt klaren diese 2 Pradiktorvariablen 18,3 % der Varianz im Kriterium auf.

Detailliert sind die Ergebnisse in nachfolgender Tabelle dargestellt.

Tabelle 19: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t2) fur die kognitiven Verhaltenstherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
FAG-SOM (t1) -.355 -2,903 .005**
Besserung in den
ersten 4 Wochen 301 2,458 .017*
F(2) = 6,273, p =.003 R2=.183 RZkorrigiert = .154 R =.428

Berticksichtigt man in der schrittweisen Regressionsanalyse ausschlief3lich die Daten der
Completer einer kognitiven Verhaltenstherapie (ohne Dropouts) zeigt sich, dass dieselben
Préadiktorvariablen (schnelle Besserung in den ersten 4 Wochen und Tendenz eines inneren
Dialog/Monologs) ausgewahlt werden, wobei die Varianzaufklarung mit 19,8 % (R? = .198,
R2korriegiert = .167, R = .445) etwas hoher ausféllt, als bei Beriicksichtigung aller Daten

(Intent-to-treat Gesamtstichprobe).

Fur die ,fremdbeurteilte” kurzfristige Therapieerfolgsprogn ose (IDS t1 —t2) werden, auf

dem Signifikanzniveau von p < .05 neben der fremdbeurteilten Ausgangsdepressivitat (IDS

tl) aulerdem die Tendenz des inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM) und die Anzahl

bisheriger Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar) ausgewahlt.

Die standardisierten Betagewichte in Tabelle 20 weisen daraufhin, dass hohe IDS-
Eingangswerte (Fremdurteil zum Messzeitpunkt t1) und ein positiverer innerer
Dialog/Monolog zu Therapiebeginn (FAG-SOM) sowie eine geringere Anzahl bisheriger
Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar) mit einer héheren ,fremdbeurteilten”
kurzfristigen Besserung (IDS t1 — t2) nach einer kognitiven Verhaltenstherapie assoziiert
sind.

Bei der Vorhersage des ,fremdbeurteilten” kurzfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 — t2) klaren

diese 3 Pradiktorvariablen 35,2 % der Varianz im Kriterium auf.
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Tabelle 20: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t2) fir die kognitiven Verhaltenstherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (t1) .459 4,233 .000***
FAG-SOM (t1) -.306 -2,844 .006**
Bisherige Depressions-
handlungen (t1) -.245 -2,263 .028*
F(3) = 10,159, p =.000 R2 =352 RZorrigiert = .318 R =.594

Bei der Durchfihrung der Regressionsanalyse mit den Daten der Therapiecompleter (Daten
ohne Dropouts) stellt sich heraus, dass hier ausschlieBlich 2 Pradiktoren
(Ausgangsdepressivitat (IDS t1) und die bisherigen Depressionsbehandlungen) eine
prognostische Bedeutung zur Vorhersage eines ,fremdbeurteilten® kurzfristigen
Therapieerfolgs (IDS t1 — t2) zukommt, wobei die Varianzaufklarung mit 33,7 % (R? = .337,
R2korriegiert = .311, R = .581) geringer ausfallt, als bei Bertcksichtigung der Daten aller
randomisierter Patienten, auch derjenigen, die eine kognitive Verhaltenstherapie friihzeitig

abgebrochen haben.

2.1.2 Ergebnisse der Diskriminzanalyse

In die Berechnung der Diskriminanzanalyse gehen alle 6 Pradiktorvariablen (siehe Tabelle
18) der schrittweisen Regressionsanalyse ein. Die statistische Auswertung fihrt zu einem
signifikanten Ergebnis (Wilks'Lambda: .706; df = 6, a = .005**).

In Tabelle 21 deuten die kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten daraufhin, dass die
Therapielange (Anzahl der  Therapiesitzungen) und die .Selbstbeurteilte”
Ausgangsdepressivitdt (GDS tl1) die hdochsten Gewichtskoeffizienten aufweisen und somit
den groften Beitrag an der Vorhersage der signifikanten Trennung zwischen Respondern

und Nonrespondern (nach einer kognitiven Verhaltenstherapie) beitragen.
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Tabelle 21: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder direkt nach einer kognitiven Verhaltenstherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =37 N=21 Kanon. Wilks® F o | Treffer-
M SD M SD DFK Lambda guote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,30 1,20 12,71 3,77 -.556 .909 5,595 | .022*
GDS (t1) 18,19 4,07 21,29 3,81 .508 .874 8,101 |.006**
Besserung in den
ersten 4 Wochen 7,41 7,25 5,76 7,32 -.366 .988 ,684 412 | 82,8%
Anzahl bisheriger
Depressions- 1,22 1,73 1,95 2,20 .359 .966 1,981 | .165
behandlungen (t1)
FAG-SOM (t1) 0,54 0,13 0,59 0,10 .356 .950 2,926 | .093
IDS (11) 21,65 7,55 25,90 8,32 .330 .934 3,955 | .056

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz

Die 6 Pradiktorvariablen vom Messzeitpunkt tl trennen Therapieresponder und -
nonresponder direkt nach einer kognitiven Verhaltenstherapie mit einer Trefferquote von
82,8 %. Im Detail zeigt sich, dass von den 37 Respondern einer kognitiven
Verhaltenstherapie 83,8 % (31) auch tatsachlich als solche klassifiziert wurden. Von den
insgesamt 21 Nonrespondern werden anhand der 6 Faktoren 81 % (17) zutreffend
klassifiziert.

Im Gesamten hat die Diskriminanzanalyse anhand der 6 Variablen 10 der 58 Personen

falsch zugeordnet, so dass die Fehlerquote bei ungefahr 17,2 % liegt.




Ergebnisse 94

2.2 Vorhersage des mittelfristigen Therapieerfolgs fur die kognitive

Verhaltenstherapie

Nachfolgend wird geprift welche der prognostischen Merkmale (Patienten-, Krankheits-,
Behandlungs- und Umweltcharakteristika) aus Ergebnisteii 1 und aus der
Interkorrelationsmatrix prognostische Hinweise fir die Vorhersage eines mittelfristigen

Therapieerfolgs (6 Monate nach der Therapie) einer kognitiven Verhaltenstherapie liefern?
2.2.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen
Die Uberpriifung der Interkorrelationsmatrix (siehe Anhang) zeigte signifikante

Zusammenhéange zwischen dem Pradiktionskriterium der differentiellen ,selbstbeurteilten®

mittelfristigen Besserung (GDS t1 - t6) und der Anzahl zusatzlicher psychischer

Erkrankungen und zwischen dem Pradiktionskriterium der differentiellen ,fremdbeurteilten”
mittelfristigen Besserung (IDS t1 — t6) und dem Alter (t1) vor Therapiebeginn. Diese Faktoren
wurden, neben den bereits festgelegten Pradiktoren aus Ergebnisteil 1, auf ihre
prognostische Relevanz zur Vorhersage eines mittelfristigen Therapieerfolgs hin untersucht.
Die zu untersuchenden Pradiktorvariablen der schrittweisen Regressionsanalyse werden in

Tabelle 22 deskriptiv beschrieben (gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung S. 74).

Tabelle 22: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fiir die kognitive Verhaltenstherapie

(Messzeitpunkt t1*)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
IDS (t1) 53 23,02 8,12 4 41
Besserung in den
ersten 4 Wochen 53 557 121 .253 775
Anzahl
Therapiesitzungen 52 5,33 3,23 0 14
Anzahl belastender
Personen (t1) 52 1,56 1,60 0 5
Zusatzliche psych.
Erkrankung (t1) 53 1,17 1,70 0 7
Alter (1) 53 71,94 5,42 65 86

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert
* =reduzierte Stichprobengrof3e

In die schrittweise Regressionsanalyse zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten®
mittelfristigen Therapieerfolgs gingen folgende 4 Pradiktoren ein: eine schnelle Besserung
innerhalb der ersten 4 Wochen (schnelle Therapieresponse), die Anzahl an
Therapiesitzungen, die Anzahl belastender Personen und die Anzahl zusatzlicher
psychischer Erkrankungen zu Therapiebeginn (aus der Interkorrelationsmatrix).

AusschlielZlich ein Pradiktor leistet einen Beitrag zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten®
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mittelfristigen Therapieerfolgs (GDS tl - t6) auf einem Signifikanzniveau von p < .05 und

zwar die schnelle Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen.

Die Betrachtung des standardisierten Betagewichts der Regressionsanalyse in Tabelle 23
weist daraufhin, dass je groRRer die Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen einer
kognitiven Verhaltenstherapie ausfallt (groRere Differenzwerte zwischen dem Eingangs-ADS
und dem ADS in der 4. Therapiesitzung), desto groRer ist der ,selbstbeurteilte”

mittelfristige Therapieerfolg (GDS t1 — t6) . Dieser Pradiktor klart insgesamt 22,7 % der

Varianz im Kriterium auf.

Tabelle 23: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t6) fur die kognitive Verhaltenstherapie (intent-to-
treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
Besserung in den
ersten 4 Wochen 478 3,735 .001***
F(1) = 13,952, p £.001 R2 =227 R2korrigiert = .212 R =.478

Bertcksichtigt man in der schrittweisen Regressionsanalyse ausschlie3lich die Daten der
Completer (ohne Dropouts) zeigt sich, dass derselbe Pradiktor ausgewahlt wird. Die schnelle
Therapieresponse innerhalb der ersten 4 Wochen einer kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Behandlung fuhrt hier zu einer Varianzaufklarung von 29,1 % (R2 = .291, R2korriegiert = .274,
R = .539) und féllt somit héher aus, als bei der Analyse mit den Daten aller urspriinglich

randomisierten Patienten einer kognitiven Verhaltenstherapie.

Zur Untersuchung der ,fremdbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgsp rognose (IDS
tl — t2) werden aus Ergebnisteil 1 folgende Pradiktoren auf ihre prognostische Relevanz in
der schrittweisen Regressionsanalyse getestet: die Ausgangsdepressivitat (IDS t1,
Diagnostikerurteil), die Anzahl an Therapiesitzungen, die Anzahl an belastenden Personen

und das Alter zu Behandlungsbeginn (aus der Interkorrelationsmatrix, sieche Anhang).

Auf dem Signifikanzniveau von p < .05 liefern alle 4 in die Regressionsanalyse
aufgenommenen Faktoren prognostische Hinweise zur Vorhersage eines ,fremdbeurteilten”
mittelfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 — t6) einer kognitiven Verhaltenstherapie. Zusammen
klaren diese 4 Faktoren 49,2 % der Varianz im Kriterium auf. Im Detail zeigt sich, dass eine
hohere fremdbeurteilte” Depressivitat (IDS t1) zu Behandlungsbeginn, sowie eine geringe
Anzahl an belastenden Personen, ein geringeres Alter und eine langere Therapiedauer
(groRere Sitzungsanzahl) mit einem hoéheren fremdbeurteilten® Therapieerfolg einer

kognitiven Verhaltenstherapie (IDS t1 — t6) assoziiert sind.
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Die exakten standardisierten Betagewichte kdnnen nachfolgender Tabelle entnommen

werden.

Tabelle 24: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t6) fir die kognitive Verhaltenstherapie (intent-to-

treat)
stand.

Pradiktoren Beta T sign.
IDS (11) 434 3,985 .000***
Anzahl belastender
Personen (t1) -.361 -3,327 .002**
Anzahl
Therapiesitzungen .318 2,858 .006**
Alter (t1) -.277 -2,504 .016*
F(4) = 10,878, p <.000 R2 =.492 RZkorrigiert = .446 R =.701

Die Durchfuihrung der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten der Completer einer
kognitiven Verhaltenstherapie (ohne Dropouts) zeigt, dass aufler der Anzahl an
Therapiesitzungen dieselben 3 Pradiktoren (siehe Tabelle 24) ausgewahlt werden. Mit 45,8
% fallt die Varianzaufklarung (R2 = .458, RZkorriegiert = .419, R = .677) niedriger aus, als bei

Bertcksichtigung der Daten aller randomisierter Patienten.

2.2.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

Die Analyse eines weiteren Erfolgskriteriums (Responder/Nonresponder) zeigte, dass
mittelfristig von den 6 Pradiktorvariablen aus Tabelle 22, die in die Diskriminanzanalyse
eingingen, die Anzahl an Therapiesitzungen und die ,fremdbeurteilte* Ausgangsdepressivitat
(IDS t1) die hochsten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten aufweisen und somit
den grofRten Beitrag beim Zustandekommen der signifikanten mittelfristigen Trennung
zwischen Respondern und Nonrespondern (6 Monate nach einer kognitive
Verhaltenstherapie) leisten. Das Gesamtergebnis ist signifikant (Wilks'Lambda: .725; df = 6,
a = .031*) jedoch zeigt sich, dass der fiur jede unabhangige Variable durchgefiihrte
varianzanalytische F-Test nur einen signifikanten Mittelwertsunterschied zwischen den
beiden Gruppen erbrachte.

Dies zeigt sich auch in der Klassifikationstabelle. Die 6 Faktoren trennen spatere
Therapieresponder und —nonresponder mit einer Trefferquote von 68,8 %. Anhand der 6
Faktoren lie3en sich die 33 mittelfristigen Responder einer kognitiven Verhaltenstherapie nur
zu 66,7 % (22) auch tatsachlich als solche klassifizieren. Die 15 Nonrespondern dagegen

werden zu 73,3 % (11) zutreffend klassifiziert.
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Die Fehlerquote liegt bei ca. 31,2 % und ist als ausgesprochen hoch zu bezeichnen. Die
Diskriminanzanalyse hat mittels der 6 untersuchten Variablen somit 15 der 48 Personen

falsch zugeordnet.

Tabelle 25: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer kognitiven Verhaltenstherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =33 N =15 Kanon. Wilks® F a | Treffer-
M SD M SD DFK Lambda quote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,09 1,23 12,80 3,73 -.734 .934 3,251 | .078
IDS (t1) 21,18 8,20 25,53 5,88 .685 931 3,409 | .071
Anzahl belastender
Personen (t1) 1,42 1,42 2,07 2,02 527 .966 1,618 | .210 | 68,8 %
Besserung in den
ersten 4 Wochen 7,45 6,83 3,07 7,19 -.498 .918 4,119 |.048*
Alter (t1) 72,12 6,08 72,20 4,46 .182 1,000 .002 | .964
Zusatzliche psych.
Erkrankung (t1) 0,18 0,53 0,40 0,91 -.091 977 1,101 | .300

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz

2.3 Zusammenfassung Ergebnisse Teil 2

Zusammengefasst lasst sich fur die Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanalysen fir
die kognitive Verhaltenstherapie festhalten, dass far die kurzfristige
Therapieerfolgsprognose, vor allem ein positiverer innerer Dialog/Monolog zu
Therapiebeginn und eine schnelle Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen
(,selbstbeurteilt*) prognostisch relevant erscheinen. Des weiteren stellen eine geringere
Anzahl an bisherigen Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar) und eine héhere
ofremdbeurteilte* Ausgangsdepressivitat (IDS tl) ginstige kurzfristige prognostische
Indikatoren fur die KVT (beide ,fremdbeurteilt“ durch die Diagnostiker) dar. Die Uberpriifung
eines weiteren Erfolgskriteriums (Responder vs. Nonresponder direkt nach einer kognitiven
Verhaltenstherapie) mittels der Diskriminanzanalyse ergab, dass die Anzahl der
Therapiesitzungen den héchsten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten aufweist
und somit am starksten zwischen Respondern und Nonrespondern differenziert. Die
Zuordnung zu einem der beiden Gruppen (Responder/Nonresponder) kann durch die 6
Pradiktorvariablen mit einer Treffergenauigkeit von 82,8 % vorhergesagt werden.

Fir die einzelnen oben genannten Pradiktoren konnten die Hypothesen bestatigt werden.
Jedoch konnte die Annahme, dass das soziale Umfeld eine prognostische Rolle fur die
Therapieerfolgsprognose (kognitive Verhaltentherapie) spielt, nicht bestatigt werden.

Fur die Vorhersage eines ,selbst- und fremdbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgs einer

kognitiven Verhaltenstherapie zeigen sich in den Ergebnissen unterschiedliche Pradiktoren.
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Fur die ,selbstbeurteilte” mittelfristige Therapieerfolgsprognose scheint, wie auch kurzfristig,
vor allem eine schnelle Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen prognostische
Hinweise zu liefern. Dagegen spielen fir eine ,fremdbeurteilte” mittelfristige
Therapieerfolgsprognose die ,fremdbeurteilte® Ausgangsdepressivitdt (hohere IDS-
Ausgangswerte t1), die Anzahl belastender Personen (geringere Anzahl), das Alter (jinger)
und die Anzahl Therapiesitzungen (grof3ere Sitzungsanzahl) eine prognostische Rolle. Diese
Merkmale deuten auf eine giinstige Prognose fiir den Zeitraum vom Messzeitpunkt t1 bis
Messzeitpunkt t6 hin.

Die Ergebnisse der Diskriminanzanalyse heben, wie bei der Untersuchung der kurzfristigen
Daten, auch mittelfristig die Anzahl der Therapiesitzungen hervor. Jedoch zeigt sich hier eine
sehr geringe Trefferquote (68,8 %) durch die 6 Pradiktorvariablen vom Messzeitpunkt t1. Es
scheint, dass die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der Responder bzw.
Nonresponder 6 Monaten nach einer kognitiven Verhaltenstherapie durch diese Pradiktoren

nur unzureichend gelingt.
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3. Ergebnisse Teil 3
3.1 Vorhersage des kurzfristigen Therapieerfolgs fii  r die unterstitzende

Psychotherapie

Lassen sich fur die unterstitzende Psychotherapie andere Indikatoren fur eine kurz- bzw.
mittelfristige Therapieerfolgsprognose finden als fir die kognitive Verhaltenstherapie?
Welche der untersuchten Merkmale liefern prognostische Hinweise speziell fur diese

Therapieform?

3.1.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

In Tabelle 26 sind die untersuchten Pradiktoren zur Vorhersage eines ,selbst- und
fremdbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolgs fur die unterstitzende Psychotherapie
zunachst deskriptiv dargestellt (gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung S. 74).

Die Untersuchung der Pearson-Produkt-Moment-Korrelationsmatrix wies fur die
.Selbstbeurteilte” Therapieerfolgsprognose (GDS t1 — t2) keine weiteren signifikanten
Zusammenhange auf, jedoch mit dem Pradiktionskriterium IDS (t1 — t2) zeigen sich

signifikante Zusammenhange mit der Anzahl an Psychopharmaka und der Anzahl

zusatzlicher _psychischer Erkrankungen. Diese beiden Faktoren gehen neben den

festgelegten Pradiktoren aus Ergebnisteil 1 in die schrittweise Regressionsanalyse
(Préadiktionkriterium IDS t1 — t2) ein.

Tabelle 26: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fir die unterstiitzende Psychotherapie

(Messzeitpunkt t1)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 56 21,02 4,30 12 30
IDS (t1) 56 26,64 9,32 8 50
FAG-SOM (t1) 56 .582 .107 .220 .790
Anzahl bisheriger
Depressions- 56 1,23 1,38 0 5
behandlungen (t1)

Anzahl

Therapiesitzungen 56 12,86 3,75 1 15
Besserung in den

ersten 4 Wochen 53 5,08 7,38 -8 26
Anzahl zuséatzl. psych.

Erkrankungen (t1) 56 .29 .594 0 2
Anzahl

Psychopharmaka (t1) 56 1,41 1,26 0 5

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hochster Wert
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Aus den 4 in die schrittweise Regressionsanalyse aufgenommenen Pradiktoren werden
letztendlich 3 Faktoren ausgewahlt, die einen prognostischen Hinweis fur einen
.Selbstbeurteilten”  kurzfristigen Therapieerfolg (G DS t1-t2) einer unterstitzenden

Psychotherapie liefern: die ,selbstbeurteilte” Ausgangsdepressivitdt (GDS t1), die

Therapieldnge (Anzahl der Therapiesitzungen) und eine schnelle Besserung innerhalb der

ersten 4 Therapiewochen. Nur die Tendenz (positiv vs. negativ) eines inneren

Dialogs/Monologs liefert keinen prognostischen Hinweis fir die Therapieerfolgsvorhersage.

Die standardisierten Betagewichte deuten daraufhin, dass eine hohere ,selbstbeurteilte®
Depressivitat (GDS t1) zu Therapiebeginn, eine gréfRere Anzahl an Therapiesitzungen und
eine groRRere Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen der Behandlung mit einem gréf3eren
.Selbstbeurteilten” Therapieerfolg (GDS t1 — t2) direkt nach einer unterstiitzenden
Psychotherapie assoziiert sind. Die einzelnen standardisierten Betagewichte sind Tabelle 27
zu entnehmen. Die Ausgangsdepressivitat (GDS t1), die Therapieldnge und eine schnelle
Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen klaren zusammen 27,6 % der Varianz im

Kriterium auf.

Tabelle 27: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Préadiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t2) fur die unterstiitzende Psychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
GDS (t1) .399 3,232 .002**
Anzahl
Therapiesitzungen .318 2,577 .013*
Besserung in den
ersten 4 Wochen .256 2,098 .041*
F(3) = 6,215, p =.001 R2=.276 R2korrigiert = .231 R =.525

Bei Betrachtung der Daten der Completer (ohne Therapieabbrecher), leisten dagegen nur 2
Pradiktoren einen Beitrag zur Varianzaufklarung. Die ,selbstbeurteilte”
Ausgangsdepressivitdt und eine schnelle Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen klaren
zusammen 32,1 % (R2 = .321, R%korriegiert = .288, R = .567) der Varianz im Kriterium auf.
Im Vergleich zum Ergebnis der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten aller
ursprunglich randomisierter Patienten der unterstitzenden Psychotherapie (intent-to-treat)

fallt die Varianzaufklarung hier héher aus.

Von den 6 in die schrittweise Regressionsanalyse aufgenommenen Pradiktoren
(fremdbeurteilte  Ausgangsdepressivitait IDS tl, die Tendenz eines inneren
Dialogs/Monologs, die Therapielange, die bisherigen Depressionsbehandlungen, Anzahl

zusatzlicher psychischer Erkrankungen und die Anzahl der Psychopharmaka) leisten
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letztendlich nur 2 Prédiktoren einen Beitrag fir die ,fremdbeurteilte* kurzfristige

Therapieerfolgsprognose (IDS t1 — t2) . Die fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (IDS

t1) und die Therapielange (Anzahl Therapiesitzungen) klaren 36,1 % der Kriteriumsvarianz
auf. Bei der Betrachtung der standardisierten Betagewichte in Tabelle 28 kann angenommen
werden, dass Patienten mit einer héheren fremdbeurteilten® Depressivitat (IDS tl) zu
Therapiebeginn und einer langeren Therapiedauer (gréRere Anzahl an Therapiesitzungen)
insgesamt mehr von einer unterstitzenden Psychotherapie profitieren (grofl3erer

Differenzwert: Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t2).

Tabelle 28: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t2) fir die unterstiitzende Psychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (t1) .585 5,235 .000***
Anzahl
Therapiesitzungen .284 2,543 .014*
F(2) = 14,978, p <.000 R2=.361 RZkorrigiert = .337 R =.601

Uberraschenderweise wurde bei ausschlieRlicher Betrachtung der Completer (Daten ohne
Dropouts) neben der ,fremdbeurteilten® Ausgangsdepressivitat® (IDS tl) als weiterer

Pradiktor statt der Anzahl an Therapiesitzungen der Anzahl eingenommener

Psychopharmaka eine prognostische Bedeutung zur Vorhersage eines ,fremdbeurteilten”

kurzfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 — t2) zugesprochen. Hierbei liegt die Varianzaufklarung
mit 48 % (R2 = .480, RZkorriegiert = .455, R = .693) wesentlich héher, als bei
Bertcksichtigung der Daten aller randomisierter Patienten, auch derjeniger, die eine
unterstitzende Psychotherapie frihzeitig abgebrochen haben. Hier zeigt sich, dass eine
hohere . fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat, sowie eine groRere Anzahl an
eingenommener Psychopharmaka mit einem héheren ,fremdbeurteilten” Therapieerfolg nach

einer unterstitzenden Psychotherapie assoziiert sind.

3.1.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

Alle in Tabelle 26 beschriebenen Pradiktoren gehen in die Berechnung der
Diskriminanzanalyse ein. Die statistische Auswertung fihrt zu einem hochsignifikanten
Ergebnis  (Wilks'Lambda: .597; df = 8, a = .002*%). Den kanonischen
Diskriminanzfunktionskoeffizienten nach liefern die Therapielange und die ,selbstbeurteilte”

Ausgangsdepressivitdat (GDS tl) den gréf3ten Beitrag zur Vorhersage der signifikanten
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Trennung zwischen Respondern und Nonrespondern direkt nach einer unterstitzenden
Psychotherapie (siehe Tabelle 29).

Auf der Basis von 8 Pradiktorvariablen vom Messzeitpunkt t1 ist eine Gruppenzuordnung von
Respondern und Nonrespondern nach 15 Wochen unterstitzender Psychotherapie mit einer
Trefferquote von 73,6 % moglich.

Anhand der Klassifikationstabelle wird ersichtlich, dass von den 31 Respondern einer
unterstutzenden Psychotherapie sich mittels der 8 Préadiktoren 80,6 % (25) auch tatsachlich
als solche klassifizieren lassen. Dagegen gelingt die korrekte Zuordnung der insgesamt 22
Nonrespondern mittels dieser Pradiktoren nur zu 63,6 % (14). Im Vergleich der
angenommenen A-priori Wahrscheinlichkeit von 50 bedeutet dies zwar eine Zunahme der
Zuordnungsquote, das Ergebnis ist jedoch relativ unbefriedigend. Im Gesamten hat die
Diskriminanzanalyse 14 der 53 Personen anhand der untersuchten Pradiktoren falsch
zugeordnet, so dass mit 26,4 % die Fehlerquote recht hoch ausféllt. In nachfolgender Tabelle
kénnen die kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten fir jede Pradiktorvariable

entnommen werden.

Tabelle 29: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder direkt nach einer unterstiitzenden Psychotherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N=31 N =22 Kanon. Wilks® F o | Treffer-
M SD M SD Dfk Lambda quote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,29 1,66 11,86 4,06 571 .850 9,009 |.004**
GDS (t1) 19,81 4,36 30,23 8,35 -.508 .858 8,442 | .005**
Besserung in den
Ersten 4 Wochen 6,94 7,85 2,45 5,88 .450 .909 5,121 | .028*
Anzahl zusatz. psych.
Erkrankungen (t1) 0,36 0,71 0,18 0,39 .396 .979 1,069 | .306
Anzahl 73,6 %
Psychopharamka (t1) 1,55 1,43 1,32 1,04 .330 .992 412 .524
IDS (t1) 23,98 9,27 30,23 8,35 -.237 .889 6,357 | .015*
Anzahl bisheriger
Depressions- 1,35 1,45 1,05 1,36 142 .988 .616 436
behandlungen (t1)
FAG-SOM (t1) 0,55 0,11 0,63 0,98 -.122 877 7,185 |.010**

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz
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3.2 Vorhersage des mittelfristigen Therapieerfolgs fur die unterstitzende

Psychotherapie

Welche Merkmale liefern prognostische Hinweise fiir einen mittelfristigen Therapieerfolg

einer unterstitzenden Psychotherapie (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6)?
3.2.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen
Die Analyse der Interkorrelationsmatrix (Pearson-Produkt-Moment, siehe Anhang) zeigte

signifikante Zusammenhénge zwischen dem Pradiktionskriterium der differentiellen

,Selbstbeurteilten® mittelfristigen Besserung (GDS t1 — t6) mit der Anzahl an bisherigen

Depressionsbehandlungen (ambulant und stationdr) und mit der Anzahl an unterstiitzenden

Personen zum Messzeitpunkt t1. Fir das Pradiktionskriterium der differentiellen
Jiremdbeurteilten” mittelfristigen Besserung (IDS tl1 — t6) zeigte sich ein signifikanter

Zusammenhang mit der Anzahl an bisherigen Depressionsbehandlungen (ambulant und

stationér). Diese werden, neben den festgelegten Pradiktoren aus Ergebnisteil 1, zusatzlich
in die jeweiligen Regressionsanalysen aufgenommen.
In nachfolgender Tabelle sind die Pradiktoren zunachst deskriptiv beschrieben (gemeinsame

Darstellung, siehe Anmerkung S. 74).

Tabelle 30: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fiir die unterstiitzende Psychotherapie

(Messzeitpunkt t1*)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
IDS (t1) 54 26,89 9,40 8 50
Besserung in den
ersten 4 Wochen 51 5,14 7,47 -8 26
Anzahl
Therapiesitzungen 54 12,80 3,80 1 15
Anzahl bisheriger
Depressions- 54 1,28 1,38 0 5
behandlungen (t1)
Anzahl unterstiitzender
Personen (t1) 51 4,90 2,90 0 13
Anzahl belastender
Personen (t1) 51 1,61 2,09 0 11

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hochster Wert
* =reduzierte Stichprobengrofl3e

Zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgs (GDS t1 — t6)
werden in die schrittweise Regressionsanalyse insgesamt 5 Pradiktoren aufgenommen: die
Besserung in den ersten 4 Wochen, die Anzahl an Therapiesitzungen, die Anzahl

belastender Personen (Messzeitpunkt tl), die Anzahl unterstitzender Personen
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(Messzeitpunkt t1) und die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (aus der
Interkorrelationsmatrix, siehe Anhang).
Einen Beitrag zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten* mittelfristigen Therapieerfolgs (GDS

t1 - t6) auf einem Signifikanzniveau von p < .05 leisten die Anzahl unterstiitzender Personen

zu Therapiebeqginn und die bisherigen Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar).

Die aufgeklarte Varianz liegt bei 19,7 %. Im Detall zeigt sich, dass eine gro3ere Anzahl an
unterstutzenden Personen im sozialen Umfeld und eine gréRere Anzahl an ambulanter und
stationdrer Depressionsbehandlungen in der Vorgeschichte prognostische Indikatoren fir
einen grol3eren Therapieerfolg (Differenzwert) vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt

t6 darstellen (standardisierte Betagewichte, siehe Tabelle 31).

Tabelle 31: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Préadiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t6) fur die unterstiitzende Psychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
Anzahl unterstitzender
Personen (t1) .331 2,506 .016*
Bisherige Depressions-
behandlungen (t1) .306 2,330 .024*
F(2) = 5,649, p <.006 R2=.197 R2korrigiert = .162 R =.444

Bei Berilcksichtigung ausschlie3lich der Daten der Completer (ohne Dropouts) zeigt sich,
dass nur die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen einen prognostischen Hinweis
liefern. Die Varianzaufklarung fallt dann mit 15,4 % (R2 = .154, R2korriegiert = .133, R = 393)
geringer aus als bei Beriicksichtigung der Daten aller urspriinglich randomisierter Patienten

einer unterstitzenden Psychotherapie.

Zur Vorhersage der fremdbeurteilten* mittelfristigen Therapieerfolgsp rognose (IDS t1
— t6) nach einer unterstitzenden Psychotherapie werden die ,fremdbeurteilte”
Ausgangsdepressivitat (IDS t1), die Anzahl an belastenden Personen im sozialen Umfeld
(Messzeitpunkt t1), die Anzahl an Therapiesitzungen, sowie die bisherigen
Depressionsbehandlungen (aus der Interkorrelationsmatrix) in die schrittweise
Regressionsanalyse aufgenommen.

Auf dem Signifikanzniveau von p < .05 liefern die ,fremdbeurteilte* Ausgangsdepressitat (IDS

t1) und die bisherigen ambulanten und stationdren Depressionsbehandlungen prognostische

Hinweise zur Vorhersage eines ,fremdbeurteilten mittelfristigen Therapieerfolgs. Zusammen
klaren diese 2 Faktoren 29,1 % der Varianz im Kriterium auf.
Die standardisierten Betagewichte (Tabelle 32) weisen daraufhin, dass ein hoherer

JSfremdbeurteilter” Depressionseingangswert (IDS t1) und eine gréRere Anzahl an bisherigen
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Depressionsvorbehandlungen vor Therapiebeginn mit einem hoheren ,fremdbeurteilten”
mittelfristigen Therapieerfolg einer unterstiitzenden Psychotherapie assoziiert sind.
Patienten, die diese Merkmale aufweisen, zeigen auch mittelfristig einen hoheren

Therapieerfolg (Messzeitpunkt t1 bis Messzeitpunkt t6).

Tabelle 32: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t6) fiir die unterstiitzende Psychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (t1) 427 3,500 .001**=*
Bisherige Depressions-
behandlungen (t1) .289 2,369 .022*
F(2) =9,874, p £.000 R2=.291 RZkorrigiert = .262 R = .540

Die Durchfihrung der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten der Completer (ohne
Dropouts) zeigt, dass dieselben obigen 2 Faktoren (siehe Tabelle 32) ausgewahlt werden.
Die Varianzaufklarung liegt dann bei 41,8 % (R? = .418, R%korriegiert = .388, R = .646).

3.2.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

In die Diskriminanzanalyse gehen die 6 Pradiktorvariablen aus Tabelle 30 ein, um ein
weiteres Erfolgskriterium (Therapieresponder/-nonresponder) zu untersuchen. Das Ergebnis
ist hochsignifikant (Wilks’Lambda: .530; df = 6, a = .000***).

Die Préadiktoren mit den hdchsten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten (siehe
Tabelle 33) sind die Anzahl ambulanter und stationarer Depressionsvorbehandlungen und
die Anzahl unterstiitzender Personen. Somit tragen diese 2 Faktoren am meisten zur
signifikanten mittelfristigen Trennung zwischen Respondern und Nonrespondern (6 Monate
nach einer unterstiitzenden Psychotherapie) bei.

Die Trefferquote liegt bei 79,6 %. Von den insgesamt 27 mittelfristigen Respondern einer
unterstitzenden Psychotherapie werden 81,5 % (22) anhand der 6 Pradiktorvariablen auch
tatsachlich als solche klassifiziert. Von den insgesamt 22 Nonrespondern werden 77,3 %
(17) zutreffend klassifiziert.

Die Fehlerquote liegt bei 20,4 %. Im Detail zeigt sich, dass anhand der untersuchten

Pradiktorvariablen 10 der 49 Personen falsch zugeordnet werden.
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Tabelle 33: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer unterstiitzenden Psychotherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =27 N =22 Kanon. Wilks® F a Treffer-
M SD M SD DFK | Lambda guote
Anzahl bisheriger
Depressions- 1,70 1,49 0,82 1,22 .632 .903 5,025 | .030*
behandlungen (t1)
Anzahl
unterstutzender 6,11 2,72 3,36 2,30 .607 .768 14,159 | .000***
Personen (t1)
Anzahl belastender
Personen (t1) 1,19 1,36 2,23 2,71 -.444 .939 3,064 .087 79,6 %
Anzahl
Therapiesitzungen 14,22 1,76 12,32 3,81 443 .898 5,359 | .025*
IDS (11) 24,19 8,23 30,00 10,23 -.426 .906 4,870 | .032*
Besserung in den
ersten 4 Wochen 5,67 7,78 4,86 7,44 .016 .997 134 .716

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz

3.3 Zusammenfassung Ergebnisse Teil 3

Fur die kurzfristige Therapieerfolgsprognose einer unterstitzenden Psychotherapie liefern
vor allem die ,selbst- und fremdbeurteilte* Ausgangsdepressivitdt und die Therapielange
prognostische Hinweise. Es scheint, dass eine hOhere Ausgangsdepressivitdt und eine
langere Therapiedauer sich gunstig auf den kurzfristigen Therapieerfolg nach einer
unterstutzenden Behandlung auswirken. Eine schnelle Besserung in den ersten 4 Wochen
erwies sich nur bei einer ,selbstbeurteilten® kurzfristigen Therapieerfolgsvorhersage
bedeutsam. Die Ergebnisse der Diskriminanzanalyse zeigen, dass die Anzahl an
Therapiesitzungen und die  Ausgangsdepressivitit die hochsten  kanonischen
Diskriminanzfunktionskoeffizienten  aufweisen. Insgesamt kann durch die 8
Pradiktorvariablen vom Messzeitpunkt t1 die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der
Responder bzw. Nonresponder direkt nach einer unterstiitzenden Psychotherapie mit 73,6 %

vorhergesagt werden.

Dagegen spielen bei der mittelfristigen Therapieerfolgsprognose die Anzahl der bisherigen
Depressionsbehandlungen eine prognostische Rolle. Patienten, die eine héhere Anzahl an
ambulanten und stationaren Vorbehandlungen aufweisen, profitieren auch mittelfristig mehr
von einer unterstitzenden Behandlung (grof3erer Differenzbetrag vom Messzeitpunkt t1 bis
zum Messzeitpunkt t6). Des weiteren scheint fur eine glnstige ,selbstbeurteilte” mittelfristige
Therapieerfolgsprognose das soziale Umfeld ein wichtiges Merkmal darzustellen. Patienten

mit einer groReren Anzahl an unterstitzenden Personen vor der Behandlung weisen einen
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groBeren Therapieerfolg auf (GDS t1 - t6). Fur die .fremdbeurteilte” mittelfristige
Therapieerfolgsprognose ist noch eine héhere Ausgangsdepressivitat ein Indikator fur eine
groRere Differenz im Inventar Depressiver Symptome (IDS t1 — t6) vom Messzeitpunkt t1 bis
zum Messzeitpunkt t6.

Die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen und die Anzahl unterstiitzender Personen
sind auch die beiden Variablen, die in der Diskriminanzanalyse die hdochsten kanonischen
Diskriminanzfunktionskoeffizienten aufweisen. Insgesamt sagen die 6 Faktoren vom
Messzeitpunkt t1 (siehe Tabelle 33) die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der
Responder bzw. der Nonresponder (6 Monate nach einer unterstiitzenden Psychotherapie)

mit 79,6 % vorher.
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4. Ergebnisse Teil 4
4.1 Vorhersage des kurzfristigen Therapieerfolgs fi  r die
Gruppenpsychotherapie

Lassen sich settingspezifische Pradiktoren finden, die prognostische Hinweise fir die
Vorhersage eines Therapieerfolgs einer Gruppen- bzw. Einzelpsychotherapie liefern?
Ist es unabhangig von den Rahmenbedingungen, ob jemand von einer

psychotherapeutischen Behandlung profitiert oder nicht?

4.1.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

Es wurden keine signifikanten Zusammenhange bei der Uberpriifung der Pearson-Produkt-
Moment-Korrelationsmatrix zwischen weiteren Pradiktoren und dem Pradikionskriterium
GDS (t1 - t2) gefunden. Dagegen zeigte sich fir das Pradiktonskriterium IDS (t1 — t2) ein

signifikanter Zusammenhang mit der Anzahl eingenommenen Psychopharmaka. Diese wird,

neben den aus Ergebnisteil 1 festgelegten Pradiktoren, als weitere Variable auf die
prognostische Bedeutung hin untersucht (siehe Anhang). Alle in die Regressionsanalysen
aufgenommenen Pradiktoren werden zunéchst in Tabelle 34 deskriptiv beschrieben

(gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung S. 74).

Tabelle 34: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariablen fiir die Gruppenpsychotherapie

(Messzeitpunkt t1)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 64 20,34 4,52 12 29
IDS (t1) 64 25,36 9,50 4 50
FAG-SOM (t1) 64 574 115 .253 .790
Anzahl bisheriger
Depressions- 64 1,50 1,66 0 7
behandlungen (t1)

Anzahl

Therapiesitzungen 64 12,72 3,73 1 15
Besserung in den

ersten 4 Wochen 61 5,43 8,34 -8 28
Anzahl

Psychopharmaka (t1) 64 1,02 1,18 0 5

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert

Einen prognostischen Hinweis fir einen ,selbstbeurteilten” kurzfristigen Therapieerfolg

(GDS t1 - t2) einer

Gruppenpsychotherapie

liefern alle 4

in die schrittweise

Regressionsanalyse aufgenommenen Pradiktorvariablen: eine schnelle Besserung innerhalb

der ersten 4 Therapiewochen,

die Tendenz (positiv_vs.

negativ) eines

inneren
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Dialogs/Monologs  (FAG-SOM t1), die Therapielange (Sitzungsanzahl) und die

.selbstbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (GDS t1).

Die standardisierten Betagewichte aus Tabelle 35 weisen daraufhin, dass ein positiverer
innerer Dialogs/Monologs (FAG-SOM) zu Therapiebeginn, eine schnelle Besserung
innerhalb der ersten 4 Behandlungswochen, eine grof3ere Sitzungsanzahl und hohere GDS-
Eingangswerte (,selbstbeurteilte* Ausgangdepressivitat) dazu fuhren, dass der kurzfristige
,Selbstbeurteilte® Therapieerfolg (GDS t1 — t2) nach einer Gruppenpsychotherapie gréRRer

ausfallt. Zusammen fihren diese 4 Faktoren zu einer Varianzaufkl&rung von 30,1 %.

Tabelle 35: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Préadiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t2) fur die Gruppenpsychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
FAG-SOM (t1) -.392 -3,179 .002**
Besserung in den
ersten 4 Wochen 311 2,770 .008**
Anzahl
Therapiesitzungen .256 2,281 .026*
GDS (t1) 197 2,207 .031*
F(4) = 6,033, p =.003 R2=.301 RZorrigiert = .251 R =.549

Die Durchfiihrung der Regressionsanalyse mit den Daten der Completer einer
psychotherapeutischen Gruppenbehandlung (ohne Therapieabbrecher) erbrachten, dass
eine schnelle Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen, eine positivere Tendenz eines
inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM) und eine hdhere Ausgangsdepressivitat (GDS t1)
prognostische Hinweise liefern. Diese 3 Faktoren klaren 30,8 % (R2 = .308, RZkorriegiert =
.265, R = .555) der Varianz im Kriterium auf. Die Anzahl der Therapiesitzungen liefert keinen

Beitrag zur Varianzaufklarung.

Dagegen leisten von den insgesamt 5 in die schrittweise Regressionsanalyse
aufgenommenen Faktoren (fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitéat, die Tendenz eines
inneren Dialogs/Monologs, die Therapieldnge, die bisherigen Depressionsbehandlungen und
die Anzahl der Psychopharmaka) letztendlich 3 Faktoren einen Beitrag flr die
ofremdbeurteilte* kurzfristige = Therapieerfolgsprogno se (IDS t1 - 1t2) einer

Gruppenpsychotherapie: die ,fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitét (IDS t1), die Anzahl an

Therapiesitzungen und die Tendenz (positiv vs. negativ) eines inneren Dialogs/Monologs
(FAG-SOM t1).

Insgesamt klaren diese 3 Faktoren 40,5 % der Kriteriumsvarianz auf. Von einer

Gruppenpsychotherapie profitieren dem Diagnostikerurteil nach vor allem Patienten mit einer
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hoheren ,fremdbeurteilten” Ausgangsdepressivitat (IDS t1), mit einem positiveren inneren
Dialog/Monolog (FAG-SOM) zu Beginn der Behandlung und mit einer langeren
Therapiedauer (mehr Therapiesitzungen). Die einzelnen standardisierten Betagewichte sind

in nachfolgender Tabelle dargestellt.

Tabelle 36: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t2) fir die Gruppenpsychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (11) .652 6,049 .000***
FAG-SOM (t1) -.366 -3,377 .001***
Anzahl
Therapiesitzungen .249 2,471 .016*
F(3) = 13,620, p =.000 Rz =.405 RZkorrigiert = .375 R =.636

Fur die Gruppenpsychotherapie zeigte sich bei Durchfiihrung der schrittweisen
Regressionsanalyse mit den Daten der Completer (ohne Dropouts), dass ausschliel3lich 2
Pradiktoren einen Beitrag zur Varianzaufklarung leisten. Neben der ,fremdbeurteilten®
Ausgangsdepressivitat“ (IDS t1) klart noch die Tendenz eines inneren Dialogs/Monologs
(FAG-SOM) einen Beitrag der Varianz im Kriterium auf.

Insgesamt liegt die Varianzaufklarung bei 45,3 % (R? = .453, R2korriegiert = .431, R = .673).

4.1.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

Um zu Uberprifen, wie gut die Vorhersage der kurzfristigen Trennung zwischen Responder
und Nonresponder direkt nach einer Gruppenpsychotherapie mittels der Pradiktorvariablen
aus Tabelle 34 gelingt wurde eine Diskrimianzanalyse durchgefihrt.

Das Ergebnis dieser Untersuchung ist hochsignifikant (Wilks’Lambda: .590; df = 7, a =
.000***), Es zeigt sich, dass den hdchsten Beitrag zur Vorhersage der signifikanten
Trennung zwischen Respondern und Nonrespondern die Anzahl der Therapiesitzungen
(Therapielange) und die ,selbstbeurteilte® Ausgangsdepressivitit (GDS t1) liefern
(kanonische Diskriminanzfunktionskoeffizienten siehe Tabelle 37).

Die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach
einer Gruppenpsychotherapie kann durch die 7 Faktoren mit einer Trefferquote von 75,4 %
vorhergesagt werden. Es zeigt sich, dass von den 35 Respondern einer
Gruppenpsychotherapie 77,1 % (27) anhand der 7 Pradiktoren auch tatsachlich als solche

klassifiziert werden. Von den insgesamt 26 Nonrespondern werden 73,1 % (19) zutreffend
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klassifiziert. Letztendlich hat die Diskriminanzanalyse 15 der 61 Personen mittels der 7

gepruften Variablen falsch zugeordnet, so dass die Fehlerquote bei ungefahr 24,6% liegt.

Tabelle 37: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder direkt nach einer Gruppenpsychotherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =35 N =26 Kanon. Wilks® F a Treffer-
M SD M SD DFK | Lambda guote
Anzahl
Therapiesitzungen 13,97 1,65 12,31 3,77 .627 .916 5,432 | .023*
GDS (t1) 18,69 4,34 22,38 3,97 -517 .835 11,650 | .001***
FAG-SOM (t1) 0,58 0,12 0,63 0,97 -.466 .845 10,807 | .002**
Besserung in den
ersten 4 Wochen 7,40 8,49 2,77 7,48 465 923 4,904 | .031* | 754 %
Anzahl
Psychopharmaka (t1) 1,06 1,21 1,00 1,23 .357 .999 .033 .857
IDS (t1) 22,54 9,59 29,08 7,94 -.170 .881 7,988 | .006**
Anzahl bisheriger
Depressions- 1,63 1,78 1,38 1,58 126 .995 .308 .581
behandlungen (t1)

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz
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4.2 Vorhersage des mittelfristigen Therapieerfolgs fur die

Gruppenpsychotherapie

Lassen sich auch prognostische Indikatoren zur mittelfristigen Therapieerfolgsprognose

(Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) einer Gruppenpsychotherapie finden?

4.2.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

Zusétzliche signifikante Zusammenhange zwischen den Préadiktionskriterien und den
Préadiktorvariablen, zeigen sich in der Interkorrelationsmatrix (siehe Anhang) zwischen dem
Préadiktionskriterium der differentiellen ,selbstbeurteilten* mittelfristigen Besserung (GDS t1 —

t6) und der Anzahl an negativen Lebensereignissen (siehe Anhang). Diese werden neben

den festgelegten Pradiktoren aus Ergebnisteil 1 zusatzlich in der schrittweisen
Regressionsanalyse auf ihre prognostische Relevanz hin mit Gberprift. Fir das
Préadiktionskriterium der differentiellen ,fremdbeurteilten* mittelfristigen Besserung (IDS t1 —
t6) wurden keine weiteren Pradiktoren in der Interkorrelationsmatrix gefunden.

Die Pradiktoren sind in nhachfolgender Tabelle zunéchst deskriptiv beschrieben (gemeinsame

Darstellung, siehe Anmerkung S. 74).

Tabelle 38: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fiir die Gruppenpsychotherapie

(Messzeitpunkt t1*)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
IDS (t1) 64 25,36 9,50 4 50
Besserung in den
ersten 4 Wochen 61 5,43 8,34 -8 28
Anzahl
Therapiesitzungen 64 12,72 3,73 1 15
Anzahl belastender
Personen (t1) 61 1,52 1,96 0 11
Anzahl negativer
Lebensereignisse (1) 64 47 .590 0 2

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert
* = reduzierte Stichprobengréle

Zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgs (GDS t1 - t6)
werden in die schrittweise Regressionsanalyse die Besserung in den ersten 4 Wochen, die
Anzahl der Therapiesitzungen, die Anzahl belastender Personen (Messzeitpunkt t1) und
zusatzlich aus der Interkorrelationsmatrix die Anzahl negativer Lebensereignisse
(Messzeitpunkt t1) aufgenommen.

Auf einem Signifikanzniveau von p < .05 leisten letztendlich 3 Faktoren einen Beitrag zur

Varianzaufklarung. Eine schnelle Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen einer

Gruppenpsychotherapie, die Anzahl belastender Personen vor Therapiebeginn und die
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Anzahl an Therapiesitzungen klaren zusammen 42 % der Varianz im Kriterium auf. Den

standardisierten Betagewichten (aus Tabelle 39) nach kann angenommen werden, dass eine
schnelle Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen und eine geringe Anzahl an
belastenden Personen zu Therapiebeginn glinstige prognostische Indikatoren fir einen
hoheren ,selbstbeurteilten” Therapieerfolg (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) nach einer
Gruppenbehandlung darstellen. Des weiteren ist eine langere Therapiedauer (grof3ere

Sitzungsanzahl) mit einem hoheren mittelfristigen Therapieerfolg (GDS t1 — t6) assoziiert.

Tabelle 39: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t6) fur die Gruppenpsychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
Besserung in den
ersten 4 Wochen 479 4,666 .000***
Anzahl belastender
Personen (t1) -.346 -3,353 .001**+*
Anzahl
Therapiesitzungen .316 3,054 .003**
F(3) = 13,293 p =.000 R2 =.420 RZkorrigiert = .389 R =.648

Bei Durchfiihrung der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten der Completer (ohne
Dropouts) zeigt sich, dass nur 2 Pradiktoren (schnelle Besserung innerhalb der ersten 4
Wochen und die Anzahl belastender Personen zum Messzeitpunkt t1) einen Beitrag zur
Varianzaufklarung leisten. Insgesamt klaren diese 2 Faktoren 40,4 % (R2 = .404,

R2korriegiert = .380, R = .635) der Varianz im Kriterium auf.

Zur Vorhersage der ,fremdbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgsp rognose (IDS t1
— 1t6) einer Gruppenpsychotherapie werden die fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitéat (IDS
tl), die Anzahl an belastenden Personen im sozialen Umfeld und die Anzahl an
Therapiesitzungen in die schrittweise Regressionsanalyse aufgenommen. Folgende
Faktoren liefern auf dem Signifikanzniveau von p < .05 einen Beitrag zur Vorhersage eines

»fremdbeurteilten* mittelfristigen Therapieerfolgs: die fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitat

(IDS t1) und die Anzahl belastender Personen im sozialen Umfeld. Die Varianzaufklarung

dieser 2 prognostischen Indikatoren liegt bei 31,3 %.

Die standardisierten Betagewichte (Tabelle 40) weisen daraufhin, dass Patienten mit einer
hoheren fremdbeurteilten” Eingangsdepressivitat (IDS t1) und mit einer geringeren Anzahl
an belastenden Personen zu Behandlungsbeginn auch mittelfristig einen hdheren

ofremdbeurteilten” Therapieerfolg (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) aufweisen.
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Tabelle 40: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t6) fir die Gruppenpsychotherapie
(intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (11) 435 3,997 .000***
Anzahl belastender
Personen (t1) -.357 -3,284 .002**
F(2) = 13,234, p <.000 Rz =313 RZkorrigiert = .290 R =.560

Die Durchfihrung der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten der Completer (ohne
Dropouts) zeigt, dass dieselben Pradiktoren (siehe Tabelle 40) ausgewéhlt werden. Die
Varianzaufklarung (R? = .349, R2korriegiert = .323, R = .590) ist mit 34,9 % etwas hoher als
bei Berticksichtigung der Daten der Intent-to-treat Stichprobe (Gruppenpsychotherapie).

4.2.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

Um zu dberprifen, wie gut die Vorhersage der Trennung zwischen Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer Gruppenpsychotherapie mittels der 5 Pradiktorvariablen
(Tabelle 38) gelingt wurde eine Diskrimianzanalyse durchgefihrt.

Die statistische Auswertung fuhrte zu einem hochsignifikanten Ergebnis (Wilks'Lambda:
.628; df = 5, a = .000***),

Die Pradiktoren mit den hoéchsten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten sind die
ofremdbeurteilte* Ausgangsdepressivitat (IDS t1) und die Anzahl belastender Personen zum
Messzeitpunkt t1. Damit leisten diese beiden Pradiktoren den starksten Beitrag am
Zustandekommen der signifikanten Trennung zwischen den Gruppen zum Messzeitpunkt t6.
Detaillierte Angaben sind aus Tabelle 41 zu entnehmen.

Die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der Responder bzw. Nonresponder nach 6
Monaten kann durch die 5 Faktoren mit einer Trefferquote von 74,6 % vorhergesagt werden.
Von den insgesamt 35 mittelfristigen Respondern (Messzeitpunkt t6) einer
Gruppenpsychotherapie werden 77,1 % (27) mittels der 5 Pradiktoren auch tatséchlich als
solche klassifiziert. Von den insgesamt 24 Nonrespondern werden 70,8 % (17) zutreffend
klassifiziert. Im Detail zeigt sich, dass 15 der 59 Personen durch die in der
Diskriminanzanalyse gepriften Pradiktoren falsch zugeordnet werden. Damit liegt die
Fehlerquote bei 25,4 %.
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Tabelle 41: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer Gruppenpsychotherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =35 N =24 Kanon. Wilks® F o | Treffer-
M SD M SD DFK Lambda guote
IDS (t1) 22,06 8,28 29,08 9,27 .669 .860 9,300 | .003**
Anzahl belastender
Personen (t1) 1,00 1,11 2,42 2,60 .661 .874 8,233 | .006**
Anzahl
Therapiesitzungen 13,91 1,63 13,04 3,16 -.554 .967 1,933 | .170 | 746 %
Besserung in den
ersten 4 Wochen 7,14 8,39 2,96 7,95 -.298 .939 3,694 | .060
Anzahl negativer
Lebensereignisse (t1) | 0,34 0,48 0,67 0,70 .254 .928 4,427 | .040*

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz

4.3 Zusammenfassung Ergebnisse Teil 4

Die Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanalysen ergeben, dass fur die kurzfristige
Therapieerfolgsprognose einer Gruppenpsychotherapie die Tendenz (positiv vs. negativ)
eines inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM), die Ausgangsdepressivitait und die
Therapielange (Anzahl der Therapiesitzungen) prognostische Hinweise liefern. Patienten mit
einem positiveren Dialog/Monolog zu Therapiebeginn, einer hoheren Ausgangsdepressivitat
und einer langeren Therapiedauer profitieren kurzfristig mehr von einer Gruppenbehandlung.
Nach Meinung der Patienten (GDS-Selbsturteil) scheinen des weiteren noch eine schnelle
Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen einer Gruppenpsychotherapie einen
Therapieerfolg vorherzusagen.

Im Ergebnis der Diskriminanzanalyse zeigt sich, dass die insgesamt 7 Pradiktorvariablen die
Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach
einer Gruppenbehandlung mit 75,4 % vorhersagen. Dabei weisen die Anzahl an
Therapiesitzungen und die ,selbstbeurteilte” Ausgangsdepressivitit die hdchsten
kanonischen Diskriminianzfunktionskoeffizienten auf und liefern somit den grof3ten Beitrag
zur signifikanten Vorhersage zur Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach

einer Gruppentherapie.

Fur die mittelfristige Therapieerfolgsprognose einer Gruppenpsychotherapie (Messzeitpunkt
t1 — Messzeitpunkt t6) scheint das soziale Umfeld zu Therapiebeginn ein prognostischer
Indikator darzustellen. Im Detail lasst sich festhalten, dass eine geringere Anzahl an

belastenden Personen mit einem hdheren mittelfristigen Therapieerfolg einhergehen.
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Mit einem hoheren ,selbstbeurteilten* Therapieerfolg sind des weiteren eine schnelle
Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen und eine héhere Sitzungsanzahl assoziiert
und fur die Diagnostiker (Fremdurteil) hangen auch eine héhere Ausgangsdepressivitat mit
einem hoheren Therapieerfolg zusammen. Patienten, die vom Diagnostiker zu
Therapiebeginn depressiver eingestuft wurden profitieren mittelfristig, d. h. vom
Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t6, mehr.

Die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der Responder bzw. Nonresponder 6 Monate
nach einer Gruppenbehandlung kann durch die 5 Pradiktorvariablen mit 74,6 % vorhergesagt
werden. Dabei differenzieren die ,fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat und die Anzahl an
belastenden Personen zu Therapiebeginn am starksten zwischen Responder und

Nonresponder (siehe Tabelle 41).
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5. Ergebnisse Teil 5
5.1 Vorhersage des kurzfristigen Therapieerfolgs fii  r die Einzelpsychotherapie

Speziell welche der untersuchten Faktoren liefern prognostische Hinweise fiir einen

kurzfristigen Therapieerfolg im Einzelsetting?

5.1.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

Bei der Betrachtung der Pearson-Produkt-Moment-Korrelationsmatrix (siehe Anhang) liel3en
sich keine zusatzlichen Pradiktoren finden, die einen signifikanten Zusammenhang mit dem
.selbst- und fremdbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolg (GDS t1 — t2; IDS t1 - t2)
aufwiesen. Deshalb werden nachfolgend nur die festgelegten Pradiktoren aus Ergebnisteil 1
auf ihre prognostische Relevanz zur Vorhersage eines kurzfristigen Therapieerfolgs direkt
nach einer Einzelpsychotherapie untersucht.

Zunachst folgt in nachfolgender Tabelle die deskriptive Beschreibung dieser Faktoren

(gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung S. 74).

Tabelle 42: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariablen fiir die Einzelpsychotherapie

(Messzeitpunkt t1)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 53 19,92 4,00 12 30
IDS (t1) 53 24,09 7,90 7 40
FAG-SOM (t1) 53 .564 118 .220 .754
Anzahl bisheriger
Depressions- 53 1,11 1,67 0 7
behandlungen (t1)

Anzahl

Therapiesitzungen 53 13,51 3,15 3 15
Besserung in den

ersten 4 Wochen 51 6,51 5,93 -2 23

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert

Fur die Vorhersage eines ,selbstbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolgs ( GDS t1 - t2)
einer Einzelpsychotherapie zeigte sich Uberraschenderweise, dass keine der 5 in die
schrittweise Regressionsanalyse aufgenommenen Pradiktoren (selbstbeurteilte
Ausgangsdepressivitat (GDS tl1), Tendenz eines inneren Dialogs/Monologs (FAG-SOM t1),
Therapielange, schnelle Therapieresponse) einen Beitrag zur Varianzaufklarung liefern.

Bei Betrachtung der Daten der Completer (ohne Therapieabbrecher) liefert die
.Selbstbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (GDS tl1) als einziger Faktor einen Beitrag zur
Varianzaufklarung. Dieser Pradiktor klart 10,4 % (R2 = .104, R2korriegiert = .084, R = .323)

der Varianz im Kriterium auf. Das standardisierte Betagewicht deutet daraufhin, dass
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Patienten, die eine hodhere ,selbstbeurteilte® Ausgangsdepressivitdt (GDS t1) aufweisen,

mehr von einer Einzelpsychotherapie profitieren.

Dagegen leisten von den insgesamt 4 in die schrittweise Regressionsanalyse
aufgenommenen Faktoren (fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitat (IDS tl), die Tendenz
eines inneren  Dialogs/Monologs, die  Therapielange und die  bisherigen
Depressionsbehandlungen) 3 Pradiktoren einen Beitrag zur Varianzaufklarung. Im Einzelnen

sind dass, die fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (IDS t1), die Therapielange (Anzahl

an Therapiesitzungen) und die bisherigen Depressionsbehandlungen (ambulant und

stationar).

Zusammen klaren diese Faktoren 39,8 % der Kriteriumsvarianz auf. Die standardisierten

Betagewichte (siehe Tabelle 43) deuten daraufhin, dass vor allem Patienten mit einer
hoheren Ausgangsdepressivitat (IDS tl), einer langeren Therapiedauer (mehr
Therapiesitzungen) und einer geringeren Anzahl an bisherigen Depressionsbehandlungen
(ambulant und stationar), dem Diagnostikerurteil nach, insgesamt mehr von einer
Einzelpsychotherapie profitieren (groRerer Differenzwert: Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt
t2).

Tabelle 43: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der kurzfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t2) fiir die Einzelpsychotherapie (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (t1) .573 4,920 .000***
Anzahl
Therapiesitzungen .334 2,880 .006**
Anzahl bisheriger
Depressions- -.325 -2,874 .006**
behandlungen (t1)
F(3) = 10,595, p =.000 R2=.398 R2korrigiert = .361 R =.631

Fur die Einzelpsychotherapie zeigt sich bei Durchfihrung der schrittweisen
Regressionsanalyse ausschlieRlich mit den Daten der Completer (ohne Dropouts), dass nur
2 der oberen Pradiktoren einen Beitrag zur Varianzaufklarung leisten. Neben der
Jremdbeurteilten* Ausgangsdepressivitat® (IDS t1) klaren noch die Anzahl bisheriger
Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar) zusammen 42,8 % (R? = .428,

R2korriegiert = .401, R = .654) der Varianz im Kriterium auf.
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5.1.2 Ergebnisse der Diskriminzanalyse

Wie gut die Vorhersage der kurzfristigen Trennung zwischen Responder und Nonrespondern
direkt nach einer Einzelpsychotherapie anhand der 6 Pradiktorvariablen (aus Tabelle 42)
gelingt, wird mittels der Diskriminanzanalyse tUberpruft.

Die Untersuchung fuhrt zu einem signifikanten Ergebnis (Wilks'Lambda: .740; df = 6, a =
.035*). Die einzelnen kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten sind in Tabelle 44
aufgefuihrt. Die Therapielange (Anzahl der Therapiesitzungen) weist das hdchste
Betagewicht auf und leistet somit den gréf3ten Beitrag zur Vorhersage der signifikanten
Trennung zwischen den beiden Gruppen (Responder/Nonresponder).

Die Klassifikationstabelle der Diskriminanzanalyse zeigt (nicht dargestellt), dass von den 33
Respondern einer Einzelpsychotherapie 87,9 % (29) anhand der 6 Pradiktoren auch
tatsachlich als solche klassifiziert werden. Von den insgesamt 17 Nonrespondern werden nur
58,8 % (10) zutreffend klassifiziert. Letztendlich sind 11 der 50 Patienten anhand der in der
Diskriminanzanalyse gepruften Variablen falsch zugeordnet worden, so dass die Fehlerquote
bei 22 % liegt. Somit kann festgehalten werden, dass die Vorhersage zu spateren
Nonresponder einer Einzelpsychotherapie anhand dieser Variablen unzureichend gelingt.

Die 6 Variablen fihrten zu einer gesamten Trefferquote von 78 %.

Tabelle 44: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder direkt nach einer Einzelpsychotherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =33 N=17 Kanon. Wilks® F o | Treffer-
M SD M SD DFK Lambda quote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,64 1,03 13,82 2,79 -.733 .830 9,804 |.003**
Anzahl bisheriger
Depressions- 0,91 1,31 1,16 1,71 .463 .957 2,147 | .149
behandlungen (t1)
GDS (t1) 19,18 4,22 21,82 3,03 .404 .901 5,254 | .026* | 78,0 %
Besserung in den
ersten 4 Wochen 6,97 6,35 6,66 5,90 -.183 .995 .264 .610
IDS (11) 22,88 7,05 26,65 9,40 .092 .950 2,545 | .117
FAG-SOM (t1) 0,55 0,13 0,56 0,12 -.029 .981 .930 .340

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz
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5.2 Vorhersage des mittelfristigen Therapieerfolgs fur die Einzelpsychotherapie

Welche Indikatoren liefern prognostische Hinweise fur die Vorhersage eines mittelfristigen

Therapieerfolgs (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) nach einer Einzelpsychotherapie?

5.2.1 Ergebnisse der schrittweisen Regressionsanaly  sen

In der Interkorrelationsmatrix (Pearson-Produkt-Moment, siehe Anhang) wurde

ausschliedlich zwischen der ,selbstbeurteilten* Ausgangsdepressivitdt (GDS t1) und dem

Préadiktionskriterium der differentiellen ,selbstbeurteilten* mittelfristigen Besserung (GDS t1 —
t6) ein zusatzlicher signifikanter Zusammenhang gefunden. Somit wird dieser Faktor auf
seine prognostische Bedeutung zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten® mittelfristigen
Therapieerfolgs (GDS t1 — t6) in der Regressionsanalyse, neben den Faktoren aus
Ergebnisteil 1, mit untersucht (siehe Anhang). Fur das Préadiktionskriterium der differentiellen
ofremdbeurteilten* mittelfristigen Besserung (IDS t1 — t6) wurden keine weiteren signifikanten
Zusammenhange in der Interkorrelationsmatrix gefunden. Alle in die jeweiligen schrittweisen
Regressionsanalysen aufgenommenen Pradiktoren zur Vorhersage eines ,selbst- bzw.
fremdbeurteilten® mittelfristigen Therapieerfolgs einer Einzelpsychotherapie sind in
nachfolgender Tabelle deskriptiv dargestellt (gemeinsame Darstellung, siehe Anmerkung S.
74).

Tabelle 45: Deskriptive Statistik der Pradiktorvariblen fiir die Einzelpsychotherapie (Messzeitpunkt t1*)

Pradiktorvariablen N M SD Min Max
GDS (t1) 43 20,26 4,10 12 30
IDS (t1) 43 24,40 8,17 9 40
Besserung in den
ersten 4 Wochen 41 5,90 5,32 -2 18
Anzahl
Therapiesitzungen 43 13,91 3,42 3 15
Anzahl belastender
Personen (t1) 42 1,67 1,69 0 7

N = Anzahl der Studienteilnehmer, M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = niedrigster Wert, Max = hdchster Wert

* = reduzierte Stichprobengréi3e

Zur Vorhersage eines ,selbstbeurteilten” mittelfristigen Therapieerfolgs (GDS t1 - t6)
werden in die schrittweise Regressionsanalyse insgesamt 4 Pradiktoren aufgenommen: die
,Selbstbeurteilte® Ausgangsdepressivitdt (GDS t1, aus der Interkorrelationsmatrix), die
Besserung in den ersten 4 Wochen, die Anzahl an Therapiesitzungen und die Anzahl

belastender Personen (Messzeitpunkt t1).
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Das Ergebnis zeigt, dass auf einem Signifikanzniveau von p < .05 die ,selbstbeurteilte”

Ausgangsdepressivitdt (GDS t1) und die Anzahl an Therapiesitzungen einen Beitrag zur

Varianzaufklarung leisten.

Diese 2 Pradiktoren klaren 25 % der Varianz im Kriterium auf. Am meisten profitieren
mittelfristig diejenigen von einer Einzelpsychotherapie, die eine hdhere ,selbstbeurteilte”
Ausgangsdepressivitat (GDS t1) und eine langere Therapiedauer (grof3ere Sitzungsanzahl)

aufweisen. Die einzelnen standardisierten Betagewichten sind in Tabelle 46 aufgefuhrt.

Tabelle 46: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im GDS (t1 — t6) fur die Einzelpsychotherapie (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
GDS (t1) 411 2,788 .008**
Anzahl
Therapiesitzungen .380 2,579 .014*
F(2) = 5,996, p <.006 Rz =.250 RZkorrigiert = .208 R =.500

Das Ergebnis der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten der Completer (ohne
Dropouts) zeigt, dass ausschlie3lich ein Préadiktor ausgewahlt wird. Die ,selbstbeurteilte”
Ausgangsdepressivitat (GDS t1) klart 26 % (R? = .260, R2%korriegiert = .236, R = .510) der

Varianz im Kriterium auf.

Zur Vorhersage der ,fremdbeurteilten* mittelfristige Therapieerfolgspr ognose (IDS t1 —
t6) einer Einzelpsychotherapie werden die fremdbeurteilte Ausgangsdepressivitat (IDS t1),
die Anzahl an Therapiesitzungen und die Anzahl an belastenden Personen vor
Therapiebeginn in die schrittweise Regressionsanalyse aufgenommen. Letztendlich liefern 2
Faktoren auf dem Signifikanzniveau von p < .05 einen Beitrag zur Vorhersage eines

ofremdbeurteilten* mittelfristigen Therapieerfolgs (IDS t1 - t6): die fremdbeurteilte

Ausgangsdepressivitét (IDS t) und die Anzahl an Therapiesitzungen. Die Varianzaufklarung

dieser 2 prognostischen Indikatoren liegt bei 35,7 %.

Die standardisierten Betagewichte (Tabelle 47) weisen daraufhin, dass Patienten mit einer
hoheren  fremdbeurteilten” Eingangsdepressivitait (IDS t1), und einer langeren
Therapiedauer (groRere Sitzungsanzahl) einen hoéheren ,mittelfristigen* Therapieerfolg

(groRerer Differenzwert: Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) aufweisen.
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Tabelle 47: Ergebnisse der Regressionsanalyse mit dem Pradiktionskriterium der mittelfristigen
differentiellen Besserung im IDS (t1 — t6) fur die Einzelpsychotherapie (intent-to-treat)

stand.
Pradiktoren Beta T sign.
IDS (11) .595 4,341 .000***
Anzahl
Therapiesitzungen .334 2,436 .020*
F(2) =10,276, p <.000 R2 =357 RZkorrigiert = .322 R =.598

AusschlieRlich die ,fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat (IDS t1) wird bei Durchfiihrung
der schrittweisen Regressionsanalyse mit den Daten der Completer (ohne Dropouts)
ausgewahlt. Die Varianzaufklarung fallt mit 40,5 % (R2 = .405, RZkorriegiert = .387, R = .637)

hoher aus als bei Berlicksichtigung der Daten der Intention-to-treat Stichprobe.

5.2.2 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse

Alle in Tabelle 45 aufgeflihrten Pradiktoren werden auf ihre Diskriminierungsfahigkeit hin
geprift. Wie gut die Vorhersage der kurzfristigen Trennung zwischen Responder und
Nonrespondern 6 Monate nach einer Einzelpsychotherapie mittels dieser 5
Pradiktorvariablen gelingt, prift eine durchgeflihrte Diskriminanzanalyse. Die statistische
Auswertung fihrte zu keinem signifikanten Ergebnis (Wilks’Lambda: .774; df =5, a = .127).
Demnach leisten die Anzahl belastender Personen (Messzeitpunkt t1), die ,selbst- und
fremdbeurteilte” Ausgangsdepressivitat und die Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen
keinen  signifikanten  Beitrag zur  Differenzierung zwischen den  Gruppen
(Responder/Nonresponder) nach einem Zeitraum von 15 Wochen Therapie und 6 Monate
Follow-up. Die einzige Variable in der sich Responder signifikant von Nonrespondern 6
Monate nach einer Einzelpsychotherapie unterscheiden ist die Therapiedauer (Anzahl an
Therapiesitzungen). Im Mittel nehmen mittelfristige Responder an etwa 3 Einzelsitzungen
mehr teil, als dies bei mittelfristigen Nonrespondern der Fall ist.

Die 5 Variablen fuhrten zu einer Trefferquote von 76,3 %. In nachfolgender Tabelle konnen

die einzelnen Werte entnommen werden.
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Tabelle 48: Kennwerte der Diskriminanzanalyse zur Trennung zwischen Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer Einzelpsychotherapie (intent-to-treat)

Responder Nonreponder
Pradiktorvariablen N =25 N=13 Kanon. Wilks® F a | Treffer-

M SD M SD DFK Lambda guote
Anzahl
Therapiesitzungen 14,48 1,19 11,54 4,59 .980 .795 9,267 | .004**
Anzahl belastender
Personen (t1) 1,76 1,62 1,69 2,06 -.226 1,000 .012 912

76,3 %

IDS (11) 23,20 8,41 26,54 8,29 -.202 .964 1,361 | .251
Besserung in den
ersten 4 Wochen 5,96 5,40 6,31 5,563 -.157 .999 .035 .853
GDS (11) 20,24 4,48 21,54 3,31 -.019 977 .846 .364

M = Mittelwert, SD = Standardabweichung, N = Gruppengréf3e, Kanon. Dfk = Kanonischer Diskriminanzfunktionskoeffizenten,
F = F-Wert, a = Signifikanz

5.3 Zusammenfassung Ergebnisse Teil 5

Fur die kurzfristige Therapieerfolgsprognose nach einer Einzelpsychotherapie zeigen sich
keine eindeutigen prognostischen Indikatoren aus den Bereichen der in dieser Arbeit
untersuchten Patienten-, Krankheits-, Behandlungs- und Umweltcharakteristika.

Fur die Vorhersage eines ,selbstbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolgs lieBen sich aus
den 5 untersuchten Pradiktoren keine prognostischen Indikatoren finden. Die Untersuchung
der Completer (Daten ohne Dropouts) zeigte jedoch, dass Patienten, die eine hohere
Ausgangsdepressivitat aufweisen, mehr von einer Einzelpsychotherapie profitieren.

Dagegen lieBen sich fur die . fremdbeurteilte* kurzfristige Therapieerfolgsprognose
prognostische Indikatoren finden. Dem Diagnostikerurteil nach profitieren von einer
Einzelpsychotherapie vor allem Patienten mit einer héheren Ausgangsdepressivitat, einer
langeren Therapiedauer und einer geringeren Anzahl an bisherigen
Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar).

Die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach
einer Einzelpsychotherapie kann durch die 6 Pradiktorvarialben mit 78 % vorhergesagt
werden, wobei jedoch die Zuordnung der Nonresponder, allein betrachtet, nicht
zufriedenstellend gelingt (siehe Seite 119). Am starksten differenziert die Therapielange

(Sitzungsanzahl) zwischen beiden Gruppen (Responder/Nonreponder).

Bei der Vorhersage des mittelfristigen Therapieerfolgs fur die Einzelpsychotherapie liefern
die Ausgangsdepressivitat und die Anzahl der Therapiesitzungen (Therapielange)
prognostische Hinweise. Eine hohere Ausgangsdepressivitat und eine hohere
Sitzungsanzahl sind mit einem héheren Therapieerfolg (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt

t6) einer Einzelbehandlung assoziiert.
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Die Zuordnung der Patienten zu einer der beiden Gruppen (Responder bzw. Nonreponder 6
Monaten nach einer Einzeltherapie) kann durch die 5 Pradiktoren mit 76,3 % vorhergesagt
werden. Auch mittelfristig differenziert die Anzahl der Therapiesitzungen am starksten

zwischen Responder und Nonresponder (siehe Tabelle 48).
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E. Diskussion

Der zentrale Fokus der vorliegenden Arbeit lag darin mégliche Einflussfaktoren, sogenannte
Préadiktoren, auf ihre prognostische Relevanz zur Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen
Therapieerfolgs an einer alteren depressiven Patientenstichprobe zu untersuchen. Dabei
wurden Variablen aus den traditionellen Bereichen (Patienten-, Krankheits-, Behandlungs-
und Umweltcharakteristika) der Pradiktorforschung beriicksichtigt (Gaebel, 2000).

Darlber hinaus war in dieser Studie von weiterem Interesse der Frage nachzugehen, welche
Patienten von welcher Therapie am meisten profitierten. Deshalb wurde untersucht, ob sich
Indikatoren fir eine behandlungs- bzw. settingspezifische Therapieerfolgsprognose finden
lassen.

Die Rekrutierung der Stichprobe erfolgte ber Zeitungen, Beratungsstellen fur Altere,
Vortrdge, Fernsehen, Faltblatter und Arztbriefe. In das Studienprojekt wurden Manner und
Frauen (im Ruhestand) ab dem 65. Lebensjahr, mit einer depressiven Stérung, einer leichten
kognitiven Beeintrachtigung und einer stabilen Einnahme verordneter Psychopharmaka (min.
4 Wochen vor Studienbeginn) aufgenommen. Das Forschungsdesign der Untersuchung war
kontrolliert, prospektiv und randomisiert. Die Behandlung der Studienteilnehmer erfolgte
anhand zwei unterschiedlicher Interventionsarten (Kognitive Verhaltenstherapie vs.
Unterstitzende Psychotherapie) und zwei unterschiedlichen Settings (Gruppen- vs.
Einzeltherapie). Im Rahmen der Eingangsuntersuchungen wurde die SKID | -
Forschungsversion zur Erfassung und Beurteilung psychischer Syndrome und Stérungen
nach DSM-1V eingesetzt. Das SIDAM erfasste als weiteres relevantes Kriterium die kognitive
Leistungsfahigkeit der Teilnehmer. Des weiteren kamen verschiedene Selbst- und
Fremdbeurteilungsfragebtgen zum Einsatz. Die Nachkontrolluntersuchungen fanden zu
Therapieende, dann alle 3 Monate bis zu einem 1 Jahr nach Behandlungsende statt.

Die statistischen Auswertungen erfolgten hauptséchlich mittels der schrittweisen
Regressionsanalyse und der Diskriminanzanalyse. Diese Vorgehensweise wurde gewabhilt,
um die haufig sehr komplexen Beziehungen zwischen Pradiktoren und Pradiktionskriterium
zu bertcksichtigen. In der vorliegenden Arbeit wurden sogenannte ,Intention-to-treat” -
Analysen durchgefihrt.

Um die Ubersichtlichkeit im Diskussionsteil zu erhalten wird dieser in der Reihenfolge des
Ergebnisteils gegliedert, wobei jedoch die Ergebnisse zur Vorhersage des kurz- und
mittelfristigen Therapieerfolgs fir die Gesamtstichprobe, sowie die Ergebnisse zur
Vorhersage eines behandlungs- und settingspezifischen kurz- und mittelfristigen
Therapieerfolgs jeweils zusammengefasst diskutiert werden. Abschliel3end werden auf die
Kritikpunkte der Studie hingewiesen und ein Ausblick auf mogliche weitere

Forschungsvorhaben aufgezeigt.
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1. Vorhersage des kurz- und mittelfristigen Therapi  eerfolgs fiir die Gesamtstichprobe

Patienten mit einer hoheren Ausgangsdepressivitat, einem positiveren inneren
Dialog/Monolog und einer langeren Therapiedauer (Anzahl an Therapiesitzungen)
profitierten in einem grolR3eren Ausmall von einer psychotherapeutischen Behandlung
(h6here Differenzwerte zwischen den Pra- und Postwerten). Diese prognostischen
Indikatoren fanden sich, sowohl fir die Vorhersage eines ,selbst*- wie auch eines
ofremdbeurteilten* kurzfristigen Therapieerfolgs. Folglich kénnen diese Merkmale als
glnstige prognostische Indikatoren fir die Vorhersage eines psychotherapeutischen
Behandlungserfolgs &lterer depressiver Patienten (= 65 Jahre) gewertet werden. Daruber
hinaus erwies sich fur die Vorhersage eines ,selbstbeurteilten” kurzfristigen Therapieerfolgs
(GDS t1 — t2) eine schnelle Besserung in den ersten 4 Behandlungswochen und fur die
Vorhersage eines .fremdbeurteilten* Therapieerfolgs (IDS t1 — t2) eine geringere Anzahl

bisheriger Depressionsbehandlungen als prognostisch relevant.

Die Frage, ob ahnliche Indikatoren vom Messzeitpunkt t1 auch prognostische Hinweise fur
einen mittelfristigen Therapieerfolg (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) lieferten, konnte
Ubereinstimmend fir beide Messinstrumente (GDS und IDS) nur fir die Anzahl der
Therapiesitzungen (Therapiedauer) bejaht werden. Des weiteren scheinen die Anzahl
belastender Personen zu Behandlungsbeginn eine Rolle fir die Vorhersage eines
mittelfristigen, jedoch nicht fur die Vorhersage eines kurzfristigen Therapieerfolgs, zu spielen.
Im Detail zeigte sich, dass Patienten, die eine langere Therapiedauer und ein weniger
belastendes soziales Umfeld (Messzeitpunkt t1) aufwiesen, mittelfristig in einem gréRReren
Ausmal von einer psychotherapeutischen Behandlung profitierten.

Dann fanden sich zusatzlich abweichende Prédiktoren, in Abhangigkeit, ob die
Kriteriumsvariable  (mittelfristiger  Therapieerfolg) durch ein  Selbst- oder ein
Fremdbeurteilungsinstrument definiert wurde. Eine schnelle Besserung in den ersten 4
Wochen und eine héhere Ausgangsdepressivitat waren weitere Indikatoren fur eine grol3ere
Besserung vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t6.

Nachfolgend sollen nun diese Ergebnisse vor dem Hintergrund bereits bestehender

wissenschaftlicher Befunde diskutiert werden.

Aufgrund  der  Tatsache, dass soziodemographische Variablen fir eine
Therapieerfolgsprognose in den bisherigen Studien keine prognostische Relevanz aufwiesen
(de Jong-Meyer et al., 1996, Garfield & Bergin, 1986, Scott, 2001), wurde in der vorliegenden
Studie ausschlie3lich das Alter als Einflussfaktor untersucht. Entsprechend den Ergebnissen

in anderen Untersuchungen (Bramsfeld et al., 2001, Hobermann et al., 1988) hatte das Alter
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der Patienten auch in unserer Untersuchung keine prognostische Bedeutung fir die

Vorhersage eines kurz- bzw. mittelfristigen Therapieerfolgs.

Aus dem Bereich der Krankheitsvariablen, die beispielsweise neben der Schwere der
Ausgangsdepressivitdt, auch die Verlaufsgeschichte, das Ersterkrankungsalter, die
Haufigkeit bisheriger Episoden und die Lange der Indexepisode beinhaltet, wurden im
Rahmen unserer Studie nur die depressive Ausgangssymptomatik erhoben.

In einer Vielzahl von Studien konnte ein Zusammenhang zwischen dem Schweregrad der
Ausgangsdepressivitdt und dem Therapieerfolg (Brent et al., 1998; Hamilton & Dobson,
2002; Hegel et al.,, 2002; Scott, 2001; Thase et al., 1991; Thompson et al., 2001)
nachgewiesen werden. Als Ubereinstimmendes Ergebnis zeigte sich in diesen
Untersuchungen, dass eine ausgepragtere depressive Symptomatik zu Therapiebeginn mit
einer geringeren Veranderung nach einer psychotherapeutischen Behandlung assoziiert war
(Steinmetz et al., 1993; Thase et al., 1991; 1994).

Sowohl fir die Vorhersage eines ,selbst- wie auch eines fremdbeurteilten* kurzfristigen
Therapieerfolgs zeigte sich in unserer Studie, dass die Ausgangsdepressivitat zur
Varianzaufklarung beitragt. Eine héhere Ausgangsdepressivitdt ging mit einem hdheren
kurzfristigen Therapieerfolg einher. Dieses Ergebnis steht im Gegensatz zu einer
Untersuchung, die auch speziell an alteren depressiven Menschen (Cappeliez, 2000) und
auch zu Studien, die an jingeren Patienten durchgefuhrt wurden (Steinmetz et al., 1993;
Thase et al., 1991; 1994). Bei Cappeliez (2000) profitierten altere depressive Patienten mit
einer hoheren Ausgangssymptomatik in einem geringeren Ausmalf von der Behandlung. Die
Grinde fur das abweichende Ergebnis liegen moglicherweise in der unterschiedlichen
Definition des ,Therapieerfolgs® und in den unterschiedlichen methodischen
Vorgehensweisen. Cappeliez (2000) definierte den Therapieerfolg beispielsweise anhand
von Cut-off-Werten (BDS < 10) und fuhrte aufgrund des kleinen Stichprobenumfangs (N =
21) keine Regressionsanalysen durch. Ferner unterschieden sich die Studien auch
hinsichtlich der Interventionsdauer (15 versus 12 Wochen). Die unterschiedlich angewandten
Designs und Messinstrumente erschweren insgesamt die Vergleichbarkeit der Ergebnisse.

Allerdings untersuchte keine der Studien (z. B. Brent et al., 1998; Hamilton & Dobson, 2002;
Thase et al., 1991; Thompson et al.,, 2001) die Ausgangsdepressivitat als prognostischen
Indikator Uber den Interventionszeitraum hinaus. Fur die klinische Praxis ist es jedoch von
grolRer Bedeutung die Ausgangscharakteristika nicht nur auf ihre prognostische Relevanz fir
die Vorhersage eines kurzfristigen, sondern auch fir die Vorhersage eines langerfristigen
Therapieergebnisses hin zu analysieren. In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluss der

Ausgangsdepressivitat auch auf einen mittelfristigen Therapieerfolg untersucht. Mittelfristig,
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d. h. vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t6, lieferte die Ausgangsdepressivitat nur
bei der Vorhersage eines ,fremdbeurteilten” Therapieerfolgs (IDS t1 — t6) prognostische
Hinweise. Auch hier profitierten, dem Diagnostikerurteil nach, Patienten mit einer h6heren
Ausgangsdepressivitdt insgesamt mehr von einer psychotherapeutischen Behandlung
(groRere Differenzwerte: Messzeitpunkt t1 — t6). Leider wurde dieser Bereich bis heute noch
unzureichend wissenschaftlich untersucht. Deshalb kann dieses Ergebnis nur als erster
Hinweis gedeutet werden. Weitere Untersuchungen sind notwendig, um Aussagen uber

prognostische Indikatoren fir eine langerfristige Therapieerfolgsprognose treffen zu kénnen.

Dysfunktionale Einstellungen, Gedanken und Bewertungsmuster haben einen Einfluss auf
den Behandlungserfolg. Aus diesem Grund wurde in unserer Studie zum einen die Neigung
des Patienten zur Rumination und zum anderen die positiven und negativen automatischen
Gedanken mittels des FAG (Pdssel, Seemann & Hautzinger, 2005) als prognostische
Faktoren erfasst. Die Annahme, dass eine geringere Neigung zur Rumination mit einem
groRReren kurz- und mittelfristigen Therapieerfolg einhergeht, konnte in unserer Untersuchung
nicht bestatigt werden. Mdglicherweise reichten 4 Items nicht aus, die Neigung alterer
depressiver Patienten zur Rumination zu erfassen. Des weiteren handelt es sich bei der
Ruminationsskala (Mohiyeddini, 1998) um kein speziell fir Altere entwickeltes
Untersuchungsinstrument.

Dagegen lieferte die Tendenz eines inneren Dialogs/Monologs prognostische Hinweise. Um
die Richtung des Dialogs/Monologs (positiverer oder negativerer) zu Behandlungsbeginn
erfassen zu konnen, wurde mittels einer Formel (vgl. Schwartz & Garamoni, 1986) die
positiven und negativen Selbstaussagen der Patienten ins Verhéaltnis gesetzt. Fur Patienten
mit einem positiveren inneren Dialog/Monolog konnte ein hoherer kurzfristiger Therapieerfolg
vorhergesagt werden. Damit konnte unsere Annahme, wie auch bereits in einer weiteren
Arbeit (Baggett, 1995), bestatigt werden. Depressive altere Patienten mit einer positiveren
Denkweise profitieren moglicherweise stéarker von einer psychotherapeutischen Behandlung,
da sie eventuell besser und schneller in der Lage sind ihre negative Stimmung durch
positivere Gedanken im therapeutischen Prozess zu verandern.

Insgesamt konnte in anderen Studien gezeigt werden, dass eine groRere Anzahl an
dysfunktionalen Gedanken mit einem schlechteren Therapieergebnis zusammenhangen
(Bisno et al., 1985; Cappeliez, 2000).

Mittelfristig (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6) lieferte die Tendenz eines inneren
Dialogs/Monologs keine prognostischen Hinweise fiir einen héheren psychotherapeutischen
Behandlungserfolg. Somit konnte unsere Hypothese nicht bestatigt werden.

Die Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen (ambulant und stationar) ergab sich als

prognostischer Indikator nur fur die Vorhersage eines ,fremdbeurteilten” kurzfristigen
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Therapieerfolgs (IDS t1 - t2). Dem Diagnostikerurteil nach zeigten Patienten mit einer
geringeren Anzahl an Depressionsvorbehandlungen (ambulanten und stationdren) eine
grolRere Besserung vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t2 (groRerer Differenzwert
im IDS; Fremdbeurteilungsinstrument). Vermutlich deutet eine geringere Anzahl an
Vorbehandlungen auf eine weniger beeintrdchtigende Krankheitsgeschichte im
Lebensverlauf hin und beeinflusst somit das Therapieergebnis eher positiv. Entgegengesetzt
unserer Annahme lieferte jedoch auch die Anzahl an bisherigen Depressionsbehandlungen
keine prognostischen Hinweise fir eine mittelfristige Therapieerfolgsprognose.

Dagegen stellte eine schnelle Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen einer
psychotherapeutischen Behandlung einen positiven Indikator fiir eine ,selbstbeurteilte” kurz-
und mittelfristige Therapieerfolgsvorhersage (GDS t1 — t2) dar. Patienten, die schnell auf
eine Psychotherapie (innerhalb der ersten 4 Wochen) ansprachen, d. h. groRerer
Differenzwert zwischen dem ADS-K vor Therapiebeginn und dem ADS-K in der 4.
Therapiesitzung, profitierten ihrer eigenen Meinung nach sowohl kurz- wie auch mittelfristig
mehr (GDS t1 — t2; GDS t1 - t6). Bei Crits-Christoph und anderen (2001) konnte ein
Therapieerfolg nach einer 16-wochigen Psychotherapie durch eine schnelle Verbesserung
innerhalb der ersten 4 Wochen, aber auch innerhalb der ersten 2 bzw. 3 Wochen
vorhergesagt werden, wobei es sich bei der untersuchten Stichprobe nicht speziell um altere
Patienten handelte. In der vorliegenden Arbeit zeigte sich, im Gegensatz zur Studie von
Crits-Christoph und anderen (2001), kein signifikanter Zusammenhang zwischen einer
Verbesserung vor der 4. Behandlungswoche und den Pradiktionskriterien (GDS und IDS t1 —
t2; GDS und IDS t1 — t6). Moglicherweise benétigen &altere Menschen ein wenig mehr Zeit,
um sich auf den therapeutischen Prozess einlassen zu konnen. Denn auch heutzutage
scheint die Einstellung gegeniiber Psychotherapie fir die meisten Alteren immer noch mit

Angsten besetzt zu sein.

Insbesondere das soziale Umfeld ist fir depressive altere Menschen von immenser
Bedeutung. Ein positives Ausmall an sozialer Unterstiitzung kann die Response einer
Therapie (Oxman & Hull, 2001) férdern. Bei einer jingeren Patientenstichprobe profitierten
diejenigen am starksten von der Behandlung, die ihre Familien zu Therapiebeginn als
unterstitzend erlebten (Steinmetz, Lewinsohn & Antonuccio, 1983). In der vorliegenden
Studie zeigte sich dagegen, dass das soziale Umfeld zu Therapiebeginn als Einflussfaktor
nur fur die Vorhersage eines mittelfristigen Therapieerfolgs, jedoch nicht fur die Vorhersage
eines kurzfristigen Therapieerfolgs prognostische Hinweise lieferte. Im Gegensatz zu der
Arbeit von Steinmetz und anderen (1983) fanden wir heraus, dass bei alteren depressiven
Patienten nicht die Anzahl unterstitzender Personen vor Therapiebeginn fir einen hdheren

mittelfristigen Therapieerfolg verantwortlich war, sondern die Anzahl an belastenden
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Personen. Im Detail zeigte sich, dass Patienten mit einem weniger belastenden sozialen
Umfeld (geringere Anzahl belastender Personen) vor einer psychotherapeutischen
Behandlung mittelfristig insgesamt mehr profitierten, d. h. das Ausmal’ der Besserung fallt
vom Messzeitpunkt t1 bis zum Messzeitpunkt t6 gréRer aus. Auch Cappeliez (2000) konnte
keinen Zusammenhang zwischen wahrgenommener sozialer Unterstlitzung und einem
kurzfristigen Therapieergebnis finden. Leider lagen in dieser Studie, die ebenfalls an einem
alteren Patientenkollektiv durchgefihrt wurde, keine weiteren Untersuchungen zu einer
langerfristigen Therapieerfolgsprognose vor.

Nach Krause und Rook (2003) stellen belastende Beziehungen ein recht stabiles
Problemfeld fur Altere dar. Mdglicherweise tragt ein standig vorhandener Konfliktherd dazu
bei, dass Patienten mit einer hoheren Wahrscheinlichkeit einen Rdickfall im
Katamnesezeitraum erleiden, wenn diese zu Therapiebeginn ein starker belastendes

soziales Umfeld aufweisen.

Die Anzahl eingenommener Psychopharmaka hatte entsprechend unserer Annahme keinen
prognostischen Einfluss auf die Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen
Behandlungserfolgs. Durch die konstante Einnahme der Medikamente vor
Behandlungsbeginn (Uber einen Zeitraum von 4 Wochen bzw. langer) konnte davon
ausgegangen werden, dass diese als prognostische Indikatoren keinen Einfluss auf den

Behandlungserfolg haben wirden.

Die Anzahl an Therapiesitzungen lieferte sowohl fir die Vorhersage eines kurz- wie auch
eines mittelfristigen Therapieerfolgs prognostische Hinweise. Studienteilnehmer, die eine
langere Therapiedauer aufwiesen profitierten sowohl kurz- als auch mittelfristig starker von
einer psychotherapeutischen Behandlung, welches sich in einem grofReren Differenzwert
ausdruckte. Eventuell sind Patienten, die regelmafiger an einer Behandlung teilnahmen,
motivierter und erwerben durch ihre kontinuierliche Anwesenheit mit einer hoheren

Wahrscheinlichkeit relevante Fertigkeiten aus dem jeweiligen Behandlungsangebot.

In der vorliegenden Arbeit wurden alle Berechnungen sowohl mit den Daten der Intention-to-
treat Stichprobe wie auch mit den Daten der Completer durchgefuhrt, um zu Uberprtfen, ob
sich unterschiedliche Pradiktoren in Abhangigkeit der untersuchten Stichprobe ergeben.

Bei fast allen Berechnungen (schrittweise Regressionsanalysen) mit den Daten der
Completer stellten die Anzahl der Therapiesitzungen sowohl kurz- wie auch mittelfristig
keine prognostischen Indikatoren dar. Dies liegt per se in der Definition der Completer (siehe
Kapitel ,Compliance"). Dartber hinaus gab es kaum Abweichungen in den Pradiktoren zur

Vorhersage eines Therapieerfolgs (Intention-to-treat- versus Completer-Stichprobe).



Diskussion 131

Entgegen unserer Annahme lieBen sich in unserer Studie, im Gegensatz zu anderen
Studien, einige Indikatoren fir eine kurz- und mittelfristige Therapieerfolgsprognose nicht
finden. Die Anzahl korperlicher Erkrankungen lieferten beispielsweise keinen Beitrag zur
Varianzaufklarung. In der Studie von Lenze und Kollegen (2001) zeigte sich dagegen, dass
depressive éltere Patienten, die vor Therapiebeginn ihr korperliches Wohlbefinden als gering
einschatzen insgesamt nicht auf das Behandlungsangebot ansprachen. Moéglicherweise
eignete sich die Anzahl korperlicher Beschwerden, wie sie von uns erfasst wurde, nicht als
prognostischer Indikator fur die Vorhersage eines Therapieerfolgs. Unter Umstanden kénnte
eine subjektivere Erfassung des koérperlichen Wohlbefindens, wie in der Studie von Dew und
Kollegen (1997), eine entscheidendere Rolle fur die Therapieerfolgsprognose spielen, als die
Quantitat korperlicher Erkrankungen. Aul3erdem richtete sich in unserer Studie der Fokus auf
den ,Therapieerfolg® und nicht, wie bei Lenze und Kollegen (2001) auf einen
»Therapiemisserfolg“.

Auch die Anzahl zusétzlicher psychischer Erkrankungen erwiesen sich in unseren Analysen
weder fur die Vorhersage eines kurz- noch mittelfristigen Therapieerfolgs als prognostisch
relevant. De Jong und Kollegen (1996) fanden allerdings bei jingeren Patienten, dass durch
das Vorhandensein zusatzlicher Diagnosen (Komorbiditat) die Wirkung verschiedener
Therapien begrenzt war. Auch das Ausmald an Selbstéandigkeit und die kognitive
Leistungsfahigkeit lieBen sich in der vorliegenden Arbeit nicht als Indikatoren fiir einen
hoheren kurz- und mittelfristigen Therapieerfolg &lterer depressiver Menschen finden.
Letztendlich hatten eine geringere Anzahl an Belastungen (negative Lebensereignisse) zu
Therapiebeginn, entgegen unserer Erwartungen, keinen Einfluss auf einen Therapieerfolg

direkt bzw. 6 Monate nach einer psychotherapeutischen Behandlung.

Insgesamt sticht bei der Betrachtung der regressionsanalytischen Ergebnisse hervor, dass
die Varianzaufklarung mit dem Pradiktionskriterium IDS (t1 — t2) mit fast 40 % doppelt so
hoch ausféllt als mit dem Préadiktionskriterium GDS (t1 — t2) (ca. 20 %). Ein Grund hierfar
liegt vermutlich in den unterschiedlich eingesetzten Messinstrumenten. Der IDS erfasst im
Gegensatz zum GDS zusatzlich vegetative Symptome, die dazu beitragen kdnnten, einen
groBeren Teil der Varianz aufzuklaren. Dieser Symptomkomplex spielt insbesondere bei
alteren Menschen eine bedeutende Rolle. Von Erwartungseffekten seitens der Diagnostiker

kann keine Rede sein, da diese gegeniber der Intervention ,blind* gehalten wurden.

Die Diskriminanzanalyse wurde angewandt, um die bisherigen Ergebnisse mit einer anderen
Betrachtung des Kriteriums, nochmals zu beleuchten. Als Respondergruppe wurden
diejenigen Personen ausgewahlt, die im GDS und/oder IDS nach der Therapie eine

Verbesserung in einen klinisch unauffalligen Bereich zeigten. In Ubereinstimmung mit den
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Ergebnissen der Regressionsanalyse stellte sich heraus, dass die Anzahl an
Therapiesitzungen, die Ausgangsdepressivitdt und die schnelle Besserung innerhalb der
ersten 4 Behandlungswochen, diejenigen Variablen waren, die den grofdten Beitrag an der
Diskriminanzfunktion leisteten. Responder einer psychotherapeutischen Behandlung
nahmen regelméaRiger an einer Therapie teil, wiesen eine niedrigere depressive
Ausgangssymptomatik auf und zeigten eine grof3ere Besserung innerhalb der ersten 4
Wochen als die Nonresponder. Vor diesem Hintergrund scheinen eine kontinuierliche
Teilnahme, eine geringere Ausgangsdepressivitdt und ein schnelles Ansprechen auf die
Behandlung (innerhalb der ersten 4 Wochen) bei alteren Patienten gunstige Faktoren fir
einen kurzfristigen Therapieerfolg darzustellen. Die Zugehdérigkeit zur Gruppe der Responder
direkt nach einer psychotherapeutischen Behandlung wurde mittels der untersuchten
Ausgangs-, Krankheits-, Behandlungs- und Umweltcharakterisitka mit einer
Wahrscheinlichkeit von 82,1 % vorhergesagt.

Mittelfristig bestatigten sich mittels der Diskriminanzanalyse, identisch mit den Ergebnissen
der Regressionsanalyse, die Anzahl an Therapiesitzungen und die Anzahl an belastenden
Personen zu Behandlungsbeginn. Diese Faktoren leisteten den grofdten Beitrag an der
Diskriminanzfunktion. 6 Monate nach einer Psychotherapie wurden anhand der 16 zu
Behandlungsbeginn erfassten Faktoren die Zugehorigkeit zur Gruppe der Responder mit

einer Uberzufélligen Trefferwahrscheinlichkeit (86,4 %) vorhergesagt.
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2. Vorhersage eines behandlungsspezifischen kurz- u  nd mittelfristigen

Therapieerfolgs (Kognitive Verhaltenstherapie u  nd unterstiitzende Psychotherapie)

Ein weiteres Anliegen der vorliegenden Arbeit beinhaltete, neben der generellen Suche nach
prognostischen Indikatoren fur die Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Therapieerfolgs
depressiver alterer Menschen, die Analyse spezifischer Erfolgspradiktoren fir spezielle
Behandlungsformen. Es kamen dabei zwei unterschiedliche Therapieformen zur Behandlung
depressiver Stérungen im hoheren Lebensalter zum Einsatz. Zum einen die kognitive
Verhaltenstherapie, deren zentrales Merkmal ein strukturiertes und theoretisch orientiertes
Vorgehen unter Verwendung von Arbeitsmaterialien, Ubungen und
Hausaufgabenbesprechungen beinhaltete und zum anderen die unterstitzende
Psychotherapie, die eine Entspannungsiibung und das Besprechen von eingebrachten
Patiententhemen, jedoch keinerlei Struktur, Unterlagen, Ubungen noch Hausaufgaben
erlaubte. Zunéchst wird auf die prognostischen Indikatoren fur die Vorhersage eines kurz-
und mittelfristigen Therapieerfolgs einer kognitiven Verhaltenstherapie und anschlie3end auf

die der unterstiitzenden Psychotherapie eingegangen.

Bei der Suche nach spezifischen Therapieerfolgspradiktoren fur die kognitive
Verhaltenstherapie zeigten sich folgende Trends.

In unserer Untersuchung profitierten Patienten mit einem positiveren inneren Dialog/Monolog
(FAG-SOM t1) in einem groBeren Ausmall von einer 15-wochigen kognitiven
Verhaltenstherapie. Dieses Ergebnis fand sich beispielsweise auch in der Untersuchung von
Sotsky und anderen (1991). Dort war ein geringes Ausmalf3 an negativen Gedanken positiv
mit dem Behandlungserfolg assoziiert. In anderen Studien, in denen der Focus starker auf
einen Behandlungsmisserfolg gerichtet wurde, stellte vor allem ein gréf3eres Ausmald an
negativen automatischen Gedanken einen ungunstigen Indikator (Bisno et al., 1985; Brent et
al., 1998, Cappeliez , 2000) dar.

Als weiteren gunstigen Faktor fir die kognitive Verhaltenstherapie stellte sich eine groRRere
Besserung innerhalb der ersten 4 Behandlungswochen heraus. Dieses Ergebnis deckt sich
mit Befunden anderer Studien (Crits-Christoph et al., 2001, de Jong-Meyer et al., 1996). Ein
schnelles Reagieren auf eine Therapie scheint auch bei alteren depressiven Patienten ein
gunstiger Indikator fir eine Response zu sein. Somit kann dies als Anzeichen gedeutet
werden, dass sich ein Therapieerfolg relativ frih, bereits in der initialen Phase einer kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Intervention, vorhersagen lasst.

Als weitere Pradiktoren lieferten fir die Vorsage eines ,fremdbeurteilten* Therapieerfolgs

(IDS t1 - t2) eine hohere Ausgangsdepressivitat und eine geringere Anzahl an bisherigen
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Depressionsbehandlungen prognostische Hinweise. Eine héhere Ausgangsdepressivitat und
somit eine durch die Therapie erzielte grof3ere Verbesserung spricht sicherlich fir die
Wirksamkeit kognitiv-verhaltenstherapeutischer Behandlungen gegen Altersdepressionen
(Hautzinger & Welz, 2004; Pinquart, 1998, Rokke et al., 2000).

Eine geringe Anzahl an Depressionsvorbehandlungen scheinen einen ginstigen Einfluss auf
den Therapieerfolg zu haben. Méglicherweise spricht dies zum einen fir eine geringere
Auspragungsform der depressiven Erkrankung (keine Chronifizierungstendenz) und zum
anderen fur eine geringere Wabhrscheinlichkeit an ,Behandlungsmisserfolgen® in der
Vergangenheit und somit einer eher ,unvoreingenommenen* Einstellung gegeniuber
Behandlungen psychischer Stérungen im Allgemeinen. Allerdings wurde die Anzahl der
Behandlungsvorerfahrung (ambulant und stationdr) meiner Kenntnis nach in keiner
bisherigen Studie untersucht. In dieser Arbeit wurden die Anzahl ambulanter und stationérer
Vorbehandlungen zusammengefasst analysiert. Zukinftig sollte die Anzahl ambulanter und
stationarer Behandlungsvorerfahrungen getrennt voneinander als prognostische Indikatoren
untersucht werden, um genauere Aussagen fir die Therapieerfolgsprognose treffen zu
kénnen. Moglicherweise konnte neben der getrennten Analyse von ambulanten und
stationdren Behandlungsvorerfahrungen, auch die Einschatzung des Patienten hinsichtlich
der Wirksamkeit durchgefiihrter Depressionsbehandlungen in der Vorgeschichte wertvolle

Hinweise liefern.

Die weitere Uberpriifung (Responder vs. Nonresponder direkt nach einer kognitiven
Verhaltenstherapie) mittels der Diskriminanzanalyse ergab, dass die Anzahl der
Therapiesitzungen den hodchsten kanonischen Diskriminanzfunktionskoeffizienten aufwies
und somit am starksten zwischen Respondern und Nonrespondern nach einer 15-wdchigen
kognitiven Verhaltenstherapie differenzierte. Die Zuordnung zu der Gruppe der Responder
bzw. Nonresponder konnte durch die 6 Pradiktorvariablen (Anzahl der Therapielange,
Ausgangsdepressivitat, Besserung in den ersten 4 Wochen, Anzahl bisheriger
Depressionsbehandlungen, Tendenz des inneren Dialogs/Monologs) mit einer

Treffergenauigkeit von 82,8 % vorhergesagt werden.

Mittelfristig (Messzeitpunkt t1 — t6) profitierten, wie auch kurzfristig, vor allem Patienten von
einer kognitiven Verhaltenstherapie, die eine hdhere Ausgangsdepressivitat aufwiesen und
eine schnelle Besserung innerhalb der ersten 4 Wochen erzielten.

Fur eine gunstige mittelfristige ,fremdbeurteilte® Therapieerfolgsprognose einer kognitiven
Verhaltenstherapie waren noch eine geringe Anzahl an belastenden Personen zu
Therapiebeginn, eine groRere Sitzungsanzahl und Uberraschenderweise ein geringeres Alter

relevant. Wie oben bereits bei der Diskussion der Ergebnisse der Gesamtstichprobe



Diskussion 135

angemerkt, wies das Alter in den meisten Studien keine prognostische Relevanz auf — mit
Ausnahme der Studie von Steinmetz und anderen (1983). Das Ergebnis dieser Studie
deutete daraufhin, dass &ltere Patienten in geringerem Malie von einer psychoedukativen
Gruppenbehandlung profitierten. Allerdings argumentierten die Autoren, dass dieses
Ergebnis moglicherweise aufgrund von Stichprobenverzerrungen zustande kam. Hoberman
und andere (1988) konnten in ihrer Studie keinen Einfluss des Alters auf die Vorhersage
eines Therapieerfolgs nach derselben psychoedukativen Gruppentherapie finden.

Das Alter wurde in der vorliegenden Arbeit nach Betrachtung der Interkorrelationsmatrix als
zusatzlicher Pradiktor auf seine prognostische Relevanz zur Vorhersage eines mittelfristigen
behandlungsspezifischen Therapieerfolgs in die Regressionsanalyse mit aufgenommen.
Mdglicherweise kénnten die bereits vorhandenen Gruppenunterschiede zum Messzeitpunkt
t1l wie auch die zum Messzeitpunkt t6 vorhandene kleinere Stichprobe fir dieses Ergebnis
mitverantwortlich sein. In unserer Stichprobe waren die Patienten der kognitiven
Verhaltenstherapie signifikant alter (p < .033*) als Patienten der unterstitzenden
Psychotherapie. Des weiteren gab es hinsichtlich der Ausgangsdepressivitat, dem Ausmaf}
an Selbstandigkeit (NAA tl) und der Anzahl eingenommener Psychopharmaka (t1)
Gruppenunterschiede zum Messzeitpunkt t1 zwischen den Patienten der kognitiven
Verhaltenstherapie und der unterstitzenden Psychotherapie. Aufgrund dessen kénnen die
Indikatoren zur Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen behandlungsspezifischen
Therapieerfolgs beider Interventionsformen nicht direkt miteinander verglichen werden. Denn

diese kdnnten auch das Resultat von Stichprobenverzerrungen sein.

Mit Hilfe der Diskriminanzanalyse sollten die bisherigen Ergebnisse auch mittelfristig fur die
kognitive Verhaltenstherapie durch ein ahnliches Modell, aber mit einer anderen Betrachtung
des Kriteriums nochmals beleuchtet werden. Die Ergebnisse heben insbesondere die Anzahl
der Therapiesitzungen hervor. Insgesamt gelang die Zuordnung der Responder und
Nonresponder 6 Monate nach einer kognitiven Verhaltenstherapie mittels der 6

Pradiktorvariablen vom Messzeitpunkt t1 nur unzureichend. Die Trefferquote lag bei 68,8 %.

In einer weiteren Untersuchung wurde analysiert, welche Patienten-, Krankheits-,
Behandlungs- bzw. Umweltmerkmale prognostische Hinweise flr einen Therapieerfolg nach
einer unterstitzenden Psychotherapie lieferten. Die nachfolgenden Ergebnisse sind,
aufgrund noch unzureichender Forschungserkenntnisse, eher deskriptiver Natur und als

erste Hinweise zu deuten.

Patienten mit einer héheren Ausgangsdepressivitdt und einer langeren Therapiedauer

profitierten in einem groReren Ausmall von einer 15-wdchigen unterstlitzenden
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Psychotherapie. Bedeutsam war, dass Patienten mit einer héheren Ausgangsdepressivitat
auch von einer unstrukturierten Therapieform profitierten. Mdglicherweise kommen hier auch
unspezifische Wirkfaktoren zum tragen, wie Hilfsangebote anderer Teilnehmer, die
Mdoglichkeit zum sozialen Vergleich (,mir geht es im Vergleich zu anderen doch nicht am
schlechtesten®), neue soziale Kontakte und/oder eine gute therapeutische Beziehung.
Kinftig wird es notwendig sein, die Behandlungsform in Abh&ngigkeit eines spezifischen
Settings genauer nach prognostischen Faktoren zu untersuchen. In unserer Studie konnte
dies aufgrund zu kleiner Stichproben nicht umgesetzt werden.

Die Therapielange scheint generell ein gunstiger Faktor fir einen hoheren Therapieerfolg
darzustellen. Eine kontinuierliche Bereitschaft an einer Therapie teilzunehmen, scheint die
Wahrscheinlichkeit zu erhéhen von einer Behandlung zu profitieren, auch dann, wenn die
Modifikation nicht vom Therapeuten angeleitet wurde.

Die Ergebnisse der Regressionsanalyse bestatigten sich auch mittels der
Diskriminanzanalyse. Die Anzahl an Therapiesitzungen und die Ausgangsdepressivitat
waren die Faktoren, die den grof3ten Anteil an der Diskriminanzfunktion erklarten. Die
Zuordnung der Patienten zur Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach einer
unterstitzenden Psychotherapie konnte anhand der 8 Pradiktorvariablen mit 73,6 %

vorhergesagt werden.

6 Monate nach einer unterstitzenden Psychotherapie (mittelfristig, Messzeitpunkt t6) hing
ein hoherer Therapieerfolg entscheidend von der Behandlungsvorerfahrung (Anzahl
bisheriger Depressionsbehandlungen) ab. Dies ist ein Ergebnis, welches sich bei der
kognitiven Verhaltenstherapie fur einen mittelfristigen Therapieerfolg nicht finden liel3.
Anscheinend wirkt sich die Vorerfahrung bei Patienten einer unterstiitzenden Psychotherapie
protektiv aus und verhindert moglicherweise einen Rickfall im Katamnesezeitraum.

Weitere relevante Faktoren fiir eine glnstige mittelfristige Therapieerfolgsprognose waren
das soziale Umfeld (GDS t1 — t6) und die Ausgangsdepressivitat (IDS t1 — t6). Jedoch
fanden sich diese Pradiktoren nicht fir beide Kriteriumsvariablen. Im Detail zeigte sich, dass
vor allem Patienten mit einer groReren Anzahl an unterstitzenden Personen und einer
hoéheren Ausgangsdepressivitat in einem grof3eren Ausmald ihre depressive Symptomatik 6
Monate nach einer unterstiitzenden Psychotherapie (Messzeitpunkt t1 — Messzeitpunkt t6)
reduzieren konnten. Vermutlich kann der erzielte Behandlungseffekt langer aufrechterhalten
werden, wenn die Anzahl unterstitzender zwischenmenschlicher Beziehungen im

unmittelbaren Umfeld hoch ist.

Die Diskriminanzanalyse bestatigten die Ergebnisse der Regressionsanalyse. Die Anzahl an

bisherigen Depressionsbehandlungen und die Anzahl an unterstiitzenden Personen
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(Messzeitpunkt tl) trugen am meisten zur signifikanten mittelfristigen Trennung von
Responder bzw. Nonresponder 6 Monate nach einer unterstiitzenden Psychotherapie bei.
Die 6 untersuchten Pradiktoren sagten die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der
Responder bzw. Nonresponder mittelfristig (6 Monate nach einer unterstitzenden
Psychotherapie) mit einer Trefferquote von 79,6 % vorher.

Zusammengefasst ist die Varianzaufklarung anhand von Patienten-, Krankheits-,
Behandlungs- und Umweltcharakteristika fir den Bereich der behandlungsspezifischen
prognostischen Indikatoren insgesamt recht gering. Dartiber hinaus fallt sie allerdings, wie
bei den Ergebnissen fir die Intent-to-treat Gesamtstichprobe, mit dem Préadiktionskriterium
IDS (t1 — t2) hoher aus als mit dem Pradiktionskriterium GDS (t1 — t2). Das IDS erfasst im
Gegensatz zum GDS zusatzlich vegetative Symptome. Dieser Symptomkomplex spielt, wie
bereits oben ausgefiihrt, bei dlteren Menschen eine bedeutende Rolle und kdnnte dazu

beitragen einen gréReren Teil der Varianz aufzuklaren.
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3. Vorhersage eines settingspezifischen kurz- und m ittelfristigen Therapieerfolgs

(Gruppen- und Einzelpsychotherapie)

In der letzten Untersuchung dieser Arbeit wurde analysiert, ob sich fir unterschiedliche
Settings (Gruppe vs. Einzelsetting) differenzierende Pradiktoren hervorheben, die in Zukunft
fur gezieltere Indikationsstellungen bei psychotherapeutischen Behandlungen depressiver
Erkrankungen im hoheren Lebensalter genutzt werden konnten. Aul3er einer Studie von
Zettle und anderen (1992), die herausfanden, dass geselligere Patienten stéarker von einer
Gruppentherapie profitierten als selbsténdigere Patienten, die besser auf eine Einzeltherapie
ansprachen, existieren bis heute keine weiteren Forschungsergebnisse zu diesem Bereich,

vor allem keine Untersuchungen an alteren Patientenkollektiven.

Insbesondere Patienten mit einem positiveren inneren Dialog/Monolog, einer hdheren
Ausgangsdepressivitdt und einer langeren Therapiedauer profitierten in einem groRReren
Ausmall von einer 15-wdchigen psychotherapeutischen Gruppenbehandlung. Die
Gruppentherapie erfordert die Fahigkeit der Teilnehmer sich anderen gegeniber zu 6ffnen,
um ein effektives Arbeiten zu ermdglichen. Ein positiveres Denkschema zu
Behandlungsbeginn scheint dafiir ein glnstiges Merkmal darzustellen. Eine hdhere
Ausgangsdepressivitét ermdglicht im Gegensatz Zu einem niedrigeren
Depressionseingangswert eine grol3ere Verbesserung wahrend des Behandlungszeitraums.
Dies wiederum spricht fur die Wirksamkeit psychotherapeutischer Behandlungen. Zusatzlich
fordert eine regelméRige Sitzungsteilnahme die Gruppenkohésion.

Des weiteren erwies sich eine schnelle Besserung innerhalb der ersten 4
Behandlungswochen (im ADS-K) als gunstiger Indikator fir eine hohere ,selbstbeurteilte”
Verbesserung der depressiven Symptomatik nach einer 15-wochigen Gruppentherapie. Aus
Sicht der Patienten scheint ein schnelles Ansprechen auf die Behandlung ein wichtiger
Faktor fur einen Therapieerfolg nach einer Gruppenbehandlung zu sein. Dies ist
nachvollziehbar, denn die initiale Phase kann fir eine Gruppentherapie entscheidend sein.
Wir konnten in unserer Studie beobachten, dass die Wabhrscheinlichkeit am
Gruppentherapieangebot weiterhin teilzunehmen steigt, wenn sich aus Sicht der Patienten in

den ersten Behandlungswochen eine subjektive Verbesserung einstellte.

Dem Ergebnis der Diskriminanzanalyse nach gelang anhand der Anzahl an
Therapiesitzungen, der Ausgangsdepressivitat, der Tendenz des inneren Dialogs/Monologs,
der Besserung in den ersten 4 Wochen, der Anzahl eingenommener Psychopharmaka und
der Anzahl bisheriger Depressionsbehandlungen die Zuordnung der Patienten zu der

Gruppe der Responder bzw. Nonresponder direkt nach einer Gruppenpsychotherapie mit
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einer Trefferquote von 75,4 %. Den hochsten Beitrag zur Vorhersage der signifikanten
Trennung zwischen Respondern und Nonrespondern lieferte dabei die Therapiedauer, die
Ausgangsdepressivitat und die Tendenz eines inneren Dialogs/Monologs. Die

Diskriminanzanalyse bestatigte somit die Ergebnisse der Regressionsanalyse.

Fur einen mittelfristigen Therapieerfolg einer psychotherapeutischen Gruppenbehandlung
lieferten insbesondere das soziale Umfeld der Patienten prognostische Hinweise. Depressive
altere Menschen, die eine geringere Anzahl an belastenden Personen vor einer Behandlung
aufwiesen, erzielten 6 Monate nach einer Gruppentherapie einen héheren Therapieerfolg.

Anhand der untersuchten Faktoren (Anzahl belastender Personen, schnelle Besserung in
den ersten 4 Behandlungswochen, Sitzungsanzahl, Ausgangsdepressivitat und Anzahl
negativer Lebensereignisse) gelang die Zuordnung der Patienten zu der Gruppe der
Responder bzw. Nonresponder 6 Monate nach einer Gruppenbehandlung mit einer
Trefferquote von 74,6 %. Dabei differenzierten die Ausgangsdepressivitat (IDS) und die
Anzahl belastender Personen zu Therapiebeginn am starksten zwischen ,mittelfristigen”

Respondern und Nonrespondern.

Die Suche nach Therapieerfolgspradiktoren fir die Einzelpsychotherapie fiel insgesamt
enttduschend aus. Insgesamt lieRen sich fir die Vorhersage eines kurzfristigen
Therapieerfolgs keine tbereinstimmenden prognostischen Indikatoren aus den Krankheits-,
Behandlungs- und Umweltcharakteristika der Patienten finden. In den schrittweisen
Regressionsanalysen zeigten sich somit kurzfristig keine eindeutigen Indikatoren fir die
Vorhersage des Therapieerfolgs direkt nach einer Einzelpsychotherapie.

Die Ergebnisse der Diskriminanzanalyse hoben die Therapieldnge hervor. Diese Variable
differenzierte am starksten zwischen Respondern und Nonrespondern. Somit profitierten
Patienten kurzfristig am meisten von der Einzeltherapie, die kontinuierlich an der Behandlung
teilnahmen.

Bei der Untersuchung von Indikatoren, die eine Vorhersage fiir einen mittelfristigen
Therapieerfolg einer Einzelpsychotherapie ermdglichten, lieferten insbesondere eine héhere
Ausgangsdepressivitdt und eine hoéhere Sitzungsanzahl prognostische Hinweise. Auch
mittelfristig differenzierte die Therapielange (Anzahl der Therapiesitzungen) am starksten
zwischen Respondern und Nonrespondern 6 Monate nach einer Einzeltherapie.

Kurzfristig, wie auch mittelfristig, zeigten die Ergebnisse der Diskriminanzanalyse, dass die
Zuordnung insbesondere der Nonresponder anhand der untersuchten Pradiktoren &ufRerst
unbefriedigend ausfiel.

Mit Ausnahme der Therapielange (Anzahl der Therapiesitzungen) konnten fir den kurz- als

auch fur den mittelfristigen Erfolg einer Einzelpsychotherapie keine eindeutigen spezifischen
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Therapieerfolgspradiktoren gefunden werden. Mdglicherweise eigneten sich die
untersuchten Charakteristika nicht um Faktoren zu extrahieren, die eine Relevanz fir die
Vorhersage eines kurz- und mittelfristigen Behandlungserfolgs einer Einzelpsychotherapie
aufwiesen. Eine psychotherapeutische Behandlung im Einzelsetting scheint einen stark
individuellen Prozess darzustellen und folglich lassen sich mdglicherweise keine allgemeinen
prognostischen Indikatoren finden. In zukinftigen Untersuchungen missten daher weitere
Pradiktoren, wie z. B. Personlichkeits- und weitere Behandlungs-, sowie motivationale
Symptomvariablen analysiert werden, die in dieser Studie nicht berlcksichtigt werden
konnten. Auch die therapeutische Beziehung bzw. Allianz sollte genauer untersucht werden,
da diese insbesondere in der Einzeltherapie einen Einfluss auf den Therapieerfolg haben

konnte.

Wie in allen Untersuchungen, zeigte sich auch bei Betrachtung der settingspezifischen
Ergebnisse, dass die Varianzaufklarung mit dem Pradiktionskriterium IDS fast immer héher
ausfiel als mit dem Pradiktionskriterium GDS. Insgesamt betrachtet fallt die Varianzerklarung
in allen Berechnungen eher gering aus. In Anlehnung an Steinmetz und anderen (1983) ist
dies nicht weiter verwunderlich. Psychotherapeutische Behandlungen stellen einen
komplexen Prozess dar, die komplizierte und unvorhersagbare Interaktionen beinhalten.
Somit scheint die pradiktive Aussagekraft von Patienten-, Krankheits-, Behandlungs- und

Umweltcharakteristika von vornherein begrenzt zu sein.

In der vorliegenden Arbeit konnten aus den untersuchten Charakteristika relevante
prognostische Faktoren fur einen ,hdéheren* psychotherapeutischen Therapieerfolg fir die
untersuchte altere Patientenstichprobe, insbesondere fur die ,Intention-to-treat“-
Gesamtstichprobe, gefunden werden. Bis heute existieren jedoch noch keine weiteren
Studien, die Pradiktoren auf ihre prognostische Relevanz zur Vorhersage eines
Therapieerfolgs Uber den Interventionszeitraum hinaus untersucht haben. Deshalb kdénnen
die hier beschriebenen Ergebnisse, insbesondere zur behandlungs- und settingspezifischen
Therapieerfolgsprognose, nur als erste Hinweise aufgefasst werden. Es bedirfen noch
weitere  Untersuchungen, vor allem mit groRBeren Stichproben und langeren
Katamnesezeitraumen, um diese ersten Ergebnisse zu untermauern und zu bestatigen.
AuRerdem sollten zukinftig Pradiktoren fur die Vorhersage eines behandlungsspezifischen
Therapieerfolgs in Abhangigkeit eines bestimmten Settings (und umgekehrt) analysiert

werden.

Zum Abschluss der Arbeit wird nochmals detailliert auf die Kritikpunkte der Studie, sowie auf

weitere moégliche Forschungsvorhaben eingegangen.
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F. Kritische Betrachtung der Untersuchung

Haufig wird die Préadiktorforschung mit einem ,fishing experiment* gleichgesetzt (HOschl,
1993). Um in unserer Untersuchung diesem Kritikpunkt nicht zu unterliegen, haben wir
darauf geachtet, dass die methodischen Voraussetzungen fur pradiktive Analysen (z. B.
entsprechendes Verhaltnis zwischen StichprobengroRe und Anzahl untersuchter
Pradiktoren, hypthesengeleitetes Vorgehen etc.) vorlagen.

Trotz dieser Bemuihungen weist die vorliegende Arbeit methodische Grenzen auf,
insbesondere bei den Untersuchungen der Faktoren fur die behandlungs- und
settingspezifische Therapieerfolgsvorhersage. Auf die wichtigsten Punkte soll nachfolgend

genauer hingewiesen werden.

1. Stichprobengrésse

Um die Durchfihrung regressionsanalytischer Berechnungen und die Untersuchung
maoglichst vieler Einflussfaktoren auf den Therapieerfolg zu ermdéglichen, mussten die Daten,
unabhangig von der Therapie- und Settingform, zusammengefasst werden. Somit sind die
Analysen der behandlungs- und settingspezifischen Faktoren stark eingegrenzt und gering
aussagekraftig. Es ware sicherlich methodisch korrekter gewesen, die prognostischen
Faktoren fur die Vorhersage einer spezifischen Therapieform in Abhangigkeit eines
bestimmten Settings (z. B. Kognitive Verhaltenstherapie im Einzelsetting) zu untersuchen.

Dies konnte in unserer Studie, aufgrund der kleinen Stichproben, nicht umgesetzt werden.

2. Auswahl der Pradiktoren

In jeder Studie ist es undurchfiihrbar alle relevanten Einflussfaktoren zu berlicksichtigen.
Zum einen konnen Studienteilnehmer nur bis zu einem gewissen MalR dazu aufgefordert
werden Fragen bei Interviews zu beantworten und Fragebdgen auszufillen, ohne Gefahr zu
laufen, einen unnétigen Therapieabbruch zu produzieren. Zum anderen ist die Belastbarkeit,
Konzentration und Zuverlassigkeit bei der Datenerhebung, vor allem bei alteren Patienten,
von vornherein begrenzt. Dies gilt es zu bericksichtigen! Um anndhernd alle fir die Studie
relevanten Informationen und Daten zu erheben wurden bereits zwei zeitlich voneinander
getrennte Eingangstermine benétigt. Trotz allem konnten weitere prognostische Indikatoren,
die in anderen Arbeiten untersucht wurden, nicht erhoben werden. Beispielsweise konnten
keine Personlichkeits- (Extro-/Introversion), weitere Krankheits- (Dauer der Indexepisode,
Anzahl fruherer Krankheitsepisoden usw.), Motivationsvariablen (de Jong-Meyer et al.,

1996), Bewaltigungsstrategien (Externalisation/Internalisation) (Beutler et al., 1991; Baker et
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al., 2003), die Qualitat der therapeutischen Beziehung bzw. Allianz oder die Anwendung
spezifischer therapeutischer Techniken (Gaston et al., 1998) erfasst werden. Die Analyse
dieser Variablen hétten relevante Hypothesen ergeben, waren jedoch jeweils
Untersuchungen fir sich gewesen. Andere Punkte, die sich im nachhinein als sinnvoll
erwiesen haben, wurden leider versaumt zu erheben. Eine bedeutsame Fragestellung wére
gewesen, welche Form der Depressionsvorbehandlung bereits friher mit Erfolg durchgefihrt
bzw. abgebrochen wurde. Ferner konnte die Einstellung der Patienten gegeniiber den
einzelnen, in der Studie angewandten, Behandlungs- und Settingformen nicht erfasst
werden. Es wéare spannend gewesen zu untersuchen, ob die Einstellung gegeniber einer
Behandlung oder eines Settings einen Einfluss auf den Therapieerfolg gehabt hatte. Eine
Vielzahl von Fragestellungen ergeben sich meist durch die erzielten Ergebnisse. In

zuklnftigen Untersuchungen sollten diese berlcksichtigt werden.

3. Definition des Therapie-Outcome

In der vorliegenden Arbeit wurde der Therapieerfolg bzw. Therapie-Outcome als
Differenzwert gebildet. Der Begriff ,Erfolg bzw. Outcome* ist irrefihrend (Bottlender et al.,
2000), da psychische Stoérungen keinen klar zu definierenden Endpunkt aufweisen. In
unseren Untersuchungen wurde der Focus auf das Ausmal der Verbesserung gerichtet, um
dem Begriff Therapie-,Erfolg” gerecht zu werden.

Bei der Betrachtung der Ergebnisse gilt es deshalb zu berlicksichtigen, dass die Bedeutung
eines Pradiktors von der jeweils betrachteten Outcome-Definition, sowie von der
eingesetzten Methodik und von der Auswahl der moglichen pradiktiven Merkmalsbereiche

und deren Erfassungsinstrumente abhangt.

4. Methodische Vorhergehensweise

Trotz der Anwendung multivariater Verfahren kann ausschlieBlich mittels einer
Kreuzvalidierung (Halbierung der Stichproben) die Stabilitdt der Regressionsvorhersagen
(Bortz, 2005) gepruft werden. Dies konnte in unserer Studie aufgrund der grof3en Anzahl zu
untersuchenden Pradiktoren nicht umsetzt werden, ohne vor methodischen Problemen zu
stehen.

In den behandlungs- und settingspezifischen Analysen dieser Arbeit ist einer der gréfiten
Kritikpunkte sicherlich darin zu sehen, dass ausschlie3lich Pradiktoren untersucht wurden,
die sich in der Analyse der Intention-to-treat Gesamtstichprobe als relevant erwiesen haben.
Diese Vorgehensweise kam zum tragen, um das von Bortz (2005) geforderte Verhéltnis von

Stichprobengrésse und Anzahl der Pradiktoren im Gleichgewicht zu halten. Um hier keine
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weiteren relevanten prognostischen Faktoren zu Ubersehen, wurde zuséatzlich jeweils die
Interkorrelationsmatrix betrachtet. Allerdings ist dies einem hypothesengeleitetem Vorgehen

nicht vorzuziehen.

Weitere Forschungsvorhaben, die prognostische Faktoren auf ihre Relevanz fir eine
behandlungs- und settingspezifische bzw. allgemeine Therapieerfolgsprognose Aalterer
depressiver Patienten hin untersuchen, sollten die in dieser Arbeit gefundenen Ergebnisse

weiter Uberprifen. Dabei sollten allerdings folgende Punkte beriicksichtigt werden:

» VergrolRerung der Stichproben, insbesondere bei der Untersuchung von
Pradiktoren fur die Vorhersage eines therapie- und settingspezifischen

Behandlungserfolgs

» Erhebung und Untersuchung weiterer relevanter prognostischer Indikatoren,
wie beispielsweise Personlichkeits- (Extro-/Introversion), weitere Krankheits-
(Dauer der Indexepisode, Anzahl friherer Krankheitsepisoden usw.),
Motivationsvariablen, Bewadltigungsstrategien (Externalisation/Internalisation),
die Qualitat der therapeutischen Beziehung bzw. Allianz oder die Anwendung

spezifischer therapeutischer Techniken

» Weitere Entwicklung von Messinstrumenten speziell fir altere depressive

Patienten, um insgesamt die Datenqualitat zu verbessern

» Verbesserung der methodischen Vorgehensweisen mittels Kreuzvalidierung
oder Jackknife-Technik, um die Stabilitat und Generalisierbarkeit der

Regressionsvorhersagen zu ermdéglichen

» Erweiterung der Katamnesezeitraume auf bis zu 2 Jahren, um langerfristige
Therapieerfolgspradiktoren aufzudecken. Diese waren flr eine optimale
Indikationsstellung psychotherapeutischer Behandlungen in der klinischen

Praxis von immenser Bedeutung
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Interkorrelationsmatrix Kognitive Verhaltenstherapie (KVT)

Alter der Anzahl Vorbehandlungen GDS (t1) IAA (t1) SISCO Anzahl Zusatzliche Anzahl ATQ - Rumination IDS (t1) SOozU SOozU Anzahl der ADS t1 — GDS t1 — IDSt1 — GDS t1 — IDS t1 —
Versuchsperson Belastungen ambulant und (t1) kérperlicher psychische eingenommener SOM (t1) | (t1) (Nennungen (Nennungen Therapie- ADS- GDS t2 IDS t2 GDS t6 IDS t6
insgesamt stationar gesamt Erkrankungen | Erkrankungen | Medikamente ur ur an Wert in 4.
innerhalb der Beschwerden gegen psychische Personen Personen denen Vp Therapie-
letzten 12 (t1) Beschwerden (t1) unterstiitzend t1) belastend t1) teilgenommen | sitzung
Monate (t1) hat
Alter der Versuchsperson Pearson Correlation 1 .062 -.081 .004 .095 -.110 245 -.019 -.030 195 -.035 -.106 -.030 -.054 139 -.271* -.038 -.176 -.142 -.305*
Sig. (2-tailed) . 636 532 .975 468 397 .057 .882 817 132 .790 417 818 .680 .285 .038 .769 179 .316 .029
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
Anzahl Belastungen Pearson Correlation 062 1 -232 1048 152 1036 ~100 101 012 .004 191 -022 .002 117 .054 -225 003 -.069 -.083 -102
insgesamt innerhalb der Sig. (2-tailed) .636 . 072 712 242 784 441 437 927 974 141 .868 .991 372 .682 .086 .984 .599 .559 478
letzten 12 Monate (t1) N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
Vorbehandlungen ambulant | Pearson Correlation -.081 -.232 1 .040 .291* -.058 -.139 .103 .068 .016 .319* -.036 -.211 134 .019 .130 -.106 -.328* -.012 -.063
und stationar gesamt Sig. (2-tailed) 532 072 . .760 023 655 .286 429 604 .905 .012 782 .105 .309 .885 325 417 .010 .934 662
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
GDS (t1) Pearson Correlation 004 ~048 1040 1 116 -.033 -.106 1199 147 .283* 375 277* -.383% 115 -.079 .057 -.012 -.103 -.078 041
Sig. (2-tailed) .975 712 .760 . 374 .802 417 123 .258 027 .003 .031 .003 .381 543 670 .930 434 .580 776
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
NAA (t1) Pearson Correlation .095 ~152 291% 116 1| -372% 1163 128 1066 167 192 3447 -.288% 1160 .011 013 -.071 .056 -.063 .095
Sig. (2-tailed) .468 242 .023 .374 . .003 .209 .324 614 .198 .139 .007 .026 222 .933 .923 .588 673 .655 .509
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
SISCO (t1) Pearson Correlation ~110 1036 058 ~033 | -.372% 1 075 -.093 -210 -.007 -116 -.241 179 -115 .183 207 133 -.051 .201 .108
Sig. (2-tailed) .397 .784 .655 .802 .003 . .568 .478 .104 .957 .375 .061 71 .382 157 116 .307 .699 .153 .450
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
Anzahl kérperlicher Pearson Correlation 245 -.100 -.139 -.106 .163 -.075 1 .250 -.200 -.093 .007 179 .077 .109 .061 -.155 -113 .027 -173 -.126
Erkrankungen/ Sig. (2-tailed) .057 441 .286 .417 .209 .568 . .052 122 477 .960 .169 557 .406 .642 242 .385 .837 221 .380
Beschwerden (t1) N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
Zusétzliche psychische Pearson Correlation -.019 101 .103 199 128 -.093 .250 1 -.012 -.061 .264* 125 -.055 .258* -.102 -.304* -.221 -.185 -.243 -.148
Erkrankungen Sig. (2-tailed) .882 437 429 123 .324 478 .052 . .928 .639 .039 .338 675 .047 .436 .019 .087 157 .083 .299
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
Anzahl eingenommener Pearson Correlation -.030 -.012 .068 147 .066 -.210 -.200 -.012 1 -.113 -.054 .077 -.086 .007 .078 -.087 122 -.038 .086 .012
Medikamente gegen psych. | Sig. (2-tailed) .817 .927 .604 .258 614 .104 122 .928 . .386 679 .555 513 .960 .548 512 .350 775 544 .936
Beschwerden (t1) N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
ATQ - SOM (t1) Pearson Correlation 195 .004 016 283% 167 -.007 093 -.061 113 1 4217 115 -.260% 1168 -.007 157 -311% -.197 -.049 .007
Sig. (2-tailed) 132 .974 .905 .027 .198 .957 477 .639 .386 . .001 .377 .045 .200 .959 .237 .015 132 .730 .962
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
Ruminationsskala (t1) Pearson Correlation -.035 -.191 .319* .375% 192 -.116 .007 .264* -.054 A21%* 1 .292*% -.251 377+ .020 .091 -.128 -.007 -.075 .063
Sig. (2-tailed) .790 141 .012 .003 .139 .375 .960 .039 679 .001 . .023 .053 .003 .878 494 .324 .960 .598 .660
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
DS (t1) Pearson Correlation ~106 ~022 ~036 277* 344+ -241 179 125 077 115 .292* 1 -.084 -.050 -.023 .009 -133 4447 -176 463
Sig. (2-tailed) .417 .868 782 .031 .007 .061 .169 .338 .555 377 .023 . 522 .705 .858 .946 .308 .000 213 .001
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
SOZU (Nennungen Pearson Correlation ~030 1002 S211 | -.383 -.288* 179 077 -.055 -.086 -.260% -.251 -.084 1 .081 .036 -.016 -.001 .090 .084 031
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) .818 .991 .105 .003 .026 71 557 675 513 .045 .053 522 . 537 .785 .908 .995 .500 .560 .830
unterstiitzend t1) N 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 58 60 59 51 50
SOZU (Nennungen Pearson Correlation ~054 117 134 115 160 115 109 258% .007 1168 377 -.050 081 1 183 -.061 181 -.168 229 -.315%
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) .680 372 .309 .381 222 382 .406 .047 .960 .200 .003 .705 537 . .161 650 167 .204 .107 .026
belastend t1) N 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 58 60 59 51 50
Anzahl der Pearson Correlation 139 054 019 ~079 011 183 1061 102 078 -.007 .020 -023 1036 1183 1 1036 233 174 347% 234
Therapiesitzungen Sig. (2-tailed) .285 682 .885 543 933 157 .642 436 548 .959 .878 .858 785 1161 . 787 071 .185 .012 .098
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 52 51
ADS t1 — ADS-Wert in 4. Pearson Correlation —271F ~225 130 1057 013 207 155 -.304* -.087 157 .091 .009 -.016 -.061 .036 1 245 .090 454 278
Therapiesitzung Sig. (2-tailed) .038 .086 325 .670 923 116 242 .019 512 237 .494 .946 .908 .650 787 . .061 .502 .001 .053
N 59 59 59 59 59 59 59 59 59 59 59 59 58 58 59 59 59 58 50 49
GDS tL - GDS 2 Pearson Correlation ~038 ~003 106 ~012 071 133 ~113 ~221 122 -311% -128 -133 -.001 -181 233 245 1 570" 725 408
Sig. (2-tailed) .769 .984 417 .930 .588 .307 .385 .087 .350 015 .324 .308 .995 167 071 .061 . .000 .000 .003
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 60 60 61 59 61 60 51 51
DS t1 - IDS 2 Pearson Correlation ~176 069 ~328* ~103 1056 -.051 027 185 -.038 -197 -.007 448 .090 -.168 174 .090 570" 1 469" 737
Sig. (2-tailed) 179 .599 .010 434 673 699 .837 157 775 132 .960 .000 .500 204 .185 502 .000 . .001 .000
N 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 60 59 59 60 58 60 60 51 51
GDS t1 - GDS t6 Pearson Correlation 142 ~083 ~012 ~078 -.063 201 ~173 ~243 .086 -.049 -075 -176 084 -229 347% 454+ 725 469" 1 550
Sig. (2-tailed) .316 .559 934 .580 655 .153 221 .083 544 730 .598 213 .560 107 .012 .001 .000 .001 . .000
N 52 52 52 52 52 52 52 52 52 52 52 52 51 51 52 50 52 51 52 51
DS t1 - IDS t6 Pearson Correlation ~305* ~102 ~063 041 1095 1108 ~126 ~148 012 .007 .063 463 031 -.315% 234 278 408" 737 550 1
Sig. (2-tailed) .029 478 662 776 .509 450 .380 .299 936 .962 .660 .001 .830 026 .098 .053 .003 .000 .000 .
N 51 51 51 51 51 51 51 51 51 51 51 51 50 50 51 49 51 51 51 51

*. Correlation s signifikant at the 0.05 level (2-tailed)
**_ Correlation is signifikant at the 0.01 level (2-tailed)




Interkorrelationsmatrix Unterstiitzende Psychotherapie (UT)

Alter der Anzahl Vorbehandlungen GDS (t1) NAA (t1) SISCO Anzahl Zusatzliche Anzahl ATQ - Rumination IDS (t1) SOzuU SOozU Anzahl der ADS t1 — GDSt1 — IDSt1 — GDSt1 — IDSt1 —
Versuchsperson Belastungen ambulant und (t1) kérperlicher psychische eingenommener SOM (t1) (Nennungen (Nennungen Therapie- ADS- GDS t2 IDS t2 GDS t6 IDS t6
insgesamt stationar gesamt Erkrankungen Erkrankungen | Medikamente unterschiedlicher unterschiedlicher sitzungen an Wert in 4.
innerhalb der Beschwerden gegen psychische Personen Personen denen Vp Therapie-
letzten 12 (t1) Beschwerden (t1) unterstiitzend t1) belastend t1) teilgenommen | sitzung
Monate (t1) hat
Alter der Versuchsperson Pearson Correlation 1 146 -.092 -.047 126 -.160 .150 -.176 .233 -.160 -.159 -.035 .000 .063 120 .069 .028 .000 -.038 .042
Sig. (2-tailed) . .283 .502 729 .353 .243 .269 194 .084 240 242 797 .998 653 .380 622 840 .998 787 763
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
Anzahl Belastungen Pearson Correlation 146 1 1052 074 156 ~136 ~010 307 228 113 149 132 010 072 078 -.062 147 179 143 167
insgesamt innerhalb der Sig. (2-tailed) .283 . .703 .588 .252 .322 .940 021 .091 406 273 .333 .943 .608 .568 657 .280 .186 .301 227
letzten 12 Monate (t1) N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
Vorbehandlungen ambulant | Pearson Correlation -.092 .052 1 110 .007 .029 -.130 229 .091 .029 -.100 130 -.018 .001 -.008 .082 .156 .054 .278* .322*
und stationar gesamt Sig. (2-tailed) .502 .703 . 419 .958 .834 .341 .090 .506 .830 462 .340 .900 .997 .956 562 252 .690 042 018
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
GDS (t1) Pearson Correlation ~047 074 110 1 325% -316 -.066 155 .280* 503+ .336* 655 -.156 044 -135 -.066 .293* 227 204 1190
Sig. (2-tailed) 729 .588 419 . .015 .019 .630 .255 .036 .000 .011 .000 .266 755 .320 639 .029 .092 .140 170
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
NAA (t1) Pearson Correlation 126 156 007 325% 1 -.324* 175 1051 126 191 .328* 403 -.346* -.058 -.022 -.030 .099 121 -.051 1103
Sig. (2-tailed) .353 .252 .958 .015 . .016 .198 710 .357 .158 .014 .002 .011 .681 .870 .833 .466 .375 714 .460
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
SISCO (t1) Pearson Correlation ~160 ~136 1029 ~316* ~324* 1 -113 016 -.382% -.024 103 | -.385% 218 .091 215 -.037 -211 -.180 .108 -.026
Sig. (2-tailed) .243 .322 .834 .019 .016 . .413 .910 .004 .860 .453 .004 121 .523 114 .795 123 .189 442 .853
N 55 55 55 55 55 55 55 55 55 55 55 55 52 52 55 52 55 55 53 53
Anzahl kérperlicher Pearson Correlation .150 -.010 -.130 -.066 175 -.113 1 .030 -.198 -.094 169 -.038 -.011 .166 -.086 -.164 .016 -.188 .029 -.050
Erkrankungen/ Sig. (2-tailed) .269 .940 .341 .630 .198 .413 . .825 144 .490 214 781 .940 .236 527 .240 .906 .166 .838 .718
Beschwerden (t1) N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
Zusétzliche psychische Pearson Correlation -.176 .307* 229 155 .051 .016 .030 1 107 .080 138 245 -.194 -.016 .002 -.161 115 .307* .185 241
Erkrankungen Sig. (2-tailed) 194 .021 .090 .255 710 .910 .825 . .431 .558 .310 .069 .163 .908 .986 249 .400 .021 .182 .079
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
Anzahl eingenommener Pearson Correlation .233 228 .091 .280*% 126 -.382% -.198 107 1 -.023 .059 .320*% -.200 .066 .001 .098 .149 .381** .002 .205
Medikamente gegen psych. | Sig. (2-tailed) .084 .091 .506 .036 .357 .004 144 431 . .864 .667 .016 .152 .641 .994 484 272 .004 .989 137
Beschwerden (t1) N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
ATQ - SOM (t1) Pearson Correlation ~160 ~113 1029 503 191 -024 -.094 ,080 -.023 1 .342% 426" -.185 -.056 -.033 -.296% -.021 075 031 127
Sig. (2-tailed) .240 .406 .830 .000 .158 .860 .490 .558 .864 . .010 .001 .185 .689 .811 .031 877 .582 .823 .360
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
Ruminationsskala (t1) Pearson Correlation -.159 149 -.100 .336* .328* .103 169 138 .059 .342% 1 .334* -.198 .386** .055 -179 -.076 -.087 -.159 -.176
Sig. (2-tailed) .242 273 462 .011 .014 .453 214 .310 .667 .010 . .012 .155 .004 .689 .200 575 525 .250 .203
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
DS (t1) Pearson Correlation ~035 132 130 655 403~ | -385" -.038 245 .320* 426 .334% 1 -172 -.004 -.186 -.268 149 532+ -.024 442+
Sig. (2-tailed) 797 .333 .340 .000 .002 .004 781 .069 .016 .001 .012 . 217 .979 .169 .052 274 .000 .861 .001
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
SOZU (Nennungen Pearson Correlation .000 ~010 ~018 ~156 ~346* 218 011 -194 -.200 -.185 -.198 -172 1 -.161 119 .009 -.026 -121 .286* .092
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) .998 .943 .900 .266 .011 121 .940 .163 152 .185 .155 217 . .250 .396 .950 854 .388 042 519
unterstiitzend t1) N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 53 53 53 51 53 53 51 51
SOZU (Nennungen Pearson Correlation 063 ~072 1001 044 058 1091 1166 016 .066 -.056 386" -.004 161 1 180 191 -.034 -.165 -.097 212
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) .653 .608 .997 755 .681 523 .236 .908 .641 689 .004 .979 .250 . 197 .180 .808 237 .500 136
belastend t1) N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 53 53 53 51 53 53 51 51
Anzahl der Pearson Correlation 120 078 008 ~135 ~022 215 086 1002 .001 033 .055 186 119 1180 1 1036 .302* 175 359 127
Therapiesitzungen Sig. (2-tailed) .380 .568 .956 .320 .870 114 527 .986 .994 811 .689 .169 .396 197 . 799 024 197 .008 .359
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
ADS t1 — ADS-Wert in 4. Pearson Correlation ~069 ~062 1082 -.066 ~.030 037 ~164 161 .098 -.296* -179 -.268 .009 191 .036 1 241 -.002 242 127
Therapiesitzung Sig. (2-tailed) .622 .657 562 .639 .833 795 .240 249 .484 031 .200 .052 .950 .180 .799 . .082 087 .087 376
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 51 51 53 53 53 53 51 51
GDS tL - GDS 2 Pearson Correlation 1028 147 156 293% 1099 ~211 016 115 149 -.021 -076 149 026 -.034 .302* 241 1 522%% 726" 418
Sig. (2-tailed) .840 .280 252 .029 466 123 .906 400 272 877 575 274 .854 .808 .024 .082 . .000 .000 .002
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
DS t1 - IDS 2 Pearson Correlation ~000 179 054 227 121 180 188 307 381 075 -.087 5327 -121 -.165 175 -.002 522+ 1 1261 591
Sig. (2-tailed) .998 .186 .690 .092 .375 .189 .166 021 .004 582 525 .000 .388 237 197 087 .000 . 057 .000
N 56 56 56 56 56 55 56 56 56 56 56 56 53 53 56 53 56 56 54 54
GDS t1 - GDS t6 Pearson Correlation ~038 143 278* 204 051 1108 1029 1185 .002 031 -159 024 .286* -.097 350" 242 726" 261 1 544+
Sig. (2-tailed) 787 .301 042 .140 714 442 .838 182 .989 823 .250 .861 .042 .500 .008 .087 .000 057 . .000
N 54 54 54 54 54 53 54 54 54 54 54 54 51 51 54 51 54 54 54 54
DS t1 - IDS t6 Pearson Correlation 042 167 322% 190 103 ~.026 050 241 .205 127 -176 4427 .092 212 127 -127 418 591 544+ 1
Sig. (2-tailed) 763 227 018 170 .460 .853 718 079 137 .360 .203 .001 519 136 .359 376 .002 .000 .000 .
N 54 54 54 54 54 53 54 54 54 54 54 54 51 51 54 51 54 54 54 54

*. Correlation s signifikant at the 0.05 level (2-tailed)
**_ Correlation is signifikant at the 0.01 level (2-tailed)




Interkorrelationsmatrix Gruppenpsychotherapie

Alter der Anzahl Vorbehandlungen GDS (t1) NAA (t1) SISCO Anzahl Zusatzliche Anzahl ATQ - Rumination IDS (t1) SOzuU SOzU Anzahl der ADS t1 — GDSt1 — IDSt1 — GDSt1 — IDS t1 —
Versuchsperson Belastungen ambulant und (t1) kérperlicher psychische eingenommener SOM (t1) (Nennungen (Nennungen Therapie- ADS- GDS t2 IDS t2 GDS t6 IDS t6
insgesamt stationar gesamt Erkrankungen Erkrankungen | Medikamente unterschiedlicher unterschiedlicher sitzungen an Wert in 4.
innerhalb der Beschwerden gegen psychische Personen Personen denen Vp Therapie-
letzten 12 (t1) Beschwerden (t1) unterstiitzend t1) belastend t1) teilgenommen | sitzung
Monate (t1) hat
Alter der Versuchsperson Pearson Correlation 1 -.004 124 .031 .059 -.081 .287* -.023 .049 141 146 -.028 -.047 .099 131 -.019 -113 -.244 -.079 -.229
Sig. (2-tailed) . 974 327 .807 .645 523 .022 .858 .700 267 .249 .825 720 449 .303 .885 375 .052 534 .068
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
Anzahl Belastungen Pearson Correlation ~004 1 ~291% 034 2090 ~079 033 167 ~033 1033 .032 .094 -120 232 .090 -.262* -.099 -.058 -.252% -162
insgesamt innerhalb der Sig. (2-tailed) 974 . .020 791 .480 533 .795 .187 794 798 .803 .460 .359 072 .481 041 435 646 .045 202
letzten 12 Monate (t1) N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
Vorbehandlungen ambulant | Pearson Correlation 124 -.291* 1 -.011 -.120 -.063 -.124 .066 .076 -.012 .105 -.050 -.050 -.033 -.018 .044 .093 -117 .196 .103
und stationar gesamt Sig. (2-tailed) .327 .020 . .934 .344 .622 .328 .603 .549 .928 .409 .696 704 .802 .888 735 464 .358 .120 418
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
GDS (t1) Pearson Correlation 031 034 ~011 1 340+ -.268" ~021 115 229 382 .360" 558 -448 111 -070 -.036 075 120 -130 -.038
Sig. (2-tailed) .807 791 934 . .006 .032 .870 .368 .068 .002 .004 .000 .000 .394 .580 783 558 346 .306 763
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
NAA (t1) Pearson Correlation .059 .090 120 340 1| -430~ 1158 076 287% 326 405 429 -.329% .068 114 -.069 077 143 023 .108
Sig. (2-tailed) .645 .480 344 .006 . .000 212 550 .022 .009 .001 .000 .010 604 372 598 547 261 857 .369
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
SISCO (t1) Pearson Correlation ~081 ~079 ~063 ~268 | -.430~ 1 ~122 -.085 396" -127 010 | -.464 .220 .055 211 .067 -.047 -.246 117 -.066
Sig. (2-tailed) .523 .533 622 .032 .000 . .335 .502 .001 .316 .938 .000 .088 .673 .094 .609 712 .051 .355 .607
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
Anzahl kérperlicher Pearson Correlation 287 .033 -.124 -.021 .158 -.122 1 .210 -.113 -.024 116 .054 -.138 -.024 -.064 -.186 -.190 -.205 -122 -.197
Erkrankungen/ Sig. (2-tailed) .022 795 .328 .870 212 .335 . .096 .374 .853 .360 672 .288 .852 .618 151 133 .104 .339 119
Beschwerden (t1) N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
Zusatzliche psychische Pearson Correlation -.023 167 .066 115 .076 -.085 .210 1 077 -.150 .158 211 -.123 .168 .045 -.329** -.102 .071 -.129 -.087
Erkrankungen Sig. (2-tailed) .858 .187 .603 .368 .550 .502 .096 . .546 .238 .213 .094 .346 .196 727 .010 422 576 .308 .493
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
Anzahl eingenommener Pearson Correlation .049 -.033 .076 229 287 -.396* -.113 .077 1 .069 .051 .373% -.244 .049 -.031 -.036 191 .341% .036 173
Medikamente gegen psych. | Sig. (2-tailed) .700 794 .549 .068 .022 .001 .374 .546 . .586 .691 .002 .059 .707 .806 782 .130 .006 776 172
Beschwerden (t1) N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
ATQ - SOM (t1) Pearson Correlation 141 1033 ~012 382 326 127 -024 -150 1069 1 362" .370% -.303* 1105 120 -.106 -.273% -.095 -.079 .070
Sig. (2-tailed) .267 .798 .928 .002 .009 .316 .853 .238 .586 . .003 .003 .018 .420 .345 416 .029 455 .535 .584
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
Ruminationsskala (t1) Pearson Correlation 146 032 1105 360 405+ 010 116 158 .051 362 1 .220 -.434 388+ 130 -111 -.081 -.020 -118 -112
Sig. (2-tailed) .249 .803 .409 .004 .001 .938 .360 213 .691 .003 . .080 .000 .002 .306 .395 525 .876 .351 .377
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
DS (t1) Pearson Correlation ~028 .094 ~.050 558 4297 | -464" .054 211 3737 .370% .220 1 -.310* 011 -.054 -.182 -.014 503+ -.229 .399**
Sig. (2-tailed) .825 .460 .696 .000 .000 .000 672 .094 .002 .003 .080 . .015 .931 .669 .161 .910 .000 .068 .001
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
SOZU (Nennungen Pearson Correlation ~047 ~120 S050 | -.448% | -320= 220 138 123 244 -.303% -.434% -.310* 1 -132 -.035 147 -.076 -.138 .084 -.096
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) 720 .359 .704 .000 .010 .088 .288 .346 .059 .018 .000 .015 . 312 .789 .265 .563 .290 521 462
unterstiitzend t1) N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 59 61 61 61 61
SOZU (Nennungen Pearson Correlation .099 232 ~033 111 .068 .055 -024 1168 1049 1105 .388* .011 -132 1 174 -.019 -214 -.146 -288* | -.352%
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) .449 .072 .802 .394 .604 673 .852 .196 707 420 .002 .931 .312 . .180 .888 .098 .261 .024 .005
belastend t1) N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 59 61 61 61 61
Anzahl der Pearson Correlation 131 .090 ~018 ~070 114 211 -.064 1045 031 120 1130 -.054 -.035 174 1 -.031 .269* 170 362 172
Therapiesitzungen Sig. (2-tailed) .303 .481 .888 .580 372 .094 .618 727 .806 345 .306 .669 .789 .180 . 810 .032 .180 .003 175
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
ADS t1 — ADS-Wert in 4. Pearson Correlation ~019 ~262* 044 036 069 1067 186 329" 036 -.106 -111 -182 147 -.019 -031 1 1335 136 464 116
Therapiesitzung Sig. (2-tailed) .885 .041 735 .783 .598 .609 151 .010 782 416 .395 .161 .265 .888 .810 . .008 .295 .000 373
N 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 61 59 59 61 61 61 61 61 61
GDS tL - GDS 12 Pearson Correlation “113 ~099 1093 075 077 047 190 102 191 -273¢ -.081 -014 -076 214 .269* 1335 1 580 697 409
Sig. (2-tailed) .375 .435 464 .558 547 712 133 422 1130 .029 525 .910 .563 .098 .032 .008 . .000 .000 .001
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
DS t1 - IDS 2 Pearson Correlation ~244 ~058 S117 120 143 246 205 071 3417 -.095 -.020 503" -138 -.146 170 136 580 1 221 589
Sig. (2-tailed) .052 .646 .358 .346 .261 .051 .104 576 .006 455 .876 .000 .290 261 .180 .295 .000 . .080 .000
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
GDS t1 - GDS t6 Pearson Correlation ~079 ~252+ 196 ~130 023 117 ~122 129 .036 079 -118 229 .084 -.288* 362" 464 697 221 1 4397
Sig. (2-tailed) 534 .045 .120 .306 857 355 .339 .308 776 535 .351 .068 521 024 .003 .000 .000 .080 . .000
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64
DS t1 - IDS t6 Pearson Correlation ~229 ~162 103 ~038 1108 -.066 ~197 -.087 173 .070 -112 .399" -.096 -.352% 72 116 400 589 4397 1
Sig. (2-tailed) .068 .202 418 763 .396 .607 119 493 A72 584 377 .001 462 .005 175 373 .001 .000 .000 .
N 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 64 61 61 64 61 64 64 64 64

*. Correlation s signifikant at the 0.05 level (2-tailed)
**_ Correlation is signifikant at the 0.01 level (2-tailed)




Interkorrelationsmatrix Einzelpsychotherapie

Alter der Anzahl Vorbehandlungen GDS (t1) NAA (t1) SISCO Anzahl Zusatzliche Anzahl ATQ - Rumination IDS (t1) SOzZU SOzuU Anzahl der ADS t1 — GDS t1 — IDSt1 — GDS t1 — IDS t1 —
Versuchsperson Belastungen ambulant und (t1) kérperlicher psychische eingenommener SOM (t1) | (t1) (Nennungen (Nennungen Therapie- ADS- GDS t2 IDS t2 GDS t6 IDS t6
insgesamt stationar gesamt Erkrankungen Erkrankungen Medikamente unterschiedlicher unterschiedlicher sitzungen an Wert in 4.
innerhalb der Beschwerden gegen psychische Personen Personen denen Vp Therapie-
letzten 12 (t1) Beschwerden (t1) ur { t1) t1) sitzung
Monate (t1) hat
Alter der Versuchsperson Pearson Correlation 1 159 -.247 -.145 121 -.169 .080 -.160 .027 -.056 -.270 -.198 .013 -.109 134 -.240 135 .012 -.097 -.021
Sig. (2-tailed) . .255 .074 .301 .388 232 567 .253 .847 693 .051 .156 .928 441 .340 .089 334 .935 .540 .897
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
Anzahl Belastungen Pearson Correlation .159 1 .086 .098 .014 -.094 -.151 .242 229 -117 -.081 .039 .060 -.232 .009 -.045 .254 .120 274 .216
insgesamt innerhalb der Sig. (2-tailed) .255 . .539 .485 919 .506 .280 .081 .099 .405 .566 .780 670 .098 .949 756 .067 397 .079 175
letzten N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
12 Monate (t1)
Vorbehandlungen ambulant | Pearson Correlation -.247 .086 1 134 .109 123 -.134 .270 .078 .036 .230 110 -.207 214 .084 .267 -.142 -.244 .073 .210
und stationar gesamt Sig. (2-tailed) .074 .539 . .340 437 .385 .339 .051 .581 798 .098 433 .140 127 551 .058 .310 .081 647 .188
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
GDS (t1) Pearson Correlation -.145 .098 134 1 .102 -.035 -127 .281* 312 .403** .276* .389** -.108 .014 -.183 .000 179 -.035 .336* .315*
Sig. (2-tailed) .301 .485 .340 . .468 .803 .364 .042 .023 .003 .046 .004 446 923 .190 .998 199 .808 .030 .045
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
IAA (t1) Pearson Correlation 121 .014 .109 .102 1 -.089 .257 120 -.045 -.037 -.014 .332% -.283* -.059 -.216 .104 -117 .034 =172 .093
Sig. (2-tailed) .388 919 437 .468 . .528 .063 .393 751 795 922 .015 .042 675 121 .468 .406 .808 .276 .562
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
SISCO (t1) Pearson Correlation -.169 -.094 123 -.035 -.089 1 -.057 .038 -.272 .165 -.004 -.029 77 -.103 157 .133 .015 .069 215 222
Sig. (2-tailed) 232 .506 .385 .803 .528 . .687 792 .051 242 .978 .836 .215 472 .267 .358 .915 629 A77 .168
N 52 52 52 52 52 52 52 52 52 52 52 52 51 51 52 50 52 51 41 40
Anzahl korperlicher Pearson Correlation .080 -.151 -.134 -127 .257 -.057 1 .053 -.281* -.148 .033 .109 170 .339*% .013 -.143 127 .041 -.039 .022
Erkrankungen/ Sig. (2-tailed) 567 .280 .339 .364 .063 .687 . 707 .041 .289 .813 437 229 .014 .929 317 .364 771 .806 .894
Beschwerden (t1) N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
Zusétzliche psychische Pearson Correlation -.160 242 .270 .281* 120 .038 .053 1 .015 .207 .263 144 -.113 .025 -211 -.049 -.034 -.018 .086 234
Erkrankungen Sig. (2-tailed) .253 .081 .051 .042 .393 792 707 . 915 138 .057 .303 427 .862 129 732 811 .898 .587 .140
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
Anzahl eingenommener Pearson Correlation .027 229 .078 .312* -.045 -.272 -.281* .015 1 -.176 -.132 .092 -.082 .010 .062 .006 -.030 -.038 -.057 .037
Medikamente gegen Sig. (2-tailed) .847 .099 581 .023 751 .051 .041 915 . .207 .346 .510 .565 .945 .659 .968 .829 790 722 .821
z%’chlsche Beschwerden | N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
ATQ - SOM (t1) Pearson Correlation -.056 -117 .036 .403** -.037 .165 -.148 .207 -.176 1 .378** 139 -.168 -.016 -.217 .034 -.084 -.069 .082 .063
Sig. (2-tailed) 693 .405 798 .003 795 242 .289 .138 .207 . .005 .322 .235 912 118 .815 .550 629 .606 .696
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
Ruminationsskala (t1) Pearson Correlation -.270 -.081 .230 .276* -.014 -.004 .033 .263 -132 .378** 1 374%* -.019 .364** -.088 .119 =121 -.069 -.105 -.013
Sig. (2-tailed) .051 .566 .098 .046 922 .978 .813 .057 .346 .005 . .006 .894 .008 .530 404 .386 627 .510 937
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
IDS (t1) Pearson Correlation -.198 .039 110 .389** .332% -.029 .109 144 .092 139 374%* 1 .071 -.079 -.222 -.080 .006 457+ .110 .498**
Sig. (2-tailed) .156 .780 433 .004 .015 .836 437 .303 .510 322 .006 . 615 577 110 577 .969 .001 .487 .001
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
SOZU (Nennungen Pearson Correlation .013 .060 -.207 -.108 -.283* 77 170 -113 -.082 -.168 -.019 .071 1 .064 176 -.216 .073 122 276 .214
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) .928 .670 .140 446 .042 215 229 427 .565 .235 .894 615 . .651 213 132 .607 .395 .080 .184
unterstitzend t1) N 52 52 52 52 52 51 52 52 52 52 52 52 52 52 52 50 52 51 41 40
SOZU (Nennungen Pearson Correlation -.109 -.232 214 .014 -.059 -.103 .339*% .025 .010 -.016 .364%* -.079 .064 1 189 .251 .087 -.194 .040 -.132
unterschiedlicher Personen | Sig. (2-tailed) 441 .098 127 923 675 472 .014 .862 .945 912 .008 577 .651 . .180 .079 542 174 .806 416
belastend t1) N 52 52 52 52 52 51 52 52 52 52 52 52 52 52 52 50 52 51 a1 40
Anzahl der Pearson Correlation 134 .009 .084 -.183 -.216 157 .013 -211 .062 -.217 -.088 -.222 176 .189 1 .153 .256 172 .337* .176
Therapiesitzungen Sig. (2-tailed) .340 .949 551 .190 121 267 929 129 .656 118 .530 .110 213 .180 . .284 .064 224 .029 271
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
ADS t1 — ADS-Wert in 4. Pearson Correlation -.240 -.045 267 .000 .104 133 -.143 -.049 .006 .034 119 -.080 -.216 .251 153 1 .063 -.088 .130 -.065
Therapiesitzung Sig. (2-tailed) .089 .756 .058 .998 .468 .358 317 732 .968 .815 .404 577 132 .079 .284 .663 541 423 .696
N 51 51 51 51 51 50 51 51 51 51 51 51 50 50 51 51 51 50 40 39
GDS t1 - GDS t2 Pearson Correlation 135 .254 -.142 179 -117 .015 127 -.034 -.030 -.084 -121 .006 .073 .087 .256 .063 1 .526** 786" .435**
Sig. (2-tailed) .334 .067 .310 199 .406 .915 .364 .811 .829 .550 .386 .969 .607 .542 .064 .663 . .000 .000 .005
N 53 53 53 53 53 52 53 53 53 53 53 53 52 52 53 51 53 52 42 41
IDS t1 - IDS t2 Pearson Correlation .012 120 -.244 -.035 .034 .069 .041 -.018 -.038 -.069 -.069 457+ 122 -.194 172 -.088 .526** 1 .534** 734**
Sig. (2-tailed) 935 397 .081 .808 .808 629 771 .898 790 629 627 .001 .395 174 224 541 .000 . .000 .000
N 52 52 52 52 52 51 52 52 52 52 52 52 51 51 52 50 52 52 41 41
GDS t1 - GDS t6 Pearson Correlation -.097 274 .073 .336* -172 215 -.039 .086 -.057 .082 -.105 .110 .276 .040 337 .130 786" .534** 1 .660**
Sig. (2-tailed) .540 .079 647 .030 .276 77 .806 .587 722 .606 .510 .487 .080 .806 .029 423 .000 .000 . .000
N 42 42 42 42 42 41 42 42 42 42 42 42 41 41 42 40 42 41 42 41
IDS t1 - IDS t6 Pearson Correlation -.021 216 .210 .315*% .093 222 .022 234 .037 .063 -.013 .498** 214 -132 176 -.065 435" 734 .660** 1
Sig. (2-tailed) .897 175 .188 .045 .562 .168 .894 .140 .821 .696 .937 .001 184 416 271 .696 .005 .000 .000 .
N 41 41 41 41 41 40 41 41 41 41 41 41 40 40 41 39 41 41 41 41

*. Correlation is signifikant at the 0.05 level (2-tailed)
**_ Correlation is signifikant at the 0.01 level (2-tailed)




Dateneingabe der Patienten — Fehlende Messzeitpunkt

e — Dropouts

Nur Hauptmafe wurden aufgeflllt: GDS, IDS, ADS-K, Ruminationsskala, ATQ-SOM und NAA

Messzeitpunkt Messzeitpunkt Messzeitpunkt Messzeitpunkt Messzeitpunkt Messzeitpunkt
t1* t2* t3 t6* t9 t12
Maoglichkeit 1 vorhanden Fragebogen fehlen | Fehlende Katamnese:
zum Teil, Fragebdgen fehlen, o> 0> Y
z. B. GDS fehlt dann mit letzten
Kodierung in SPSS: | verfugbaren Werten
-1 = keine Angabe auffillen
Mdglichkeit2 vorhanden t2 vorhanden t3 vorhanden Fehlende Katamnese
dann mit letzten 0> 0>
verfigbaren Werten
von t3 auffillen
Maoglichkeit 3 vorhanden t2 fehlt komplett,
HauptmaRe von t1 0> 0> 0> 0>
werden fortgefihrt
Méglichkeit 4 vorhanden t2 vorhanden Fehlende Katamnese t6 vorhanden Fehlende Katamnese t12 vorhanden
mit Werten von t2 dann mit Werten von
auffillen t6 auffullen
Maoglichkeit 5 Fragebogen fehlen t2 fehlt,

zum Teill,
z. B. GDS fehlt

Kodierung in SPSS:

-1 = keine Angabe

Hauptmalf3e von t1
werden fortgefuhrt

Fehlt jedoch nur ein
Fragebogen (z. B.
GDS fehlt, dann
-1 = keine Angabe)

=

=

* = diese Messzeitpunkte wurden in der vorliegenden Arbeit verwendet
-1 = keine Angabe (folgende Kodierung wurde verwendet, wenn Daten aus Griinden fehlen, wie z. B. Fragebogen wurde vergessen auszugeben, Patient hat
Fragebogen nicht zuriickgegeben bzw. Teile vergessen auszufiillen (hat aber ansonsten am Katamnesegesprach teilgenommen




