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1 Einleitung

Nach Berechnungen der Weltgesundheitsorganisation rangieren depressive Stoérungen
gemessen an der Anzahl an Jahren verlorenen Lebens infolge vorzeitigen Todes und Jahren
mit Behinderung (YLD: ,years lived with disability”) weltweit an 4. Stelle der
kostenintensivsten Erkrankungen und werden bis zum Jahr 2020 an die 2. Stelle vorricken
(WHO, 2004). Subjektives Leiden, partnerschaftliche und familidre Belastungen,
psychosoziadle Beeintrachtigungen in alen privaten, soziden und beruflichen
Rollenfunktionen sowie enorme soziodkonomische Kosten sind die Folgen depressiver

Erkrankungen (Kapfhammer, 2007).

Entgegen friherer Annahmen, die Depression bei Kindern und Jugendlichen sa ein
seltenes Phanomen und in der Regel von entwicklungsimmanenter und daher
vorubergehender Natur, steigen die Raten depressiver Kinder und Jugendlicher in
nationalen und internationalen Studien kontinuierlich an. Etwa 18-20% der Jugendlichen
erleben mindestens eine depressive Episode. Vor allem die mittlere Adoleszenz hat sich als
besonders vulnerable Phase gezeigt (Rao et a., 2009). Viele dieser Kinder und
Jugendlichen werden nicht oder nicht angemessen behandelt (Essau, 2000; Bachmann et
al., 2008).

Erst seit den achtziger Jahren des 20. Jahrhunderts gewann die Forschung Uber die
Ursachen und eine angemessene Behandlung der Depression bei Kindern und Jugendlichen
an Bedeutung. Hierbel wurden multifaktorielle dtiologische Modelle der Depression, wie
se fur Erwachsene entwickelt wurden (Hautzinger, 2000), im Hinblick auf
entwicklungsspezifische Aspekte fir Kinder und Jugendliche abgewandelt. Diese Modelle
bilden einerseits die komplexen biologischen, psychologischen und Umweltfaktoren ab,
die zu einer Depression im Kindesalter fihren konnen, andererseits bilden sie die

Grundlage fir die Ableitung angemessener Behandlungsstrategien.

Innerhalb dieser Modelle haben sich auf psychologischer Seite kognitive und behaviorale
Faktoren herauskristallisiert, die zur Erhéhung der Vulnerabilitét der Depression in dieser
Altersstufe beitragen. Jugendliche, aber auch schon jiungere Kinder, erleben dysfunktionale
Kognitionen in Form von negativen Ursachenzuschreibungen, Pessimismus, der
Uberzeugung Dinge, wie beispielweise die Zuwendung ihrer Eltern und Freunde, nicht
kontrollieren zu kénnen und den Alltag mit seinen Anforderungen nicht bewéltigen zu
koénnen (Jacobs et al., 2009). Sie fuhlen sich ungeliebt und unverstanden und entwickeln
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eine latent negative Stimmungslage (Hankin & Abramson, 2001). Kommen stressreiche
Lebensereignisse wie Scheidung der Eltern und alltagliche Belastungen wie hohe
Anforderungen in der Schule, konflikthafte Beziehungen mit Eltern und Freunden hinzu,
wird das Ausbrechen der Depression in diesem Alter begunstigt (Seiffge-Krenke, 2000).
Als  weitere  wichtige  depressogene  Faktoren haben sich  mangelnde
Problemltsefertigkeiten und ein geringes Mal3 an sozialer Unterstiitzung erwiesen
(Kaufman, 2004).

Relevant fur die Behandlung ist, dass sich in vielen Studien eine bidirektionale Beziehung
zwischen den genannten Faktoren und der Depression nachweisen l&sst. Sie beglnstigen
einerseits das Ausbrechen einer Depression, umgekehrt zeigen depressive Jugendliche
ungunstige soziadle und kognitive Stile, die ihrerseits zu vermehrtem Stress und zu der
Aufrechterhaltung der Symptomatik beitragen. Als wichtige protektive Faktoren haben
sich neben funktionalen Ursachenzuschreibungen auf kognitiver Ebene, gute
selbstregulatorische Fertigkeiten und soziale Unterstiitzung herausgestellt (Rudolph et al.,
2008).

Als pathol ogische biologische Mechanismen bei der Depression im Jugendalter haben sich
genetische Faktoren, neurobiol ogische und neuroanatomische Faktoren gezeigt. Vor allem
die als entwicklungsimmanent anzusehende Dysbalance in der Reifung subkortikaler und
kortikaler Hirnregionen wird als Grund fur die erhohte Vulnerabilitdt gerade in dieser
Alterstufe angenommen. Aufgrund der Ergebnisse einer zunehmenden Anzahl
neuroanatomischer und funktioneller Bildgebungsbefunde wird angenommen, dass
Jugendliche im Vergleich zu Kindern und Erwachsenen in emotionalen Situationen eine
erhdhte Aktivitét in der Amygdala aufweisen, die sie anfélig fir negatives affektives
Erleben und fir Psychopathol ogie macht (Casey et al., 2010).

Psychologischen wie biologischen Modellen gemeinsam ist die Annahme, dass in dieser
Altersstufe der hohen Anzahl an internalen und externalen Stressoren noch unausgereifte
Bewdltigungsstrategien gegenuiber stehen. Eine symptomorientierte Behandlung der
Kinder- und Jugenddepression sollte die Jugendlichen daher dazu befahigen, subjektiven
und objektiven Stress zu bewdltigen. Neben der medikamentdésen Behandlung mit
selektiven serotonergen Wiederaufnahmehemmern, insbesondere Fluoxetin (Mehler-Wex,
2008), haben sich auf psychologischer Seite spezifische, an der aktuellen Symptomatik
orientierte Interventionen bewéhrt. Die kognitive Verhatenstherapie zeigt hierbel
vergleichsweise gute Erfolge (David-Ferdon & Kaslow, 2008; Possel & Hautzinger, 2006).
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Diese Arbeit hat zum einen die empiriegeleitete Entwicklung eines Therapiemanuals fur
depressive Jugendliche, die sich aufgrund der Schwere ihrer depressiven Erkrankung oder
aufgrund der Zuspitzung der psychosoziden Begleitumstande in kinder- und
jugendpsychiatrischer Behandlung befinden, zum Ziel. Zum anderen soll die Intervention

unter naturalistischen Bedingungen einer ersten Uberprifung unterzogen werden.

Im zweiten und dritten Kapitel der Arbeit werden zundchst die theoretischen Grundlagen
vorgestellt, die fur die Konzeption und die Evaluation des Manuals bedeutsam sind. Im
zweiten Kapitel werden &tiologische Modelle der Depression vorgestellt. Im dritten Kapitel
werden empirisch relevante Aspekte der Depression im Hinblick auf die Besonderheiten
im Jugendalter beleuchtet. Die leitende Frage hierbel ist, ob die fir Erwachsene
konzipierten Modelle ihre Entsprechung auch bel Kindern und Jugendlichen finden und
welche praktischen Konsequenzen sich fur die Entwicklung einer alterspezifischen
Intervention ergeben. Insgesamt unterstreichen die berichteten Forschungsergebnisse den
Bedarf an weiteren Interventionen zur Bewdltigung von Depression im Kindes- und
Jugendalter. Insbesondere depressive Jugendliche, die sich in psychiatrischer Behandlung
befinden, stellen in Bezug auf die Entwicklung spezifischer psychologischer Therapien

eine vergleichsweise vernachldssigte Gruppe dar.

Im vierten Kapitel werden die Konzeption des Manuals, dessen Inhalte und Ziele und der
Ablauf der Stunden referiert. Anschlieffend werden die Forschungsmethode und die
Ergebnisse der Evaluationsstudie vorgestellt und diskutiert. Abschlief3end werden aus den
Ergebnissen dieser Arbeit Schlussfolgerungen fir die Praxis gezogen und
Optimierungsvorschldge zu einer mdoglichen Verbesserung der Programmeffektivitét

gemacht.
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2 Theoretischer Hintergrund

In diesem Kapitel soll das Thema ,,Depression im Kindes- und Jugendalter auf
verschiedenen Ebenen betrachtet werden. Es wird ein Uberblick ber den aktuellen
Forschungsstand gegeben (Klassifikation, Erscheinungsbild, Prévalenz, Risikofaktoren und
Verlauf) und es werden verschiedene Modelle zur Entstehung der Depression vorgestellt.
Anschliefiend wird eine Integration der vorliegenden empirischen Befunde zu einer
entwicklungspsychologischen  Perspektive der Kinder- und  Jugenddepression

vorgenommen und kritisch diskutiert.
2.1 Depression im Kindes- und Jugendalter

2.1.1 Klassifikation

Grundsétzlich wird die Depression den so genannten internalisierenden Stérungen, jenen
psychischen Stérungen also, bel denen sich die Hauptsymptomatik nach innen richtet und
daher von aulen oft schwer beurteilbar ist, zugeordnet. Auf faktoren- und
clusteranalytischer Ebene geschieht dies in Abgrenzung zu den externalisierenden
Stérungen, d.h. den Verhaltensstérungen, die durch ein nach auf3en hin auffélliges oder
abweichendes Verhaten gekennzeichnet sind. Zu den internalisierenden Symptomen
gehdren neben Depression auch Angst, sozialer Rickzug und korperliche Beschwerden
(z. B. Achenbach, 1995). In diesem dimensionalen Modell wird der Ausbildungsgrad
depressiver Symptomatik auf einem Kontinuum mit zwel Polen abgebildet. Ein Pol bildet
die so genannte depressive Verstimmung mit nur einzelnen und relativ schwach
ausgepragten Merkmalen, wie sie bel fast allen Menschen nach Misserfolgserlebnissen,
Krankungen, Enttauschungen und stressreichen Lebensereignissen auftreten konnen. Am
anderen Ende dieses Kontinuums steht die depressive Storung. Sie weist zwar die gleichen
Symptome auf, ist jedoch stérker ausgepragt und geht mit weiter reichenden K onsequenzen
und Beeintrachtigungen in unterschiedlichen Lebensbereichen einher. Epidemiologische
und Verlaufsstudien geben Hinweise darauf, dass jugendliche Patienten mit einer klinisch
relevanten Depression moglicherweise eine Untergruppe einer grof3eren Population von
Adoleszenten auf der Dimension depressive Verstimmung darstellen. Denn in vielen
Studien konnte gezeigt werden, dass auch die depressive Verstimmung einen ernsthaften
Risikofaktor darstellt, spater an einer depressiven Episode und anderen Psychopathol ogien
zu erkranken (Essau, Conradt & Petermann, 2000; Reinherz et a., 2003). Im Unterschied
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zu dem beschriebenen dimensionalen Modell, das der empirischen Forschungstradition
verpflichtet ist, beschreiben die Diagnosesysteme ICD-10 (WHO, 1993) und DSM-IV-TR
(Sa eta., 2003) in den entsprechenden Kapiteln unterschiedliche, klar voneinander
abgrenzbare affektive Erkrankungen im Sinne nosologischer Einheiten. Hierbei werden
eine bestimmte Anzahl, Dauer und Schwere von identifizierbaren, klassifizierten
Symptomen gefordert, die eine Funktionsbeeintrdchtigung in unterschiedlichen
L ebensbereichen nach sich ziehen missen, um eine Diagnose zu rechtfertigen. ES werden
dabel implizit Aussagen Uber den Verlauf, die Prognose und eine adaquate Behandlung
dieser psychischen Erkrankung gemacht. Die Diagnose einer Depression beinhaltet zum
Tell recht heterogene Storungsbilder, die verschiedene Symptomauspragungen und -
kombinationen aufweisen und sich hinsichtlich der Dauer und des Schweregrades

unterscheiden kénnen, denen aber dennoch einige Kernsymptome gemeinsam sind.
2.1.1.1 Die Depression im DSM-IV-TR

Das DSM-IV-TR beschreibt die Major Depression als eine relativ schwere und akute Form
der Depression. Die Symptome dirfen fur die Vergabe der Diagnose nicht auf korperliche
Ursachen oder ,,einfache Trauer zurtickzufihren sein und muissen in klinisch bedeutsamer
Weise Leiden oder Beeintrachtigungen in sozialen, schulischen, beruflichen oder anderen
wichtigen Funktionsbereichen verursachen. Mindestens funf der folgenden Symptome
bestehen wahrend derselben Zwei-Wochen-Periode und stellen eine Anderung gegentiber
der vorher bestehenden Leistungsfahigkeit dar. Dabei muss mindestens eines der
Symptome entweder depressive Stimmung oder Interessenverlust sein und es darf in der
Vergangenheit keine manische oder hypomane Episode gegeben haben:

depressive Stimmung, bei Kindern auch reizbare Stimmung (selbst berichtet oder von

anderen beobachtet)

Verlust an Interesse oder Freude (entweder nach subjektivem Ermessen oder von

anderen beobachtet)

deutlicher Gewichtsverlust (ohne Diét) oder Gewichtszunahme (mehr as 5% des
Korpergewichts in einem Monat) oder verminderter oder gesteigerter Appetit an fast

alen Tagen
Schlafstérungen an fast allen Tagen

psychomotorische Retardierung oder Agitation an fast allen Tagen
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Mudigkeit oder Energieverlust an fast allen Tagen

Gefuihle von Wertlosigkeit oder unangemessene Schuldgefiihle an fast allen Tagen

verminderte Fahigkeit zu denken oder sich zu konzentrieren oder verringerte

Entscheidungsfahigkeit an fast allen Tagen

wiederkehrende Gedanken an den Tod, wiederkehrende Suizidvorstellungen ohne

genauen Plan, tatséchlicher Suizidversuch oder genaue Planung eines Suizids

Das DSM-IV-TR macht aul3erdem Aussagen beziglich der Chronizitét und der
Rezidivneigung einer depressiven Storung. Als chronisch wird eine depressive Stérung
dann bezeichnet, wenn die depressive Symptomatik mindestens zwei Jahre lang anhdlt.
Rezidivierende depressive Episoden werden danach unterteilt, ob eine Vollremission oder
nur eine Teilremission der Symptome zwischen den beiden zuletzt aufgetreten Episoden
aufgetreten ist. AuRerdem wird auf den Subtypus Maor Depression mit Melancholie
verwiesen. Der melancholische Typ reprasentiert eine eher biologische Form der
Depression, die bestimmte Merkmale aufweist. Hierzu gehdren tégliche Schwankungen in
der Stimmung mit einem morgendlichen Stimmungstief, Friherwachen, Verlust von
Freude an fast alen oder allen Aktivitéten, deutlichem Appetit- und Gewichtsverlust,
Ubermdligen und unangemessenen Schuldgefihlen, mangelnder Reagibilitét auf
angenehme Stimuli, deutlicher psychomotorischer Retardierung oder Agitation. Vor dem
Ausbrechen der ersten Episode lagen auRerdem meist keine ungewohnlichen
L ebensumsténde oder Faktoren vor, die die Krankheit moglicherweise ausgel6st haben,
und es besteht zumeist eine positive Reaktion auf antidepressive Medikation. Dieser
Subtyp ist das Aquivalent zur Depression mit somatischem Syndrom in der ICD-10.

2.1.1.2 Die Depression in der ICD-10

In der ICD-10 werden die depressive Episode, die rezidivierende depressive SI6rung, beide
mit und ohne psychotische Symptome, und die anhaltenden affektiven Stérungen unter
dem Kapitel ,,Affektive Storungen® benannt (WHO, 1993). Dartber hinaus kann die
Diagnose einer nicht ndher bezeichneten depressiven S6rung und einer sonstigen
affektiven S6rung vergeben werden. Von diesen Stérungen abzugrenzen sind die
Anpassungsstorungen mit depressiven Symptomen, bei denen immer ein externer Ausl6ser
fur die Symptomatik vorliegen muss. Der Vollsténdigkeit halber ist noch die Diagnose der

S6rung des Sozialverhaltens mit depressiver S6rung zu nennen, die unter dem Kapitel
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FO0-98: Verhaltens- und emotionale Stérungen in der Kindheit und Jugend subsumiert
wird. Fur diese Storung mussen sowohl die Kriterien fir eine Storung des Sozia verhaltens
als auch die Kriterien fur eine affektive Stérung, wie sie unter F30-39 zusammengefasst
sind (siehe Tabelle 1, S. 9), erfiillt sein.

Diagnostische Kriterien fur eine depressive Episode:

Die depressive Episode, die der Major Depression im DSM-1V-TR vergleichbar ist, ist
durch drei Kernsymptome gekennzeichnet. Diese sind:
depressive Stimmung in einem ungewdhnlichen Ausmal? fur den Betroffenen Uber

einen Zeitraum von zwei Wochen

Interessenverlust oder Freudeverlust an Aktivitéten, die normalerweise as angenehm

erlebt wurden, und Anhedonie
Antriebsminderung oder gesteigerte Ermudbarkeit

Fur die leichte depressive Episode miissen mindestens zwel, flr die schwere Episode alle

drei dieser Hauptkriterien und zusédtzlich mindestens zwel (fur die mittelgradige und

schwere Depression entsprechend mehr) der folgenden Kriterien erfullt sein:
Selbstwertminderung

Selbstvorwirfe und unangemessene Schuldgefiinle

wiederkehrende Suizidgedanken, suizidales Verhalten

Denk- und Konzentrationsstorungen (subjektiv)

Entschel dungsschwierigkeiten (subjektiv)

psychomotorische Retardierung oder Agitation (subjektiv oder objektiv)
Schlafstérungen

Appetitveranderungen

Bel der leichten depressiven Storung kann der Betreffende unter Schwierigkeiten leiden,
seine normalen schulischen und sozialen Aktivitdten fortzusetzen, eine mittelgradige
Stérung fuhrt zu erheblichen Schwierigkeiten bel sozialen, hauslichen und schulischen
Aufgaben. Eine schwere episodische oder rezidivierende depressive Storung fuhrt zu einer
sehr begrenzten Fortfiihrung oder zum volligen Erliegen der allgemeinen Aktivitdten (Sal3
et a., 2003; Deutsche Gesellschaft fir Kinder- und Jugendpsychiatrie, 2007).
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2.1.1.3 Die Dysthymia

Die Dysthymia (ICD-10) oder dysthyme Stérung (DSM-1V) ist gekennzeichnet durch
eine weniger schwer ausgepragte Symptomatik bel erhohter Chronizitét. Diese Stoérung
wird dann diagnostiziert, wenn eine depressive Verstimmung mindestens zwei Jahre, bei
Kindern und Jugendlichen ein Jahr, fir mehr als die Halfte aller Tage anhdt. DSM-IV-TR
betont, dass bei Kindern und Jugendlichen anstatt depressiver auch gereizte Stimmung
vorliegen kann. Diese depressive Verstimmung kann vom Kind selbst oder aber von
anderen berichtet werden. Wahrend der depressiven/gereizten Verstimmung bestehen noch
mindestens zwei der folgenden Symptome:

Appetitlosigkeit oder Uberméaldiges Bedurfnis zu essen
Schlaflosigkeit oder Ubermaldiges Schlafbedirfnis
Energiemangel oder Erschopfung

geringes Selbstwertgefthl

K onzentrationsstorungen oder Entscheidungserschwernis
Gefuhl der Hoffnungsl osigkeit

Wie bei der Major Depression oder depressiven Episode dirfen die Symptome nicht auf
korperliche Ursachen oder ,,einfache™ Trauer zurtickzufiihren sein und missen in klinisch
bedeutsamer Weise Leiden oder Beeintréchtigungen in sozialen, schulischen oder anderen
wichtigen Funktionsbereichen verursachen. Dabel darf keine manische oder hypomane
Episode wahrend des ersten Jahres vorgelegen haben und es darf keinen symptomfreien
Zeitraum von mehr als zwei Monaten gegeben haben. Tritt innerhalb des ersten Jahres eine
depressive Episode auf, ist diese (as teilremittiert) und nicht die dysthyme Stérung zu
diagnostizieren. Die dysthyme Storung spielt bei depressiven Erkrankungen von Kindern
und Jugendlichen moglicherweise eine wesentliche Rolle, da sie das Risiko, sowohl an
einer Maor Depression as auch an nicht affektiven Storungen zu erkranken, erhoht
(Kovacset a., 1997).
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Tabelle 1: Klassifikation depressiver Symptomatik (ICD-10 und DSM-IV-TR)

ICD-10 DSM-IV-TR
F32. Depressive Episode 296.2X Major Depression, einzelne Episode
.0 leicht 1 leicht
A mittelgradige .2 mittelgradige
2 schwer ohne psychotische Symptome .3 schwer ohne psychotische Symptome
3 schwer mit psychotischen Symptomen .4 schwer mit psychotischen Symptomen
9 nicht néher bezeichnete depressive Stérung (NNB) .5, 6 teil-/vollremittiert
.7 unspezifisch
F33 Rezidivierende depressive Stérung 296.2X Major Depression, rezidivierend
.0 leicht A leicht
A mittelgradige 2 mittelgradige
2 schwer ohne psychotische Symptome 3 schwer ohne psychotische Symptome
3 schwer mit psychotischen Symptomen 4 schwer mit psychotischen Symptomen
9 NNB, rez. 5,6 teil-,vollremittiert

N unspezifisch

F34  Anhaltende affektive Stérungen 300.4 Dysthyme Stérung
.0 Zyklothymia

A Dysthymia

.8 sonstige anhaltende affektive Storungen

9 nicht néher bezeichnete anhaltende affektive

Stérungen
F38 Sonstige affektive Stérungen 311 Nicht ndher bezeichnete depressive
Storung
F39 Nicht néher bezeichnete affektive
Storungen
F41.2 Angst und depressive Stérung gemischt
F43.2 Reaktionen auf Belastungen/ 309.0X  Anpassungsstdrung mit depressiver
Anpassungsstorungen Verstimmung
.20 kurze depressive Reaktion X mit gemischter Angst und depressiver Stimmung

.21 léngere depressive Reaktion
.22 Angst und depressive Reaktion gemischt

F92.0 Storung des Sozialverhaltens mit
depressiver Stérung

2.1.1.4 Kritische Bemerkungen

Aus entwicklungspsychologischer bzw. empirischer Sicht ist zu beachten, dass bei der
Diagnosevergabe und der Schweregradeinteilung der Depression bei prépubertdren
Kindern bislang noch keine einheitliche Klassifizierung vorliegt und in der Praxis die
Diagnose deswegen haufig nach dem klinischen Bild vergeben wird. Problematisch ist
auch, dass die Diagnose der Dysthymia geméi3 der ICD-10 im Kindes- und Jugendalter

eigentlich nicht gestellt werden kann, da sie eine Stérung mit Beginn im frihen
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Erwachsenenalter darstellt. Bislang werden fir depressive Stérungen noch die Kriterien fir
Erwachsene herangezogen. Ob man bei Vorliegen einer entsprechenden Symptomatik im
Kindes- und Jugendalter qualitative Unterschiede zwischen einer depressiven Stérung und
dem subklinischen Bereich annehmen kann oder ob die Ubergénge in einem dimensionalen
Sinne eher as flieflend zu sehen sind, ist ebenfalls Gegenstand der derzeitigen Forschung
und kontroverser Diskussionen (z. B. Achenbach, 1999; Petermann et a., 2002). Aufgrund
entwi cklungspsychopathologischer Uberlegungen ist es wahrscheinlich, dass depressive
Zustandsbilder bei Kindern und Jugendlichen eher dimensionalen Charakter haben, die
Entwicklungsabweichungen bedeuten konnen und deshalb nicht zwangdaufig als
krankhaft zu bezeichnen sind (Cicchetti et al., 1997).

2.1.2 Pravalenz

Bezlglich der Auftretenshaufigkeit depressiver Storungen ist in den letzten Jahren ein
Anstieg der Pravalenzraten zu verzeichnen (Kessler et a., 2005). Die Punktpravalenz
depressiver Erkrankungen in der Kindheit und Jugend betrdgt 1-2% bei Kindern,
ansteigend auf ca. 1 bis 9% be Jugendlichen (Rao et al., 2009). Im deutschsprachigen
Raum wurde eine Lebenszeitpravalenz depressiver Storungen von 12 % fur 14-24-Jahrige
beschrieben (Wittchen et al., 1998). In der mittleren Adoleszenz steigen die Raten der
Depression in epidemiol ogischen Studien sprunghaft an (Essau, 2000).

In Klinischen Populationen sind die Raten depressiver Erkrankungen wesentlich héher als
in der Normalbevdlkerung. So berichten Blanz et a. (2006) eine Rate von 8-26 %. Der
Befund des oben genannten sprunghaften Anstieges der Pravalenzraten depressiver
Stérungen mit und nach der Pubertét konnte allerdings im klinischen Setting nicht bestatigt
werden, da auch prapubertdre Kinder im klinischen Setting sehr héufig depressive
Symptome aufweisen (Poznanski & Mokros, 1992). Wahrend bei Kindern das
Geschlechtsverhdtnis ausgeglichen bzw. leicht zuungunsten der Jungen verschoben ist,
zeigen in den alermeisten Kulturen weibliche Jugendliche 2- bis 3-mal hohere
Erkrankungsraten als mannliche Jugendliche (Rao et al., 2009). Die depressive Storung ist
also eine Erkrankung, die klassischerweise im Jugendalter beginnt und ab diesem Alter
deutlich haufiger beim weiblichen Geschlecht vorkommt. Aus diesem Grund ist es nahe
liegend, die Kkorperlichen, soziaen, kognitiven, personlichen sowie hormonellen
Veranderungen in der Pubertét auf ihre Rolle bei der Entstehung depressiver Stérungen hin

zu untersuchen (siehe hierzu Kapitel 2.1.6).
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2.1.3 Entwicklungsspezifische Symptomatik

In der Diskussion um die Frage, wie eine bestmdgliche Behandlung depressiver Kinder
auszusehen hat, hat die Forschung zu unterschiedlichen Erscheinungsweisen der
Depression in verschiedenen Altersstufen eine grofe Bedeutung. Die Heterogenitét der
Symptomatik innerhalb der Altersstufen, aber auch Uber diese hinweg, spiegelt
moglicherweise die Heterogenitdt des Konstruktes ,,.Depression” allgemein wieder. Die
hierzu vorliegenden Studien lassen den Schluss zu, dass das Erscheinungsbild der
kindlichen und jugendlichen Depression abhéngig ist vom biologischen, kognitiven,
soziden und linguistischen Entwicklungsstand des Kindes und nicht einfach ein
Aquivalent zur Erwachsenendepression darstellt. Im Folgenden sollen einige dieser
Aspekte beleuchtet werden.

Alter

Je geringer das Alter der betroffenen Kinder ist, umso weniger zeigen sich die bei
Erwachsenen typischen Merkmale wie Niedergeschlagenheit und Passivitét.
Gedeihstorungen im Sauglings- und Kleinkindalter, bei denen keine organischen Ursachen
gefunden werden, sind méglicherweise Ausdruck einer Depression in diesem jungen
Lebensalter, da die Symptome (Passivitét, Riickzug, Gewichtsprobleme und allgemeine
Entwicklungsriicksténde) der depressiven Symptomatik bei dlteren Kindern dhnlich sind
(Wright & Birks, 2000). Jungere Kinder dricken ihre Befindlichkeit eher Uber das
Verhalten und (iber somatische Beschwerden aus (Guedeney, 2007). Altere Kinder und
Jugendliche hingegen verbalisieren internale Zusténde mehr, da sie bereits Uber ein
Konzept eigener Emotionen und Uber die Mdoglichkeit, dies sprachlich auszudriicken
verfligen. AulBerdem verflgen erst dltere Kinder Uber internale Reprasentationen von
Zukunft und kénnen erst ab einem bestimmten Alter Ereignisse und deren (negative)
Auswirkungen antizipieren (Weiss & Garber, 2003). Vor allem Letzteres wird as Grund
dafir angenommen, dass Gefihle der Hoffnungslosigkeit erst bel &lteren depressiven
Kindern oder Jugendlichen festgestellt werden. Weil3 und Garber (2003) beispielsweise
fanden in ihrer MetaAnalyse Uber Studien, die die depressiven Symptome Uber die
Altersstufen  hinweg  untersuchten, die typischen depressven  Symptome
Hoffnungslosigkeit, Pessimismus, Antriebsmangel, Gewichtsverlust und Suizidalitét erst
bei den &lteren Jugendlichen. Auch in der Bremer Jugendstudie (Essau, 2000), einer grof3
angelegten deutschen epidemiologischen deutschen Studie, zeigte sich ebenfalls nur bel

dlteren Jugendlichen ein Muster, das dem der Erwachsendepression stark dhnelt. Die
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Symptommuster in klinischen und nicht klinischen Stichproben waren sehr dhnlich, jedoch
berichten die betroffenen Jugendlichen in klinischen Settings haufiger Uber Suizidalitét
(Essau, 2000).

Spezifitat

Die Symptombilder der Depression sind bel vor allem bei sehr jungen Kindern etwas
unspezifischer as bel Erwachsenen. Dies macht die Diagnose in dieser Altersgruppe
haufig schwer. In einigen faktorenanalytischen Studien konnte bei jingeren Kindern kein
spezifischer Depressionsfaktor wie bei Erwachsenen isoliert werden, sondern eher ein
unspezifisches dysphorisches Symptommuster, das unter anderem durch Reizbarkeit,
Angst und Zuriickgezogenheit gekennzeichnet war. Erst bei postpubertdren und &lteren
Jugendlichen zeigte sich ein Depressionscluster wie bei Erwachsenen (Nurcombe, 1992).
Andere Longitudinalstudien hingegen zeigen, dass eine hohe diskriminante Validitét des
depressive Syndroms bel  Vorschulkindern gegentiber anderen Stérungen in dieser
Altersgruppe besitzt (Luby, Heffelfinger, Mrakotsky etal., 2002). Wichtig be der
Identifikation einer depressiven Storung in diesem Alter ist das Erkennen alterstypischer
Aquivalente und deren “Ubersetzung” in die Kriterien fir Erwachsene, solange es noch

keine spezifischen Kriterien in den Diagnosesystemen fur Kinder gibt.

Qualitat der Stimmung

Beziiglich der Qualitat der Stimmung zeigten sich bel Kleinkindern neben erhohter
Reizbarkeit auch Stimmungsschwankungen. Die bei Erwachsenen typischen depressiven
Symptome der Niedergeschlagenheit und Anhedonie finden sich eher bel &teren
Jugendlichen (Deutsche Gesellschaft fur Kinder- und Jugendpsychiatrie 2007; Essau,
2007).

Komorbiditat

Die Komorbiditét depressiver Stérungen bei Kindern und Jugendlichen ist hoher als bei
Erwachsenen. Die Raten bei Kindern und Jugendlichen werden mit einem Range von 30—
95 % angegeben (Weller & Weller, 2000b). In einer Meta-Analyse, die Studien mit
Kindern und Jugendlichen aus nicht klinischen Stichproben berticksichtigte, betrug die
Wahrscheinlichkeit (Odds Ratio) bei Bestehen einer Depression fur Angststérungen 8.2,
fur Soziaverhaltensstorungen 6.6 und fur Aktivitéts- und Aufmerksamkeitsstdrungen 5.5
(Angold, Costello & Erkanli, 1999). In klinischen Stichproben werden noch hdhere
Komorbiditétsraten von > 43 % angegeben (Rohde et al., 2001). Komorbid kommen bei
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jingeren Kindern einigen Studien zufolge besonders Trennungsangst, sozialphobisches
Verhaten sowie somatische Symptome wie Kopf- und Bauchschmerzen vor (Carlson,
2000). Bei mannlichen Jugendlichen kommen haufiger Sozialverhatensstérungen und
Substanzabusus (Lewinsohn, Hops, Roberts, Seeley und Andrews, 1993; Yorbik et al.,
2004) und bel weiblichen Jugendlichen eher Essstorungen (Lewinsohn etal., 1993)
komorbid vor. Beziglich der psychomotorischen Veranderungen finden sich bei jingeren
Kindern eher Unruhe und psychomotorische Retardierung als bei &dlteren Kindern.
Psychotische Merkmale kommen nur auf3erst selten bel depressiven Jugendlichen vor,
wobe auditorische Halluzinationen haufiger als Wahn sind (Deutsche Gesellschaft fir
Kinder- und Jugendpsychiatrie, 2007).

Abbildung 1: Uberblick tiber die depressiven Symptome in verschiedenen Altersstufen

Schulkinder

o traurig / gereizt / aggressiv
resigniert / angstlich

starke Unruhe oder Passivitéat
Konzentration
Leistungsstdrungen
Klassenclown

wenig Freunde/Hobbys
Schulverweigerung

gooo0o0QCO0QOO

Kleinkinder (1-3 Jahre)

o Apathie Jugendalter (13-18 Jahre)

o Unruhe o ftraurig / gereizt / aggressiv
o Weinen o  Rickzug
o  Schlafanomalien o  Konzentration
o Entwicklungsverzigerung o Pessimismus
o Hypersomnie
o Substanzkonsum
o Delinquenz
o Komorbiditat

Vorschulalter

Trennungsangst / Wut

somatische Beschwerden
regressives Verhalten
Anpassungsschwierigkeiten

keine angemessenen Spielaktivititen
wenig exploratives Verhalten

wenig Spielaktivitdten

starke Unruhe oder Passivitat

0000000

2.1.4 Verlauf

Einblicke in die Verlaufe depressiver Erkrankungen werden durch prospektive und
retrospektive Langsschnittstudien an klinischen, epidemiologischen und Hochrisikostudien
gewonnen. Generell ist aber hierbel die Beurteilung und Vergleichbarkeit der Studien

schwierig, da haufig unterschiedliche Indikatoren fur Therapieerfolg gewahlt werden und
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es teilweise nur mangelnden Konsens tber die Parameter Remission, Erholung, Genesung
und Ruckfall gibt (Essau, 2007).

Einerseits sind hohe Genesungsraten von etwa 33 % bel depressiven Stérungen (Mehler-
Wex, 2008) zu verzeichnen, andererseits aber auch viele Félle, in denen der Verlauf
langwierig ist und zu Ruckfadlen und Chronifizierungen neigt. In diesen Féllen stellt die
Depression im Vergleich zu anderen psychischen Stérungen eine relativ stabile Diagnose
mit multiplen negativen psychosozialen Beeintréchtigungen bis ins Erwachsenenalter dar
(z. B. Lewinsohn et al., 2003b).

Beziiglich der Dauer der einzelnen depressiven Episoden im Jugendalter ist eine grofse
Variationsbreite von 2-250 Wochen zu verzeichnen. Die Verbesserungsraten
unterscheiden sich in nicht-klinischen und klinischen Stichproben: In nicht-klinischen
Stichproben zeigen die Mehrzahl der Betroffenen (75 %) eine deutliche Verbesserung nach
24 Wochen (Rao etd., 2009). In klinischen Studien hingegen betrégt die Lange der
einzelnen Episoden im Schnitt 7-9 Monate (Rao et al., 2009).

Die haufig zu beobachtende Chronifizierung der Depression kommt wahrscheinlich durch
die hohen Ruckfallraten von 20-60 % nach einem bzw. zwel Jahren ansteigend auf bis zu
70 % nach funf Jahren zustande (Birmaher et al., 2007). Die genauen Griunde fur die
haufigen Rezidive sind derzeit noch unklar. Es gibt jedoch einige Belege dafir, dass die
Erfahrung einer Depresson neurobiologische ,Narben mit Einflussen auf
stressverarbeitende  Systeme, Gedachtnisinhalte und die Informationsverarbeitung
hinterldsst, die die Vulnerabilitdt fur das erneute Auftreten einer weiteren, oft

schwerwiegenderen depressiven Episode erhthen (Mehler-Wex, 2009).

Das Erstmanifestationsalter scheint einen Einfluss auf den Verlauf zu haben. In der Regel
liegt das Ersterkrankungsalter in der mittleren Adoleszenz, etwa bel 13-15 Jahren
(Lewinsohn und Essau, 2002). Ein friheres Ersterkrankungsalter ist bei stationdr
behandelten Kindern zu konstatieren, im Durchschnitt etwa mit 10.9 Jahren (Kovacs et dl.,
1997). Kinder und Jugendliche, bel denen die erste depressive Episode in friihem Alter
auftritt, weisen einen langwierigen, eher zur Chronifizierung neigenden Verlauf und oft
schwerere Storungsbilder auf. Dieser ungunstige Verlauf wird verstarkt, wenn die
betroffene Person weiblichen Geschlechtsist (Ge et al., 2001).
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Das Risiko, nach einer ersten depressiven Episode eine manische Episode und somit eine
bipolare S6rung zu entwickeln, ist deutlich erhdht gegeniiber nicht-depressiven
Jugendlichen (Duffy etal., 2009). In einer deutschen Stichprobe entwickelten 9 % der
Jugendlichen < 17 Jahre mit einer schweren depressiven Episode spéter auch eine
manische Episode (Beesdo etal., 2009). Tabelle 2 zeigt einen Uberblick Uber einige
Studien, die Prédiktoren fir einen negativen Verlauf einer Kinder- und Jugenddepression
untersucht haben.

Tabelle 2: Pradiktoren fur einen negativen Verlauf der Kinder- und Jugenddepression
(angelehnt an Essau, 2007)

Studie Pradiktor

Essau (2002) Anzahl vorheriger depressiver Episoden
negative Lebensereignisse
mangelnde Coping-Strategien
Komorbiditét, v. a Angststorungen

Birmaher et al. (2002) hoherer Schweregrad
Anzahl der Ruckfélle
Komorbiditét
Hoffnungslosigkeit
subsyndromal e Residual symptome
negative kognitive Stile
familiére Probleme
niedriger soziotkonomischer Status
chronisch aversive L ebensereignissen
(Missbrauch, familidre Konflikte)

Goodyer et a. (1999) komorbide Zwangsstérungen
elterliche Depression
mafige oder schlechte Qualitédt der Freundschaften nach dem ,,onset

Asarnow et al. (1995) starker negativer Emotionsausdruck der Eltern

Warner et al. (1992) leben in einer chronisch konflikthaften familidren Situation
Auftreten der ersten affektiven Episode vor dem 13. Lebensjahr
Probleme mit Sozialkontakten
elterliche Depression

Harrington et al. (1990) Vorliegen einer Stérung des Sozialverhaltens

2.1.5 Psychosoziale Korrelate

Eine schwerwiegende Komorbiditét der Kinder- und Jugenddepression ein erhohtes Risiko
fir suizidde Symptome. Mehr as die Hélfte (60 %) der betroffenen depressiven
Jugendlichen berichten, schon einmal an Suizid gedacht zu haben, und etwa 30 % haben
bereits einen Suizidversuch hinter sich. Bedenkt man die Tatsache, dass das Risiko fir
erneutes suizidales Verhalten mit jedem Suizidversuch hoher wird, wird die Brisanz dieser
Komplikation der kindlichen Depression noch deutlicher. Sind depressive Kinder

chronisch aversiven Lebensumstdnden ausgesetzt, haben sie keine schulische und
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berufliche Perspektive und erleben wenig sozide Unterstitzung, ist das Risiko fir
suizidales Verhaten deutlich erhéht (Beautrais, 2000).

Depressive Symptome in jungem Alter erhdhen auch die Wahrscheinlichkeit, im spéteren
Leben sowohl an ener weiteren depressiven Episode als auch an anderen
Psychopathologien zu erkranken (Birmaher et a., 2002). Hier spielen nicht nur die Félle
eine Rolle, in denen das volle Symptombild nach ICD-10 erfullt ist, sondern auch die so
genannte subsyndromale Depression. Letztere stellt ebenso einen ernsthaften Risikofaktor
fUr eine negative Entwicklung dar (Reinherz et al., 2003). Die genannten Korrelate einer
akuten Depression kénnen auch nach Abklingen der Episode andauern, was die Bedeutung
der Behandlung dieser Symptome, auch Uber die akute Phase hinaus, unterstreicht
(Lewinsohn et al., 2003b).

Depressive Jugendliche haben zwischenmenschliche und |eistungsbezogene Probleme. Sie
berichten Uber weniger befriedigende und weniger intensive Beziehungen zu
Gleichaltrigen und zu Familienmitgliedern als nicht depressive Jugendliche. Sie haben
viele Fehlzeiten und schlechtere Leistungen in Schule oder Beruf. Im sozialen Bereich sind
sie haufiger Ablehnungserfahrungen und Konflikten ausgesetzt und sie zeigen allgemein
reduzierte soziale Kompetenzen (Hautzinger & Petermann, 2003). Depressive Méadchen
haben ein erhohtes Risiko fur eine sehr friihe Schwangerschaft, was wiederum einen
Prédiktor fir eine algemein unginstige soziale Prognose darstellt (Brent & Maalouf,
2009). Depressive Jugendliche haben auch ein hoheres Risiko as nicht depressive
Jugendliche, mit dem Gesetz in Konflikt zu kommen und sie sind generell mehr aversiven
L ebensbedingungen ausgesetzt als nicht depressive Jugendliche, sie leiden haufiger unter
korperlichen Krankheiten, konsumieren eher als nicht depressive Jugendliche Alkohol und
Drogen und zeigen vermehrt dissoziale Verhatensweisen (Fergusson et a, 2003;
Lewinsohn et a., 2003Db).

2.1.6 Risikofaktoren

Die Entwicklung einer depressiven Stérung in der Adoleszenz ist die Konsequenz eines
komplexen Gefliges von genetischen, biologischen, personlichen und sozialen Faktoren. Es
wird ein Zusammenspiel dieser Faktoren angenommen, das ein pathogenes Muster bildet
und bel bestimmten Bedingungen, wie z.B. stressreichen Lebensereignissen, zum

Ausbruch einer Depression fihrt.
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2.1.6.1 Biologische Modelle

Genetik und Gen-Umwelt-Interaktion

Depressive Stérungen im Kindes- und Jugendalter sind genetisch beeinflusst. Die
Heritabilitét fur unipolare rezidivierende depressive Stérungen liegt bei ca. 40 % (Schulte-
Korne eta., 2008). Hierbei scheint jedoch eine Abhéngigkeit der Heritabilitét
internalisierender Symptome (Uberwiegend depressiver, aber auch angstlicher Symptome)
von Umweltfaktoren zu bestehen: Kommen depressive und &angstliche Symptome bel
niedriger Belastung mit Umweltrisikofaktoren vor, kann von einer sehr hohen Heritabilitét
ausgegangen werden (Rao et al., 2009). Es ist auf3erdem sehr wahrscheinlich, dass sich die
genetischen Risikofaktoren fur depressive Episoden im Kindes, Jugend- und
Erwachsenenalter unterscheiden. So konnte eine longitudinale Zwillingsstudie zeigen, dass
genetisch wirksame Faktoren auf angstlich-depressive Symptome im Kindesalter kaum
Einfluss auf diese Symptome im Jugend- und jungen Erwachsenenalter haben. Hier waren
jeweils altersspezifische genetisch wirksame Faktoren wahrscheinlich (Kendler etal.,
2008).

Die bei Erwachsenen mit depressiven Storungen gefundene kirzere Variante im
Serotonintransportergen (5-HTTLPR) war bei Kindern und Jugendlichen bisher nicht
eindeutig mit depressiven Episoden assoziiert (Nobile et al., 2004; Shaikh et al., 2008).
Eine Studie fand jedoch bel adoleszenten M&dchen mit dieser funktionellen Variante
erhohte Depressionswerte, wenn zusétzlich stressreiche Ereignisse hinzukamen (Eley et al.,
2004). Eine funktionelle Va66Met-Variante im BDNF- (Brain Derived Neurotropic
Factor) Gen ist ebenfalls as Risikofaktor fir das Entstehen von Depressionen im Kindes-
und Jugendalter repliziert worden (Kaufman et a., 2004). BDNF ist en
Nervenwachstumsfaktor, der an der Zellentwicklung, am neuronalen Uberleben, an der

synaptischen Plastizitét und an der Stressresistenz beteiligt ist (Kaufman, 2004).

Beide genannten funktionellen Varianten (5-HTTLPR und BDNF-Va66Met) beeinflussen
die Reaktion der Amygdala (vorwiegend zustéandig fir negative Emotionen) auf
emotionale Stimuli (Hariri et a., 2009). Da die durch die Amygdala vermittelte
Emotionsverarbeitung im Jugendalter einer geringeren Kontrolle durch préfrontale Areale
unterliegt als im Erwachsenendter (Casey, 2010; Hare et a., 2008, siehe auch Kapitel
2.3.1.1), wird hier eine mogliche Ursache des Anstiegs der Pravalenz depressiver
Stérungen im Jugendalter vermutet Uber den Anstieg der negativen Affektivitét.
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Geschlechtshormone

Eine longitudinale Studie konnte zeigen, dass das Depressionsrisiko bel Madchen ab dem
Tanner-I11-Stadium im Vergleich zu Jungen ansteigt (Angold et al., 1998). Dies scheint mit
einer Dysbalance von Androgenen und Ostrogenen zusammenzuhéngen und nicht mit dem
Anstieg von Progesteron oder Ostrogenen alleine (Angold et al., 1999). AuRerdem wird in
jungster Zeit auch ein wechselseitiger Einfluss von Geschlechtshormonen und neuronaler
Entwicklung in der Adoleszenz diskutiert, der moglicherweise ebenfalls die Entstehung
von depressiven Stérungen insbesondere bel weiblichen Jugendlichen beginstigen kann
(Sisk et a., 2004). Da in der Amygdala Rezeptoren fur Geschlechtshormone vorhanden
sind, konnen Geschlechtshormone auf diese Weise offensichtlich auch die

Emotionsverarbeitung beeinflussen.

Dysregulation der Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse
(HHNA)

Die HHNA hat eine wichtige Funktion bel der Stressregulation und der Regulierung der
Stimmung. Wie bei depressiven Erwachsenen findet sich auch bei Jugendlichen mit
depressiver Storung eine reduzierte Suppression der Ausschittung des Stresshormons
Kortisol im Dexamethason-Suppressionstest. Hohe Kortisolwerte, gemessen anhand der
Kortisolaufwachreaktion (Adam et al., 2010) oder der néchtlichen Kortisolexkretion im
Urin (Rao et al., 2010b) sagten bei Jugendlichen das Auftreten von (weiteren) depressiven
Episoden voraus. Mdglicherweise sind die erhdhten Morgenkortisolspiegel durch die oben
genannten funktionellen Varianten im Serotonintransportergen beeinflusst (Goodyer et al.,
2009). Inwieweit chronische psychosoziae Risikofaktoren zusétzlich den Kortisolspiegel
bei Jugendlichen mit depressiver Stérung negativ beeinflussen, ist bisher nicht ausreichend

untersucht.

Neuroanatomische Untersuchungen

Die neuroanatomischen Befunde zur Kinder- und Jugenddepression sind teilweise
widersprichlich, doch weisen sie — wie bei Erwachsenen — auf eine Beteiligung

insbesondere limbischer und kortikaler Strukturen hin.

Bei depressiven Erwachsenen sind einige anatomische und funktionale Abnormitédten wie
ein reduziertes Amygdalavolumen, hippokampale Abnormitdten, eine reduzierte
Durchblutung und ein gestorter Metabolismus vor allem prafrontaler Hirnregionen gut

belegt (vgl. Hautzinger, 2006). Bei 13-Jahrigen mit einer depressiven Episode fand sich ein
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reduziertes VVolumen der grauen Substanz im linken Hippokampus, der Teil des limbischen
Systems ist und eine wichtige Rolle in der Gedachtniskonsolidierung einnimmt (Caetano
eta., 2007). Das be Erwachsenen mit depressiven Storungen verdnderte
Amygdalavolumen wurde in dieser Studie nicht beschrieben. In einer anderen Studie
wurde bei Adoleszenten und Préadoleszenten mit der Diagnose einer depressiven Episode
ein reduziertes Amygdalavolumen, aber kein reduziertes hippokampales Volumen
gefunden (Rosso et al., 2005). Bei gesunden Madchen mit familidrem Depressionsrisiko
war bilateral das Hippokampusvolumen verringert, sodass anzunehmen ist, dass diese
Volumenverminderung nicht ein Epiph&nomen der vorhandenen depressiven Stérung,
sondern einen Risikofaktor fur diese darstellt. Elektrophysiologische Verénderungen im
linken prafrontalen Kortex werden bel depressiven Erwachsenen mit der typischen
Hypoaktivierung und dem haufigen Rlckzug depressiver Menschen assoziiert. Diese
Veranderungen wurden auch bei depressiven Jugendlichen gefunden (Tomarken, Dichter,
Garber & Simien, 2004). Insgesamt sind die Befunde uneinheitlich und decken sich nicht

eins zu eins mit denen depressiver Erwachsener (vgl. Hautzinger, 2006).

Interessanterweise gibt es Hinweise darauf, dass familidre Umweltrisikofaktoren auf die
strukturelle Entwicklung des Gehirns Einfluss nehmen. So waren in einer Studie frihe
psychosoziae Belastungsfaktoren mit einem reduzierten beidseitigen
Hippokampusvolumen und der Entwicklung depressiver Stérungen bei  Jugendlichen
assoziiert (Rao et al., 2010a).
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2.1.6.2 Psychosoziale Risikofaktoren

Chronisch aversive und kritische Lebensereignisse

Sowohl kognitiv-verhaltenstherapeutische as auch interpersonelle Interaktionstheorien
greifen insbesondere familidre Stressfaktoren in ihren Stérungsmodellen zur Entstehung

und Behandlung depressiver Erkrankungen bei Kindern auf.

Bel Kindern mit einem sehr frilhen Beginn der Depression finden sich haufig Gewalt,
sexueller Missbrauch und ein niedriger soziotkonomischer Status sowie ein hoher Anteil
dissozialen Verhaltens innerhalb der Familie (Jaffee eta., 2002). Eine im Jahr 2009
durchgefiihrte Studie zeigte, dass vor alem bei den Kindern, deren depressive
Symptomatik im Alter zwischen einem und funf Jahren deutlich zunahm, familidre und
elterliche Risikofaktoren eine grof3e Rolle spielten: Familidre Dysfunktion und niedrige
selbst wahrgenommene Erziehungskompetenz der Eltern waren mit erhéhten depressiven
Symptomen beim Kind assoziiert (Cote et a., 2009). Auch bei Kindern im Schulater sind
depressive Symptome assoziiert mit grofderen und kleineren Lebensereignissen, die zu

Stress fithren.

In der Regel spielen jedoch weniger so genannte ,,Mgor Life Events® (Verlust eines
Elternteils, Scheidung der Eltern, Umzug usw.) as vielmehr chronisch aversive
L ebensumsténde eine entscheidende Rolle bei der Entstehung einer Depression im Kindes-
und Jugendalter (Grant et al., 2006). Diese Lebensumsténde (liebloses Umfeld, emotionale
und korperliche Vernachlassigung) fiihren bel den betroffenen Kindern moglicherweise zu
einer hoheren Sensitivitédt gegentiber akuten belastenden Lebensereignissen (Trennung
vom Partner bzw. Partnerin, Scheidung der Eltern usw.) as bel Kindern, die keinen

chronischen Belastungen ausgesetzt waren (Essex et a., 2002).

Auch Stress der Eltern, sogar schon prénataler Stress bei der Mutter, kann zu negativen
Auswirkungen beim Kind fuhren. So fuhren z. B. stressinduzierte Veranderungen des
Hormonsystems, vor alem des Kortikotropin-Releasing-Hormons und  des
Kortisolspiegels, bel der Mutter moglicherweise zu einer erhohten HHNA-AKktivitat beim
Kind, zu dessen Schwierigkeiten bei der Habituation an Stimuli und zu einem
»Schwierigen Temperament (Kapor, Dunn, Kostaki, Andrew & Mathews, 2006;
Weinstock, 2005).
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Ein wichtiger protektiver Faktor beim Auftreten von Depression bei Kindern ist soziale
Unterstitzung. Die Interaktion zwischen genetischer Belastung und Misshandlung durch
die Eltern sagte z. B. in einer Studie signifikant hthere depressive Symptome vorher, wenn
das Kind wenig soziale Unterstitzung erfuhr. Aulerdem zeigte diese Studie, dass
umgekehrt soziale Unterstiitzung einen Puffer gegen Depression bedeutet (Kaufman et al.,
2004). In verschiedenen anderen Studien mit depressiven Jugendlichen war neben
individuellen Faktoren elterliche Zuwendung ein protektiver Effekt, wahrend chronischer,
schwerer Streit zwischen den Eltern das Risiko fur depressive Stérungen im Jugendalter
erhohte (Van Voorhees et al., 2008).

Pubertat

Maoglicherweise hangt der von einigen epidemiologischen Studien (z. B. Cross-National
Collaborative Group, 1992) beschriebene Kohorteneffekt, dass immer mehr und immer
jungere Jugendliche an Depression erkranken, mit dem im Vergleich zum letzten
Jahrhundert etwa um drei Jahre vorverlegten Pubertétsbeginn zusammen (Essau, 2007).
Aufgrund der zahlreichen Anforderungen und Verdnderungen wird das Jugendalter als eine
Phase erhohter Vulnerabilitét charakterisiert (Roth, Rudert & Petermann, 2003).
Insbesondere die friihe Adoleszenz wird dabei hervorgehoben, in der ein Anstieg der
Stressbelastung zu verzeichnen ist (Seiffge-Krenke, 2000). Die Jugendlichen muissen
multiple Verdnderungen im biologischen, im sozialen und im psychologischen Kontext
verarbeiten. Die korperliche Reifung in der Pubertét und das neue Korperbild missen
verarbeitet werden und es gilt, verschiedene entwicklungstypische Aufgaben zu
bewaltigen, beispielsweise die zunehmende Eigenstandigkeit und Unabhangigkeit von den
Eltern zu gestalten und eine neue Beziehungsgestaltung zum anderen Geschlecht zu
definieren. Diathese-Stress-Modelle depressiver Erkrankungen, die ein Wechselspiel
personlicher- und Umweltfaktoren fur die Entstehung der Depression verantwortlich
machen, haben gerade in der Pubertét vor dem Hintergrund der hohen Stressbelastung in
dieser Altersstufe eine grof3e Bedeutung.

Weibliches Geschlecht

Wie bereitsim Abschnitt Pravalenz (siehe 2.1.2) erwahnt, geht das sprunghafte Anwachsen
depressiver Stérungen mit Beginn der Pubertét hauptsachlich zulasten der weiblichen
Jugendlichen. Einige Studien lassen vermuten, dass auch das Ersterkrankungsalter der
Maé&dchen fruher als bei Jungen liegt. Ab dem Alter von etwa 12-14 Jahren erkranken junge
Frauen etwa doppelt bis dreimal so haufig an Depressionen wie junge Manner (Essau,
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2000). Frauen sind auf3erdem anfélliger fur Ruckfélle, was wiederum einen schlechteren
Verlauf bedeuten kann. Die Mechanismen beim Entstehen der Depression bel Madchen

sind bis heute nicht vollends geklart.

Die Annahme, dass der Beginn der Pubertét kausal mit dem Auftreten der Depression bei
Mé&dchen zusammenhangt, wird durch einige Studien gestiitzt. Die berichteten hormonalen
Veranderungen in den Testosteron- und Ostradiolspiegeln bei Madchen im Alter von 9 bis
15 Jahren legen diesen Schluss nahe. Auch die Tatsache, dass das individuelle Tanner-
Stadium bel Madchen besser die Depression vorhersagt als das Alter an sich, lésst einen
engen Zusammenhang zwischen der Pubertd und dem Ausbrechen einer Depression
vermuten. Andererseits zeigte sich in einigen anderen Studien (Weif3 und Garber, 2003;
Garber et a., 1997), dass vor allem die sehr frih oder sehr spét pubertierenden Méadchen
eine Depression entwickeln. Diese Befunde lassen den Schluss zu, dass neben hormonellen
und anderen biologischen Faktoren auch psychologische und soziale Aspekte eine Rolle

spielen:

Mé&dchen erleben die korperlichen Veranderungen (Gewichtszunahme, veranderte
Fettverteilung) in der Pubertét im Gegensatz zu Jungen als eher belastend und entwickeln
daher eher ein negatives Korper- und Selbstkonzept. Sie sind im Vergleich erhoht
stressanféllig im sozialen Kontext und entwickeln haufiger als diese in Folge von
Konflikten und Hanseleien depressive Symptome (Hankin et a., 2007). Sie zeigen eine
geringere Durchsetzungsfahigkeit, ungiinstigere Attributionsstile (siehe Kapitel 2.2.1),
weniger instrumentelle Verhaltensweisen und weniger offensives Verhalten als Jungen
(Cyranowski et al., 2000).

Abbildung 2 zeigt das Depressionsmodell von Cyranowski, Frank, Young & Shear (2000),
das die interaktive Beteiligung der erwahnten biologischen, psychologischen und
umweltbezogenen Faktoren speziell bei der Entstehung der Depression bel Méadchen
berticksichtigt.
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Abbildung 2: Modell zur Erklarung von Geschlechtsunterschieden bei Depression
(nach Cyranowski et al., 2000)

Hormonelle Veranderungen
in der Pubertat

(insbesondere die Oxytocin-
Zunehme)

Stress: Negative
Lebensereignisse
(besondere
Lebensereignisse im
zwischenmenschlichen
Bereich)

A 4

Weibliche geschlechts- Pubertatsbedingtes,
spezifische Sozialisation verstarktes Nahebedurfnis

T Angst Depressionférdernde
Diathese

Unsichere Elternbindung

Angstliches/gehemmtes Schwieriger Ubergang zur
Temperament Adoleszenz

starkes Nahebedurfnis
geringes Bindungssicherheit
hohes Angstniveau

geringe instrumentelle

Coping-Fahigkeiten ) 4
Geringe instrumentelle Depression
Coping-Fahigkeiten

Psychologische Vulnerabilitaten

Unter den psychologischen Risikofaktoren fir die Depression wurden vor allem kognitive
und soziale Vulnerabilitdten in vielen Studien gefunden. Aufgrund ihrer grof3en Bedeutung
fur die Entwicklung psychologischer Modelle der Depression und damit fur die Ableitung
psychotherapeutischer Ansétze werden sie im Rahmen der psychologischen étiologischen

Modelle der Depression ausfihrlich im néchsten Kapitel dargestellt.
2.2 Atiologische Modelle der Depression

In diesem Kapitel werden einige wichtige psychologische Modelle, die fir depressive
Erwachsene entwickelt wurden, dargestellt. Dabel kann keines der beschriebenen Modelle
vollstandige Evidenz fur sich beanspruchen. Auf3erdem haben in den letzten Jahren die im
letzten Kapitel dargestellten genetischen und neurobiologischen Befunde eine rein
psychologische Sichtweise Uberholt und zu einem bedeutsamen Kenntniszugewinn
beigetragen. Von der Mehrzahl der Experten werden deshalb multifaktorielle Modelle der
Depression postuliert. Im néchsten Kapitel soll dann der Frage nachgegangen werden,
inwieweit die Modelle auch fir die Kinderdepression gelten konnen und welche

therapeutischen Interventionen fur Kinder abgeleitet werden.
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2.2.1 Kognitive Modelle

Da Menschen mit Depressionen oft bestimmte kognitive Stile aufweisen, machen Autoren
wie Beck, Abramson und Seligman nicht priméar eine Stoérung des Affektes, sondern eine
kognitive Storung fur das Entstehen einer Depression verantwortlich. Die kognitive
Stérung wird dabel als ein proximaler Faktor bei der Depressionsgenese angenommen. Die
Modelle sehen die Symptome einer Depression als Konsequenzen der Aktivierung von
kognitiven Schemata, und sie gehen von einer gegenseitigen Abhangigkeit affektiver und
kognitiver Prozesse aus. Kognitive Faktoren, die bel der Entstehung und Aufrechterhaltung
der Depression eine Rolle spielen, sind:
mal adaptive Schemata (Beck, 1996, 2008)

dysfunktional e Informationsverarbeitungsprozesse (Beck, 1996; 2008)
KontrollGberzeugungen (Seligman, 1975, 1995)
Attributionsstile (Abramson et, 1989; Seligman, 1995)

2.2.1.1 Theorie von Beck

Beck (1996, 2008) macht drei Annahmen Uber depressionsférdernde kognitive Muster, die
zu einer fehlerhaften Wahrnehmung und zu Missinterpretationen von Erfahrungen und
Ereignissen fuhren:

die Schemata

die kognitive Triade
die kognitiven Fehler

Depressive Menschen haben dieser Theorie nach mit kindlichen Erfahrungen und
Traumata negative Schemata erworben, die sich auf Verlust und auf negative Aspekte der
eigenen Person, der Umwelt und der Zukunft beziehen. Diese Schemata stellen stabile
kognitive Verarbeitungsmuster dar und bilden die Basis fur die Kodierung, die
Uberprifung und die Bewertung von Ereignissen und Situationen. Werden sie durch
entsprechende Situationen oder durch Stressoren wie Trennung, Misserfolge, chronisch
aversive Lebensumsténde oder alltagliche Mikrostressoren aktiviert, steuern sie den Abruf
von Gedachtnisinhalten und dadurch die Wahrnehmung und die Interpretation von
Ereignissen. Die negativen schemakongruenten Gedéchtnisinhalte werden in solchen
Situationen schneller als neutrale oder positive schemainkongruente Gedachtnisinhalte
abgerufen. Die betroffene Person nimmt eine Situation dann nicht mehr flexibel und
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Situativ angepasst wahr, sondern durch eine ,Matrix*“ negativer und pessimistischer
Vorannahmen. Dies fihrt zu einer verzerrten Wahrnehmung der Redlitdt und zum
Auftreten negativer Gedanken. Beck nennt solche Prozesse automatische Gedanken. Diese
automatischen Gedanken sind unfreiwillig auftretende, blitzartig ablaufende und in der
jewelligen Situation logisch erscheinende belastende Kognitionen. Sie 10sen negative
Gefohle und Stimmungen aus, die wiederum zu einer affektabhangigen
Informationsverarbeitung fuhren, Ereignisse mit einer entsprechenden negativen
Konnotation belegen und zur weiteren Verfestigung der negativen, schlechtangepassten
Schemata beitragen. Die Inhalte dieser oben genannten Denkprozesse zeigen sich in
negativen Einstellungen der eigenen Person, der Umwelt und der Zukunft gegentiber. Beck
nennt diese negativen Einstellungen die kognitive Triade. Diese besteht aus einer

negativen Sicht der eigenen Person
negativen Verarbeitung soziaer Erfahrungen
pessimistischen und hoffnungslosen Sicht der eigenen Zukunft

Die so genannten kognitiven Fehler fuhren aufgrund der beschriebenen dysfunktionalen
und fehlerhaften Informationsverarbeitungen zu einer verzerrten Wahrnehmung der
Redlitét. Im Einzelnen sind damit z. B. gemeint:

Willkarliche Schlussfolgerungen: Obwohl keine Beweise vorliegen, die sie rechtfertigen,
werden ganz bestimmte SchlUsse aus einer Situation gezogen, z. B.: ,,Diese Person mag

mich nicht.«

SHlektive Wahrnehmung: Negative oder mehrdeutige Aspekte einer Situation werden
wahrgenommen und neutrale oder positive Aspekte werden ignoriert, z. B.: ,,Der ganze
Tag war schlecht.”

Ubergeneralisierung: Negative Erfahrungen werden auf &hnliche, aber auch auf

unahnliche Situationen Ubertragen, z. B.: ,,Bei mir geht alles schief, ich kann gar nichts.

Maximierung oder Minimierung: Falsche Bedeutungszumessung im Sinne einer
Unterbewertung positiver und einer Uberbewertung negativer Ereignisse z. B.: ,,Eine vier

in Mathematik zu bekommen, ist ganz furchtbar”.

Personalisierung: AuRere Ereignisse werden in ungerechtfertigter Weise auf sich selber

bezogen.

Dichotomes Denken: extreme Klassifizierungen von Ereignissen, Erfahrungen und

personlichen Eigenschaften in gut oder bose, schwarz oder well3.
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Etikettierung: Die eigene oder andere Personen werden mit bestimmten Eigenschaften
belegt, die als unveranderlich erlebt werden.

2.2.1.2 Theorie der erlernten Hilflosigkeit

Diese Theorie (Seligman, 1975), die von Abramson (1989) um die Komponente der so
genannten Attributionsstile erweitert wurde, findet grof3e Beachtung bei der Erklérung der
typischen depressven Symptome Anhedonie, Passivitdt, Pessimismus und
Motivationslosigkeit.  Urspringlich  wurde diese Theorie im Rahmen von
Laborexperimenten mit Tieren entwickelt. Die Tiere verhielten sich hilflos, wenn sie
wiederholt unkontrollierbaren Erfahrungen ausgesetzt waren. Unkontrollierbarkeit
bedeutete, dass die Tiere durch ihre Reaktion keine positive Verstarkung (Futter) erhielten
oder aversiven Reizen (Stromschl&gen) nicht entgehen konnten. Seligman stellte in seinen
Experimenten mit Studenten ahnliche Reaktionen fest, wenn sie unlésbare Aufgaben
gestellt bekamen oder unentrinnbaren aversiven Gerauschen ausgesetzt waren. Hier besteht
moglicherweise ein Zusammenhang mit aversiven Lebensbedingungen (siehe Kapitel
2.1.6.2), denen depressive Menschen haufig ausgesetzt sind, ohne sie verandern zu kdnnen.

Entscheidend bei der Pathogenese der Depression ist aber nicht das Erleben dieser
Bedingungen, sondern die Ausbildung einer kognitiven Erwartungshaltung, auch neue
Situationen und Ereignisse als nicht kontrollierbar zu erleben, obwohl die neue Situation
dieses Kriterium eventuell gar nicht erfillt.

2.2.1.3 Attributionsstil

Diese Theorie (Abramson 1989) postuliert, dass Gefuhle der Hoffnungslosigkeit eine
hinreichende proximale Bedingung darstellen, depressve Symptome zu entwickeln.
Hoffnungslosigkeit ist dieser Theorie nach einerseits die Erfahrung einer
Nichtkontrollierbarkeit von Ereignissen und andererseits die Konsequenz der subjektiven
Ursachenzuschreibung (negativer) Ereignisse. Abramson unterscheidet hierbei drei Ebenen
der Ursachenzuschreibungen:

Stabilitét vs. Variabilitét

Globalitét vs. Spezifitét
Internalitét vs. Externalitét

Depressive Menschen haben dieser Theorie nach einen internalen, stabilen und globalen
Attributionsstil, der ihnen selbst keine Handlungsméglichkeiten bietet. Sie selbst sind
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aufgrund eigener Unzulanglichkeit (interna) fur alle Misserfolge (global) verantwortlich,
und daran wird sich ihrer Meinung nach auch zukinftig nichts &ndern (stabil). Nicht-
depressive Menschen hingegen sehen eher momentane Umstande (external) oder passagere
Zustande (variabel) als verantwortlich fir Missgeschicke und sie gehen davon aus, dass
sich das Missgeschick nicht unbedingt wiederholen muss (spezifisch). Die stabile, internale
und globale Ursachenzuschreibung soll fir den Pessimismus beziglich der eigenen
Zukunft und fur die Hoffnungslosigkeit dieser Menschen verantwortlich sein, da sie der
Uberzeugung sind, keine Kontrolle (ber Ereignisse und deren Ursachen und
Konsequenzen zu haben. In einer welteren theoretischen Modifikation wurden drel
Gedankenarten, die zur Depression beitragen, spezifiziert (Abramson, Metalsky & Alloy,
1989):

wenige selbst wahrgenommene Fahigkeiten, mit alltaglichem Stress umzugehen

Uberzeugung, dass negative Ereignisse automatisch auch negative Konseguenzen
haben

Uberzeugung, dass die Ursachen dieser Ereignisse global und stabil sind

Die depressiven Symptome Hoffnungslosigkeit, Dysphorie und Pessimismus sind dem

Modell zufolge die Konsequenz dieses kognitiven Stils.
2.2.2 Verstarker-Verlust-Modell

Dieses Modell betont vorwiegend die Bedeutung positiver Verstarker bei der Beschreibung
der Entstehung und vor allem der Aufrechterhaltung einer Depression (Lewinsohn et al,
1981, 1996). Aus behavioraler Sicht befindet sich eine depressive Person unter
fortgesetzten L 6schungsbedingungen.

Lewinsohn und Kollegen fokussierten hauptsachlich den wechselseitigen Zusammenhang
zwischen angenehmen und unangenehmen Ereignissen und der Depression. Die zugrunde
liegende Annahme ist die, dass eine geringe Rate verhaltenskontingenter Verstarkung
auslosend fur depressive Symptomatik und depressives Verhalten ist und dass die
Gesamtanzahl der zur Verfliigung stehenden Verstérker von der Lerngeschichte und den zu
diesem Zeitpunkt bestehenden Lebensumstéanden eines Menschen abhangt. Die Autoren
formulierten drei mogliche Griinde, warum eine Person wenig positive Verstérkung aus der
sozialen Umgebung erfahrt:

Die Anzahl potenziell verstarkender Ereignisse in der Umgebung der betreffenden

Person ist reduziert (chronisch aversives Umfeld).
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Die Menge der zu einem bestimmten Zeitpunkt verflgbaren bzw. erreichbaren
Verstérker ist reduziert und/oder die Anzahl der aversiven Ereignisse ist erhoht

(derzeitige L ebensbedingungen).

Die Person verfigt nicht Gber geniigend instrumentelle Verhaltensweisen, sodass aus
der Umgebung keine positive Verstéarkung erfolgt oder sie ist nicht in der Lage, den
Verstérkungswert eines positiven Ereignisses wahrzunehmen (soziale Defizite der
Person, depressive Symptomeatik).

Die Autoren beschreiben, dass depressive Personen aufgrund der oben genannten Griinde
nicht geniigend positive Reaktionen aus ihrer Umwelt erfahren, um die sozialen,
kommunikativen und erfolgsorientierten Verhaltensweisen aufrechtzuerhalten, die wichtig
fur die Entstehung eines positiven Selbstbildes und fur das Entwickeln von motivierenden
Zukunftsperspektiven sind. Die Erfahrung der unbefriedigenden Interaktion mit ihrer
Umwelt 16st die fUr depressive Menschen typische dysphorische Stimmungslage aus. Die
betroffene Person wird immer passiver, was positive Verstéarkung aus dem sozialen Umfeld
und erfreuliche Erlebnisse und Aktivitdten weiter unwahrscheinlich macht und zu einem
Teufelskreis aus Passivitét, sozialem Rickzug und fehlender Verstéarkung fuhrt. Unter
bestimmten psychobiologischen Bedingungen kann dies in die kognitiven, emotionalen,
motivationalen und somatischen Symptome einer Depression minden. Das depressive
Verhalten wird in der Regel kurzfristig durch die Zuwendung und Hilfe aus der Umwelt
verstarkt und aufrechterhalten. Auf langere Sicht gesehen sind aber oft Ablehnung,
Feindseligkeit, Wut und Riickzug die Folge des appellativen und klagsamen V erhaltens.

2.2.3 Interpersonelle Interaktionstheorie

Diese Ansétze stehen in der Tradition der Bindungstheorie von Bowlby (1980) und haben
in den letzten Jahren eine hohe Aktualitét gewonnen (Grawe, 2004). Auch Theoretiker
(Weissman, 2006), die einer psychodynamischen Tradition verpflichtet sind, betonen die
Tatsache, dass depressive Erkrankungen in einem sozialen Kontext entstehen und dass
soziale Konflikte und Belastungen haufig im Vorfeld depressiver Erkrankungen zu finden
sind. Die Autoren vermuten, dass depressive Menschen aufgrund negativer und unsicherer
Interaktionss und  Bindungserfahrungen in der  Kindheit  dysfunktionale
Kommunikationsmuster erworben haben, die sie in bestimmten zwischenmenschlichen
Situationen aktualisieren. Deshab verfligen sie in vielen sozialen Situationen Uber nur

ineffektive Kommunikationsmuster und nur mangel nde Durchsetzungsfahigkeit. So kommt
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es der Theorie nach zu haufigen Konflikten und Veranderungen, die Stress produzieren. Es
werden alerdings weniger &iologierelevante Aspekte dieser dysfunktionalen
Kommunikationsmuster betont, denn die Interpersonelle Therapie geht von einem
biologisch-medizinisch orientierten Modell der Depressionsgenese aus, sondern vielmehr
deren Bedeutung fUr die Aufrechterhaltung einer depressiven Stérung, indem sie
andauernde negative Erfahrungen mit der Umwelt hervorrufen und depressive
Verhaltensweisen wie Rickzug und Ablehnung durch andere férdern. Diese Erfahrungen

tragen zu einem niedrigen Selbstwert bei, der die Depression weiter beguinstigt.
2.2.4 Selbstkontrolltheorie

Rehm (1996) formulierte ein Modell zur Depressionsgenese, das auf den theoretischen
Uberlegungen Kanfers (1972) zur Selbstregulation aufbaut und die depressive Erkrankung
as Konsequenz einer inadaguaten Selbstkontrolle in aversiven oder mehrdeutigen
Situationen sieht. Dabei werden sowohl lerntheoretische as auch kognitive Faktoren
berlicksichtigt. Selbstkontrollprozesse sind Mechanismen, die einen Menschen dazu
befahigen, auf Ereignisse und Situationen selbstregulierend zu reagieren und selbstgesetzte
Ziele und Plane zu verwirklichen. Zu einer adaquaten Selbstkontrolle gehéren eine
angemessene, der jeweiligen Situation angepasste:
Sel bstbeobachtung

Selbstbeurteilung
Selbstverstarkung

Selbstkontrolle muss immer dann einsetzen, wenn ein gewohnter Verhaltensfluss auf
emotionaler, kognitiver oder physiologischer Ebene unterbrochen wird. Dies kann
geschehen, wenn eine Situation Angste, Unsicherheiten oder Selbstzweifel hervorruft und

eine Person nicht Hilfe oder Unterstiitzung von auf3en bekommt.

Bei der Selbstbeobachtung neigen depressive Menschen dazu, eher negative as positive
Ergebnisse eigener Handlungen zu erwarten und mehrdeutige Situationen eher negativ as
positiv zu bewerten. Diese selektive Wahrnehmung negativer Ereignisse fuhrt zu der von
Beck beschriebenen negativen Sicht auf die eigene Person und die Umwelt sowie zu einer
pessimistischen Sicht in die Zukunft. Aul3erdem haben Depressive dem Modell nach
Defizite in der Wahrnehmung und Vorwegnahme verzogerter, langerfristiger positiver
Konsequenzen ihrer eigenen Handlungen oder einer Situation. Dies fuhrt dazu, dass sie

keine angemessene Motivation entwickeln, ihre Ziele zu erreichen, und ihre
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Zukunftsperspektive verlieren. Damit werden verstarkende Erlebnisse fur die betreffende
Person immer seltener und die Person wird in der Konsegquenz immer passiver.

Der Selbstbewertungsprozess depressiver Personen ist charakterisiert durch einen
depressogenen  Attributionsstil  bei  gleichzeitig hohen inneren Standards und
Bewertungskriterien fur das eigene Verhalten. Abwertung der eigenen Person und
Schuldgefiihle bei negativen Ereignissen sind oft die Folge. Diese Selbstabwertung wird in
globaler Weise auf andere Situationen Ubertragen und fuhrt zu Gefihlen der Hilflosigkeit.

Das letzte Defizit besteht in einem Mangel an Selbstverstarkung aufgrund der fehlenden
Moglichkeit, sich selbst Ziele zu setzen und sich selbst anspornen, sich belohnen und
loben, wenn diese Ziele oder Teilziele erreicht wurden. Dies fuhrt zu Mutlosigkeit,

Passivitat und zu sozialem Rickzugsverhalten.
2.2.5 Problemlésemodelle

Viele Studien haben gezeigt, dass depressve Menschen oft wenige
Bewadltigungsmoglichkeiten, vor allem im sozialen Bereich, haben. Die Erfahrung, dass sie
viele dieser Probleme nicht [6sen konnen, trégt dieser Theorie nach zur Aufrechterhaltung
der Depression bei, da nur unzureichend Selbstwirksamkeitserfahrungen gemacht werden
und es dadurch zu einer Abnahme positiver Verstdrkungen kommt. Diese Mechanismen
kénnen gerade lang anhaltende und schwere depressive Episoden beglnstigen, da die
defizitéren Coping-Strategien zu Rickzug und zu sozialer Isolation, aber auch zu sozid
ricksichtdosem Verhalten fuhren kénnen (Lewinsohn et al., 1996). Problemltsemodelle
fokussieren diese defizitdren Problemldsefertigkeiten, die der Theorie nach zur Entstehung
und vor alem zur Aufrechterhaltung einer Depression beitragen (D’Zurilla & Chang,
1995). Hierbel wird ein Lernprozess angenommen, innerhalb dessen ein Mensch lernt,
effektive Verhaltensweisen zur Bewdltigung stressreicher Situationen zu entwickeln und
anzuwenden. Effektives Probleml6sen besteht dieser Theorie nach aus finf Komponenten:

1. Problemdefinition und Problemformulierung

2. suchen unterschiedlicher Lésungsmoglichkeiten
3. Entscheidung fur eine Probleml sung

4. ausfuhren der Probleml6sung

5. Uberprifen des Erfolges der realisierten Problemldsung
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2.3 Eine entwicklungspsychologische Perspektive

Wie die Ausfihrungen den Kapitel 2.1 zeigten, muss beim Verstéandnis der Kinder- und
Jugenddepression und bei der Entwicklung von Behandlungsstrategien fir diese
Altersstufe eine spezifisch entwicklungspsychol ogische Perspektive eingenommen werden.
In diesem Kapitel sollen deshab empirische Belege fiur die im letzten Kapitel
beschriebenen Modelle bei Kindern und Jugendlichen vorgestellt und der Frage
nachgegangen werden, inwieweit ihre empirische Evidenz in dieser Altersstufe ausreicht,
um sie als theoretischen Rahmen fiir die Konzeption einer psychol ogischen Behandlung zu

postulieren.
2.3.1 Kognitive Faktoren

In der Forschungsdiskussion um die Depression bel Kindern wird immer wieder die Frage
gestellt, inwieweit Kinder und Jugendliche die typischen kognitiven Aspekte
(Schuldgefuihle, Pessimismus, Hoffnungslosigkeit) der Depression erleben koénnen. Aus
entwicklungspsychologischer Sicht geht es bei der Beantwortung dieser Frage darum, ob
bestimmte Hirnfunktionen und Hirnstrukturen so weit ausgreift sind, um die geschilderten
kognitiven Symptome depressiver Erkrankungen zu entwickeln. Im Folgenden soll die

empirische Evidenz dafUr Gberpruft werden.
2.3.1.1 Kognitive Entwicklung

Der Ubergang zur Adoleszenz ist haufig gekennzeichnet durch eine Phase der
Neuorientierung, der erhohten Emotionalitddt und Stressanféligkeit, was be den
Jugendlichen oft Unsicherheit und Identitétsschwierigkeiten auslost. MRT-
Untersuchungen haben gezeigt, dass es vor alem in der Pubertdt zu vielen
neurobiol ogischen Veranderungen in verschiedenen Hirnregionen kommt. Dabei zeigt sich
erstens eine nicht lineare Entwicklung der Reifung verschiedener Hirnstrukturen tber die
Kindheit bis ins Erwachsenenalter und zweitens, dass subkortikale limbische Strukturen
(u. a die Amygdala) fruher reifen als kortikale Kontrollsysteme (Casey et al al, 2010, Hare
et a., 2008). Da die kortikalen Kontrollsysteme eine Verbesserung der Selbstregulation zur
Aufgabe haben, ist dies ein wesentlicher Befund, denn er kdnnte die erhéhte Emotionalitat
und Stressanfélligkeit und damit die erhdhte Vulnerabilitét fir psychische Stérungen in der
Pubertdt erkléren. Die Verbesserung der Selbstregulation, zum Beispiel beim Ldsen
sozialer Probleme oder der Kontrolle tUber negative Stimmungen, geschieht vor alem
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durch eine zunehmende Vernetzung des Kortex mit anderen und untergeordneten
Bereichen des Gehirns (z. B. dem limbischen System) (Donald, 2001). Wahrend dieses
Prozesses gewinnt auf der einen Seite abstraktes und intentionales Denken, Handeln und
Planen, die Herausbildung von Moralvorstellungen, von Hypothesen tber Ursachen und
Konsequenzen von Ereignissen, die Bildung eines Konzeptes Uber sich selbst und andere,
sowie Vorstellungen Uber die Gedankenwelt anderer Personen sukzessive an Bedeutung
(Demitriou, Christou, Spanoudis & Platsidou, 2002). Die beschriebenen Entwicklungen
sprechen sehr deutlich dafr, dass gerade Jugendliche dysfunktionale Gedanken, negative
Ursachenzuschreibungen, Pessimismus und Hoffnungslosigkeit erleben kdnnen. Auf der
anderen Seite besteht die hohe Emotionalitdt und Stressanfélligkeit, die Uber subkortikale
Strukturen vermittelt wird. Die Dysbalance macht Jugendliche anfdlig for

Stimmungsschwankungen bis hin zu depressiven Verstimmungen.
2.3.1.2 Attributionsstil

Studien, die sich mit den Ursachenzuschreibungen von Ereignissen (Attributionsstile) von
Kindern und Jugendlichen befassen, konnten zeigen, dass schon junge Kinder féhig sind,
Schltsse aus Ereignissen zu ziehen. Durch das Erleben stressreicher Erfahrungen in
Interaktion mit ungunstigen Ursachenzuschreibung kann bel den betroffenen Kindern und
Jugendlichen eine latent vorhandene negative Affektivitét entstehen, die wiederum zu
negativen Ereignissen fihren kann. Zum Beispiel waren in einer Studie Drittkl&ssler sogar
pessimistischer als Siebtklassler, sie hatten mehr katastrophisierende Gedanken und fihlten
sich von negativen Ereignissen verfolgt (Abela & Payne, 2003). Auch fir die bei
Erwachsenen postulierte Stabilitét des Attributionsstils zeigt sich empirische Evidenz:
Jugendliche, die in der 6. Klasse einen positiven (bzw. negativen) Attributionsstil
aufwiesen, zeigten denselben Attributionsstii auch noch in der 11. Klasse. Der
Attributionsstil war aufRerdem jewells positiv oder negativ assoziiert mit depressiven
Symptomen (Abela & Payne, 2003; Abela, 2001). Auch andere Longitudinal studien lassen
die Schlussfolgerung zu, dass schon etwa ab der mittleren Kindheit negative Attributionen
ausgebildet werden, die sich im Verlauf der Entwicklung zu stabilen dysfunktionalen
Ursachenzuschreibungen verfestigen. Kritische Lebensereignisse spielen hierbel eine
entscheidende Rolle, da sie as Mediatoren oder Moderatoren zwischen den
Attributionsstilen und den depressiven Symptomen wirken. Schliefdlich kann dieser

Prozess zu einer Erhéhung der Vulnerabilitét und schliefdlich auch zum Ausbrechen einer

Seite 32



Depression fuhren. Das folgende Depressionsmodell von Hankin und Abramson (2001)
verdeutlicht diese Zusammenhange in anschaulicher Weise.

Abbildung 3: Modell der Depression nach Hankin und Abramson (2001).

Vorbestehende Vulnerabilititen
. Gene
. Persénlichkeit
Negative Umweltgegebenheiten

Kognitive Vulnerabilitaten

Kognitive Vulnerabilitdten kénnen
mit anfanglichem negativem Affekt und/oder
negativen Ereignissen interagieren

Y

Negative Ereignisse
Abhangig Anfénglicher

Unabhangig negativer Affekt
4>| Anstieg der Depression
A

h 4

Auch in Querschnittsstudien zeigen aktuell depressive Kinder en mit der
Hoffnungsl osigkeitstheorie (siehe Kapitel 2.2.1.3) konformen Attributionsstil. Depressive
Kinder attribuieren negative Ereignisse stabil, global und internal. Joiner und Wagner
(1995) fanden in ihrer Meta-Analyse zu 27 Studien einen engen Zusammenhang des
Attributionsstils und der Depression der Kinder und Jugendlichen, ungeachtet des Alters,
des Geschlechts oder der Art der Stichprobe. In einer Studie von Welsz et al. (1989)
beispielsweise waren die Attributionsstile stationdr behandelter depressiver Kinder mehr
mit einer ,personlichen Hilflosigkeit“ (dem Gefuhl, personlich keine Kontrolle tber
Ereignisse zu haben) als mit ,,universeller Hilflosigkeit“ (an Ereignissen kann niemand
etwas andern) verbunden. Diese Attributionen waren in dieser Studie korreliert mit dem
Schweregrad der depressiven Symptome. Tabelle 3 beschreibt einige Studien, welche die
Zusammenhdnge von Ursachenzuschreibungen und der Entstehung bzw. des
Schweregrades von depressiven Symptomen bel Kindern und Jugendlichen untersuchten.

Sie sind einer Ubersicht von Abela und Hankin (2008) entnommen.
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Tabelle 3: Kausalattributionen und depressive Symptome bei Kindern und Jugendlichen

Studie N Depressionsmall Ergebnisse

Abela, Skitch, 140 CDI Kausal attributionen und elterliche depressive Symptomen beeinflussten sich

Adams, & Hankin wechselseitig in der Vorhersage depressiver Symptomen des Kindes.

(2006)

Brozina& Abela 480 CDI Kausal attributionen x Stress sagten Anstiege von depressiven Symptomen bei

(2006) Kindern mit niedrigen, aber nicht mit hohen anfénglichen Symptomgraden
vorher.

Prinstein & Aikins 158 CDI Kausalattributionen x Stress sagte Anstiege von depressiven Symptomen

(2004) vorher.

Abela& Sarin 79 CDI Kausal attributionen (schwéchstes Glied) x Stress sagten Anstiege von

(2002) depressiven Symptomen vorher.

Lewinsohn, Joiner, 1507 K-SADS Kausal attributionen und wenig Stress beeinflussten sich wechselseitig in der

& Rohde (2001) Vorhersage des Ausbruchs einer depressiven Stérung.

Abela (2001) 382 CDI Kausalattributionen x Stress sagte Anstiege von depressiven Symptomen bei

Siebtklasslern, aber nicht bei Drittkl&asslern vorher.

Conley etal. (2001) 147 CDI DIS-Ursachen x Stress sagte Anstiege von depressiven Symptomen bei 5- bis
7-Jéhrigen mit niedrigem Selbstwert, aber nicht bei 8-10-Jéhrigen vorher.
Dixon & Ahrens 84 CDI Kausal attributionen x Stress sagte Anstiege von depressiven Symptomen
(1992) vorher.
Hilsman & Garber 439 CES-DC Kausalattributionen x Stress sagte andauernde, aber nicht unmittelbare
(1995) depressive Symptome bei Kindern mit niedriger, aber nicht mit hoher
Kompetenz und Wahrnehmungen von Kontrolle vorher.
Robinson, Garber, 371 CDI Kausalattributionen x Stress sagten Anstiege von depressiven Symptomen
& Hilsman (1995) unter Jugendlichen mit niedrigem, aber nicht mit hohem Selbstwert vorher.
Panak & Garber 521 CDI Kausalattributionen x Stress sagte Anstieg von depressiven Symptomen
Nolen-Hoeksema 168 CDI Kausalattributionen x Stress sagte Anstiege von depressiven Symptomen in
et al. (1986) zwei von vier Follow-up Zeitraumen vorher.

CDI=Children's Depression Inventory, K—SADS=Schedule for Affective Disorders-Revised, CES-DC=Center for epidemiological Studies Scale for Children,
DACL=Depressive Adjektive Checklist

2.3.1.3 Dysfunktionale Einstellungen nach Beck

Beck (1996, 2008) postuliert, wie in Kapitel 2.2.1 beschrieben, dysfunktionale Schemata,
negative und unrealistisch verzerrte Informationsverarbeitungsprozesse, die zu einer
negativen Wahrnehmung von Ereignissen fuhren und Depressionen auslésen koénnen.
Diese Uberlegungen konnten in vielen Studien auch mit Jugendlichen repliziert werden.
Dem Uberblicksartikel von Weisz (1993) zufolge berichten depressive Jugendliche Uber
mehr negative Ansichten tber sich selbst, Uber ihre Zukunft und Uber die Welt (kognitive
Triade) als nicht depressive Kinder. Des Weiteren neigten in einer dlteren Studie von
Leitenberg und Mitarbeitern (1986) signifikant mehr depressive als nicht depressive
Jugendliche zu den von Beck postulierten kognitiven Fehlern wie Ubergeneralisierung und
selektive Abstraktion.
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Tabelle 4 zeigt die Ergebnisse von drei prospektiven Studien bei Jugendlichen, die die
pradiktive Validitat von dysfunktionalen Kognitionen fir die Entstehung einer Depression
bei Kindern und Jugendlichen untersuchten. Sie sind ebenfalls der Ubersicht von Abela
und Hankin (2008) entnommen. In alen Studien konnten die fur die Entstehung der
Depression postulierten dysfunktionalen Kognitionen entweder allein oder in Interaktion
mit belastenden L ebensereignissen bestdtig werden. In einer @teren Studie von Lewinsohn
et a., (1994) prédizierte vor allem Pessimismus das erste Ausbrechen einer Depression. In
einer anderen zweijahrigen prospektiven Studie berichteten die depressiven Madchen Gber
wesentlich mehr dysfunktionale Einstellungen a's nicht depressive (Marcotte, Levesgue &
Fortin, 2006).

Tabelle 4: Dysfunktionale Gedanken und depressive Symptome bei Kindern

Studie N Depressionsmal} Ergebnisse

Abela& Skitch 140 CDI Dysfunktionale Einstellungen x stressreiche L ebensereignisse beeinflussten sich

(2007) gegenseitig bei der Vorhersage von depressiven Symptomen bei Jugendlichen mit
niedrigem, aber nicht mit hohem Selbstwert.

Abela & Sullivan 184 CDI Dysfunktionale Einstellungen x Stress sagte Anstiege von depressiven

(2003) Symptomen unter Jugendlichen mit hohem, aber nicht mit niedrigem Selbstwert
vorher.

Lewinsohn, Joiner  1.507 K-SADS Dysfunktionale Einstellungen x Stress sagte den Ausbruch einer depressiven

& Rhode (2001) Episode vorher.

CDI=Children's Depression Inventory, K—SADS=Schedule for Affective Disorders-Revised

2.3.1.4 Selbstwahrnehmung

Die von Beck (2008) postulierten dysfunktionalen Kognitionen beziehen sich auch auf die
Wahrnehmung der eigenen Person und die Einschétzung eigener Kompetenzen. In sehr
ahnlicher Weise formulierte Cole (1990) das so genannte kompetenzorientierte Modell, das
besagt, dass negative Lebensereignisse und negative Riickmeldung von anderen schon bel
Kindern zu dysfunktionalen Kognitionen fihren, die fur eine spéere Depression
pradisponieren. Gerade bei negativen Rickmeldungen von fir das Kind wichtigen
Bezugespersonen wie Eltern und Lehrer beziiglich der eigenen Kompetenzen (z. B. in den
Bereichen Schule, Leistung, Freunde, AuReres) entsteht eine negative Selbstwahrnehmung,
die depressive Symptome zur Folge haben kann. Dieses Modell wurde in vielen Studien
Uberpruft. Die Befunde sprechen wie auch bel den Kausalattributionen fir eine reziproke
Beziehung zwischen negativer Selbstwahrnehmung und Depression. Unter Viertklasslern
beispielsweise, die prospektiv bis zur 6. Klasse untersucht worden waren, konnten
depressve Symptome den Wechsel in der Selbsteinschatzung bezlglich eigener
Kompetenzen und Fahigkeiten vorhersagen (McGrath & Repetti, 2002). In einer anderen
Studie (Hofman et al., 2000) wurden zwei Kohorten Sechstkléssler (Jahrgang 1993 und
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1996), ihre Eltern, Lehrer und Peers in einem 4-Wellen-Design zwei Jahre lang Uber
wahrgenommene Kompetenzen und depressive Symptome befragt. Gemessen wurde
erstens die Neigung der Kinder, ihre Kompetenzen (akademische Kompetenz, physische
Erscheinung, Verhalten, sozidle Akzeptanz und sportliche Fahigkeiten) im Vergleich zu
den Einschétzungen ihrer Lehrer und Eltern zu unterschétzen (discrepant self-appraisals)
und zweitens der Grad der Ubereinstimmung der Einschatzungen der Kinder und den
anderen Beurteilern (reflective self-appraisals). Die Querschnittsanalysen zeigten, dass die
depressiven Symptome korreliert waren mit den ,reflective und ,.discrepant self-
appraisals‘. Die Langsschnittanalysen zeigten, dass ,.reflective” und ,.discrepant self-
appraisals® depressive Symptome vorhersagen konnten, und dass umgekehrt die
depressiven Symptome die ,discrepant® (nicht die ,reflective”) ,self-appraisals®
vorhersagten. Tabelle 5 (Seite 38) enthdlt weitere Studien, die die Annahmen einer
reziproken Beziehung zwischen Selbstwahrnehmung und Depression bei Kindern und

Jugendlichen unterstitzen.

2.3.2 Selbstkontrolle

Auch fur das in Kapitel 2.2.4 vorgestellte Selbstkontrollmodell von Rehm (1977) gibt es
empirische Evidenz bel Kindern. Selbstkontrolle beinhaltet selbstregulatorische
Fahigkeiten (siehe auch Kapitel 2.3.1.1), die fir eine gesunde Entwicklung und fur den
Umgang mit Stressfaktoren unerlasslich sind. Mit selbstregulatorischen Fahigkeiten ist die
Art und Weise gemeint, in welchen Situationen ein Kind welche Gefiihle, Gedanken und
Verhatensweisen aktiviert, modifiziert und verarbeitet (Calkin, 1994; Thomson, 1994). In
der frihen Kindheit werden diese Prozesse weitestgehend von den Bezugspersonen
tbernommen. Im Laufe ihrer Entwicklung lernen die Kinder zunehmend sel bststeuerndes
Verhaten und die motorischen und kognitiven Fahigkeiten, mit denen es ihnen gelingt,
Kontrolle Gber ihr Verhalten zu erreichen und eigene Ziele und Pléne zu verwirklichen
(Cole, Martin & Dennis, 2004). Die Art und Weise, wie Kinder zur Selbstregulation féhig
sind, bestimmt in hoher Weise sozia angemessenes Verhaten (Eisenberg et a., 2004).
Bewdltigungsstrategien im Sinne von planvollem, effektivem Handeln im Gegensatz zu
impulsivem Handeln kdnnen Resilienz bel Kindern vorhersagen. Dies zeigte sich in einer
L angsschnittstudie von 4-8-jahrigen Kindern bis zwel Jahre nach der Ersterhebung. Viele
Kinder mit entsprechendem Temperament entwickeln sehr spontan dysfunktionale
Reaktionen (negative Gedanken, Wut, Rickzug) in sozialen Stresssituationen. Die Kinder

mit ausgereifteren selbstregulatorischen Fertigkeiten (selbstberuhigendes Verhalten,
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Aufmerksamkeitsregulation und inhibitorische Verhaltenskontrolle) konnen diese
dysfunktionalen Reaktionen auf soziale Stressoren wahrscheinlich langer hinauszogern und
daher schneller funktionale Strategien nutzen (Lengua & Sandler, 1996). Aktives
Bewadltigungsverhalten geht mit weniger allgemeiner Problembelastung einher als passives
und problemmeidendes Verhalten (Eisenberg et al., 2001).

In einigen Studien wird neben der allgemeinen Problembelastung auch Uber einen direkten
Zusammenhang selbstregulatorischer Fertigkeiten mit depressiver Symptomatik bel
Jugendlichen berichtet. So war problemldsendes Verhalten bei Madchen mit weniger
depressiven Symptomen korreliert. In fir sie schwierigen Leistungssituationen wiesen
depressive Kinder beiderlei Geschlechts weniger Unterstiitzung suchendes Verhalten auf
und wandten seltener kognitive und affektive Methoden an als nicht depressive Kinder
(z.B. Garber, Waarfladt & Weil3, 1997).

2.3.3 Problemlésemodell

Depressive Jugendliche zeigen allgemein weniger effektive Bewadltigungsstrategien in
belastenden Lebenssituationen als nicht depressive Jugendliche. Vor alem der Umgang
mit sozialen Problemen und kritischen Lebensereignissen fallt depressiven Jugendlichen
schwer (Rudolph, 2009). In der Bremer Jugendstudie nannten die depressiven
Jugendlichen zur Bewaltigung negative L ebensereignisse folgende vier Strategien (Essau,
2007):

”Ich habe mich ins eigene Zimmer zurlickgezogen”

“Ich bin von zu Hause weggel aufen”
“Ich wollte mich selbst verletzen und der Situation entrinnen”
“Ich wollte mich umbringen, um dem Problem zu entrinnen”

Die subjektiv wahrgenommene Belastung durch die negativen Lebensereignisse steht in
engem Zusammenhang mit dem Ausmal? depressiver Symptome und der Effektivitat des
problemldsenden Verhaltens. Bei Jugendlichen fuhrt mangelndes Problemldseverhalten
vor adlem zu sozialen Problemen und damit zusammenhangend zu mehr negativen
L ebensereignissen und zu Stress. Dies wiederum kann zu depressiven Symptomen fihren
(Essau, 2000).
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Tabelle 5: Selbstwahrnehmung eigener Kompetenzen und depressive Symptome bei
Kindern und Jugendlichen

Studie N Depressionsmall  Ergebnisse

Cole, Jacquez, & Maschman (2001) 631 CDI Einschétzung der Kinder Uber eigene Kompetenzen
konnte 4 Jahre lang durch die Einschétzung der Lehrer,
Eltern und Peers vorhergesagt werden.
Selbstwahrgenommene Kompetenz war ebenfalls tber
den gesamten Zeitraum signifikant negativ korreliert mit
depressiven Symptomen

Tram & Cole (2000) 468 CDI, PNID, TRID Selbstwahrgenommene Kompetenz sagte V erénderung
von depressiven Symptomen vorher

Kistner et al. (1999) 108 CDI, RADS Wahrgenommene soziale Akzeptanz, aber nicht
tatséchliche Akzeptanz, sagte Depression 7 Jahre spéter
vorher

Mesaselle et al. (1998) 97 BPI Depression-Angstlichkeit-Subska a korrelierte signifikant

negativ mit Kompetenz und Motivation im Kindergarten
und in der ersten Klasse

Ohannessian et al. (1999) 75 CESD Geschlecht sagte Depression vorher bis
Selbstwahrnehmung der sportlichen Kompetenz als
Kovariate hinzugefigt wurde

Hilsman & Garber (1995) 439 CES-D, Depressive Schiiler, die ein Mangel an Kompetenz angaben, zeigten
Adjective Checklist stérkere Depression, nachdem sie schlechte Noten
bekamen

CDI=Children's Depression Inventory, CES-DC=Center for epidemiological Studies Scale for Children, PNID=Peer Nomination Index of Depression; TRID=Teacher's
Rating Index of Depression, RADS = Reynolds Adolescent Depression Scale, BPI = Berkeley Puppet Interview, CES-DC=Center for epidemiological Studies Scale
for Children

2.3.4 Verstarker-Verlust-Modell und interpersonelle Faktoren

Das Verstarker-Verlust-Modell (siehe Kapitel 2.2.2) postuliert vor allem unzureichende
positive Verstarkung im sozialen Bereich as Grund fir das erste Auftreten und die
Persistenz depressiver Symptome. Das Modell postuliert auf3erdem, dass soziale Defizite
einerseits zum Ausbruch einer Depression beitragen konnen, und dass andererseits
depressive Symptome sozial ungeschicktes Verhalten (sozialer Rickzug, Pessimismus) zu
weiteren negativen Erfahrungen und zu einer Aufrechterhaltung der Depression fuhren

koénnen. FUr beide Annahmen gibt es gibt deutliche Hinweise auch in der Adoleszenz:

Die mit Beginn der Pubertéat vermehrt auftretenden Stressoren interagieren mit sozialen
Herausforderungen und konnen zu einem erhthten Depressionsrisiko beitragen (Rudolph,
et a., 2008). Depressiven Jugendliche sind haufig Ablehnung und allgemein negativen
sozialen Erfahrungen ausgesetzt, die zu einem erhdhten Stressniveau und zu weiteren
depressiven Symptomen fuhren konnen (Rudolph & Clark, 2001). In fur sie wichtigen
sozialen Situationen zeigen sie wenig effektives oder instrumentelles, sondern impulsives
Verhalten (Connor-Smith et al., 2000; Flynn & Rudolph, 2007). AuRRerdem neigen
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depressive Jugendliche wie Erwachsene zu hilflosem und ruckzigigem Verhalten
(Cyranowski et al., 2000) und exzessiver Suche nach Ruckversicherung (Prinstein et al.,
2005). Oft fuhrt dieses ungeschickte soziale Verhalten dazu, dass depressive Jugendliche
in ihrer Peergroup wenig anerkannt sind, haufiger zurtickgewiesen werden und weniger
enge und zufriedenstellende und weniger romantische Beziehungen haben (Daley &
Hammen, 2002). Dies wiederum kann die bestehende Symptomatik und die negativen
K onzepte Uber Beziehungen zu anderen verstérken (Prinstein et a., 2006).

2.3.6 Ein multifaktorielles Modell der Depression im Kindes- und

Jugendalter

Die vorangegangenen AusfUhrungen zeigten, dass es viele Studien gibt, die die
urspringlich fir Erwachsene formulierten Depressionsmodelle (siehe Kapitel 2.2ff) in
wichtigen Punkten bestétigen. Die Ergebnisse der referierten Befunde sprechen insgesamt
(wie bei Erwachsenen, siehe Lewinsohn et a., 1985; Hautzinger, 2000, 2006) fur ein
integratives Modell des Verstéandnisses der Kinder- und Jugenddepression. Als Beispiel fir
ein solches integratives Modell wird hier das Modell von McCauley (1995, 2005, siehe
Abbildung 4) vorgestellt. Das Modell integriert:

genetische und biologische Faktoren

fruhe Erfahrungen (Interaktion mit den Eltern, Misshandlung, V ernachl&ssigung)
kognitive Variablen (wahrgenommene Bindung, Selbstsystem)

familigre Faktoren

umweltspezifische Merkmale und

adoleszentenspezifische Stressoren

Elterliche Psychopathologie, vor allem die Depression eines oder beider Elternteile, ist ein
maldgeblicher Risikofaktor fir eine Depression im Kindesalter (Essau, 2007, siehe auch
Kapitel 2.1.6.2). Ausgangspunkte des Modells sind deshalb erstens die genetische
Ausstattung des Kindes und zweitens mdgliche Psychopathologien der Eltern. Das Modell
betont auf3erdem fruhkindliche familidre und andere interpersonelle Erfahrungen, die zu
einer vulnerablen Bindung des Kindes zu den Eltern und anderen wichtigen
Bezugspersonen fuhren konnen. Diese Erfahrungen wiederum formen (negative) kognitive
Reprasentationen von sich selbst und anderen. Als Folge davon kommt es auf kognitiver

Ebene zu einer gering wahrgenommenen Kontrolle und Kompetenz (siehe Kapitel 2.3.1)
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und zu defizitirem Bewadltigungsverhaten (siehe Kapitel 2.3.3 und 2.3.4). Weitere
aversive Erfahrungen sind die Konsequenz. Dabei wird die eigene Person als immer
inkompetenter und wertloser und andere Personen als aversiv oder gar feindlich
wahrgenommen. Das Modell legt auch nahe, dass stressreiche Lebensereignisse die
Ausloser einer Depression sein konnen, wenn sie auf eine latent vorhandene negative
Affektivitét stoRen (siehe Kapitel 2.3.1.2). McCauley und Mitautoren verweisen hierbei
auf adoleszentenspezifische Stressoren: Zu diesen Stressoren gehoren die sukzessive
Abnabelung von der Familie und das Finden neuer Rollen und neuer enger Beziehungen.
Auch Schul- und Leistungsdruck kénnen eine Rolle spielen. Diese Stressoren kénnen eine
Depression auslésen, wenn sie auf eine vulnerable Person (z. B. einen Jugendlichen mit
ungenugender elterlicher Bindung, wenig sozialer Unterstiitzung, negativen Kognitionen
usw.) treffen. Ist eine Depression bereits aufgetreten, sind es vor allem kognitive
(dysfunktionale Kognitionen) und soziadle Faktoren (wenig instrumentelle soziae
Fertigkeiten, wenig soziale Unterstiitzung), welche die Depression aufrechterhaten, die
bestehende V ulnerabilitét weiter erhoht und anféllig fur einen Rickfall machen konnen.

Abbildung 4: Multifaktorielles Modell der Depression, McCauley et al. (2005), zitiert nach
Hautzinger (2006)
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2.4  Zusammenfassung und Fazit

Ziel der vorliegenden Arbeit ist die Konzeption und Evauation eines
Depressionsbewadltigungsprogramms  fur Jugendliche. Hierzu wurde zunéchst eine
Ubersicht Uber Pravalenzen, die Relevanz des Themas und uber altersspezifische
Ausdrucksweisen der depressiven Symptomatik gegeben. Dabei wurde deutlich, dass eine
entwicklungspsychol ogische Sicht auf die Psychopathologie bel Kindern und Jugendlichen
notig ist.

Es zeigte sich, dass bereits junge Kinder und Jugendliche depressive Symptome und
depressive Erkrankungen erfahren. Entgegen friherer Annahmen, die Kinder- und
Jugenddepression sei ein seltenes Phanomen, muss festgestellt werden, dass gerade die
Pubertédt und die Adoleszenz mit ihren vielfdtigen Belastungen eine Phase erhohter
Vulnerabilitdt fir Depression darstellt. Als besonders vulnerable Phase wird die friihe bis
mittlere Adoleszenz herausgestellt, da hier der hohen Anzahl an Stressoren ein noch
begrenztes Bewadltigungspotential gegenuiber steht. Im Geschlechtsvergleich zeigt sich,
dass Mé&dchen eine weitaus hoéhere Symptombelastung durch depressive Probleme

berichten.

Anschlief3end wurden die fur Erwachsenen formulierten Depressionsmodelle auf ihre
empirische Unterstitzung bei Kindern und Jugendlichen gepriift. Dabel zeigte sich, dass
die postulierten Mechanismen zur erhShten Vulnerabilitdt, zur Entstehung und
Aufrechterhaltung depressiver Stérungen in grof3en Teilen einen empirisch begriindeten

Rahmen auch fir die Kinder- und Jugenddepression darstellen kénnen.

Auf psychologischer Ebene sind vor allem dysfunktionale kognitive Stile, tatsachlich
erlebte und selbst wahrgenommene Kontrollverluste, mangelnde soziale Fertigkeiten,
wenig soziale Unterstiitzung und ein allgemein wenig positiv verstérkendes Umfeld as
pathogene Mechanismen zu nennen. Als gemeinsamer Faktor der biologischen und
psychologischen Modelle bei der Entstehung der Depression im Kindes- und Jugendalter
kann der negative Einfluss von Stress herausgestellt werden. Im Jugendalter fihren
kritische Lebensereignisse, entwicklungsbedingte Anforderungen und alltégliche
Belastungen zu Stress, wobei Alltagsbelastungen eine bedeutsame Stressquelle darstellen.
Insbesondere familidre und soziale Stressoren und Stressoren aus dem Schul- und
Leistungskontext spielen in diesem Alter eine grof3e Rolle. Sie kdnnen in Interaktion mit

den vorhandenen Vulnerabilitdten eine Depression ausl dsen.
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Als wichtige protektive Faktoren haben sich neben funktionale Ursachenzuschreibungen,
soziale Unterstiitzung und ausgereifte selbstregulatorische Fertigkeiten herausgestellt. Eine
empiriegeleitete psychologische Intervention zur Depressionsbewdltigung im Jugendalter
sollte demzufolge auf die Reduktion von subjektivem und objektivem Stress, auf eine
Verbesserung der Selbstregulation, auf die Veranderung dysfunktionaler Kognitionen und
eine Verbesserung instrumenteller sozialer Fertigkeiten abzielen.
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3. Stand des Behandlungswissens

Im nachfolgenden K apitel wird ein Uberblick tiber den aktuellen Stand der Behandlung der
Kinder- und Jugenddepression gegeben. Aus den empirischen Grundlagen werden

anschlief3end Konsequenzen fir die Trainingskonzeption abgeleitet.
3.1 Psychologische Behandlung

Die Psychotherapieforschung im Bereich der Behandlung depressiver Kinder und
Jugendlicher ist noch vergleichsweise jung. Bei den empiriegeleiteten Interventionen
handelt es sich in aller Regel um kognitiv-verhaltenstherapeutische Ansétze, die ihre
Strategien aus den in den letzten Kapiteln beschriebenen Modellen herleiten. Tabelle 6 gibt
einen Uberblick Uber die am meisten verwendeten kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Strategien in der Behandlung der Depression.

Tabelle 6: Kognitiv-verhaltenstherapeutische Strategien in der Depressionsbehandlung von
Kindern und Jugendlichen

Intervention Ziel
Psychoedukation Aufkléren der Eltern und des Kindes tiber Ursachen und Behandlungsmethoden
Selbstkontroalltraining Verbessern der Emotionstregulation

Setzen redlistischer Ziele

Bearbeiten dysfunktionaler ~ Verbessern des Selbstbildes
Gedanken

Training sozialer

mig Verbessern der Kontaktaufnahme zu anderen
Fertigkeiten

Verbessern von KonfilktlOsestrategien

Problemldsetraining Verbessern der Flexibilitét des Denkens
Entspannung Erfahren von Entspannung
Positive Aktivitaten Erhoéhen der Anzahl an positiv verstarkenden Situationen

Um beurteilen zu kdnnen, welche Glite eine Therapie aufweist und wie empfehlenswert sie
ist, wird in der Regel ihre empirische Evidenz als Kriterium herangezogen. Im Bereich
pharmakol ogischer, aber auch psychotherapeutischer Interventionen wird als Maf3 hierfir
eine so genannte Evidenzstufe genannt. Hierbei gibt es vier Stufen der wissenschaftlichen
Evidenz, wobel in Stufe | die am besten, in Stufe IV die am schlechtesten wissenschaftlich
Uberpruften Therapien eingestuft werden (Kunz et al., 2000).



Evidenz-Stufen (Kunz et al. 2000)
Stufe I: Es gibt ausreichende Nachweise fur die Wirksamkeit aus systematischen

Uberblicksarbeiten (Meta-Analysen) tiber zahlreiche randomisiert-kontrollierte Studien.

Stufe I1: Es gibt Nachweise fur die Wirksamkeit aus zumindest einer randomisierten,

kontrollierten Studie.

Stufelll: Es gibt Nachweise fur die Wirksamkeit aus methodisch gut konzipierten Studien

ohne randomisierte Gruppenzuweisung.

Stufe IVa: Es gibt Nachweise fur die Wirksamkeit aus klinischen Berichten und
Fallbeschreibungen.

Stufe IVb: Meinung respektierter Experten, basierend auf klinischen Erfahrungswerten

bzw. Berichten von Expertenkomitees.

Im englischsprachigen Raum werden zur Beurteilung des Evidenzgrades die Einteilung der
American Psychological Association (Task Force on Evidenve-Based Practice in
Psychology, 2006) und von Chambless und Hollon (1998) verwendet. Da es sich bei im
Folgenden zu berichteten Interventionen, auch der im deutschen Raum vorliegenden, in
aler Regel um urspringlich englischsprachige Programme handelt, werden diese Kriterien
zur Bewertung der herangezogen. Sie sind in der folgenden Tabelle 7 dargestellt.

Tabelle 7: Kriterien der empirischen Bewdahrung einer Intervention (Chambless & Hollon
1998, zitiert nach Dopfner, 2008)

Gut bewahrte Interventionen Vermutlich effektive Interventionen

Intervention hat sich in mehreren Kontrollgruppenstudien als Intervention hat sich in zwei Studien gegeniiber einer nicht

der Kontrollgruppe tiberlegen oder im Vergleich zu einer behandelten Gruppe (Wartelistenkontrollbedingung) als effektiv
bereits bewdahrten Intervention als ebenburtig erwiesen. erwiesen.

oder oder

Intervention hat sich in einer grof3en Serie mit Einzelfallstudien | Intervention hat sich in einer kleineren Serie von Einzelfallstudien
(anstatt Kontrollgruppendesign) mit gutem Design bewahrt und | mit gutem experimentellem Design bewéhrt.

vergleicht eigene Ergebnisse mit denen von oder

Alternativbehandlungen.
und Intervention hat sich in einer Studie nach den Kriterien fur gut
bewéhrte I nterventionen bewéhrt.

Intervention ist durch ein Therapiemanual oder durch eine
aquivalente Form operationalisiert.

und

Stichprobe ist spezifiziert.
und

Wirksamkeit ist von mindestens zwel unabhangigen
Forschergruppen bestétigt.
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3.1.1 Meta-Analysen und Reviews

In den letzten Jahren wurden einige Reviews und Meta-Analysen zur Uberpriifung der
Wirksamkeit verschiedener Therapieformen der Kinder- und Jugenddepression vorgelegt,
die in kontrollierten Studien eine kurz- und teilweise mittelfristige Uberlegenheit kognitiv-
verhaltenstherapeutischer  Interventionen  gegeniber  anderen  psychologischen
Interventionen bel der Behandlung depressiver Jugendlicher zeigen. Diese Analysen sollen
im Folgenden in der chronologischen Relhenfolge ihres Erscheinens seit den
Neunzigerjahren dargestellt werden. In der Regel werden neben der statistischen
Signifikanz Effektstarken als Mali3 fur Effektivitét einer Intervention herangezogen. Bel T-
Tests werden die Effektstérken (Cohens d) aus der Differenz der Mittelwerte vor und nach
der Behandlung berechnet und an der gemeinsamen Streuung relativiert. Haufig (wenn
auch nicht ganz unproblematisch, siehe Kapitel 4) wird die von Cohen (1988) fur dieses
Mal3 eingefuhrte Klassifikation zur Beurteilung der Studienergebnisse herangezogen:
Werte bis 0.2 werden as niedrige, Werte bis 0.5 als mittlere und Werte ab 0.8 - 1.0 als
hohe Effektstéarken bezeichnet. Weitere Malde zur Effektivitatsiberprifung stellen die
“Odds-Ratio” (OR) und das “Relative Risko” (RR) dar. Beides sind Mal3zahlen, die eine
Quote (OR) bzw. eine Wahrscheinlichkeit (RR) angeben. Es wird angegeben, um welchen
Faktor die Zugehorigkeit zu einer Gruppe, zum Beispiel zur Gruppe der Therapie-
Responder, erhdht ist in unterschiedlichen Bedingungen (zum Beispiel in der
Experimental- oder der Kontrollgruppe). Die Ausprdgungen koénnen Werte ab Null
annehmen. Ein Wert von 1 bedeutet dabei ein gleiches Quotenverhéltnis bzw. eine gleich
hohe Wahrscheinlichkeit beider Bedingungen (Buser, Schneller & Wildgrube, 2007, S.
343).

Meta-Analyse von Reinecke, Ryan & DuBois (1998)

Diese MetaAnalyse umfasst sechs Studien mit zehn Vergleichen von verbundenen
Stichproben (Pré&Post-Design) und 14 Vergleiche von unabhangigen Stichproben mit
Kontrollbedingung. Insgesamt nahmen 217 Probanden im Alter von 9-24 Jahren an den
Studien teil. Als Behandlungsmal3nahmen wurden die kognitiv-behaviorale Therapie, die
Selbstkontrolltherapie, Entspannungs- und Problemldsetraining und supportive Therapien
eingesetzt. Als Kontrollgruppen dienten Warteliste oder Entspannungstraining. Die
Autoren ermittelten eine Effektstérke von d=—1.02 direkt nach der Behandlung und zum
Follow-up von 0.61 fir die kognitiv-verhaltenstherapeutischen Interventionen. Die Stérken
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der Effekte sind als hoch bis mittel einzuordnen und sind laut Autoren damit mit jenen in
der Erwachsenentherapieforschung vergleichbar.

Review von Harrington et al. (1998)

Das Review untersucht die Wirksamkeit der kognitiv-behavioralen Therapie bei 8-19-
jahrigen Kindern und Jugendlichen mit milder depressiver Storung. Es werden die
Ergebnisse aus sechs randomisiert-kontrollierten Studien zusammengefasst, wobel die Art
der Kontrollgruppe variiert. So umfassen die Studien Wartelisten, Kunsttibungen,
Familientherapien, Aufmerksamkeitsplacebos, Entspannungstrainings und Supportive
Therapien. Unter der Therapiebedingung remittierten 62 % der Probanden im Unterschied
zu 35 % bel den Kontrollgruppen. Es wurden keine Effektstéarken errechnet, sondern die
gepoolte Odds Ratio angegeben. Diese betragt 3.2 und bedeutet, dass die Zugehodrigkeit zur
Gruppe der “Gebesserten” zu gehdren, in der kognitiv-verhal tenstherapeutischen Therapie
um den Faktor 3.2 erhoht war. Damit war die kognitiv-verhaltenstherapeutische
Behandlung signifikant wirksamer als die Kontrollgruppenbedingungen. Die Autoren
weisen einschrénkend darauf hin, dass das Review nur milde Depressionen untersucht hat,
weshalb die Ergebnisse nicht auf schwerere Depressionen Ubertragbar sind.

Meta-Analyse von Lewinsohn & Clarke (1999)

Lewinsohn und Clarke (1999) fassten die Ergebnisse aus zwdlf Studien, die sich mit den
Effekten der kognitiv-behavioralen Therapie depressiver Kinder und Jugendlicher im Alter
von 8-19 Jahren in ener Meta-Analyse zusammen. Die Autoren legten vier
Behandlungskomponenten der kognitiv-behavioralen Therapie fest (kognitive Techniken,
Einbeziehung familidrer Kontext, verhaltensbezogene Techniken und affektive Edukation)
und evaluierten die Interventionsmalnahmen der Studien hinsichtlich  der
Berticksichtigung dieser Komponenten. Es wurde insgesamt eine Effektgrofe von -1.27
errechnet. Damit ist die Effektstérke als sehr hoch einzuordnen. 63 % der in die Analyse
einbezogenen Patienten, die kognitiv-behaviorale Therapie erhielten, zeigten eine die

klinisch signifikante V erbesserung.

Review von Curry et al. (2001)

Die Autoren kommen in ihrer Ubersicht (15 Studien) zu dem Schluss, dass die kognitive
Verhatenstherapie bei Schulkindern Uberlegen zu Wartelistenkontrollbedingungen ist.
Aullerdem zeigte sich, dass keine der verhatenstherapeutischen Interventionen einer

anderen Uberlegen war. Die kognitive Verhaltenstherapie wird mindestens als vermutlich
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effektiv (siehe Tabelle 7) eingeschétzt. Bel den Adoleszenten zeigten sieben von neun
Studien eine Uberlegenheit der kognitiven Verhaltenstherapie im Vergleich zu aternativen
Therapien, in der Regel zur supportiven Therapie und im Vergleich zu
Wartelistenkontrollgruppen in der Postmessung. Die Follow-up-Untersuchungen zeigten
keine Uberlegenheit der kognitiv-verhaltenstherapeutischen Methode mehr gegeniiber
anderen Therapien. In einer Studie (Brent et al., 1997) zeigte sich unter der kognitiven
Verhaltenstherapie eine schnellere Remission a's unter Familientherapie oder supportiver

Therapie.

Meta-Analyse von Michael & Crowley (2002)

Die Autoren analysieren in ihrer Meta-Anayse insgesamt 38 Studien, die in 24
psychosoziale und 14 pharmakologische Studien unterteilt wurden. Insgesamt wurden
1.499 Probanden im Alter von 5-18 Jahren in die psychosoziaen Studien und 441
Probanden im Alter von 6-19 Jahren in die pharmakologischen Studien eingeschlossen.
Bei 13 der 38 Behandlungen wurde die kognitiv-behaviorale Therapie als
Interventionsmal3nahme getestet. Darliber hinaus wurden vielféltige Therapieformen und
Bestandteile von Therapien eingesetzt. Dazu gehdrten nondirektive supportive
Einzeltherapie, Training sozider Kompetenzen, Einzel- und Gruppenentspannung,
nondirektive supportive Gruppentherapie, stationdre Behandlungen, behaviorae
Gruppentherapie, Aerobictraining, Rollenspiele, Familientherapie und die Interpersonelle
Therapie. Bei 15 der 24 psychosozialen Studien handelte es sich um kontrollierte Studien,
in denen Wartelisten, Placebos und unbehandelte Jugendliche als Kontrollgruppen dienten.
In den 14 pharmakologischen Untersuchungen wurden die Wirkungen trizyklischer
Antidepressiva  (Imipramin,  Amitriptylin, Desipramin, Nortriptylin), selektiver
serotonerger  Wiederaufnahmehemmer  (Fluoxetin)  und  serotonerg-noradrenerger
Wiederaufnahmehemmer (Venlafaxin) Uberprift. Im Gegensatz zu den psychosoziaen
Studien wurden adle pharmakologischen Studien unter Placebokontrollbedingungen
durchgefiihrt, wohingegen bei psychosozialen Studien nur 15 eingingen, die die Ergebnisse
der Post- und Follow-up-Untersuchungen mit Kontrollgruppen verglichen hatten. Die
resultierenden Effektstarken von d=0.72 bel Postuntersuchungen und d=0.64 bei Follow-
up-Untersuchungen beschreiben einen mittleren Behandlungserfolg. Die Effektstarken von
d=1.14 (Postuntersuchungen) und d=1.26 (Follow-up) von neun unkontrollierten
psychosozialen Studien hingegen weisen auf einen grofRen Behandlungserfolg hin.
Insgesamt zeigen die in psychosozialen Studien verwendeten Therapien aso einen

mittleren bis grofRen Behandlungserfolg. Im Gegensatz dazu zeigen 14 pharmakol ogische
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Studien, dass die verwendete Medikationen mit einer Effektstdrke von 0.14 keinen
nennenswerten Behandlungserfolg erzielten. Eine Ausnahme bildet hierbel lediglich

Fluoxetin.

Review von Compton et al. (2004)

Das Review beinhaltet zwdlf Studien, die sich mit dem Behandlungserfolg von kognitiv-
behavioralen Therapien bel Angst und Depression im Kindess und Jugendalter
besché&ftigen. Die Studien umfassen 768 Probanden, die sich aus Kindern und Jugendlichen
zusammensetzen. Als Interventionen wurden Variationen der kognitiv-behavioralen
Therapie eingesetzt. Dazu zéhlen die kognitive Bibliotherapie, kognitiv-behaviorale
Therapie mit Familienkomponente, systemische und verhaltensbezogene Familientherapie,
kognitiv-behaviorale Therapie plus Elterngruppe, Entspannungstraining, Selbst-
management, soziales Kompetenztraining und Interpersonelle Therapie. Alle Studien
enthielten entweder inaktive oder aktive Kontrollgruppen oder Wartelisten. In sieben
Studien wurde die kognitive Verhaltenstherapie in Gruppen verwendet, wahrend sie im
Einzelsetting lediglich in vier Studien vertreten ist. Eine gemittelte Effektstarke wird nicht
angegeben. Allerdings beschreiben Compton et al. (2004) bei der Ubersicht Uber die
Einzel studien den Behandlungserfolg als mittel bis grof3.

Meta-Analyse von Weisz et al. (2006)

Die Meta-Analyse umfasst 35 Studien, in denen 44 Behandlungen untersucht wurden. In
den Behandlungen wurde die Effektivitét ener Vielzanl von Therapien und
therapeutischen Mal3nahmen getestet. 2.095 Probanden im Alter von 7-19 Jahren wurden
in die Berechnungen eingeschlossen. Bei 21 der 44 Behandlungen wurde die kognitiv-
behaviorale Therapie eingesetzt. Insgesamt wurde eine EffektgrofRe von ES=0.34 fir
Psychotherapie allgemein ermittelt, was nur einen kleinen bis moderaten Behandlungs-
erfolg darstellt. Die Psychotherapie (in der Regel Interpersonelle Therapie und kognitive
Verhaltenstherapie) war den Kontrollbedingungen, die in 20 der 35 Studien aus
WartelistenkontrolIgruppe oder Nichtbehandlung bestanden, tberlegen. Auch im Vergleich
zu unspezifischen aktiven Interventionen wie Entspannungstechniken waren die kognitive
Verhaltenstherapie und Interpersonelle Psychotherapie tiberlegen, aber in einem geringeren
Ausmald (ES=0.24). Vor alem in den Follow-up-Zeitraumen waren die Psychotherapien
jedoch nicht wirksamer as die anderen Bedingungen, obwohl sie zum Postzeitpunkt
teilweise sogar sehr hohe Effektstarken aufwiesen. Interventionsprogramme, die kognitive
und verhatensorientierte Interventionen enthielten, schnitten nicht besser ab als
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ausschliefdlich behaviorale Therapien, Entspannungstrainings und Problemldsetrainings,
Interpersonelle Therapien und bindungsbasierte Familientherapie. Die Autoren fanden
zudem keinen Zusammenhang zwischen dem Behandlungserfolg und

der Lange der Behandlung

dem Setting (Einzel- vs. Gruppentherapien)

dem Alter der Probanden (< 13 Jahre vs. > 13 Jahre)

klinischen und nicht klinischen Stichproben

der Anwendung kognitiver und nicht kognitiver Behandlungsmethoden
(siehe Tabelle 10).
Meta-Analyse von Watanabe et al. (2007)
Watanabe und Kollegen nahmen in ihre Meta-Analyse nur randomisiert-kontrollierte
Studien auf. Dieses Ausschlussverfahren bestanden 27 Studien, welche 35 Vergleiche bel
Patienten mit haufiger milder bis moderater Depression (79 %) umfassen. Davon
untersuchen 25 Vergleiche die Effekte der kognitiven Verhaltenstherapie, jewells zwel die
kognitive Therapie und die Interpersonelle Psychotherapie, drei die Verhaltenstherapie und
jeweils einer die psychodynamische Therapie, die supportive Therapie und eine andere
Therapie. Als Kontrollgruppen dienten Gruppen ohne Behandlung oder mit “normaler”
Behandlung (treatment as usual), mit Aufmerksamkeitsplacebos und Wartelisten. In den in
die Metaanalyse aufgenommenen Studien wurden insgesamt 1.744 Probanden zwischen 6
und 18 Jahren untersucht. Bei den Angaben fir den Behandlungserfolg wurden die
relativen Risiken fur Postuntersuchungen und Follow-up-V ergleiche (nach sechs Monaten)
jewells getrennt erhoben. Bel den Postuntersuchungen (RR=1.39; p=0.0001) wurden sehr
signifikante Unterschiede zugunsten der Therapien ermittelt. Der Therapieerfolg konnte
alerdings nicht Uber léangere Zeit aufrechterhalten werden, wie die Follow-up-Vergleiche
zeigen (RR=1.18; p=0.15). Zu den Post-Treatment-Zeitpunkten zeigten die kognitive
Verhatenstherapie (RR=1.38; p=0.0009) und die Interpersonelle Psychotherapie
(RR=1.68;p=0.02) signifikant bessere Erfolge im Vergleich zu den Kontrollgruppen,
wéhrend die anderen Behandlungsmethoden (psychodynamische Therapie, supportive
Therapie) keine signifikanten Unterschiede zu den Kontrollgruppen aufwiesen. In den
Follow-up-Messungen wies dlerdings keine der Therapien einen signifikanten
Behandlungserfolg mehr auf. Tabelle 8 fasst die Ergebnisse der Metaanalysen und

Reviews zusammen.
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Tabelle 8: Uberblick tiber die dargestellten Meta-Analysen und Reviews

Anzahl . .
Meta-Analyse studien Setting Design Effekt
Harrington et al., 1998 N=6 4 klinische KVT vs. Warteliste, Aufmerksamkeit, OR=3.2
Studien Entspannung, Supportive Therapie,
Familientherapie
Reinecke, Ryan & N=6 mehrheitlich KVT vs. Warteliste/Entspannung d=1.02 (Post)
DuBois (1998) nicht klinische d=.61 (FU)
Studien
Lewinsohn & Clarke N=12 mehrheitlich KVT d=1.27
(1999) nicht klinische
Studien
Michael & Crowley N=38 87 % Schuler Psychosozial: d=.72 (Post)
(2002) (kontr. Studien)  KV'T vs. Placebo, Wartelisten, unbehandelt d=.64 (FU)
Pharmakol ogisch:
TCA/SSRI/SNRI vs. Placebo d=.14
keine Kontrolle
N=9 d=1.14 (Post)
d=1.26 (FU)
Compton et a. (2004) N=12 mehrheitlich KVT vs. inaktiv/aktiv, Warteliste mittel bis grof
nicht klinische (kein numerischer
Studien Wert)
Weisz et a. (2006) N=35 mehrheitlich Psychotherapie vs. Kontrollgruppen d=.34
Schiler
Watanabe et a. (2007) N=27 54 % im KVT vs. Behandlung/HMO/ Post:
Schulsetting Wartelisten/Aufmerksamkeitsplacebos KVT: RR=1.39
IPT:RR=1.68,
FU:
RR=1.18
P=0.15

KVT=Kognitive Verhaltenstherapie, OR=0dds Ratio, RR=Relatives Risiko , HMO=Health Maintenance Organisation, FU=Follow-up, d= Effektstarke

Treatment for Adolescents with Depression Study (TADS Team, 2004, 2007,
2009)

Aufgrund ihrer grof3en Bedeutung fir die aktuelle Diskussion um die beste Behandlung
depressiver Kinder und Jugendlicher werden nachfolgend auch die Ergebnisse der TAD-
Studie vorgestellt. Diese grof3angelegte, von dem NIMH (Nationa Institute of Mentd
Health) geftrderte kontrolliert randomisierte Studie untersuchte an N=327 depressiven
Kindern und Jugendlichen die vergleichende Wirksamkeit vier verschiedener
Behandlungsbedingungen:

(1) Pharmakotherapie mit Fluoxetin (SSRI)
(2) Kombinierte Behandlung mit Fluoxetin und kognitiver Verhatenstherapie (KOMB)
(3) Kognitive Verhaltenstherapie (KVT)

(4) Medikamentenplacebo plus ,,clinical management®
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Zum Zeitpunkt direkt nach der Therapie, nach zwolf Wochen, ergab sich eine geringe
Uberlegenheit der Kombinationstherapie (KOMB) im Vergleich zur Behandlung mit
Fluoxetin (FLX). Die kognitive Verhatenstherapie (KVT) zeigte dhnliche Ergebnisse wie
das Medikamentenplazebo in Bezug auf die Reduktion depressiver Symptomatik. Im
Zwolf-Monats-Follow-up zeigte sich jedoch eine grofere und zunehmend ansteigende
Effektivitét der kognitiven  Verhaltenstherapie. Es wurden  folgende
Symptomreduktionsraten festgestellt:

- nach zwolf Wochen: 73 % (KOMB), 62 % in der Medikationsgruppe (FLX) und 48 % in
der KVT

- nach 18 Wochen: 85 % (KOMB), 69 % in der Medikationsgruppe (FLX) und 65 % in
der KVT

- nach 36 Wochen: 86 % (KOMB), 81 % in der Medikationsgruppe (FLX) und 81 % in der
KVT

Tabelle 9: Uberblick uber die Ergebnisse der Hauptoutcomemafe der TAD-Studie im Verlauf

Post Drei- Sechs- Neun- Zwolf-
Treatment Monats- Monats- Monats- Monats-
Follow-up Follow-up Follow-up Follow-up
Children’s Depression KOMB >KVT n.s. n.s. n.s. n.s.
Rating Scale-Revised
(CDRS-R)
Reynolds Adolescent KOMB >KVT n.s. n.s. n.s. n.s.
Depression Scale
Suicidal Ideation n.s. ns. n.s. n.s. n.s.
Questionnaire
Response (CGl) - - - - n.s.
Score > /1 oder 2)
Remission (CDRS-R - n.s. KOMB > FLX n.s. n.s.

Score < 28)
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Tabelle 10: Ubersicht der in die Meta-Analyse von Weisz et al. (2006) eingeschlossenen

Studien
Art der - Drop- Effektstarke
. N .
Autoren Stichprobe Aliczr | Icznrellvzel Teung Out (%) Depression
Ackerson et a. (1998) Diagnostizierte 22 14-18 Warteliste 27 1.63
Gemeindestichprobe Bibliotherapie
Asarnow et a. (2002)  Symptomatische 23 Klasse Warteliste 0 25KVT
Schulstichprobe 4-6 mit familidrer
Komponente
Brent et a. (1997) Diagnostizierte rekrutierte 99 13-18  Supportive Therapie 7 B6KVT
und Uberwiesene ambulante .18 Familientherapie
Stichprobe
Butler et al. (1980 mptomatische 41 Klasse Aufmerksamkeits-Placebo 2 .28 Rollenspiel
p Sp
Schulstichprobe 56 .09 kognitive
Umstrukturierung
Clarkeet d. (1999) Diagnostizierterekrutierte 96 14-18  Warteliste 22 A8KVT;
Stichprobe -0.14KVT plus
Elterngruppe
Clarkeet al. (1995) Symptomatische High- 120 Klasse Keine Behandlung 20 .27 kognitive
School-Stichprobe 9-10 Umstrukturierung
Clarkeet al. (2001) Symptomatische 94 13-18 HMOusua care 6.3 .09 kognitive
Risikostichprobe Umstrukturierung
Clarkeet d. (2002) Diagnostizierte 88 1318 HMO usua care 2 02KVT
Nachkommen von
depressiven Eltern von HMO
Curtis (1992) Diagnostizierte High- 19 High  Warteliste 17 2.02KVT
School-Stichprobe School
Dana (1998) Symptomatische Jugendliche 19 8-13  Keine Behandlung 0 -10KVT
mit speziellem Unterricht
De Cuyper et a. Symptomatische 21 911  Wartdiste 9 34KVT
(2004) Schulstichprobe
Diamondet . (2002)  pjagnogtizierte Jugendliche, 32 13-17 Warteliste 0 .72 Familien-
Uberwiesen von Eltern oder therapie
Schule
Ettelson (2003) Symptomatische 25 Klasse Unterstiitzende Kontakt- 20 B7TKVT
Schulstichprobe 9-12 Warteliste
Fischer (1995) Symptomatische Jugendliche 16 1217  Aufmerksamkeits-Placebo 71 O7KVT
in Haft
JS. Kahnetd. (1990)  gymptomatische 68 10-14 Warteliste 0 1.34KVT;
Schulstichprobe .95 Entspannung .
.96 Selbst-
Management
Kerfootetal. (2004)  symptomatische Stichprobe, 46 Ubliche Behandlung 12 -07KVT
diein die Sozialfursorge
eingebunden ist
Lewinsohn et al. Diagnostizierterekrutierte 59  14-18  Warteliste 7 BBKVT
(1990) Stichprobe 1.31KVT plus
Eltern
Liddle & Spence Symptomatische 21 7-11  Aufmerksamkeitsplacebo  Nicht .67 sozidles
(1990) Schulstichprobe berichtet  Kompetenztraining
Marcotte & Baron Symptomatische High- 25 1417 Wartdiste 1 -27
(1993) School-Stichprobe rational-emotive
Therapie
Moldenhaver (2004)  symptomatische Primary- 19 12-17  Gesunder Lebensstil 27 -003KVT
care-Stichprobe
Mufson et al. (1999) Diagnostizierteambulante 32 12-18  Klinische Beobachtung 33 54 1PT

Patienten
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Art der . Drop-  Effektstarke
. N .
Autoren Stichprobe Ay | ISemTellseel g Out (%) Depression
Mufsoneta. (2004)  pjggnostizierte High- 63 12-18 Gewdhnliches Treatment  10.9 A41PT*
Schul-Stichprobe
Reed (1994) Diagnostizierte Stichprobe 17 14-19 Artandimagery Gruppe 6 -.66 strukturierte
Lerntherapie
'(?1?8 fé‘;' ds& Coats Symptomatische High- 24 1417  Wartdiste 20 149 KVT**
School-Stichprobe 1.48 Entspannung
Robertsetal. (2003)  gymptomatische Stichprobe 179 11-13  Gesundheitsunterricht 5 05KVT
einer landlichen Schule
Rohde et al. (2004) Diagnostizierte Stichprobe 91 13-17 Tutoren- und 2 38KVT
im Jugend-Justizwesen L ebenskunde-Training
Rosello & Bernal Diagnostizierte Stichprobe, 58 13-17  Wartdliste 18 37KVT
(1999) Uberwiesen von der Schule 721PT
Stark et al. (1987) Symptomatische 28 9-12 Warteliste 3 .63 Selbstkontrolle
Schulstichprobe .56 Problemldsung
Treatment for Diagnostizierte ambulante 439 12-17 Medikation 10.9 -.07KVT
Adolescents with Stichprobe Placebo
Depression Study
(TADS Team, 2004)
Vostanisetd. (1994,  pjggnostizierteambulante 57 8-17  Nichtfokussierte 10 24KVT
1996b) Stichprobe Intervention
Weisz et al. (1997) Symptomatische Schulkinder 48 Klasse  Keine Behandlung 0 A5KVT
3-6
Wood et &. (1996) Diagnodtizierte ambulante 48 9-17  Entspannungstraining 9 B4KVT

Stichprobe

*Interpersonelle Therapie, **Kognitive Verhaltenstherapie,

3.1.2 Spezifische Interventionen im englischsprachigen Raum

die

englischsprachigen Raum fir depressive Kinder und Jugendliche zur Verfligung stehen.

Im Folgenden werden einige evidenzbasierte Interventionen vorgestellt, im
Dabei werden einerseits Therapien fur Schulkinder und Adoleszente und andererseits
empirisch gut bewahrte und vermutlich effektive Interventionen unterschieden nach den
Kriterien von Chambless & Hollon (1998, siehe Tabelle 7) unterschieden.

Drei kognitiv-verhatenstherapeutische Programme fur Kinder und Jugendliche werden als
vermutlich effektiv eingestuft. Hierzu gehort das Penn-Prevention-Program (PPP,
Cardemil et a., 2007), das STARK-Program (Stark et al., 1987; Stark et al., 1991) und der
1995). Die
interpersonelle Therapie bzw. die Variante fir Adoleszente (IPT-A, Mufson et al., 2004,
Mufson et al., 1999) wird ebenfalls als vermutlich effektiv eingestuft.

Coping-with-Depression-Course-Adolescents (CWD-A, Clarke et 4.,

Beziiglich des Settings, innerhalb dessen die Therapie stattfindet (Einzeltherapie, Gruppe,
mit und ohne Elternbeteiligung), ist bei Kindern der Evidenzgrad der kognitiven
Verhaltenstherapie fir die Gruppentherapie nur mit den Kindern und fir die
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Gruppentherapie mit Eltern as gut Gberprift einzustufen (David-Ferdon & Kaslow, 2008).
Bel den Adoleszenten sind zwei Modalitéten als empirisch gut Uberprift einzustufen:
erstens die kognitive Verhatenstherapie in der Gruppe nur mit den Adoleszenten (Kaslow,
Davis & Oyeshiku Smith, 2009). und zweitens die interpersonelle Therapie im
Einzelsetting (Mufson, 1999, 2004). Als vermutlich effektiv bei den Adoleszenten werden
eingestuft: die kognitive Verhaltenstherapie im Einzelsetting mit und ohne zusétzliche
Eltern- und Familientherapie (Brent et a, 1997; TADS Team 2004) und die kognitive
Verhaltenstherapie in Gruppe mit Elternkomponente (Clarke et al., 1995, 1999, 2001).

Beziiglich des Evidenzgrades der theoretischen Rahmenmodelle der unterschiedlichen
Therapieformen sind die kognitive Verhatenstherapie und die interpersonelle Therapie als
gut Uberprift und die reine Verhatenstherapie als vermutlich effektiv einzustufen (Kaslow,
Davis & Smith, 2009). Die theoretischen Rahmenvorstellungen beziglich der nicht-
direktiven supportiven Therapie, der Familientherapie der reinen Verhaltenstherapie
werden sowohl fur Kinder als auch fur Jugendliche als noch experimentell eingestuft
(Kaslow, Davis & Smith, 2009).

3.1.2.1 Spezifische Programme fur Kinder

Das STARK-Programm (Stark et a., 1991), das vor alem auf ene verbesserte
Selbstkontrolle abzielt, ist eine schulbasierte Intervention, die auf eine Verbesserung des
Selbstmanagements, der sozialen Fertigkeiten, der Selbstbehauptung, der Entspannung und
auf kognitives Umstrukturieren abzielt. Bei Bedarf werden monatliche familidre
Zusammentreffen initiiert. Diese Treffen haben vor allem ein Training der Eltern zum Ziel.
Diese sollen zum Beispiel lernen, ihre Kinder zu ermutigen, die neu erlernten Fertigkeiten

anzuwenden.

Die Varianten des Penn-Programms (Penn-Prevention-Program, PPP; Penn-Resiliency-
Program, PRP; Penn-Enhancement-Program, PEP; Penn-Optimism-Program, POP, z. B.
Cardemil et a., 2007) wurden bislang in elf Studien Uberprift. Das Penn-Programm wird
im Gruppenformat angeboten und beinhaltet zwei Komponenten: kognitive Therapie und
Problemlsen in sozialen Situationen. Die Kinder sollen negative Gedanken identifizieren,
ihren Redlitatsgehalt Uberprifen und angemessenere Attributionen und Beurteilungen von
Situationen und Personen entwickeln. Die ProblemlOsestrategien beziehen sich auf eine

angemessene Zielsetzung, Sammeln von fir den Problemldseprozess relevanten
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Informationen und Selbstmanagement- bzw. Selbstkontrolltechniken. Das Programm wird

in unterschiedlichen Ausfiihrungen fur unterschiedliche kulturelle Hintergriinde angeboten.
3.1.2.2 Spezifische Programme flr Adoleszente

In der Altersgruppe der Adoleszenten haben sich der Coping-With-Depression-Course for
Adolescents (CWD-A, Clarke et al., 1995, 1999, 2001, 2002; Clarke, Lewinsohn, Rohde,
Hops & Seeley, 1999; Kaufman, Rohde, Seeley, Clarke & Stice, 2005; Lewinsohn, Clarke,
Rohde, Hops & Seeley, 1996; Rohde, Clarke, Mace, Jorgenson & Seeley, 2004) und die
interpersonelle Psychotherapie fur Adoleszente (IPT-A, Mufson etal., 2004, 1999)
bewahrt.

Der Coping-With-Depression-Course-A wurde in randomisiert kontrollierten Studien
vorwiegend anhand leicht bis mittelschwer depressiven Jugendlichen Stichproben
untersucht und hat sich in alen aul3er in einer Studie (Clarke et a., 2002) den
Kontrollbedingungen als tUberlegen erwiesen. Er enthédlt in der Regel 15-16 Sitzungen mit
einer Dauer von 45-120 Minuten und beinhaltet ein Entspannungstraining, ein Training
zum Verbessern der Anzahl positiver Aktivitéten und ein Training in Kommunikations-
und Konfliktlosestrategien. Einige Varianten enthalten zusdtzlich Elterngruppen, die
vorwiegend aus Psychoedukation bestehen. Der CWD-A hat die Konzeption von dhnlichen
Manualen anderer Forschergruppen beeinflusst (Asarnow et al., 2005; TADS Team, 2004).
In der Studie Asarnow et al. wurde die Variante des CWD-A an einer psychiatrischen
Population von N=418 Patienten mit erhdhten depressiven Symptomen Uberprift. Die
Patienten wurden randomisiert entweder “treatment as usual” oder der kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Intervention (KVT) zugeteilt. Nach sechs Monaten Behandlung
wies die KVT-Gruppe eine signifikant hohere Symptomreduktion auf und berichtete
auRerdem Uber eine signifikant bessere Lebensqualitét und eine héhere Zufriedenheit als
die TAU-Gruppe. Die Ergebnisse der TAD-Studie wurden bereits unter Kapitel 3.1.1

referiert.

Die interpersonelle Therapie fur Adoleszente (IPT-A, Mufson et al., 1999, 2004) hat sich
bislang in zwei randomisiert kontrollierten Studien als der Kontrollgruppe gegentiber
Uberlegen bewéhrt und gilt as vermutlich effektiv. Gegenstand der IPT-A sind Rollen und
Rollenlbergénge in der Adoleszenz, individuelle Schwierigkeiten, interpersonelle
Schwierigkeiten, leben in einer Familie mit nur einem Elternteil. Die Jugendlichen sollen

adaptive Kommunikationsstrategien erwerben, lernen, ihrer Gefuhle auszudriicken, und
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sich ein unterstitzendes soziales Umfeld aufzubauen. Der Fokus liegt auf der Bewéltigung
aktuell anliegender Probleme. Die Therapie umfasst in der Regel 12 Sitzungen und kann
durch woéchentliche telefonische Kontakte zwischen dem Therapeuten und den

Jugendlichen erganzt werden.
3.1.3 Spezifische Interventionen im deutschsprachigen Raum

Auch im deutschsprachigen Raum liegen bislang einige spezifische Programme fir
depressive Kinder und Adoleszente vor, die einen kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Hintergrund haben. Dabei handelt es sich um Ubersetzungen und Adaptionen der oben
genannten angloamerikanischen Programme;

Kognitive Verhaltenstherapie bei depressiven Kindern und Jugendlichen (Harrington,
2001)

Gruppenprogramm ,,Stimmungsprobleme bewaltigen (Ihle & Jahnke, 2002)

Gruppenprogramm LARS und LISA (Possel, 2003, 2004) als Praventionsprogramm

Kognitive Verhaltenstherapie bei depressiven Kindern und Jugendlichen
(Harrington, 2001)

Das urspringliche Programm von Vostanis und Harrington (1994) hat einen kognitiv-
verhaltenstherapeutischen Hintergrund und liegt seit 2001 in deutscher Ubersetzung von
Jans, Warnke und Rehmschmidt vor. Es enthdt Ubungen zur Aktivierung, zur
Protokollierung der Stimmung und Ubungen zur Bearbeitung dysfunktionaler Gedanken.
Es ist das einzige Programm, das ausschliefdlich an psychiatrischen Patienten Uberpriift
worden ist. Es besteht aus acht Sitzungen, die Selbstbeobachtung, soziales Problemlsen

und kognitive Umstrukturierung enthalten.

Das Programm wurde an N=57 depressiven Patienten im Alter von 8-15 Jahren evauiert.
Alle Patienten erfillten die Kriterien fir eine Maor Depression nach DSM-IV und
befanden sich in ambulanter psychiatrischer Behandlung. Die Patienten wurden
randomisiert entweder der kognitiven Verhatenstherapie oder einer unspezifischen
supportiven Therapie zugeordnet. Beide Gruppen (Behandlungsgruppe: 87 %,
Kontrollgruppe: 75 %) zeigten eine signifikante Reduktion der Symptomatik sowohl direkt
nach der Therapie als auch im Neun-Monats-Follow-up. Die Gruppen unterschieden sich
nicht signifikant voneinander, auf3erdem waren hohe Ruckfallraten in beiden Bedingungen

zum Follow-up-Zeitpunkt zu verzeichnen.
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Gruppenprogramm ,,Stimmungsprobleme bewaltigen“ (lhle & Jahnke, 2002)

Ihle & Jahnke (2002) evaluierten in einer Pilotstudie mit N=24 Jugendlichen und
Adoleszenten ihr eng an den Coping-With-Depression-Course-A angelehntes kognitiv-
verhaltenstherapeutisches Gruppenprogramm fur Kinder und Jugendliche. Das Programm
wurde im Vergleich zum 16 Sitzungen umfassenden CWD-A auf zehn Sitzungen gekurzt.
Jede Sitzung beginnt mit einem Quiz, dessen Fragen sich auf die Inhate der letzten
Sitzung beziehen. Anschlieffend werden die Hausaufgaben besprochen sowie Probleme
und Schwierigkeiten diskutiert, bevor mit dem Thema der jeweiligen Sitzung begonnen
wird. Zur Vermittlung der Inhalte werden therapeutische Techniken wie protokollierte
Selbstbeobachtung, Rollenspiele, Verhatensiibungen und Hausaufgaben eingesetzt. Um
Rickfallen vorzubeugen, sollen dariiber hinaus erwlnschtes Verhaten gesteigert und
unerwinschtes Verhaten abgebaut werden. Ziele des Programms sind eine Steigerung
sozider Kompetenzen, die Erhohung der Anzahl angenehmer  Aktivitéten,
Kommunikations- und Problemldsefertigkeiten, die Verringerung depressionsférdernder

Kognitionen und die Vermittlung von Entspannungstechniken.

Es wurde an Jugendlichen und jungen Erwachsenen aus der Normalbevdlkerung und an
einer Gruppe Jugendlicher, die in teilstationdrer psychiatrischer Behandlung waren,
evaluiert. Insgesamt zeigte sich hinsichtlich der Verringerung der depressiven
Symptomatik bel einer unkontrollierten Pr&Post-Messung eine hypothesenkonforme
Signifikanz (o = 0.05). Von 18 Tellnehmern mit einer leichten oder schwereren
depressiven Episode zeigte sich bel 56 % eine Remission. Weiterhin wurde eine
signifikante Reduktion im “irrationalen” Denken sowie in der Dimension Globalitat

hinsichtlich der Attribution negativer Ereignisse gefunden.

LARS & LISA (Pdssel et al., 2003, 2004)

Grundlage dieses schulbasierten universellen Préventionsansatzes ist das Modell der
sozialen Informationsverarbeitung von Dodge (1993) mit dem Ziel der Pravention einer
Depression bel Jugendlichen. Schwerpunkte sind das Erkennen des Zusammenhangs
zwischen Kognitionen, Emotionen und Verhalten, Exploration und Veranderung
dysfunktionaler ~ Kognitionen,  Training  sozidler = Kompetenzen und ein
Selbstsicherheitstraining.

Es wurde in zwel Studien evaluiert anhand 300 Jugendlichen in der 8. Klasse. 67,6 % der

Jugendlichen gaben an, durch die Stunden mit kognitivem Schwerpunkt etwas fur den
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Alltag gelernt zu haben. 60,9 % der Jugendlichen gaben an, aus den Stunden mit sozialem
Schwerpunkt Nutzen gezogen zu haben. 57,1 % gaben an, durch den sozialen Schwerpunkt
Uber sich und ihr Verhalten nachgedacht zu haben. 46,5 % gaben an, durch den kognitiven
Schwerpunkt tGber sich und ihr Verhalten nachgedacht zu haben. LARS & LISA wurden
insgesamt von den Jugendlichen als ,,gut” bewertet. ES gelang eine Verhinderung eines
signifikanten Anstiegs von Depressivitédt bei unauffaligen Jugendlichen und eine
Reduktion der depressiven Symptome in der Risikogruppe. Profitieren konnten vor allem
Jugendliche mit geringer allgemeiner Selbstwirksamkeit und Jugendliche mit

verschiedenen Symptombel astungen.
3.2 Psychopharmakologische Behandlung

Diese Arbeit beschéftigt sich mit der Konzeption und ersten Evaluation einer
psychologischen Behandlung fiir depressive Kinder und Jugendliche einer psychiatrischen
Inanspruchnahmepopulation. Aufgrund ihrer grofRen Bedeutung, vor alem bei
psychiatrisch behandelten depressiven Kindern und Jugendlichen, soll an dieser Stelle auf
die pharmakologische Behandlung mit Antidepressiva eingegangen werden. Sie stellt
neben supportiven Gesprachen einen Teil der ,,ublichen psychiatrischen Behandlung™ dar
(Bachmann et al., 2008; Asarnow et a., 2005).

Die Behandlung mit trizyklischen Antidepressiva, einer dteren Generation von
Antidepressiva, die bei Erwachsenen bis heute haufig eingesetzt werden, hat sich bel
Kindern und Jugendlichen als nicht wirksamer als Plazebo erwiesen. Aullerdem sind bei
der Behandlung von Kindern und Jugendlichen mit dieser Medikamentengruppe teilweise
gefahrliche Nebenwirkungen wie kardiotoxische Phéanomene beobachtet worden (Hazell
et al., 1995).

Als Medikamentengruppe mit einem gunstigeren Kosten-Nutzen-Profil haben sich
Selektive Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), insbesondere Fluoxetin, erwiesen
(Whittington et al., 2004). Die Wirksamkeit von Fluoxetin ist durch Meta-Analysen belegt,
was einem Evidenzgrad | (siehe Kapitel 3.1) entspricht (Hetrick et al., 2007). Etwa 60 %
der behandelten Jugendlichen sprechen nicht auf den ersten SSRI an. Die Umstellung auf
einen anderen SSRI, insbesondere in Kombination mit kognitiver Verhaltenstherapie,
zeigte in der TAD-Studie bei der nicht primér responsiven Gruppe einen guten Effekt
(Evidenzgrad Il) (Brent et a., 2008). Die Ergebnisse dieser Studie sprechen auch dafr,
dass eine Kombinationsbehandlung mit antidepressiver Medikation und kognitiv-
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verhaltenstherapeutischer Behandlung langfristig erfolgversprechend ist bel dieser

Patientengruppe. Als schwerwiegende Nebenwirkung bei der Einnahme von serotonergen

Wiederaufnahmehemmern wurde ein Anstieg von Suizidgedanken beschrieben. Allerdings

konnte die TAD-Studie zeigen, dass das Auftreten von Suizidgedanken bei Jugendlichen

mit depressiver Stérung nicht abhangig von der Art der Therapie (Medikation,

Psychotherapie oder Kombination) war, sondern mit der Auspragung des Schweregrades
der Depression korrelierte (Vitiello et al., 2009). Tabelle 11 gibt einen Uberblick tber

Meta-Analysen von Studien, die antidepressive Medikation bei Kindern Uberpriften.

Tabelle 11: Uberblick Meta-Analysen zur Uberprifung der Effekte antidepressiver
Medikation bei Kindern und Jugendlichen

: Anzahl . .
Studie Probanden Studien Alter Bedingungen Ergebnis
Hazell et al. (1995) depressive Kinder 12 8-18 TCAsvs. Plazebo d=0.35n.s
Whittington et al.  depressive Kinder 5 5-18 SSRIs/SNRI vs. FLX:
(2004) Plazebo M1-M2=0.43
Behandlungsdaver: Nur fir FLX giinstiges
6-12 Wochen Kosten-Nutzen Profil
Hetrick et al. depressive Kinder 11 6-18 SSRIsvs. Plazebo FLX: RR=1.86
(2007) Behandlungsdauer: Citalopram: RR=1.30
8-12 Wochen Andere SSRIs: n.s.
Tsapakiset a. depressive Kinder 29 M=13.5 TCA,/SSRIs MAO-H Overall RR=1.22
(2008) vs. Plazebo FLX: RR=1.74
Behandlungsdauer: FLX kinde: RR=1.11 <
& 8 Wochen FLX agendiche: RR=1.17 <
FLX adoleszente: RR=1.27
Usalaet a. (2008) depressive Kinder und 11 6-20 SSRIS'TCA RR yeq=56.6%
Jugendiiche vs. Placebo RR piaeno - 45.8%6N.
Behandlungsdauer: FLX vs Plazebo:
6-12 Wochen OR=2.39 sign.

TCA=Trizyklische

Antidepressiva,

SSRI=Selektive

Serotonerge

Wiederaufnahmehemmer,

FLX=Fluoxetin, MAO-H = Monoaminoxidasehemmer; RR= Repsonse Rates, OR=0dds Ratio

SNRI=serotonerg-noradrenerger

Wiederaufnahmehemmer,
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3.3 Zusammenfassung und Fazit

Die Therapieforschung im Bereich der Behandlung depressiver Kinder und Jugendlicher
ist noch vergleichsweise jung. In der vergleichenden Bewertung zeigen die
psychodynamische Therapie und supportive Therapien eine geringe Wirksamkeit und
einen unbefriedigende theoretische Begrindung. Die kognitiv-verhaltenstherapeutische
und die interpersonelle Psychotherapie zeigen hingegen in den meisten Studien zumindest
mittlere Effekte. Die theoretischen Rahmenmodelle, aus denen sie ihre Interventionen
ableiten (siehe Kapitel 2.2.ff) kann als gut Uberpriift bezeichnet werden.

Die Ergebnisse der Studien sprechen fiir die Relevanz und die Uberlegenheit spezifischer,
symptombezogener Interventionen gegenuber unspezifischer Interventionen bei der
Behandlung der Kinder- und Jugenddepression. Einschrankend muss jedoch hinzugeflgt
werden, dass sich die Uberlegenheit der  kognitiv-verhaltenstherapeutischen
Behandlungsmethoden in einigen Metaanalysen nur zum Postmesszeitpunkt und nicht
mehr zum Follow-up nachweisen lassen. Mdglicherweise fuhrt die Behandlung mit
kognitiv-verhaltenstherapeutischer Therapie zu einer schnelleren Remission als die
anderen Therapien (Brent a., 1997).

Ahnliches kann fir die Behandlung mit Fluoxetin vermutet werden. Die Ergebnisse der
TAD-Studie, die die Behandlung mit Fluoxetin, kognitiver Verhaltenstherapie und deren
Kombination verglich, sprechen dafir, dass die Behandlung mit Fluoxetin zu einer
schnelleren Verbesserung fihrt, as die psychologische Behandlung. Insgesamt sprechen
die Ergebnisse der Follow-up Studien dieser Studie (TADS-Team, 2007) fir eine
Kombinationsbehandlung mit kognitiver Verhatenstherapie und Fluoxetin bel depressiven
Jugendlichen mit mittelgradiger bis schwer ausgepragter Symptomatik. Allgemein kann
zur medikamenttsen antidepressiven Behandlung gesagt werden, dass sich nur selektiv
serotonerge Wiederaufnahmehemmer (SSRIs) als wirksam bei Jugendlichen beziglich der
Reduktion der depressiven Symptomatik gezeigt haben. Unter ihnen hat sich Fluoxetin als
das Medikament mit dem besten Kosten-Nutzen-Verhdltnis herausgestellt
(sehe Tabelle 11). Es ist das einzige in Deutschland zugelassene antidepressive
Medikament fir Kinder ab 8 Jahren (Deutsche Gesellschaft for Kinder- und
Jugendpsychiatrie, 2007) .
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Beziiglich der psychologischen Behandlung liegen im deutschsprachigen Raum
Adaptationen englischsprachiger Programme vor. Das Programm von Harrington et al,.
(2001) wurde an einer Stichprobe ambulanter psychiatrischer Patienten behandelt. Zum
Postmesszeitpunkt zeigten sich 87% der Patienten gebessert. Allerdings war die
Intervention nicht wirksamer as die Kontrollgruppe (supportive Therapie).
Zum Neun-Monats-Follow-up waren zudem hohe Ruckfallraten zu verzeichnen. Das
Gruppenprogramm ,,Stimmungsprobleme bewéltigen™ (Ihle & Jahnke, 2002), das sich sehr
eng an den Coping-With-Depression-Course-Adolescents (CWD-A, siehe Kapitel 3.1.2.2)
anlehnt, zeigte hinsichtlich der Verringerung der depressiven Symptomatik bel einer Pr&-
Post-Messung eine hypothesenkonforme Signifikanz. Die Evauation schloss keine
Kontrollgruppe und keinen Follow-up Zeitraum ein. An Préventionsprogrammen fir
Depression liegt LARS & LISA vor (Possel et al., 2003, 2004).

Bidang liegt kein Manua vor, das ausschliefdich an psychiatrischen ambulant und
stationdr behandelten Jugendlichen evaluiert wurde. Die grof3e Mehrheit der Studien (siehe
Tabelle 10) beschéftigt sich mit Jugendlichen, die entweder subklinisch ausgeprégte
Symptomatiken aufwiesen oder in ihrem psychosozialen Funktionsniveau nicht so
beeintrachtigt waren, dass sie sich in psychiatrische ambulante oder gar stationdre
Behandlung begeben mussten. Psychiatrisch behandelte depressive Kinder und
Jugendliche, vor allem stationér behandelte, sind in der Regel schwerer depressiv, sie
weisen oft eine hthere Komorbidiétsrate auf und haufiger ist das soziale Umfeld und die
allgemeine L ebenssituation des Kindes a's ungtinstig und einigen Fallen sogar als pathogen
zu bezeichnen as bei nicht stationér behandelten (Petermann, 2002). Die Datenlage zur
Behandlung dieser schwerer betroffenen Kinder ist ausgesprochen defizitar zu nennen.

Hierin wird eine Begriindung der Relevanz des Themas gesehen.
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4 Methoden und Ergebnisse

4.1 Trainingskonzeption

Auf der Grundlage der in den vorangegangen Kapiteln beschriebenen empirischen Befunde
zum Erscheinungsbild und zur Relevanz des Themas wurde ein kognitiv-
verhaltenstherapeutisches Gruppenprogramm fir depressive Kinder und Jugendliche
entwickelt. Im Folgenden sollen zunéchst allgemeine und spezifische Aspekte der
konzipierten Gruppentherapie (im Folgenden der besseren Lesbarkeit wegen auch
Intervention, Programm, Kurs, Training oder Therapie genannt) dargestellt und schliefdlich

die Struktur der Stunden und die Ziele der Therapie vorgestellt werden.
4.1.1 Wirkfaktoren der Psychotherapie nach Grawe (2000)

Neben den nétigen spezifischen, symptomorientierten Aspekten sollten einige allgemeine
Punkte bel der Konzeption einer psychologischen Intervention beachtet werden. Nach
Grawe (2000) sind die algemeinen Wirkfaktoren in der Psychotherapie:

Aktivierung der Ressourcen

Problemaktualisierung
Aktive Hilfe zur Problembewaltigung
Klarungsarbeit

Nach Grawe (2000) ist eine Therapie am wirksamsten, wenn alle genannten Wirkfaktoren

berticksichtigt werden.

Im vorliegendem Manual wird die Aktivierung der Ressourcen reaisiert, indem
konsequent Stérken der Teillnehmer herausgearbeitet und die Fortschritte und Erfolge
explizit herausgehoben werden. Dies geschieht erstens durch die Therapeuten und zweitens
durch die anderen Gruppenteilnehmer: Die Therapeuten sind angehalten, den Teilnehmern
konsequent positive Verstérkung zu geben. Zum Beispiel sollen anstatt Kritikpunkte
(storen in der Gruppe, nicht erledigen der Hausaufgaben usw.) kleinste Schritte in die
richtige Richtung erwdhnt und gelobt werden. Die Verstdrkung auf der Ebene der
Gruppenmitglieder erfolgt zum Beispiel, indem sie sich gegenseitig loben und
K omplimente machen. Hierfiir sind extra Ubungen vorgesehen. Die Teilnehmer erhalten so

wahrend der Therapie durch die Therapeuten und die anderen Kursteilnehmer eine
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konsequent hohe Rate an positiver Verstdrkung auch fur kleine und kleinste Erfolge.
Aul¥erdem lernen die Teilnehmer eigene Stérken und Fortschritte zu entdecken, indem sie
zu Beginn jeder Stunde ein Statement formulieren: “Das lief letzte Woche gut” oder zum

Ende jeder Stunde bei der Schlussrunde formulieren, was sie gut gemacht haben.

Unter Problemaktualisierung verstent Grawe (2000) die Kommunikation Uber real
erlebte Probleme. Um ein Problem bewédtigen zu kénnen, muss es bewusst und real
erfahrbar sein. Dies geschieht wéhrend der Therapie durch die Reflektion der Ereignisse
der letzten Woche und durch die Auswahl der Rollenspielsituationen, die sich an den von
den Jugendlichen genannten Problemsituationen orientieren. Oder die Jugendlichen
werden in einer Gruppendiskussion befragt, ob sie eine solche Situation schon einmal
erlebt haben (z. B. sich in Konfliktsituationen zurlickziehen) und wenn ja, kann diese

Situation im Rollenspiel bearbeitet werden werden (vgl. Ahrens-Eipper, 2002).

Bei der aktiven Hilfe zur Problembewdltigung geht es um Psychoedukation, praktische
Ubungen und um Techniken, die helfen, Probleme zu bewaltigen und konkret anzugehen.
Zur aktiven Hilfe zur Problembewaltigung gehdren die Rollenspiele, das Erarbeiten von

Probleml 6sestrategien und die Erarbeitung eines positiven Selbstkonzeptes.

Ein weiterer wichtiger Punkt bei der Entwicklung einer Intervention ist die Frage, wie
spezifisch die Ubungen sein sollen. In vielen Studien hat sich erwiesen, dass das
Bearbeiten konkreter altagsnaher Erfahrungen einen guten Effekt bei vielen Problemen
zeigt. Andererseits haben aber gerade pubertdre Jugendliche haufig Probleme, Uber ihre
Schwierigkeiten und Probleme zu sprechen. Hier kann Lernen am Modell (Bandura, 1986)
ein wichtiger Faktor in der Behandlung sein. Die Arbeit mit den Jugendlichen bekannten
und von ihnen akzeptierten Comics (Charly Brown, Calvin & Hobbs) kann eine Hilfe sein,
problematische depressive Verhaltensweisen bei anderen zu erkennen und eigene
Hemmungen zu iiberwinden. Auch das Gruppensetting bietet bei der Uberwindung von
Hemmungen grof3e Vorteile, da die Jugendlichen voneinander lernen kdnnen und sie mit

ihren sozialen Problemen konkret konfrontiert werden.

Eine weitere Frage ist die der Multimodalitat. Die in den letzten Kapiteln beschriebenen
Befunde zum Erscheinungsbild und zu aufrechterhaltenden Faktoren der Kinderdepression
zeigen, dass unter der Kategorie Depression zum Teil sehr unterschiedliche Storungsbilder
zusammengefasst werden. Deshalb scheint ein multimodaler Ansatz wichtig zu sein, um

eine groltmogliche Bandbreite der Symptomatik zu erreichen. Dies wird von den meisten
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in Kapitel 3 beschriebenen kognitiv-verhaltenstherapeutischen Programmen realisiert.
Neben kognitiven und sozialen Interventionen scheint auch die Einfihrung eines
Probleml ésemoduls sinnvoll, um Alternativen fur Problemldsungen erarbeiten zu kénnen.
Gerade Jugendliche befinden sich in einer sehr emotionalen und stressanfélligen Phase, in
der sie sich von ihren Problemen tberrollt fuhlen und die Ubersicht verlieren (siehe hierzu
Kapitel 2.2). Daneben scheinen auch Selbstmanagementstrategien hilfreich zu sein, um
besser negative Stimmungen, Handlungen und Gedanken zu regulieren und um
selbstgesetzte Ziele und Pléane zu verwirklichen. Klassischerweise werden in der
Verhatenstherapie hierfir Tageblcher (der Stimmung, der Gedanken und
Aktivitétsprotokolle), auch zwischen den Sitzungen, bearbeitet.

Klarungsarbeit kann zum Beispiel dadurch geleistet werden, dass Patienten ihre
personlichen Ziele formulieren und das problematische Verhalten im Hinblick auf die

Erreichung dieser Ziele besprochen wird.

Wie bereits oben erwéhnt, ist eine altersspezifische Gestaltung der Inhalte und der
Arbeitsmaterialien sehr wichtig. Bei Jugendlichen sollten im sozialen Bereich
interpersonelle Probleme und Konfliktlosestrategien im Vordergrund stehen. Auch die
Bearbeitung dysfunktionaler Kognitionen sollten neben dem Selbstbild vor allem
interpersonelle Inhalte zum Ziel haben. Das Einlben selbstregulatorischer Fertigkeiten
mittels verhaltensbezogener Ubungen und konkreten Anleitungen zum Beispied in

Rollenspielen sollte vor allem bei jingeren Kindern eingelibt werden.
4.1.2 Spezifische Aspekte

Die in den letzten Kapiteln (siehe Kapitel 2.2ff) dargestellten entwicklungsabhéngigen
biologischen, kognitiven und verhaltensbezogenen Modelle bei der Entstehung und
Aufrechterhaltung einer Depression im Kindesalter lassen bestimmte Schlisse und
Forderungen in Bezug auf die Konzeption einer geeigneten Therapieform fur depressive
Kinder und Jugendliche zu:
Es ergibt sich ein biopsychosozialer theoretischer Rahmen fir eine Intervention der
Kinder- und Jugenddepression. Neben biologischen Faktoren muissen kognitive
Prozesse, affektive Erfahrungen, selbstregulatorische Fahigkeiten und soziale
Fertigkeiten Bertcksichtigung finden.
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Psychoedukation des Kindes und der Eltern tber die Entstehung und Aufrechterhaltung
von depressiven Symptomen ist unerldsslich, um ein besseres Verstandnis fur die

Ursachen der Erkrankung und die geeignete Therapie zu schaffen.
Die Intervention sollte von gut trainierten Therapeuten durchgefihrt werden.
K omorbide Probleme sollten mitbehandelt werden.

Bel der Konzeption des Manuals ist auf3erdem festzulegen, fir welche Altersgruppe sie
bestimmt ist, denn die in den letzten Kapiteln vorgestellten Modelle und Befunde
implizieren, dass Kinder andere Interventionen bzw. andere Schwerpunkte bendtigen als
Jugendliche und Adoleszente. In der Behandlung der Kinderdepression ist die
Psychoedukation zum Beispiel vor allem bel den Eltern zu leisten. Kinder bendtigen
affektive Edukation eher im Sinne einer Verbesserung von Bewaltigungsfertigkeiten und
ein eher verhatensorientiertes Training. Jugendliche bendtigen selbst Psychoedukation,
aulderdem vor alem interpersonelle Problemldsefertigkeiten und kognitive Interventionen.
Die Tabelle 12 gibt einen Uberblick tiber Schwerpunkte bei der Behandlung depressiver
Jugendlicher und den Inhalten eines zusétzlichen Eltertrainings in den verschiedenen
Altersstufen.

Tabelle 12: Kognitiv-verhaltenstherapeutische Elemente der Behandlung depressiver Kinder
und Jugendlicher

Intervention Kinder Adoleszente  Elterntraining
Psychoedukation + T+ ++

Affektive Edukation/ ++ +

Selbstregulation

Verhaltensbezogene Ubungen ++ +

Problemlésetraining ++ ++ +

Kognitive Techniken + T+ +

Interpersonale Interventionen (Rollenspiel, Konfliktldsetraining) + ++ ++

4.1.3 Coping-With-Depression-Course-Adolescents

Als Orientierung zur Entwicklung des vorliegenden Manuals diente eine ins Deutsche
Ubersetzte Version des Coping-With-Depression-Course-Adolescents (CWD-A, siehe
Kapitel 3.1.2.2 ), “Gewusst wie- ein Depressionsbewdltigungskurs fur Kinder und
Jugendliche” (Abel, Iwanoff & Hautzinger, 1997). Nachfolgend wird der Kurs beschrieben

und Ergebnisse aus Studien zur Effektivitéatsiberprifungen werden vorgestellt.
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Der CWD-A ist ein kognitiv-verhaltenstherapeutisches Gruppenprogramm fir depressive
Jugendliche und wurde bereits mehrfach in kontrolliert randomisierten Studien evaluiert.
Er umfasst 16 zweistiindige Sitzungen, die in acht Wochen absolviert werden. Zwar konnte
ein ins Programm integriertes Elterntraining keine signifikanten Verbesserungen
gegenuber des Programms ohne Elterntraining zeigen (vgl. Kuhner, 2003), dennoch wird
dies wahlweise erganzend eingesetzt.

Der CWD-A besteht aus sechs Hauptkomponenten:

(1) Steigerungen sozialer Kompetenzen

(2) Steigerung angenehmer Beschéftigungen

(3) Angstabbau

(4) Verminderung depressionsfordernder Kognitionen
(5) Steigerung von Konfliktlosungsstrategien

(6) Zukunftsplanung

Als  therapeutische  Techniken  werden  protokollierte  Selbstbeobachtung,
Verhatensiibungen, Hausaufgaben, Videoaufzeichnungen und Gruppendiskussionen
eingesetzt. Aulerdem werden in Rollenspielen Kommunikationstibungen durchgefihrt und
es finden Entspannungstibungen statt.

Der CWD-A ist eine der am besten untersuchten Interventionen bei Jugendlichen und gilt
as einzige Intervention in dieser Alterstufe as gut Uberprift (siehe 3.1.2.2). In zwel
randomisiert-kontrollierten Evaluationsstudien zeigte sich eine signifikante Uberlegenheit
des CWD-A gegenuiber Wartelisten: So wurde in einer Studie von Clarke et. a. (1999) bei
66,7% der Jugendlichen (N=96) keine klinisch relevante depressive Symptomatik nach der
Behandlung mehr festgestellt gegentiber 48,1% in der Wartelisten-Kontrollgruppe. In einer
ersten Studie von Lewinsohn et a., (1990) wurden bel 42,9% der Jugendlichen (N=21)
nach der Intervention keine klinisch relevanten depressiven Symptome mehr festgestellt.
Bel Jugendlichen mit CWD-A Therapie, deren Eltern zusédtzlich ein Elterntraining
mitgemacht hatten, waren es 47,6% (N=19), die keine klinisch relevanten Symptome mehr
aufwiesen. In der Warteliste-Kontrollgruppe stellten lediglich 5,3% (N=19) einen
Rickgang der depressiven Symptomatik fest. Auch einige Varianten des CWD-A, zum
Beispiel  fur  Jugendliche mit  depressiven  Stérungen und  komorbiden
Sozialverhatensproblemen (Rohde, Clarke et a., 2004) und eine ins deutsche Ubersetzte
Version (lhle & Jahnke, 2000, siehe Kapitel 3.1.2.3) haben erste ermutigende Ergebnisse
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gezeigt. Tabelle 13 zeigt einen Uberblick ber die Studienergebnisse des CWD-A. Die
genannten Effektstérken entstammen einer Metaanadyse von Kuhner (2003). Der
Vergleichbarkeit wegen wurden hier stichprobenkorrigierte Schéatzer der Effektstérken

berechnet. Die tbrigen Kennwerte entstammen den Originalstudien.

Tabelle 13: Ergebnisse randomisiert kontrollierter Studien des Coping-With-Depression-

Course
Studie N Stichprobe Kontrolle Effekte
Lewinsohn et. al. 59 14-18 Jahre KVT d=0.99
(1990) Schiler +Elterngruppe d=1.62
MDD Warteliste d=0.30
Clarkeet a. 76 Schuler KVT d=0.67,
(1995) subklinisch Warteliste d=0.02
Clarkeet. al. 123 14-18 Jahre KVT d=1.75
(1999) Diagnose MDD,DY +Elterngruppe d=131
Warteliste d=0.74
Clark etal. (2001) 89 13-18 KVT d=0.84
subklinisch unbehandelt d=0.11
Préaventionsstudie
Clarkeet. al. 88 13-18 KVT vs. HMO** n.s.
(2002) MDD, DY
Ihle et al (2002) 21 16-25 Keine d=0.44
DE, subklinsch
Rohde, Clarke et. 93 13-17 Jahre KVTvs. OR=2.66
al. (2004) MDD+Strungdes  Life Skills K1 95%:1.03-6.85
Sozialverhaltens

d=stichprobenkorrigierte Schéatzer (vgl. Schwarzer 1989), MDD=Major Depression, DY=Dysthymia, DE=depressive Eposode

4.1.4 Beschreibung des vorliegenden Trainings

Zielgruppe

Bezliglich der Zielgruppe wurde entschieden, eine Interventionen nur flr postpubertére
Jugendliche zu entwickeln, da jingere Kinder andere Schwerpunkte benétigen. Auf3erdem
wurde die Intervention fir eine Inanspruchnahmepopulation der Kinder- und
Jugendpsychiatrie entwickelt, da die Datenlage fir spezifische Interventionen in diesem
Bereich ausgesprochen defizitér ist (siehe Kapitel 3).

Setting

Das Training sollte in der Gruppe dtattfinden, da die Evidenzlage fir kognitiv-
verhaltenstherapeutische Interventionen fur Jugendliche hier am besten ist (siehe Kapitel 3)
ist. AulRerdem stellen Gruppen im klinischen Alltag ein 6konomisches und effektives
Mittel dar, um konkret im Umgang mit anderen an Problemen zu arbeiten. In 14 bis 16

Sitzungen soll die depressive Symptomatik der Jugendlichen bearbeitet und reduziert
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werden. Auch komorbide psychische Probleme wie Angste, soziale Unsicherheit und
soziale Probleme sollen bearbeitet und verbessert werden. Die Stunden dauern jewells 60
bis 90 Minuten und finden einmal wochentlich statt. Eine Gruppe besteht aus vier bis acht

Jugendlichen. Das Training wird von zwei Therapeuten durchgefihrt.

Soziale Fertigkeiten

Depressive Jugendliche sind haufig konflikthaften Auseinandersetzungen  mit
Gleichaltrigen, der Familie und in der Schule ausgesetzt sind. Deshalb wurde grof3en Wert
auf Problemltsestrategien im sozialen Bereich gelegt. Dieser Ansatz scheint
vielversprechend: In einer Studie mit depressiven Jugendlichen, die einen hohen
Schweregrad depressiver Symptomatik aufwiesen, hatten die Patienten, die ein
Problemlsetraining und ein Training sozialer Fertigkeiten erhielten, eine 2.3 bzw. 2.6 mal
so grofRe Wahrscheinlichkeit ein gutes Ansprechen auf die Therapie zu zeigen als
Patienten, die andere Therapienagebote erhielten (Kennard, Clarke, Weersing et a., 2009).
In dem vorliegenden Manual wurden die in der Depressionsbehandlung realisierten
ublichen sogenannten “Assertiveness” Ubungen, die ein konsequentes sich Durchsetzen
zum Ziel haben (Hinsch und Pfingsten, 1998) jedoch modifiziert.

Die Rollenspiele und Ubungen wurden so konzipiert, dass immer situativ angemessenes
Verhaten und nicht rein assertives Verhalten positiv verstarkt wird. Damit wurde einem
Vorschlag der Arbeitsgruppe um Michael Argyle gefolgt (z. B. Argyle, 1992) gefolgt. Der
Autor schliefit aus seinen Untersuchungen Uber Generaisierungseffekte von
Selbstsicherheitstrainings, dass jewells situativ angemessenes, soziale Regeln und Rollen
berlicksichtigendes Verhalten erstens die Wahrscheinlichkeit des Durchsetzens eigener
Wunsche und Bedurfnisse und zweitens die Wahrscheinlichkeit eines Transfers in andere
selbstwertrelevante Situationen erhoht. Dies deshalb weil die Konseguenzen von
Konflikthandlungen bei situativ angemessenem Verhalten eher ausgewogen als bei rein
assertivem Verhalten sind und somit eine positive Verstarkung fur alle Beteiligten moglich
wird. Als gelungen wird eine Konflikthandlung dann bezeichnet, wenn die personliche
Befriedigung der Beteiligten und eine Balance zwischen Rechten und Pflichten, zwischen
Selbstausdruck und Empathie gegeben ist. Fur Jugendliche kann situativ angemessenes
Verhaten wichtig in der Auseinandersetzungen mit Autoritdtspersonen in Schule und
Beruf sein. Im Rahmen der Therapie wird dieses Verhalten in Rollenspielen eingelibt und
bearbeitet. Zusitzlich wurden Ubungen zum Selbsthild hinzugefigt.
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AulRerdem wurde ein Diskriminationstraining selbstsicheren, unsicherem und aggressivem
Verhalten eingefthrt, da die stimmungsbezogene Symptomatik bei Jugendlichen héufig
neben Traurigkeit auch Reizbarkeit und Aggression beinhaltet. Die dazugehorigen
Rollenspielthemen und die Themen zum Bearbeiten der sozialen Kognitionen orientieren
sich an fir die Jugendlichen relevante Themen wie Konflikte mit den Eltern und
Beziehungen und Konflikte zu Gleichaltrigen, Selbstbild und Zukunftsperspektiven.
Tabelle 15 gibt einen Uberblick tber die Ziele, die Inhalte und den Ablauf des Kurses.

Problemldsen
Jugendliche befinden sie in einer sehr emotionalen und stressanfélligen Phase, in der sie

sich von ihren Problemen Uberrollt fuhlen. Strukturierte Problemlseansétze sind eine sehr
effektive Trainingsmethode zur Verbesserung von Bewadltigungsfertigkeiten und zur
Reduktion des Stresserlebens im Jugendalter (McNamara, 2000). Dabei handelt es sich
beim Problemldsen um eine Ubergeordnete Strategie zur Stressbewdtigung, die ein
flexibles Handeln in Stresssituationen erméglicht (D’ Zurilla, & Chang, 1995). Eswird eine
Handlungssequenz definiert, die die Lésung von anstehenden Problemen erleichtern soll.
Eine derartige Handlungssequenz, die sehr starke Verbreitung in der Literatur gefunden
hat, ssammt von D’Zurilla, & Chang (1995) und unterscheidet die folgenden Schritte zur
L dsung eines Problems:

Allgemeine Orientierung: Es soll eine Einstellung zu dem Problem geschaffen

werden, die die grundsédtzliche Ldsbarkeit des Problems betont und vorschnelle

Ldsungen vermeidet.

Problemdefinition und Problemkonkretisierung: Das vorliegende Problem soll mit

seinen verschiedenen Aspekten genau umschrieben werden.

Generierung von Lo6sungsalternativen: In diesem Schritt sollen méglichst viele
aternative LoOsungen entwickelt werden ohne, dass ein Losung vorschnelle als
unmadglich abgelehnt wird.

Entscheidung fur eine Losung: Aus den generierten Losungsalternativen soll die am

besten geeignete herausgesucht werden.

Handlungsdur chfihrung und Evaluation: Die Losung wird redlisiert und die
Ergebnisse auf ihren Erfolg tberpruft.
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Im Manua ist vorgesehen, in der zweiten Stunde mit Hilfe von entsprechenden
Arbeitsbldttern gemeinsam mit den Jugendlichen zu einer Problemdefinition in
unterschiedlichen Bereiche (Familie, Schule, eigene Person) zu gelangen und es werden

Ziele definiert, die Uber den Kursverlauf erreicht werden sollen.

Dysfunktionale Kognitionen

Ein weiterer wichtiger Bereich des Manuals ist das Verédndern dysfunktionaler
Kognitionen. Um den Jugendlichen die Anndherung an dieses Thema zu erleichtern
entwickelten wir (Abel, Iwanoff und Hautzinger, 1997) nach dem amerikanischen Vorbild
Comics zu den Themen Identifizieren, Uberpriifen und Ersetzen von negativen Gedanken.
Zidl ist es, anhand der Cartoons aufzuzeigen, wie dysfunktionale Gedanken zu depressiver
Stimmung bel den Protagonisten fuhrt. In der Gruppe kann dann erarbeitet werden, welche
Gedanken zu positiveren Gefuhlen fuhren kénnten. Anhand dieser Beispiele werden dann
die negativen Denkmuster der Teilnehmer bearbeitet und es werden aternative und
realistischere Ursachenzuschreibungen, Kognitionen beziglich des Selbstbildes und

beziglich der Intentionen des jeweiligen Interaktionspartners erarbeitet.

Selbstkontrolltechniken

Im Bereich des Einlbens von selbstregulatorischen Fertigkeiten wurden ein
Stimmungstagebuch zur Protokollierung der Stimmung und ihrer Ausléser, ein Tagebuch
der angenehmen Tétigkeiten zu Protokollierung positiv verstéarkender Ereignisse und ein
Tagebuch der Gedanken entwickelt. Diese Tagebticher werden zwischen den Stunden als
Hausaufgabe bearbeitet.

Positive Aktivitaten

In diesem Bereich wurde eine Liste mit potentiell verstarkenden Aktivitéten entwickelt, die
die Jugendlichen als Anregung nutzen kdnnen, trotz schlechter Stimmung normalerweise
als angenehm erlebte Dinge zu unternehmen und damit zu einer allgemeinen Aktivierung
Uber positive verstérkende Aktivitéten zu kommen.

Entspannung

Im Bereich der Entspannung war bereits friher (Abel, Iwanoff und Hautzinger, 1997) eine
Kurz- und Langform der Progressiven Muskelrelaxation fur Jugendliche entwickelt
worden. Da in einer Vorstudie das Entspannungstraining von den Jugendlichen jedoch
nicht toleriert wurde, wurde die Entspannung als optional hinzugefugt. Wahrend der Studie
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wurde sie generell nicht angewendet, um die inhaltliche Vergleichbarkeit der Gruppen zu
verbessern.
Psychoedukation

In den ersten beiden Stunden erfolgt eine Aufklérung Uber die Entstehung und die
aufrechterhaltenden Faktoren der Depression im Jugendalter. Dabei werden auf eine
altersadaquate Art folgende Inhalte vermittelt und erklért:

Grundlagen des therapeutischen Vorgehens

K ognitionspsychol ogische Modelle und das Verstarker-Verlust-Model | der Depression
Unterschied zwischen Trauer, depressiver Verstimmung und Depression
Der wechsel seitige Zusammenhang zwischen Gefiihlen, Gedanken und Verhalten
Die Depressionsspirale
Das Probleml seschema
Hypothetisches individuelles Bedingungsmodel|
Ablauf der einzelnen Stunden

Die einzelnen Stunden haben grundsétzlich den gleichen Ablauf. Diese Strukturierung hat
einige Vortelle: Zum einen tragt sie zu einer erhthten Transparenz der Therapieinhalte den
Jugendlichen gegeniber bei, zum anderen erhtht sie die Vergleichbarkeit der

Durchfihrung im Rahmen ener wissenschaftlichen Evaluation des Manuals.

Tabelle 14 zeigt einen Uberblick tiber den Ablauf einer Stunde. Dabei gibt es variable und
fixe Inhalte: Fix sind jeweils die Punkte Begrifung, Reflexion der letzten Woche,
Wiederholung der letzten Stunde und die Verabschiedung in einer Schlussrunde. Variabel
sind jeweils das Hauptthema, die zugehdrigen Ubungen, Arbeitsmaterialien und

Hausaufgaben.

Tabelle 14: Ablauf der Stunden
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Ablauf einer Stunde (60-90 Minuten)

BegriiRung

Kurze Reflexion der letzten Woche / Blitzlicht
Wiederholung der letzten Stunde

Besprechung der Hausaufgaben

Einfiihrung des Hauptthema

Arbeitsmaterialien, Ubungen und Gruppendiskussion
Hausgabe

Schlussrunde/V erabschiedung
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Tabelle 15: Uberblick tber die Inhalte und Methoden des Trainings des Kurses
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..Fortsetzung Tabelle 15...
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4.2 Evaluation des Trainings

Das Manua zur Depressionsbewdtigung im Jugendalter wurde im Rahmen einer
Effektivitétsstudie evaluiert. Im Folgenden wird die Konzeption dieser Effektivitétsstudie
dargestellt.

4.2.1 Forschungsmethode und Einordnung der Studie

Klinische Studien anhand spezifischer, standardisierter und damit konkret
nachvollziehbarer Therapieformen bilden die Grundlage fur Evidenz und Qualitét in der
medizinischen Versorgung. Diese Studien sind ein wichtiges Instrument fur den Transfer
von Forschungserkenntnissen in die Gesundheitsversorgung und ein Motor fur notwendige
Innovationen in der Gesundheitsforschung. Leider sind diese klinischen Studien —
insbesondere multizentrische Studien — mit einem hohen wissenschaftlichen, zeitlichen,
logistischen und haufig auch materiellen Aufwand verbunden. Daher stellt sich im
klinischen Alltag haufig die Frage nach der Praktikabilitét solcher Studien.

Die Diskussion um das ,machbare® Design enerseits und die optimale
Forschungsmethode andererseits fuhrt dazu, dass in der klinischen Behandlungsforschung
zunehmend unterschieden wird zwischen Studien, die die Uberprifung der Effizienz
(efficacy) und solchen, die die Uberpriifung der Effektivitat (effectiveness) einer
Behandlung zum Ziel haben (Nathan et a., 2000). Obgleich sich die Bereiche Uberlappen,

gibt es einige wichtige Unterschiede zwischen der Realisierung dieser Studienformen.

Effizenzstudien sind Studien, in denen die Wirksamkeit und das Kosten-Nutzen-Risiko
einer klinischen Intervention, zum Beispiel einer psychologischen Therapie, unter
kontrollierten Bedingungen — im lIdeafall mittels einer randomisierten Zuteilung der
Probanden zu unterschiedlichen Behandlungsbedingungen — Uberpriift werden. Der Vorteil
dieser Studien liegt darin, dass aufgrund gleichgehaltener Bedingungen in Therapie- und
Kontrollgruppen die Unterschiede nach der Therapie mit einer nur geringen
Irrtumswahrscheinlichkeit auf die erhaltene Therapie zurtickzufiihren ist (Nathan et al.,
2000). Diese Studien werden in der Regel mit rekrutierten (zum Teil auch bezahlten)
Teilnehmern durchgefiihrt und weisen eine hohe interne Validitét, also Replizierbarkeit der
Ergebnisse unter gleichen Bedingungen auf. Der Transfer dieser Ergebnisse in die

klinische Praxis mit realen Patienten unter alltagsnahen Bedingungen ist jedoch haufig



nicht gegeben, sodass die hohe interne Validitét der Effizienzstudien héufig zu Lasten
einer geringeren externen Validitdt und damit Generalisierbarkeit einhergeht (Kazdin,
2003).

In Effektivitdtsstudien hingegen wird die Wirksamkeit ener Intervention unter
naturalistischen, alltagsnahen Bedingungen Uberpriift, oftmals ohne die genannten
Kontrollprozeduren. In diesen Studien ist haufig der ,,gold standard“ (Nathan et al., 2000)
der klinischen Forschung — randomisierte Zuweisung der Probanden, Homogenitét und
Parallelitét der Gruppen, Unabhéngigkeit der Evaluatoren usw. — nicht immer gegeben,
weil die realen Bedingungen die Umsetzung eines solchen (Labor-)Designs nicht immer
zulassen. So sieht sich die klinische Forschung bel der Gestaltung und Umsetzung eines
Studiendesigns nicht selten einem Dilemma aus der richtigen Balance zwischen der
internen und externen Validitat ausgesetzt (Nathan et al., 2000). Die folgende Tabelle 16
beschreibt einige wichtige Unterschiede von Effizienz- und Effektivitétsstudien.

Tabelle 16: Charakteristika von Efficacy- und Effectiveness Studien (nach Bachmann, 2008)

»Efficacy“-Studien »Effectiveness“-Studien
rekrutierte Patienten (leichtere Symptome, Studien-freiwillige, ohne  klinisch zugewiesene Patienten (schwere Symptomatik, z.T.
Komorbiditét) erzwungene Teilnahme, mehr Komorbiditat)
homogene Gruppe heterogene Gruppe
enger Problemfokus breiterer Fokus auf eine Vielzahl von Problemen
Behandlung durch ,,Forscher Behandlung in Praxis, Ambulanz o. Klinik

(klinisches Setting)
geringe Fallzahlen hohe Fallzahlen
Vorplanung geringe Vorbereitung im Vorfeld der Therapie
kurze Behandlungsdauer, feste Sitzungsanzahl langere Behandlungsanzahl, geringe Sitzungsbegrenzung
eine fokussierte Behandlungsmethode multimethodisches, eklektisches Vorgehen
in der Regel kognitiv-behaviorale Interventionen oftmals nicht behaviorale Interventionen
hochstrukturiert, Behandlungsmanual, enges Monitoring des flexibel, kein Behandlungsmanual, wenig Monitoring des
therapeutischen Verhaltens bzw. der Behandlungsintegritét, therapeutischen Verhaltens, kaum/keine Supervision
regelméidige Supervision

Im pharmakologischen Bereich ist der Prozess der Evidenzbasierung bis zur endguiltigen
Zulassung eines Medikamentes in Phasen eingeteilt. Diese Einteilung ist von hoher
wissenschaftlicher und praktischer Bedeutung, da zundchst die Sicherheit und
Vertréglichkeit eines Medikamentes Uberprift werden muss, bevor mégliche differenzielle
Wirkungen sowie die Wirksamkeit moderierende und mediierende Variablen untersucht
werden kénnen. Dazu wurde ein Schema fUr pharmakologische Studien entwickelt, das
vier Phasen unterscheidet (FDA, 2010).
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Im psychotherapeutischen Bereich findet die Evidenzbasierung ihre Entsprechung in den
sogenannten “empirisch unterstiitzten Behandlungen (“empirically supported treatments”,
EST, APA, 2006; Chambless & Hollon, 1998). Zur Optimierung der Therapieevaluation
im psychotherapeutischen Bereich wird das in Abbildung 5 dargestellten Stufenmodell
vorgeschlagen (Jacobi, 2006). Unter Bezugnahme auf und in Einordnung in dieses
Schema, versteht sich die im Folgenden darzustellende Studie als Effektivitatsstudie
unter alltagsnahen Bedingungen in der Phase eins und zwei (zu methodenkritischen
Aspekte, siehe Kapitel 5).

Abbildung 5: Phasen der Therapieevaluation

Konzeptentwicklung
Exploration des Konzeptes in nicht kontrollierten Pilotstudien

Wirksamkeitstiberpriifung des Konzeptes unter kontrollierten Bedingungen

= @ NP

Uberpriifung der Effizienz unter Routinebedingungen

4.2.2 Ziele und Hypothesen der Studie

Gegenstand der vorliegenden Studie war die Entwicklung, Durchfihrung und explorative
Evauation eines Gruppentrainings fur depressive Kinder und Jugendliche in einer
psychiatrischen Inanspruchnahmepopulation unter alltagsnahen Bedingungen. Von
Interesse waren hierbei neben der Machbarkeit und Akzeptanz der Studie durch die
Teilnehmer die:

(1) Anzahl der Patienten mit einer Verbesserung

(2) Breite der Veranderungen

(3) Dauer der Veranderungen

(4) Bedeutsamkeit der Veranderungen (statistische und klinische Signifikanz)

Von weiterem Interesse war die Frage, ob depressive Jugendliche, die zusétzlich zu der
Intervention eine medikamenttse antidepressive Behandlung erhielten, eine hohere
Symptomreduktion erfahren, as Patienten, die nur die psychologische Intervention
erhielten. Zusétzlich sollten Grundlagen zur Effektabschéatzung und zur Power-Berechnung
(Stichprobenumfang) einer zukinftigen kontrolliert randomisierten Studie (Phase I11)
erfolgen. In Bezug auf die erwarteten Verdnderungen wahrend der Behandlung wurden

folgenden Hypothesen und Fragestellungen formuliert:
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Hypothese 1 - Reduktion der depressiven Symptomatik

Wie in den vorangegangen Kapiteln dargestellt, haben sich standardisierte kognitiv-
verhaltenstherapeutische Interventionen und ihre multimodale Kombination bel
depressiven Kindern und Jugendlichen als wirksam erwiesen. Die Haupthypothese bezieht

sich entsprechend auf die Reduktion der depressiven Symptomatik:

H 1.1. Die depressive Symptomatik nach ICD-10 ist nach der Therapie signifikant

reduziert.

H 1.2: Neben der reduzierten depressiven Symptomatik berichten die Tellnehmer auch
Uber eine signifikante Reduktion der subjektiv erlebten Belastung durch ihre Symptome.

H 1.3: Zusétzliche interessierte die Frage, ob leichter depressive oder schwerer betroffene
Jugendliche von der Therapie profitieren. Aufgrund der defizitdren Datenlage zum
Vergleich mit anderen psychiatrischen | nanspruchnahmepopul ationen wurde diesbeztiglich

keine gerichtete Hypothese formuliert.

Hypothese 2 - Veranderungen im Urteil der Eltern

Es wurde erwartet, dass sich die positiven Verdnderungen nicht nur im Urtell der
Jugendlichen selbst, sondern auch im Fremdurtell abbilden lassen. Das zusétzliche Rating
der Symptomatik durch einen weiteren Beurteiler erhoht die Validitét der Berichte der
Jugendlichen und ist ein weiteres Anzeichen einer tatséchlichen Verédnderung der

Symptomatik. Hierfur wurde das Elternurteil gewahlit. Die Hypothesen lauten:

H 2.1: Eswird erwartet, dass sich die signifikante Reduktion der depressiven Symptomatik
auch im Elternurteil abbilden |&sst.

H 2.2: Es wird auf3erdem postuliert, dass sich neben der Reduktion der Symptomatik auch
im Urteil der Eltern die erlebte Problemstéarke signifikant reduziert darstellt.
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Hypothese 3 - Veranderungen dysfunktionaler und funktionaler Kognitionen

Im Rahmen der durchgefihrten Therapie nimmt die Bearbeitung der dysfunktionalen
negativen Gedanken, die nach Beck (2008) einen proximalen Faktor beim Ausbrechen
einer Depression darstellen, einen grof3en Raum ein. Es werden Informationen vermittelt,
in Ubungen und Rollenspielen werden diese Gedanken hinterfragt und die Teilnehmer
sollen zu ener optimistischeren Einschétzung ihrer eigenen Situation, zu einer
realistischeren Attribution von Ereignissen und zu einem positiveren Selbstbild gelangen.
Deshalb sollte eine Reduktion der negativen und eine Erhohung der Anzahl positiver

Gedanken ein weiterer Beleg fur eine erfolgreiche Depressionstherapie sein.

Das reformulierte “Balanced-State-of-Mind-Model” (BSOM, Schwartz et a., 2002) nimmt
Bezug auf die von Beck (siehe Kapitel 2.2.1 und 2.3.1) formulierten dysfunktionalen
Kognitionen. Es postuliert verschiedene mentale Zusténde, die durch das Verhdtnis
positiver zu negativen Kognitionen determiniert werden und mit unterschiedlichen
Auspragungsgraden von Psychopathologie zusammenhangen. Ausgedriickt wird dieses
Verhdtnis im SOM-Quotienten des Automatic-Thought-Questionaire-R (ATQ-R, Kendall,
Howard & Hayes, 1989, siehe 4.2.3). Der Zusammenhang des SOM-Quotienten zu
Auspragungen depressiver Symptomatik ist durch mehrere Studien belegt (Schwartz &
Touboul, 2010; Schwartz et al., 2002; Kendall, Howard & Hayes, 1989). Deshalb wurde
zusétzlich erwartet, dass sich neben der Anzahl der negativen und positiven Gedanken
auch deren Verhdtnis als Ausdruck des mentalen Zustandes der Psychopathologie der
Teilnehmer nach der Therapie in einem funktionalen Bereich bewegen. Entsprechend

wurde Hypothese 3 formuliert.

H 3.1: Es wird erwartet, dass die Anzahl der selbstberichteten negativen Gedanken nach
der Therapie signifikant reduziert ist.

H 3.2: Es wird aul?erdem erwartet, dass die Teilnehmer zum Ende der Therapie Uber

signifikant mehr positive Gedanken berichten als vor der Therapie.

H 3.3: Es wird zudem hypothetisiert, dass der Wert des SOM-Quotienten sich vom
dysfunktionalen Bereich zum ersten Messzeitpunkt (Werte < .38) in den funktionalen
Bereich (Werte> .72) bewegt.
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Hypothese 4 — Verdnderung komorbider Psychopathologie

Neben der Verdnderung der depressiven Symptomatik und der dysfunktionalen
Kognitionen sollten sich auch komorbide Symptome reduzieren lassen. Aul3erdem sollten
sich positive Verdnderungen auch auf der V erhaltensebene abbilden lassen. Veranderungen
auf der Verhaltensebene sind bessere Indikatoren fur stattgefundenen Veranderungen nach
einer Intervention als Veranderungen nur auf kognitiven Ebene, da diese auch Prozesse auf
der Lernebene darstellen konnen (Kirkpatrick, 1998). Auferdem sollte die Reduktion der
spezifischen depressiven Symptomatik auch zu einer Verbesserung der allgemeinen

psychopathol ogischen Belastung beitragen. Die entsprechenden Hypothesen dazu lauteten:

H 4.1: Auf der Verhatensebene sollte sich die Verbesserung der depressiven Symptomatik

durch eine Reduktion des sozialen Riickzugs und der sozialen Probleme zeigen.

H 4.2: Die allgemeine psychopathologische Belastung der Teilnehmer sollte nach der

Gruppenintervention signifikant reduziert sein.

H 4.3: Neben der depressiven Symptomatik sollten nach der Therapie auch komobide

angstlich-depressive Symptome reduziert sein.

Hypothese 5 - Stabilitat der erzielten Effekte

Die Dauer der Veranderungen ist neben der statistischen Signifikanz ein weiteres Indiz fir
eine tatsachliche Veranderung der depressiven Symptomatik. Sie kann ein Anzeichen dafUr
sein, dass die Patienten in der Therapie spezifische Fertigkeiten gelernt oder
Veranderungen erfahren haben, die Uber die unspezifischen Therapieeffekte wie
beispielsweise positive Effekte des Gruppensettings oder Zuwendung der Therapeuten
hinaus gehen und Uber den Zeitraum der reinen Therapiedauer hinaus wirken. Insofern sind
Angaben Uber die Stabilitdt der Effekte nach der Therapie von grof3er Bedeutung, da sie
etwas Uber die Generaliserung der Therapieeffekte sagen. Die hierzu formulierte
Hypothese lautete:

H 5: Es wird erwartet, dass die erzielten Effekte Uber einen Zeitraum von bis zu sechs
Monaten nach Beendigung der Therapie stabil bleiben und sich keine signifikante

Verschlechterung der depressiven Symptomatik in diesem Zeitraum feststellen | 8sst.
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Hypothese 6 - Klinische Relevanz der Veranderungen

Durch die psychologische Behandlung wurde eine klinisch relevante Reduktion der
depressiven Symptomatik angestrebt. Bei der Bewertung einer Mal3nahme ist, neben der
statistischen Signifikanz und der Stabilitdt der Effekte, die klinische Bedeutung der

stattgefundenen V erdnderungen wichtig.

Die Uberpriifung der Effektivitat der Intervention erfolgte zunachst wie oben beschrieben
durch statistische Signifikanztests. Problematisch an diesen Signifikanztests ist jedoch,
dass eine statistisch signifikante Verdnderung nicht gleichzusetzen ist mit einer klinisch
relevanten Verdnderung (Cohen, 1988, 1992). Diese klinisch relevanten Veranderungen
wurden operationalisiert erstens Uber die Berechnung von Effektstarken, zweitens durch
eine Quantifizierung des Ausmalies des Ansprechens der Tellnehmer, der so genannten
“Response” auf eine Therapie.

Response ist definiert als die “Abwesenheit oder die klinisch signifikante Reduktion der
depressiven Symptomatik” (Rush et al., 2006). In klinischen Studien mit depressiven
Patienten wird in der Regel eine mindestens 50%ige Reduktion der Symptomatik als gute
Response bewertet. Dies kann jedoch je nach Patientenstichprobe zu einer Unterschéatzung
des stattgefundenen Therapieeffektes fihren, da nicht alle depressive Patienten nach der
Therapie eine solch hohe Reduktion der Symptomatik oder gar eine Remission erfahren.
Dennoch konnen diese Patienten von einer Therapie profitieren. Rush et al. (2006)
schlagen deshalb vor, die Beurteilung der klinischen Signifikanz der Symptomreduktion an
die spezifischen Charakteristika der jewells untersuchten Population anzugleichen. Fir
schwerer erkrankte oder therapieresistente Patienten schlagen sie vor, bereits eine 25%ige
Symptomreduktion als klinisch signifikant zu werten. Da es sich in der vorliegenden
Studie um eine psychiatrische Population handelte und davon ausgegangen werden musste,
dass diese von der Symptomatik schwerer betroffen ist als Jugendliche in nicht-klinischen
Settings (Petermann, 2002), wurde eine stufenweise Vorgehensart gewéhlt, um die

Response der Teilnehmer zu erfassen:

Eine mindestens 25%-Reduktion der Symptomatik wurde al's befriedigende und eine 50%-
Reduktion der Symptomatik als ausgezeichnete Response auf die Therapie definiert.

Entsprechend diesen Ausfihrungen wurde die Hypothese 6 formuliert:
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H 6.1: Neben der statistischen Signifikanz zeigt sich nach der Therapie bei der Mehrheit
der Teilnehmer eine zumindest befriedigende Response auf die Therapie. Entsprechend
sollte sich die depressive Symptomatik nach ICD-10 im SBB-DES nach der Therapie um

mindestens 25% reduziert zeigen.

H 6.2: Eswird zudem erwartet, dass zumindest bel einigen Teilnehmern die Reduktion der
Symptomatik so stark ausgepragt ist, dass sie nach der Therapie nicht mehr as “klinisch
depressiv” gelten. Da nur wenig verdffentlichte Untersuchungen dariiber vorliegen, die
auch in Bezug auf stationar behandelte Patienten vergleichbare Daten zur Abschétzung
liefern, wurde diesbeziiglich keine gerichtete Hypothese formuliert. Explorativ stellte sich
die Frage, wie viele der Patienten sich nach der Therapie in einem nicht-klinischen Bereich
befinden.

Hypothese 7 - Veranderungen bei Patienten mit und ohne antidepressiver
Medikation

Da es sich um eine Studie unter klinischen Alltagsbedingungen handelte, wurde davon
ausgegangen, dass ein nicht unerheblicher Prozentsatz der Teilnehmer antidepressive
Medikation erhédlt. Diein Kapitel 3 berichteten Ergebnisse der TAD-Studie indizieren, dass
eine Kombinationsbehandlung von antidepressiver Medikation mittels eines SSRIs und
kognitiver Verhaltenstherapie den grofdten Erfolg beztglich der Symptomreduktion der
berichteten depressiven Symptomatik zu verzeichnen hat. Die folgenden Hypothesen
betreffen entsprechend die Frage, inwieweit sich Unterschiede in der Veranderung der
Depressivitét ergeben, bei den Patienten, die nur die Gruppentherapie erhielten und denen,
die zusétzlich zur psychologischen Therapie antidepressive Medikation erhielten. Sie
lauteten:

H 7.1: Es wird erwartet, dass die Patienten, die Antidepressiva erhalten, zu Beginn stérker

depressiv sind als digjenigen, die keine Medikamente erhalten.

H 7.2: Aul3erdem wird erwartet, dass die Patienten, die zusétzlich zu der psychologischen
Intervention antidepressive Medikation erhalten, stérker profitieren beziglich der

depressiven Symptomatik als digjenigen, die nur die psychologische Therapie erhalten.
4.2.3 Evaluationsinstrumente

Im Folgenden werden die Evaluationsinstrumente, die zur Beantwortung der im vorherigen

Abschnitt beschriebenen Fragestellungen herangezogen wurden, beschrieben. Da eine der
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Fragestellungen die nach der inhaltlichen Validitdét des Manuas war, wurden die
Erfolgsmal3e nah an den Inhalten des Manuals gewahlt, um die proximalen und distalen
Therapieziele optimal abbilden zu kénnen.

Fragebogen fur Jugendliche 11-18 (YSR 11-18)

Der Fragebogen fur Jugendliche ist die deutsche Fassung des Y outh-Self-Report (Y SR 11-
18) der Child-Behavior-Checklist der Arbeitsgruppe Deutsche-Child-Behavior-Checklist.
(1998b). Bei der Child-Behavior-Checklist, die as identisch konstruierte Fragebdgen fur
Jugendliche, junge Erwachsene, Eltern und Lehrer existieren, handelt es sich um ein
weltweit verbreitetes Erhebungsinstrument, dessen diagnostische Einsetzbarkeit und
Gutekriterien in Uber 3000 Studien aufgezeigt wurden. Der YSR 11-18 dient der
quantitativen Erfassung unterschiedlicher psychopathologischer Symptome im Jugendalter.
Fur Jungen und Méadchen liegen getrennte Normen vor. Die erfassten Skalen sind: sozialer
Ruckzug, angstlich-depressiv, korperliche Beschwerden, dissoziales Verhalten, aggressives
Verhalten, soziale Probleme, Aufmerksamkeitsprobleme und schizoid-zwanghaftes
Verhalten. Diese so genannten Engband- oder Syndromskalen werden faktorenanalytisch
zu internalisierenden und externalisierenden Breitbandskalen, dem Internalisierungsfaktor
und Externalisierungsfaktor zusammengefasst. Aus der Beantwortung der Fragen resultiert
aulderdem ein Gesamtwert der psychopathol ogischen Belastung. Fir die Breitbandfaktoren
wurden bei der Analyse des YSR 11-18 durch die Arbeitsgruppe Deutsche-Child-
Behavior-Checklist (1998) durchweg gute interne Konsistenzen gefunden (Cronbachs
Alpha: o =.86 bis .89). Auch die Mehrzahl der Engbandskalen erwies sich als hinreichend
konsistent. Die Skala angstlich-depressiv zeigt interne Konsistenzen von .82 fir Jungen
und .86 fur Madchen. In friheren Studien zeigten die Skalen sozialer Riickzug (0=.59 bis
.65), soziale Probleme bel Jungen (0=.66) und schizoid-zwanghaft (a=.56 bis .57) dagegen
geringe interne Konsistenzen auf. In einer neueren Studie zeigten jedoch alle Skalen eine
gentgend bis ausreichend hohe Validitdt und Reliabilitdt auf (Linde, 2002). Insgesamt
kann der Fragebogen fur Jugendliche als ein gut validiertes und ausreichend reliables
Instrument zur Messung von Verhatensauffaligkeiten betrachtet werden. Bel den
Breitbandskalen wird ein T-Wert von > 63 as klinisch auffallig, eéin T-Wert von > 60 as
im Grenzbereich liegend bewertet. Bei den Engbandskalen wird ein T-Wert von > 70 als
klinisch aufféllig gewertet und ein T-Wert von > 67 as im Grenzbereich zur klinischen
Auffalligkeit liegend betrachtet (DOpfner et al., 1997).
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Diagnostik-System fur psychische Stérungen nach ICD-10 und DSM-IV
(DISYPS, Dopfner & Lehmkuhl, 2000; Dopfner, Goértz-Dorten & Lehmkuhl,
2008)

Das DISYPS dient der Erfassung psychischer Stérungen bei Kindern und Jugendlichen. Es
besteht aus Diagnosechecklisten und Eigen- und Fremdbeurteilungsbdgen und ermdglicht
sowohl eine kategoriale Diagnostik nach ICD-10 und DSM-IV als auch eine dimensionale
Diagnostik. Die kategoriale Diagnostik erfolgt nach dem klinischen Urteil aus der
Integration der Ergebnisse der einzelnen Beurteiller anhand ICD-10 oder DSM-IV-TR
Kriterien. Die Selbst- und Fremdbeurteilungsbogen erlauben eine dimensionale
Auswertung fur die verschiedenen Stérungsbilder, ebenfalls anhand der Diagnosekriterien
nach ICD-10 und DSM-IV-TR. In der vorliegenden Arbeit kamen der
Selbstbeurteilungsbogen Depression (SBB-DES) und der Fremdbeurteilungsbogen (FBB-

DES) fir depressive Stoérungen zur Anwendung.

Der SBB-DES besteht aus 29 Items, auf denen die Skalen fir alle depressiven Diagnosen
nach 1CD-10 und DSM-IV-TR laden und kann bei Jugendlichen im Alter von 12 bis 18
Jahren eingesetzt werden. Da viele Items gleichzeitig auf den Skalen unterschiedlicher
depressiver Storungen laden, konnten fir die einzelnen Stérungen keine
Binnendifferenzierung auf Subskalenebene gebildet werden. Deshab werden alle
Symptomitems zu der Gesamtskala depressive St0rungen zusammengefasst. Es existieren
altersbezogene Normwerte fir Méadchen und Jungs getrennt. Fir die Madchen und Jungen
ab 11,0 Jahren ist ein Kennwert > 0.76 (> Prozentrang 90) as klinisch aufféllig zu
bewerten. Mit jedem Item (z. B. “Ich bin die meiste traurig”) wird der Schweregrad (“Wie
zutreffend ist die Beschreibung?”) und die subjektive Problemstarke (“Wie sehr ist das ein
Problem fur Dich?’) der Symptomatik erfragt. Die Beantwortung der Items erfolgt tber
eine vierstufige Skala (0 - gar nicht, 1 - ein wenig, 2 - weitgehend, 3 - sehr). Zur
Interpretation wird ein Kennwert gebildet aus der Summe der Itemwerte/Anzahl der Items.
Die Kennwerte kénnen zu Prozentrangen und zur klinischen Beurteilung heran gezogen
werden. Die Kategorien zur klinischen Berteilung sind in Tabelle 17 dargestellt sind.
Aufgrund der teilweise sehr schiefen Verteilungen der Skalen des DISYPS in der
Normalbevolkerung wurden bereits schon bel geringen Auspragungen hohe Prozentrang-
und Staninewerte gefunden. Die Autoren empfehlen deshalb eine getrennte Betrachtung
der klinischen Kategorien (siehe Tabellel7) und der Prozentrange Dopfner, 2008, S.30):

Bei Eintritt in die Studie wurde auch eine kategorialen Auswertung der Items mit Hilfe der

Diagnose-Checklisten des DISYPS vorgenommen, um die Kklinischen Diagnosen der
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zuweisenden Behandler abzusichern. Hierbel werden nur die Items berticksichtigt, die mit
weitgehend (2) oder besonders (3) zutreffend beurteilt werden.

Tabelle 17: Interpretation der Kennwerte des SBB- und FBB-DES

Kennwert* Interpretation
.00- 49 unaufféllig

0.50- .99 leicht aufféllig
1.00- 1.49 auffalig

>1.49 sehr auffélig

* Fur SBB-DES und FBB-DES Schweregrad und Problemstarke

Der FBB-DES erlaubt die Einschétzung der depressiven Symptomatik nach 1CD-10 und
DSM-1V und der Problemstérke durch die Eltern, Lehrer und Erzieher. In der vorliegenden
Studie wurden die Urteile der Eltern herangezogen. Die Items und Skalen sind identisch
konstruiert denen des SBB-DES und fragen ebenfalls standardisierte depressive
Symptomatik nach 1CD-10 und DSM-IV-TR Kriterien ab. Im Elternfragebogen ist ein
Wert von 0.69 fur die Jungen und 0.52 fir die M&dchen als aufféllig zu bewerten. Die
Auswertung erfolgt analog der Auswertung des SBB-DES.

Automatic-Thought-Questionnaire (ATQ-R, Kendall, Howard & Hays, 1989)

Wie unter Kapitel 2.2.1 und 2.3.1 beschrieben, stellen negative und positive automatische
Gedanken bei Kindern und Jugendlichen wichtige kognitive Konstrukte depressiver
Stérungen dar. Die Verdnderungen der dysfunktionalen Gedanken stellen in der kognitiven
Therapie proximale Therapieziele dar. Diese wurden mit ATQ-R erfasst. Der Fragebogen
umfasst 30 negative Items, die die von Beck (2008) postulierten automatischen negativen
Gedanken inhaltlich reprasentieren und zusétzlich 10 positive Items. Die negativen Items
laden auf der Skala negative Selbstsaussage und die positiven Items auf den Skalen
Sbstvertrauen und Wohlbefinden. Der ATQ-R stellt ein in internationalen Studien
vielfach verwendetes Instrument in der Depressions- und Kognitionsforschung dar und
wird zur Verlaufskontrolle und Therapieevaluation psychologischer Behandlungen
angewendet. Ursprunglich fur Erwachsene konzipiert, wurde er bereits mehrfach auch bei
depressiven Kindern und Jugendlichen erfolgreich eingesetzt (Garber, Weiss, & Shanley,
1993). Der ATQ-R differenziert zwischen depressiven Patienten und Patienten mit anderen
Diagnosen in einer psychiatrischen Population (Kendall et al., 1989) und zeigt gute bis
sehr gute interne Konsistenzen von o =.90 und .96 fur die positiven bzw. die negativen
Items (Kendall et al., 1989). Mittlerweile liegt er auch in einer gekirzten, anhand einer
deutschen klinischen und nicht-klinischen normierten Population (N=523) vor und zeigt
auch hier gute interne Konsistenzen zwischen o=.76 und .93 (FAG, Pdssel, Seemann &

Seite 87



Hautzinger, 2005). Aul3erdem liegt mittlerweile auch eine deutsche Version fur Kinder und
Jugendliche vor (Huffziger et al., 2005), die ebenfalls befriedigende interne Konsistenzen
der Skalen von a =.75 und .89 aufweist. Auch bei Kindern und Jugendlichen wiesen die
Skalen signifikante positive und negative Zusammenhdnge mit Depression auf und
differenzierten zusétzlich zwischen hoch und niedrig depressiven Kindern und
Jugendlichen (Huffziger et al., 2005).

Die positiven Items enthalten Aussagen wie “Ich kann alles erreichen” oder “Ich fihle
mich gut”, die negativen Items “Was ist falsch an mir?” oder “Ich halte es nicht aus” oder
“lch winsche, ich wére jemand anderes”. Die Beantwortung erfolgt tGber eine funfstufige
Likertskala (1 — Uberhaupt nicht, 2 — manchmal, 3 — zum Tell, 4 — oft, 5 — die ganze Zeit).
Zur Interpretation wird ein Summenscore berechnet, der die Anzahl der berichteten
dysfunktionalen und funktionalen Kognitionen innerhalb der letzten Woche reprasentiert.
Neben diesem Summenscore kann das Verhaltnis negativer und positiver Items mittels des
SOM-Quotienten (,,State of Mind“, Schwartz et al, 2010, siehe Kapitel 4.2.2) berechnet

werden.

Tabelle 18: Ubersicht iiber die verwendeten Erhebungsinstrumente

Fragebogen Autor Erfasstes Merkmal Beurteiler Skalierung Skalenniveau
Fragebogen fur Jugendliche Arbeitsgruppe Screening Jugendlicher  3-stufig Intervallskala
11-18 (Y SR 11-18) Child BehaV|or Psychopathologie T-Werte
Checklist,
(1998b)
Selbstbeurteilungebogen fir Dopfner und Kategoriale und Jugendlicher  4-stufig ICD-Kriterien
depressive Stérungen (SBB- Lehmkunhl, dimensionale Erfassung Kennwert:
DES) (2000). depressiver Symptome
nach 1CD-10 und DSM- 0-3.0
IV-TR
Fremdbeurteilungebogen fir ~ D&pfner und kategoriale und dimensio-  Eltern 4-stufig Intervallskala
depressive Stérungen (FBB- Lehmkunhl, nale Erfassung depressiver K ennwert O-
DES) (2000). Symptome nach ICD-10 3.0
und DSM-IV-TR
Automatic Thoughts Kendall, Howard positive und negative Jugendlicher  5-stufig Intervallskala
Questionnaire — Revised & Hays, (1989) automatische Gedanken Summenscore
Pos: 0-50

4.2.4 Untersuchungsdesign

Um die in Kapited 4.2.2 dargestellten Hypothesen und Forschungsfragen einer
wissenschaftlichen Uberpriifung zu unterziehen, wurde ein Ein-Gruppen-V ortest-Nachtest-
Versuchsplan mit zwei Hauptmesszeitpunkten (Vor- und Nachtest) und einer Katamnese
als drittem Messzeitpunkt realisiert. Die Effekte der Intervention wurden zunéchst fir alle

Probanden und in einer explorativen anschlief?enden Analyse getrennt nach den beiden

Seite 88



Gruppen “Psychotherapie ohne antidepressive Medikation” und “Psychotherapie mit
antidepressiver Medikation” getrennt abgeschétzt.

Zur Minimalsicherung der internen Validitat (Bortz und Déring, 2006, siehe auch Kapitel
4.2.1), das heilit der Sicherheit, mit der die gefundenen Effekte der Intervention
zugeschrieben werden konnen, wurde eine Katamneseuntersuchung durchgefihrt. So
ergaben sich drei Messzeitpunkt (Ters - vor Beginn der Gruppe, in der Regel in der Woche
davor, Tpeg - Nach der Gruppentherapie, bis zu zwel Wochen nach Beendigung und Troiiow-
w - Sechs-Monats-Katamnese ). Um die Effekte der Intervention im Vergleich zu einer
Nicht-Behandlung oder gegentiber der “Ublichen Behandlung“ einzuschétzen, wére ein
Kontrollgruppendesign mittels einer Wartelistenkontrollgruppe geeignet gewesen. Dies
war aus ethischen Grinden jedoch nicht zu vertreten, da den schwer betroffenen
Jugendlichen eine wahrscheinlich effektive Intervention vorenthalten worden und eine
viermonatige Wartezeit (Lange der Intervention) nicht zumutbar gewesen wére (zu den
Limitationen des gewahlten Versuchsplans und Gefahrdungen der internen Validitdt siehe
Kapitel 5.2). Mangels Kontrollgruppe wird der vorliegende léngsschnittliche Versuchsplan
nach der gebrauchlichen Nomenklatur von Trochim (2000) als vorexperimentell

bezeichnet. Er wird durch die Zeichen

0 X0O0

formalisiert (O steht fir Messung, x fur Intervention; entlang der Zeitachse von links nach

rechts gelesen).

Im allgemeinen linearen Modell varianzanalytisch konzipiert, stellt der Messzeitpunkt die
dreifach gestufte (da es drel Messzeitpunkte gab) unabhéngige Variable dar. Als
abhangige Variable (Haupterfolgsmal®) und Effektivitéisparameter fir den
Interventionserfolg direkt nach der Therapie wurde in der Befragung der Kinder (SBB-
DES) und der Eltern (FBB-DES) der Schweregrad der depressiven Symptomatik nach
ICD-10 erfasst. Zusétzlich wurden die Art und Anzahl dysfunktionaler negativer und
funktionaler positiver Kognitionen (ATQ-R) vor, nach der Therapie und zum Follow-up im
Urteil der Jugendliche erhoben. Die Trainingseffekte sollten generalisieren und sich somit
langfristig auch auf Faktoren auf der Verhaltensebene (sozialer Rickzug, soziae
Probleme) sowie auf die algemeine psychopathologische Belastung (Y SR 11-18)

auswirken. Zur weiteren Trainingsevaluation kamen deshalb die Skalen sozialer Riickzug,
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angstlich-depressiv  und soziale Probleme und Gesamtwert des YSR 11-18 zur

Anwendung.

Als Ma fur die Akzeptanz der Therapie konnten die Jugendlichen zum Zeitpunkt der
Katamneseuntersuchung (sechs Monate nach Beendigung der Therapie) eine Note von
,»Sehr gut™ bis ,,ungeniigend“ abgeben. Als weiteres allgemeines Mal3 fir die Akzeptanz
und Machbarkeit der Intervention wurden die Drop-out-Raten herangezogen. Als Hinweise
auf spezifische Effekte der Intervention wurden die Jugendlichen nach der Katamnese
befragt, an welche der vermittelten Inhalte sie sich noch erinnern und welche sie noch
anwenden. Die Abbildung 6 gibt einen Uberblick (ber die zu den unterschiedlichen

Messzeitpunkten verwendeten Fragebdgen und die psychologische Intervention.

Abbildung 6: Untersuchungsdesign

TP . Gruppentheraple TPost -I;:ollow-up
“ -16 Wochen-
Klinische Diagnose Psychoedukation SBB-DES Youth-Self-Report
Diagnose FBB-DES SBB-DES
Checklisten Dvsfunktionale Koaniti
ysfunktionale Kognitionen Automatic-Thought- FBB-DES
Youth-Self-Report Questionnaire-R
(screening) Automatic-Thought-
Positive Aktivitaten Questionnaire-R
SBB-DES
(> .49)
Selbstbild
FBB-DES
Automatic-Thought-
Questionnaire-R Soziale Kompetenzen

Ein- und Ausschlusskriterien

Die Zielgruppe waren depressive Jugendliche im Alter von 12 bis 18 Jahren mit
depressiven Stérungen nach I1CD-10, die sich in ambulanter oder stationdrer
psychiatrischer Behandlung befanden. Die Patienten mussten die Kriterien fir eine
depressive Stérung nach ICD-10 (F32-F33 und F34.1) erfillen. In die Studie
aufgenommen wurden auch Patienten, die die Kriterien fur ene Storung des
Sozialverhatens mit depressiver Stérung (F92.0) oder die Kriterien fur eine
Anpassungsstérung mit kurzer oder langerer depressiver Reaktion erfillten (F43.20 und
FA3.21) erflllten. Sie mussten die deutsche Sprache beherrschen und einen
Gesamtintelligenzquotienten von mindestens 80 haben. Aul3erdem mussten sie in der
dimensionalen Auswertung des SBB-DES mindestens den Wert fir klinische Auffalligkeit
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erreichen (Jungen > 0.52 und Mé&dchen > 0.72, gleichbedeutend mit jeweils Prozentrang >
90). Ausschlusskriterien waren akute Suizidalitét, bipolare Erkrankungen, Psychose,
ausgepragte Zwangsstorung, isolierte phobische Storungen, rein externalisierende
Stérungen, depressive Storungen infolge von Substanzkonsum und tief greifende

Entwicklungsstérungen. Tabelle 19 gibt einen Uberblick tber die Einschlusskriterien.

Tabelle 19: Einschlusskriterien

Alter 12.11-18.00
F32-F33
F34.1
Diagnose nach ICD-10 F92.0
F43.20
F43.21
SBB-DES Kennwert > Prozentrang 90

Psychiatrische Patienten

Setting (stationar oder ambulant)
IQ >80
Sprachkenntnisse Deutsch
Teilnahmemodus Freiwillig

4.2.5 Studienablauf und Rekrutierung der Kliniken und Probanden

Im Folgenden werden das Vorgehen der Gewinnung der kooperierenden Kliniken, der
Probanden, das Training der Studientherapeuten und der Ablauf der Behandlung
geschildert.

Die Konzeption des Manuals, das als zusétzliches Angebot in die ambulante und stationére
psychiatrische Versorgung depressiver Jugendlicher im Alter von 12 bis 18 Jahren
implementiert wurde, erfolgte von Januar 2002 bis Oktober 2002 auf der Grundlage einer
adaptierten Fassung des Coping-With-Depression-Cour se-Adol escents (“Gewusst wie — ein
Depressionsbewadltigungskurs fur Jugendliche™, Abel, Iwanoff & Hautzinger, 1997). Vier
kinder- und jugendpsychiatrische Kliniken (KJP) wurden kontaktiert und das Vorhaben,
die manualisierte Therapie zu implementieren und zu evaluieren, jeweils in den
klinikinternen Fortbildungen vorgestellt (KJP der Johann Wolfgang Goethe Universitét
Frankfurt/Main, KJP des Universitétsklinikums Ulm, KJP in Ansbach und KJP in
Riedstadt). Hier wurde kontrovers diskutiert, ob kinder- und jugendpsychiatrische
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Erkrankungen generell mit strukturierten, manualisierten Interventionen erfolgreich
behandelt werden kodnnen und ob diese sich in den Klinikalltag integrieren lassen.
Interessanterweise wurde ein Unterschied in der Bewertung des Vorhabens von
Universitatskliniken einerseits und von Kliniken in der Normalversorgung andererseits
deutlich: Wahrend die Universitétskliniken dem Vorhaben  aufgeschlossen
gegenuberstanden, waren die Kliniken in der Normalversorgung eher skeptisch. Um die
Drop-out Rate durch frihzeitige Entlassungen und organisatorische Probleme maoglichst
niedrig zu halten, wurde in das Studienprotokoll aufgenommen, nur ambulante Patienten
und solche, die einen langere stationaren Aufenthalt planten in die Studie aufzunehmen.
Die Erhebung der Daten einschliefdlich der Follow-up Erhebungen erstreckte sich von
Dezember 2002 bis Dezember 2007. Der lange Zeitraum der Datenerhebung erklért sich
zum einen dadurch, dass die Kliniken nacheinander kontaktiert wurden. Zudem besteht die
Mehrheit der psychiatrischen Inanspruchnahmepopulation aus Patienten mit
psychiatrischen Storungsbildern wie Psychosen und Patienten mit externalisierenden
Stérungen (Petermann, 2002), sodass es in den unterschiedlichen Kliniken je nach
Behandlungsschwerpunkt unterschiedlich lange brauchte, bis gentigend Teilnehmer
vorhanden waren, die zeitgleich die Einschlusskriterien erfllten und bezlglich des Alters

eine homogene Gruppe bildeten.

Die Studientherapeuten konnten sich nach Absprache mit dem jeweiligen arztlichen
Direktor der Kliniken freiwillig zur Teilnahme an der Studie melden. Sie erhielten jewells
ein 8-stundiges Training in den Inhalten des Manuals, wobel insbesondere Wert auf die
Vermittlung  kognitiv-verhaltenstherapeutischer  Methoden gelegt wurde. Die
Studientherapeuten verpflichteten sich, nur die im Manua vorgegeben Interventionen
anzuwenden. Bei den Studientherapeuten handelte es sich um eine Diplompsychologin und
einen Diplompsychologen in der Weiterbildung zur Verhatenstherapie, vier Arzten und
Arztinnen in der Ausbildung zum Facharzt fir Kinder- und Jugendpsychiatrie und einem
Facharzt fur Kinder- und Jugendpsychiatrie. Bei der Durchfiihrung der Studien in den
Gruppen lag allen Studientherapeuten das Kursleitermanual und Arbeitsmaterialien fur die
Jugendlichen vor. Das Kurdleitermanual gab die Inhalte jeder Sitzung in hochstrukturierter
Form vor (siehe Kapitel 4.1.4).

Rekrutierung

Die Patienten wurden nach Abschluss der reguléren Diagnosestellung in der klinischen

Routineversorgung von medizinischen und psychol ogischen Kolleginnen und Kollegen der
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beteiligten Zentren an die Studientherapeuten Gberwiesen. Da es sich um ein zusétzliches
therapeutisches Angebot handelte, war keine besondere Einwilligung zur Studie nétig. Die
Patienten wurden jedoch in einem Informationsgesprach Uber die Inhalte und die Ziele der
Studie informiert. Die Teilnahme an der Studie war freiwillig. Die Absicherung der
klinischen Diagnosen bei Eintritt in die Studie erfolgte Uber die kategoriale Auswertung
des SBB-DES mit Hilfe der Diagnosechecklisten (DCL) des DISYPS (Dopfner, 2000,
2008). Patienten, die die Kriterien flr eine der unter Einschlusskriterien (siehe Tabelle 19)
genannten Storungen erflillten, wurden in die Studie aufgenommen. Patienten, denen das
klinische Angebot auf Wunsch der jeweiligen Behandler nicht vorenthalten werden sollte,
die aber die Eingangskriterien knapp verfehlten, wurden nicht in die statistische
Auswertung miteinbezogen. Dies war bei insgesamt funf Teilnehmern der Fall.

Drop-outs
Es wurden insgesamt 55 Patienten von den Studientherapeuten gescreent. Davon wurden

N=39 in die Studie eingeschlossen. Die Drop-out Rate nach Einschluss in die Studie lag
bei N=9. In funf Fallen handelte es sich um Jugendliche, die aus der stationdren Therapie
entlassen wurden, drei dieser Jugendlichen nahmen ambulant weiter an der Gruppe teil. Da
sie aber damit keinem Setting eindeutig zuzuordnen waren, wurden sie nicht in die
statistische Auswertung einbezogen. Vier Patienten beendeten die Therapie vorzeitig
wegen mangelnder Motivation. Um einschdtzen zu kénnen, ob die Patienten, die Drop-outs
waren, sich in psychologischen oder soziodemografischen Variablen von den Teilnehmern
unterschieden, die die Gruppen bis zum Schluss mitmachten, wurde eine Drop-out-Analyse
durchgefihrt (siehe Ergebnisteil).

4.2.6 Eingesetzte statistische Verfahren und Software

Zur Analyse der Trainingseffekte wurden univariate und eine multivariate Varianzanalyse
mit Messwiederholung berechnet. Von einer Trainingswirkung ist auszugehen, wenn
signifikante Verdnderungen in dem Faktor Zeit bei den verschiedenen abhangigen
Variablen beobachtbar sind. Die Signifikanzniveaus wurden bei den jeweiligen Analysen
auf ein 5% Niveau festgelegt. Um herauszufinden zu welchen Messzeitpunkten es zu
signifikanten Veradnderungen gekommen war, wurden Post-Hoc-T-Tests fir abhéngige
Stichproben verwendet (vgl. Bortz, 2006).
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Das Signifikanzniveau wurde bei diesen Tests angehoben, um eine Inflation des
Alphafehlers zu vermeiden. Hierbei wurde die Bonferoni-Adjustierung angewendet:
Okritisch—______ % .

Anzahl_Messungen
Waren die Voraussetzung fur die Varianzanalyse nicht gegeben, wurden non-

parametrische Verfahren (ANOV A nach Friedmann und Wilcoxon-Test als Post-Hoc-Test)

berechnet.

Als Mal} fur die praktische Bedeutsamkeit der Ergebnisse wurden Effektstarken
angegeben. Als Effektstarkemalle bei den Varianzanalysen wurden Eta® und f angegeben.
Eta® wird von SPPS bei der Varianzanalyse ausgegeben. Eta? driickt den Varianzanteil in
der abhangigen Variablen aus, der auf den entsprechenden Effekt zurtickzufihren ist, f ist
das Effektstarkemald fur messwiederholte Daten in der Varianzanalyse. Cohen (1988)
liefert fUr beide Mal3e Konventionen, die as Interpretationsgrundlage dienen: Danach ist
ein Eta”von .01 (das entspricht einer Varianzaufklarung von 1%) ein kleiner, ein Eta” von
.06 (das entspricht einer Varianzaufklarung von 6%) ein mittlerer und ein Eta? von .14 (das
entspricht einer Varianzaufklarung von 14%) ein grofder Effekt. Fur f gelten folgenden
Konventionen: f=0.1 spricht fur einen kleinen Effekt, f=0.25 fur einen mittleren und f=0.4
fur einen grolRen Effekt. Die Effektstéarke f wurden mit Hilfe des Computerprogramms
G*POWER Verson 3.1 (Faul und Erdfelder, 2009) berechnet. Hierbel wird der
Unterschied zwischen Pr& und Posttest-Werten an der Streuung und bei abhéngigen
Stichproben zusétzlich an der Korrelation der Testwerte, diein Eta’ enthalten ist relativiert,
um eine Vergleichbarkeit mit Ergebnissen aus anderen Studien herstellen zu kénnen
(Rasch et al., 2010). Die Effektstarke r fur den Wilcoxon-Test, der in den nicht-
parametrischen Analysen als Post-Hoc-Test zur Anwendung kam, berechnet sich anhand
der Beziehung des z-Wertes, den SPPS als Prifgrofie bel diesem Test errechnet, zu der
Anzahl der durchgefihrten Beobachtungen pro Proband (vgl. Field, 2009, S. 558).

z
Die Formel hierfur lautet: r=—.
JN

Cohen (1992) liefert auch hier Interpretationen: r=0.10 wird als ein kleiner Effekt, r=0.30
alsein mittlerer Effekt und r=0.50 als grof3er Effekt bezeichnet.
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Uberpriufung der teststatistischen Voraussetzungen

Sowohl die Anwendung varianzanalytischer Verfahren als die von T-Tests ist an
verschiedene Voraussetzungen geknipft. Die Voraussetzungen der univariaten und
multivariaten Varianzanalysen sind Normalverteilung der abhangigen Variablen und
Homogenitét der Varianzmatrizen bzw. Varianz-K ovarianzmatrizen (Stevens, 1996). Diese
wurden mit dem Levene-Test und dem Box-Test Uberpruft. Fir die Anwendung des
univariaten Ansatzes mit Messwiederholung muss zusétzlich Sphérizitdt erfillt sein
(Stevens, 1996). Diese wurde mit dem Mauchly-Test dberprift. War sie nicht
gewdhrleistet, wurde eine Korrektur der Freiheitsgrade der Messwiederholungsvariablen
nach Greenhouse und Geisser (1959) vorgenommen. Die Normalverteilung der einzelnen
Variablen wurde mit dem Kolmogorov-Smirnov-Anpassungstest gepriift, wobei die
Annahme einer Normalverteilung bei p<2 verworfen wurde. Eine weitere Voraussetzung
sowohl fir T-Tests as auch fur die Varianzanalyse ist die Intervallskalierung der Daten,
das heil3t es sollen gleiche Abstdnde zwischen den Skalenstufen der abhangigen Variablen
vorliegen. Grundsétzlich kann bei sorgféltig konstruierten und haufig validierten
Instrumente wie beim Y SR 11-18, entsprechende Instruktion der Probanden vorausgesetzt,
annaherungsweise von Intervallskalierung ausgegangen werden (Honermann et al., 1999).
Der SBB-DES (FBB-DES) und der ATQ-R weisen jewells Likert-Skalen auf, insofern

kann auch bei diesen Verfahren anndhernd von Intervallskalierung ausgegangen werden.

Fehlende Werte

In einigen Fallen fehlten einzelne Werte bei der Postmessung oder zum Follow-up. Diese
wurde mit Hilfe von SPSS mit der Methode L ast-Observation-Carried Forward” (LOCF)
ersetzt. Dabel wird ein fehlender Wert mit dem zuletzt angegebenen Wert ersetzt. In
Therapieevaluationsstudien stellt dies in aller Regel ein konservatives Vorgehen dar, da
somit davon ausgegangen wird, dass seit der letzten Messung keine Verdnderung mehr
stattgefunden hat.

4.3 Ergebnisse

In diesem Kapitel wird zunéchst die Analysestichprobe bezlglich ihrer wichtigsten
Merkmale beschrieben. Die durchgefihrten statistischen Berechnungen und die
wichtigsten Ergebnisse in Bezug auf die Prifung der im letzten Kapitel beschriebenen
Hypothesen und Fragestellungen werden vorgestellt. Die Diskussion der Ergebnisse, ihren
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Vergleich mit vorliegenden Forschungsergebnissen und ihre Bedeutung fur kinftige
Forschung werden im néchsten Kapitel diskutiert.

4.3.1 Beschreibung der Stichprobe

Die zu analysierende Stichprobe umfasst N=30 Teilnehmer, die die Einschlusskriterien
(siehe Kapitel 4.2.4) erfillten. Die soziodemografischen Charakteristika der Patienten
wurde der standardisierten Basis-Dokumentation (BADO, Englert, Jungmann, Lam 1998)

entnommen.

Insgesamt wurden acht méannliche (26.7%) und 22 weibliche (73.3%) Teilnehmer im Alter
zwischen 12 und 18 Jahren (M=15.17; SD=1.84) in die Auswertung eingeschlossen. Fur
den Gesamt-1Q der Gruppe ergibt sich ein Mittelwert von 104.6 (SD=12.08; Spannbreite:
80-131). 30% (N=9) der Patienten waren in stationdrer psychiatrischer Behandlung, 70%
(N=21) befanden sich in ambulanter Behandlung. Die uUberwiegende Mehrheit der
Patienten (73,3%) entstammte der sozialen Mittelschicht (Eltern haben ene
abgeschl ossene Berufsausbildung und sind Facharbeiter, einfache oder mittlere Angestellte
oder selbstandig in kleinen Betrieben). Zwei Patienten (6.7%) entstammten Familien, die
der soziadlen Unterschicht zuzuordnen sind (Eltern haben keine abgeschlossene
Berufsausbildung oder waren arbeitslos) und sechs Jugendliche wurden der oberen
Mittelschicht (Eltern waren Akademiker, Selbstandige in mittleren Betrieben) zugeordnet.

Zur Absicherung der klinischen Diagnosen wurde der SBB-DES mit Hilfe der
Diagnoseschecklisten (DISYPS, Dopfner, 2000, 2008) kategorial ausgewertet. Wie die
Abbildungen 7 und 8 zeigen, ergab sich das Bild einer Gruppe mit Uberwiegend
mittelgradigen Auspragungen der depressiven Symptome.

Von den Teilnehmern erfillten N=26 (86,66%) die Kriterien flr eine depressive Stérung
nach 1CD-10. Am héaufigsten war die depressive Episode vertreten mit (53,3 %). Die
Kriterien fur eine rezidivierende depressive Stérung erfillten zehn Patienten (33,3 %), vier
Patienten wiesen eine Anpassungsstorung mit depressiver Reaktion auf (13,3 %).
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Abbildung 7: Depressive Diagnosen nach ICD-10 (DCL, DISYPS)
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Von den Patienten mit einer derzeitigen depressiven Episode (rezidivierend oder erstmalig)
wiesen 6 (23 %) eine leichte, 16 (61,5 %) eine mittelgradige und 4 (15,4 %) eine schwere
depressive Episode auf.

Abbildung 8: Schwergerade der depressiven Diagnosen nach ICD-10
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Komorbiditat

Etwas mehr as ein Drittel der Tellnehmer (36,6 %) wies zusétzlich zur depressiven
Symptomatik eine komorbide Stérung auf: Drel Patientinnen hatten zusétzlich die
Verdachtsdiagnose einer Personlichkeitsstérung, zwel weitere hatten die Diagnose einer
Aktivitdtss und Aufmerksamkeitsstorung (ADHS). Die ADHS-Symptomatik war jedoch
nicht so stark ausgepragt, dass diese Patienten medikamentds behandelt wurden. Ein
Patient hatte zusétzlich die Diagnose einer Zwangsstorung. Eine weitere Patientin hatte als
Erstdiagnose eine Essstorung (Anorexie), wies aber zusdtzlich deutliche depressive
Symptome auf. Zwei Patientinnen erflllten zusétzlich die Kriterien fir eine
Sozialverhatensstorung, ein weiterer Patient erfillte zusdtzlich die Kriterien fUr eine
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emotionale Stérung des Kindesalters mit Trennungsangst. Ein Patient erflllte zusétzlich
die Kriterien fur eine somatoforme Stérung. Tabelle 20 gibt einen Uberblick Uber die

komorbid zur Depression vorliegenden Diagnosen.

Tabelle 20: Komorbiditat depressiver Stérungen zum ersten Messzeitpunkt

Diagnose ICD-10 N
Zwangsstorung F42.0 1
Somatisierungsstérung Stérung F45.0 1
Anorexie F50.9 1
Sonstige Personlichkeitsstérung * F60.1 1
Emotional Instabile Personlichkeitsstorung* F60.3 2
Aktivitéts- und Aufmerksamkeitsstorung F90.0 2
Stoérung des Soziaverhaltens F92.0 2
Emotionale Stérung mit Trennungsangst F93.0 1

*Verdachtsdiagnose

Selbsteinschatzung depressiver Symptomatik nach ICD-10 (SBB-DES)

Insgesamt présentierte sich eine Gruppe mit einer deutlich ausgepragten depressiven
Symptomatik und einer starken Symptombelastung gemald der ICD-10 Kriterien: Alle
Teillnehmer lagen Dbeziglich der depressiven Symptomatik im Vergleich zur
Normalbevélkerung im klinisch auffélligen Bereich. Fur die Gesamtgruppe ergab sich ein
Mittelwert von M=1.48 (SD=0.55; Mdn=1.42). In Zuordnung zu den in Tabelle 17
beschriebenen klinischen Kategorien liegt dieser Wert im auffélligen Bereich an der
obersten Grenze zum sehr auffalligen Bereich. Im sehr auffélligen Bereich lagen 43,3% der
Teilnehmer (SBB-DES-Kennwert > 1.49). Die subjektiv erlebte Symptombel astung wurde
sehr @hnlich dem Schweregrad der Depression beurteilt (M=1.46; SD=0.59).
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Fremdeinschatzung depressiver Symptomatik nach ICD-10 (FBB-DES)

Insgesamt lagen nur 16 komplette Datensétze des Elternurteils zu allen Messzeitpunkten
vor. Die Eltern schétzten die depressive Symptomatik ihrer Kinder zu Beginn der
Intervention ebenfalls als auffallig ein (M=1.30; SD=0.56; Mdn=1.41), was einem FBB-
Kennwert mindestens von .99 entspricht. Die Symptombelastung der Jugendlichen wird
ebenfallsim Mittel alsim auffélligen Bereich liegend geschildert (M=1.29; SD=0.58).

Ubereinstimmung der Eigen- und Fremdbeurteilung

In der Einschdtzung des Schweregrades der depressiven Symptomatik zeigen sich
deskriptiv zu Beginn (Terg) Unterschiede in der Selbst- und Fremdbeurteilung (siehe hierzu
die Tabellen 21 und 22). Einige Eltern beurteilten ihre Kinder als unaufféllig (FBB-DES-
Kennwert < 0.49). Demgegeniber bezeichneten sich die Jugendlichen selbst zum ersten
Zeitpunkt as zumindest leicht auffallig (Kennwert > 0.49). Der Korrelationskoeffizient fur
die vorliegenden 16 Messwertpaare (Eltern-Kindurteil) betragt r=0.30 und beziffert damit
eine nur gering ausgepragte Beurteileribereinstimmung. In der Uberprifung auf
statistische Signifikanz mit dem Wilcoxon-Test (matched pairs) ergibt sich jedoch keine
signifikante Bestétigung dieser deskriptiven Befunde (z=-1,25; exaktes p=0.221). Dieses
Ergebnis stimmt im Hinblick auf die Zuordnung zu Prozentrangen (sowohl Eltern als auch
Jugendlichenurteil jeweils Prozentrang > 90) Uberein.

Tabelle 21: SBB-DES und FBB-DES, Auspragung der depressiven Symptomatik im Eigen-
und Elternurteil (Tp;s), N= 16

SBB-DES FBB-DES

Schweregrad Problemstéarke Schweregrad Problemstéarke

Mittelwert 1.48 1.46 1.30 1.27
Standardabwei chung 0.55 059 0.56 0.58
Spannweite 0.62-2.42 0.62-2.69 0.31-2.12 0.20-2.23
Median 142 1.40 141 127

Tabelle 22: SBB-DES und FBB-DES, Anteile auffalliger und unauffalliger Jugendlicher im
Eigen- und Elternurteil, Tp,s, N=16

SBB-DES FBB-DES
Kennwert N=30 N=16

(%) (%)
< 0.49 (unauffallig) 0 125
0.50-0.99 (leicht auffallig) 20 18,75
1.00-1.49 (auffallig) 36,7 31,25
> 1.49 (sehr auffalig) 433 375
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Komorbide Symptome im Selbsturteil vor der Therapie (YSR 11-18)

Zur quantitativen Erfassung der komorbid zur Depression vorliegenden Symptome und zur
Einschétzung der allgemeinen psychopathologischen Belastung der Gruppe wurde der
Fragebogen fur Jugendliche 11-18 (Y SR, DOpfner et a., 2000) eingesetzt. Patienten, die
sich in diesem Fragebogen im klinisch auffélligen Bereich befinden, bewegen sich mit sehr
hoher Wahrscheinlichkeit tatsachlich in einem dysfunktionalen Bereich. Die Autoren
schlagen eine strengere Beurteilung der Normwerte (T-Werte) a's tblich vor, um “falsch
positive” Beurteilungen zu vermeiden. Anstatt der innerhalb der T-Werte-Verteilung
ublichen Klassifikation eines T-Wertes > 60 als Uberdurchschnittlich, wird bei den
Breitbandskalen Internalisierende Si6rungen und Externalisierende S6rungen erst ein T-
Wert > 63 und bei den einzelnen Subskalen ein T-Wert > 67 as klinisch aufféllig bewertet.
T-Werte > 60 bel den Breitbandskalen und T-Werte > 63 bei den Engbandskalen werden

alsim Grenzbereich zur klinischen Auffalligkeit definiert.

Wie die Tabelle 23 zeigt, ergibt sich das Bild einer Gruppe mit internalisierenden
Symptomen: Die Skala angstlich-depressiv liegt deutlich im klinisch auffélligen Bereich
(T > 67). Auch die Skala ,,sozialer Rickzug“ ist klinisch auffalig ausgeprégt. Der
Gesamtwert des Faktors Internalisierungsstorungen, auf dem die Skalen sozialer Riickzug,
angstlich-depressiv und korperliche Beschwerden laden, liegt ebenfalls im Kklinisch
auffalligen Bereich (T > 63). Auch die Ausprégung der Skala ,,soziale Probleme’,, liegt im
Grenzbereich zur klinischen Auffaligkeit (T > 63). Der Gesamtwert als Mal3 allgemeiner
psychopathologischer Belastung liegt ebenfalls im Grenzbereich zur klinischen
Aufféligkeit (T > 60). Auf dem externalisierenden Faktor (aggressives und dissoziales
Verhalten) zeigen sich keine Auffélligkeiten, so dass die Auspragung des Gesamtwertes
auf die erhohten Werte der internaliserenden Symptome und der sozidlen Probleme

zuriickzufiihren ist.

Es falen teilweise recht hohe Standardabweichungen bel den interessierenden Skalen
(sozialer Ruckzug, angstlich-depressiv und der psychopathol ogischen Belastung) auf. Die
Werte schwanken um 10 bis 15 T-Werte-Punkte, was einer bis eineinhab
Standardabweichungen entspricht. Dies spricht zum einen, wie die Ergebnisse des SBB-
DES und des FBB-DES dies zeigten, auch in diesem Fragebogen fir hoch belastete
Population, zum anderen fir eine heterogene Gruppe bezlglich der komorbiden
Symptombel astung.
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Teilnehmer mit und ohne antidepressive Medikation

13 Patienten (43,3%) waren medikamentds antidepressiv auf einen selektiven
Wiederaufnahmehemmer (SSRI) eingestellt. Aus Griinden der internen Validitét der Studie
wurde vor Eintritt in die Studie mit den Studientherapeuten vereinbart, wahrend der
Behandlung eine Umsetzung auf ein anderes oder eine Absetzung der Medikation (wegen

nicht zu vertretender Nebenwirkungen oder Unwirksamkeit) mitzuteilen.

Tabelle 23: YSR 11-18, psychopathologische Symptome (Tp,s), N=26

Skalen M SD
Sozialer Riickzug 68.35** 15.37
K drperliche Beschwerden 59.65 8.57
Angstlich-depressiv 71.42%* 15.82
Soziale Probleme 65.23* 12.55
Schizoid/Zwanghaft 57.15 11.70
Aufmerksamkeitsprobleme 61.54 9.39
Dissoziales Verhalten 57.73 8.83
Aggressives Verhalten 53.62 5.76
Internal Gesamt 66.85* 14.69
External Gesamt 52.24 9.99
Gesamtwert 60.57* 11.94

Angegeben sind mittlere T-Werte und die Standardabweichung, *Grenzbereich, *Klinisch auffallig

Diesbeziiglich wurden wahrend der Studienphase keine Verédnderungen berichtet. Alle
Patienten waren seit mindestens drei Wochen medikamentts eingestellt, so dass davon
ausgegangen werden konnte, dass der antidepressive Effekt der Medikation schon vor der
Gruppentherapie einsetzte (siehe hierzu auch Kapitel 5 Diskussion). Zu Beginn der
Studienphase wurden relevante Unterschiede zwischen den medizierten und nicht-
medizierten Teilnehmern Uberprift. Hierbel zeigt der exakte Test nach Fisher keine
signifikanten Unterschiede bezliglich des Geschlechtes (p=1.00), des Behandlungssettings
(p=0.123) und der Art der Diagnose (p=0.643). AulRerdem ergaben sich keine Unterschiede
bezlglich des Alters (p=0.341) oder des Schweregrades der selbst- und fremdberichteten
depressiven Symptomatik (p=0.145; p=0.536). Allerdings beschrieben die medizierten
Jugendlichen eine hdhere Belastung durch ihre Symptome als die nicht-medizierten (z=-
1.968, exaktes p=0.048).
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Abbildung 9: SBB-DES, Schweregrad der Depression bei medizierten und nicht-medizierten
Patienten, Tpry

Abbildung 10: Smptombelastung bei medizierten und nicht-medizierten Patienten, Tpy

Symptombelastung

Zusammenfassend ergab sich vor Beginn der Gruppentherapie folgendes Bild der
Analysestichprobe: Die Jugendlichen waren im Mittel 15 Jahre alt. Die Gesamtgruppe wies
einen durchschnittlichen 1Q von 104 auf. Etwa 2/3 der Teilnehmer waren Madchen. Das
Verhdtnis Madchen zu Jungen entspricht den in epidemiologischen Studien gefundenen
Pravalenzzahlen. Alle Patienten zeigten eine behandlungsbedirftige depressive
Symptomatik nach ICD-10:
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86,7% der Teilnehmer (N=26) erfillten die Kriterien fur eine aktuelle depressive Episode.
Mehr as die Halfte der Teilnehmer (61,5 %) erflllten die Kriterien fir eine mittelgradige
depressive Episode. Auch in der Selbstbeurteilung der depressiven Symptomatik auf
guantitativer Ebene (SBB-DES) lagen alle Teilnehmer sowohl im Eigen- als auch im
Elternurteil im Vergleich zur Normalbevélkerung bel einem Prozentrang von mindestens
90 und damit im klinisch auffélligen Bereich. 43,3% der Teilnehmer erhielten
antidepressive Medikation mit einem SSRI. Es ergaben sich zum ersten Messzeitpunkt
keine signifikanten Unterschiede bezliglich des Behandlungsrahmens, des Alters, des
Geschlechtes, des Behandlungsrahmens, der Verteilung der Diagnosen nach 1CD-10 und
des Schweregrades der selbstberichteten Depression zwischen medizierten und nicht-
medizierten Patienten.

4.3.2 Ergebnisse der Hauptfragestellungen

Hypothese 1 — Depressive Symptomatik und Problembelastung

Laut Hypothese 1 wurde erwartet, dass es bei den Patienten nach der Behandlung mit der
Gruppentherapie zu einer Abnahme der selbstberichteten depressiven Symptome kommt
(H 1.1). Zudem wurde angenommen, dass sich neben der Reduktion der Art und Anzahl
der depressiven Symptome auch die wahrgenommene Problemstérke (Problembel astung)
durch die depressiven Symptome reduzieren l&sst (H 1.2). Beziiglich der Verlaufe der
Teilnehmer war explorativ die Frage gestellt worden, ob Teilnehmer mit unterschiedlichen
Auspragungen der Schweregrade der Depression unterschiedliche Verlaufe nehmen (H
1.3). Die Operationalisierung dieser Hypothesen und Fragestellungen erfolgte mit den
beiden identisch konstruierten Subskalen des SBB-DES Schweregrad und
Problembelastung. Beide Subskalen zeigten zu alen drei Messzeitpunkten keine
signifikante Abweichungen von einer Normalverteilung (Schweregrad: Ters: p=0.972, Tpos:
p=0.901, Troilow-up: P=0.518; Problembelastung: Tps p=0.805, Teos: P=0.893, Troiiow-up:
p=0.496). Um die Veradnderungen auf ihre statistische Signifikanz zu prifen, wurden
einfaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholungen berechnet. Um zu tberpriifen, zu
welchen Messzeitpunkten die Verénderungen stattfanden, wurden Post-Hoc-T-Tests fur

abhangige Stichproben berechnet.

Zu H 1.1: Die Ergebnisse der univariaten Varianzanalyse mit Messwiederholung zeigen
sehr signifikante Reduktionen der Art und Anzahl der berichteten depressiven Symptome
Uber den Zeitverlauf (Fies4764=52.91, p<0.001, n°=0.646). Die Bonferoni-adjustierten
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Nachtests zeigen, dass dieser Effekt durch einen Abfall der depressiven Symptomatik
zwischen Tpas und Teeg erklarbar ist (t20=7.36, p<0.001). Die weitere Veranderung
zwischen Teost UNA Troliow-up (t20=2.16, p=0.039) hélt der Adjustierung nicht stand (owitisch
=0.025). Zwischen der Messung nach der Therapie und sechs Monaten nach Beendigung
der Therapie finden keine weiteren signifikanten Veranderungen mehr statt. Die
berichteten positiven Veranderungen nach der Gruppentherapie blieben also im Verlauf
nach Abschluss der Therapie stabil. Die nachfolgende Tabelle 24 vergleicht die
Mittelwerte zu den drei Messzeitpunkten und die nachfolgende Abbildung 11 zeigt den

Verlauf der Werte im Messzeitraum.

Tabelle 24: SBB-DES, Verdnderungen des Schweregrades der depressiven Symptomatik,

N=30
SBB-DES M SD F P
Ters 1.48 .55
Trost .88 .56
T rollowup 76 54 5.91 <0.001

Depressivitat

Abbildung 11: SBB-DES, Verlauf des Schweregrades der depressiven Symptomatik im
Eigenurteil

3,0
2,5 -
2,0 -

15 - .

1,0 1

TPré TPost TFoIIow-up

Zu H 12: Die univariate Varianzanayse mit Messwiederholung zeigt eine sehr
signifikante Veranderung der berichteten Problembelastung Uber die drei Messzeitpunkte

(Fie4, 4745=40.05, p<0.001, n°=0.580). Die Bonferoni-adjustierten Nachtests zeigen auch
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hier, dass der Effekt durch einen hochsignifikanten Abfall der Belastung zwischen Tprs und
Trost €rklérbar ist (t29=7.63, p<0.001). Die Veranderung zwischen Tpost UNd Troliow-up hi€lten
wieder der Adjustierung (ouitisch=0.025) nicht stand (t9=0.233, p=0.082). Zwischen Tpog
und Traiow-up fanden keine signifikanten Veranderungen mehr in der Beurteilung der
Problemstérke statt. Die Verbesserung blieben also im weiteren Verlauf nach Abschluss
der Therapie stabil.

Tabelle 25: SBB-DES, Verénderungen des Problembelastung durch die depressive
Symptomatik, N=30

SBB-DES M SD F P

Toa 1.46 .59

Tros .80 .64

Teotontp 79 64 40,05 <0001

Abbildung 12: SBB-DES, Verlauf der Symptombelastung im Eigenurteil
30+
25

20

Problembelastung

TPré TPost T

Follow-up

Insgesamt zeigen die Ergebnisse der univariaten Varianzanalysen mit Messwiederholung
und der Post-Hoc-Tests, dass sehr signifikante Verdnderungen nach der Therapie sowohl
im Schweregrad der depressiven Symptomatik als auch in der wahrgenommen Belastung
durch die Symptome stattgefunden haben. Die Post-Hoc-Tests zeigen weiterhin, dass im
Follow-up Zeitraum bis sechs Monate nach Beendigung der Gruppentherapie keine
weiteren signifikanten Veranderungen mehr zu verzeichnen sind. Dies bedeutet, dass es

zwar zu keiner weiteren Verbesserungen, aber auch zu keinen Verschlechterungen mehr
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kam. Insofern konnen die Verdnderungen als stabil erachtet werden. Die berichteten
Veranderungen entsprechen den in der Hypothese 1 formulierten erwarteten Kriterien.
Hypothese 1 konnte somit bestétigt werden.

Zu H 1.3: Um zu Uberprifen, wie die Verlaufe der Patienten, die schwerer und weniger
schwer depressiv waren, sich darstellen, wurden am Median der Werte des SBB-DES zum
ersten Messpunkt (Tprs) zZwei Gruppen gebildet. Eine Gruppe schloss weniger depressive
Kinder ein und die zweite stérker depressive zu Ters Diese beiden Gruppen wurden in einer
explorativen ANOVA mit Messwiederholung verglichen. Wie die Abbildung 13 zeigt,
nehmen beide Gruppen einen unterschiedlichen Verlauf (Interaktionseffekt: F,s6=10.29,
p<0.001, 1?=0.27). Die starker depressiven Kinder hatten zu allen Messzeitpunkten hohere
Werte im SBB-DES (Tpa t2516=-8,38, p<0.001; Tpos: t2295=-2.11, p=0.046; Troliow-up:
t21.60=-2.23, p=0.037) und beide Gruppen verbesserten sich zwischen Tps und Tpeg (Siehe
Tabelle 26), die Verlaufe bel den stérker depressiven Kindern bilden jedoch eine starkere
Verbesserung ab (siehe Abbildung 13).

Tabelle 26: Vergleich des Verlaufes der Depressivitat zwischen weniger und starker
depressiven Kindern

Paar weniger Depressive starker Depressive
Tpfé— Tpog tiu= 390, p=0002 tiu= 841, p< 0.001
Teos — Trollow-up ti4= 1.53, p=0.147 t14= 147, p=1.64

Abbildung 13: Verlaufe von weniger und starker depressiven Teilnehmern
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Hypothese 2 - Veranderungen im Urteil der Eltern

Nach Hypothese 2 wurde erwartet, dass sich die postulierten Verénderungen nicht nur bei
den Patienten selbst, sondern auch im Elternurteil abbilden lassen. Dies ist ein weiterer
Beleg fur die Nachhaltigkeit der Verdnderungen und ein Hinweis fir beobachtbare
Verénderungen auf der Verhatensebene. Die Operationalisierung dieser Hypothese
erfolgte mit den Subskalen Schweregrad und Problemstérke des FBB-DES.

Die teststatistischen Voraussetzungen fiur die Anwendungen eines parametrischen
Uberpriifungsverfahren waren fiir diese Analyse nicht gegebenen: Erstens lagen nur von
etwas mehr als der Halfte der Probanden (53,33%) Elternurteile zu allen Messzeitpunkten
vollstandig vor. Es handelte sich also um eine geringe Stichprobengrofie. Zweitens zeigte
die Skala Problemstarke nicht zu alen Messzeitpunkten eine Normalvertellung auf (Tera
p=0.987, Tros: P=0.007, Troliow-up: P=0.719). Deshalb kamen in der Uberprifung auf
statistische Signifikanz der Veranderungen zwei ANOVAS nach Friedman zur
Anwendung. Als Post-Hoc-Test kam ebenfalls ein non-parametrisches Verfahren
(Wilcoxon-Test) zur Anwendung. Bei diesen Nachtests sind im Folgenden zum besseren
Verstéandnis fur die stattgefundenen Veradnderungen jeweils die absoluten Mediane und

nicht die Differenzen der M ediane angegeben.

Die Eltern schilderten beziglich der depressiven Symptomatik ihrer Kinder einen sehr
signifikanten Abfall im Zeitverlauf (x2=16,12, df=2, exaktes p<0.001). Die Bonferoni-
adjustierten Post-Hoc-Tests (Wilcoxon) zeigen, dass die Verdnderungen zwischen Tps
(Mdn=1.41) und Tpes (Mdn=0.50, z=-3.46, exaktes p<0.001) zu verzeichnen sind.
Zwischen Tpog UNd Trgiiow-up (MdN=0.48) kommt es zu keiner weiteren Veranderung (z=-
0.52, exaktes p=0.490).

Auch bei der durch die Eltern empfundene Belastung der Kinder durch ihre depressiven
Probleme zeigt sich eine signifikante Reduktion tiber den Zeitverlauf (x°=10.945, df=2;
exaktes p=0.003). Die Post-Hoc-Tests zeigen auch hier, dass der Gesamtabfall der
Problemstérke auf die Reduktion zwischen dem ersten (Mdn=1.27) und zweiten
Messezeitpunkt (Mdn=0.64; z=-2.803, exaktes p=0.002) zuriickzufUhren ist. Zwischen
dem zweiten und dritten Messzeitpunkt (Mdn=0.58, z=-0.07; exaktes p=0.961) finden
keine Veranderungen mehr statt im Urteil der Eltern.

Zusammenfassend last sich festhalten, dass sich die von den Jugendlichen berichteten

Verdnderungen auch im Urtell der Eltern abbildeten. Die Eltern sahen, wie die
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Jugendlichen selbst, eine signifikante Reduktion des Schweregrades der depressiven
Symptome und berichteten eine ebenfalls Uber eine signifikante Reduktion der
Problembelastung bei ihren Kindern zum zweiten Messzeitpunkt. Die Effekte blieben auch
im Elternurteil Uber den Follow-up Zeitraum stabil. In der Zusammenschau der Ergebnisse
kann die Hypothese 2 also bestétigt werde. Auch Hypothese 3, die die Stabilitét der Effekte
postuliert hatte, kann fir dieses Mal3 als bestétigt angesehen werden.

Hypothese 3 — Verdnderungen negativer und positiver Kognitionen

Die psychotherapeutische Bearbeitung dysfunktionaler Kognitionen und Schemata, wie sie
von Beck (1996, 2008) beschrieben werden, nehmen einen grof’en Raum in der
Behandlung nach dem vorliegenden Manual ein. Dies geschieht durch Psychoedukation,
Veranderungen des Selbstbildes und durch Finden angemessener Erkldrungsmuster fur
Frustrationen und Stress im Alltag. Es werden gezielt Kognitionen der Teilnehmer in fur
sie schwierigen Situationen bearbeitet. Entsprechend dieser Zielsetzung stellen die
Veranderung der dysfunktionalen und funktionalen Gedanken proximale Therapieziele dar.
Es wurde angenommen, dass sich die dysfunktionalen negativen Kognitionen durch die
Therapie signifikant reduzieren lassen (H 4.1). Es war auf3erdem erwartet worden, dass die
Teilnehmer zum Ende der Therapie Uber signifikant mehr funktionale positive Gedanken
berichten als vor der Therapie (H 4.2). Ein weiteres Kriterium zur Beurteilung des Effektes
der Therapie sollte auch die Verdnderung der kognitiven Symptome von einem
dysfunktionalen in einen funktionalen Bereich sein. Operationalisiert wurde diese
Hypothese tiber den SOM-Quotienten des positiven Dialogs des ATQ-R. Hierbei wird ein
Quotient gebildet, der das Verhdltnis der Anzahl der angegebenen positiven zur Anzahl der
angegeben negativen Gedanken darstellt. Der SOM-Quotient wird gebildet aus der Summe
positiver Items dividiert durch die Summe positiver multipliziert mit den gewichteten
negativen Items (Schwarz & Garamoni, 1986) ergibt. Die Formel hierfir lautet:

SOM=Quotient des positiven Dialogs=

Als ein psychopathologisch unauffélliger Wert wird ein Quotient von .72 klassifiziert, ein
optimales Verhdtnis zwischen positiven und negativen Gedanken beziffert ein Quotient
von .81 und ein adaptives Verhdtnis von positiven und negativen Gedanken zur

Bewadltigung von Stresssituationen stellt ein Wert von .62 dar (Schwartz et al., 2002).
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Da die Daten zu den verschiedenen Messzeitpunkten Abweichungen von der
Normalverteilung zeigten und mit den gangigen Transformationsverfahren (Tabachnik und
Fidell, 2001) keine gleichméalBige Normalverteilung fir ale Werte zu alen Zeitpunkten
nachgewiesen werden konnte, wurde der Langzeitverlauf der dysfunktionalen und
funktionalen Gedanken mit einer ANOVA nach Friedman Uberprift. Die Anschlusstests

erfolgten ebenfalls non—parametrisch mit dem Wilcoxon-Test.

Zu H 3.1: Die Jugendlichen berichten einen sehr signifikanten Abfall der negativen
Gedanken Uber die Zeit (x2=12.98; df=2; exaktes p=0.001). Die Bonferoni-adjustierten
Post-Hoc-Tests (Wilcoxon) zeigen, dass sehr signifikante Veranderungen zwischen Tpry
(Mdn=59.5) und Tpes (Mdn=24, z =-3.88, exaktes p<0.001) zu verzeichnen waren.
Zwischen Tpog UNA Troliow-up (MdN=19) kommt es zu keiner weiteren Veranderung (z=-
0.71, exaktes p=0.490). Abbildung 14 veranschaulicht dies auf der Grundlage der
Verteilung der Mediane.

Zu H 3.2: Der Verlauf der positiven automatischen Gedanken zeigt sich gegenlaufig zum
Verlauf negativer Gedanken und damit ebenfalls hypothesenkonform: Es zeigt sich ein
sehr signifikanter Anstieg der funktionalen Gedanken Uber die Zeit (x2=20.85, df=2,
exaktes p<0.001). Zur ersten Messung Tpy SiNd sie signifikant niedriger (Mdn=7) im
Vergleich zur zweiten Messung Tpog (Mdn=17.5; z=-3.75, exaktes p<0.001). Zwischen Tpog
und Trolow-up (MdN=22) kommt es zu keiner weiteren positiven oder negativen
Veranderung mehr (z=-0.53, exaktes p=0.609). Berechnet man ANOVAS fur die beiden
Faktoren Selbstvertrauen und Wohlbefinden, auf denen unterschiedliche Items der
positiven Skala des ATQ-R laden, zeigt sich, dass die Jugendlichen Uber eine
Verbesserung ihres Wohlbefindens (y°=8.37, df=2, exaktes p<0.001) und (iber eine
Starkung ihres Selbstvertrauens berichten (x2=16,99, df=2, exaktes p<0.001) im Verlauf
berichten (siehe Abbildung 15).
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Abbildung 14: ATQ-R, Verteilungen und Veradnderung der negativen automatischen
Gedanken
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Abbildung 15: ATQ-R, Verteilungen und Veranderung der positiven automatischen
Gedanken
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Zu H.3.3: Die Hypothese Uberprifte die Veranderungen der Art und Anzahl von negativen
zu positiven Gedanken, die verschiedene mentale Zusténde und Schweregrade von
Psychopathol ogie, unter anderem von Depression représentieren (Schwartz et al., 2010).

Zur esten Messung vor Beginn der Gruppe befindet sich der Quotient bei der
Analysestichprobe in einem deutlich psychopathologischen Bereich mit eilnem Wert von
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0.20. Tabelle 27 zeigt die Mittelwerte und Standardabweichungen des positiven
Selbstdialogs zu den drei Messzeitpunkten. Im Verlauf zeigt sich auch hier eine
hochsignifikante Veranderung Uber die Zeit (x2=19,57, df=2, exaktes p=0.001).

Tabelle 27: ATQ-R, Verlauf des positiven Selbstdialogs Gber die drei Messzeitpunkte

M SD Min Max P
T 0.20 22 .00 .76
Trost 0.49 31 .03 .97
Troliow-up 0.54 .32 .02 .98 0.001

In der Zusammenschau der Ergebnisse zeigen sich nur zum Teil hypothesenkonforme
Veranderungen innerhalb dieses Hypothesenkomplexes. Die Teilnehmer berichten Uber
sehr signifikante V eranderungen der positiven Gedanken und der negativen Gedanken. Die
Boxplots verdeutlichen die Erhdhung der Varianz beziglich der Anzahl der positiven
Gedanken Uber den Zeitraum der Messungen, wahrend sich bei den negativen Gedanken
ein gegenlaufiger Trend zeigt. Berechnet man die Spearman Korrelationen der Gedanken
zu den drei Messzeitpunkten, zeigen sie sich zu alen Messzeitpunkten mittlere bis hohe
Korrelationen mit dem SBB-DES (ATQ-R-Negativ: rrps=0.635, p<0.001; rrpes=0.92,
p<0.001; reoliow-up=0.79, p<0.001; ATQ-Positiv: Trpz r=-.70, Tpos:=-0.58, p<0.001; Trolion-
w: 1=-0,72, p<0.001), so dass zwar kein kausaler, jedoch eine gegenseitige Beeinflussung

der dysfunktionalen Gedanken und der Depression angenommen werden kann.

Das Verhdltnis positiver zu negativer Gedanken gemessen im ATQ-R-SOM, das die
Affektbalance reprasentiert, verandert sich vom deutlich “negativen Dialog” (Range: .10 -
.33) in einen funktionaleren Bereich (Tpos: .49, Troliow-up: -54), erreicht jedoch nicht den
Wert fur den “positiven Dialog” (.67 - .90). Die Gruppenmittelwert zum zweiten und
dritten Messzeitpunkt liegen im Bereich des “Dialogs des internalen Konfliktes”, (Range:
42 - 58), der mit milder Psychopathologie assoziiert ist.

Hypothese 4 — Veranderungen komorbider Probleme

Neben der Bearbeitung der dysfunktionalen Kognitionen nimmt auch ein Training sozialer
Fertigkeiten und ein Konfliktlésetraining einen groffen Raum im vorliegenden
Gruppenprogramm ein (siehe Kapitel 4.1.4). Entsprechend wurde erwartet, dass sich
positive Veranderungen auch auf der Verhaltensebene und in den komorbiden angstlich-
depressiven Symptome zeigen. Operationalisiert wurde diese Hypothese mit Hilfe der

Subskalen angstlich-depressiv, sozialer Rickzug und soziale Probleme des YSR 11-18.
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AuRBerdem wurde das Ausmal? der allgemeinen psychopathologischen Belastung im
Zeitverlauf mit dem Gesamtwert des 'Y SR 11-18 Uberprift.

Die Normalverteilung der Skalen wurde mit dem Kolmogorov-Smirnov-Test Uberprift.
Dabei zeigten sich alle Skalen aul3er der Skala soziale Probleme zum dritten Messzeitpunkt
(Trollow-up:  P=0.069) normalverteilt. Die (multivariate) Varianzanalyse ist relativ
unempfindlich gegeniiber Abweichungen von der Normalverteilung (vgl. Field, 2009, S.
624). AuRerdem bietet SPSS kein non—parametrisches Aquivalent zur MANOVA an. Der
Kruskall Wallis Test, der ebenfalls multivariate Testungen zuldsst, ist fir unabhangige
Stichproben konzipiert, die Skalen des Fragebogens sind jedoch nicht unabhangig. Die
Homogenitét der Varianzen war nicht zu Gberprifen, da keine Zwischensubjektfaktoren in
diese Analyse einflossen. Aus den genannten Griinden und um eine Alphafehlerkumulation
durch das Berechnen mehrerer Post-Hoc-T-Tests zu vermeiden, wurde zur Uberprifung
der Signifikanz eine multivariate Varianzanalyse berechnet. Anschlieffende univariate
Analysen geben Auskunft Uber die Beteiligung der einzelnen interessierenden Skalen am
Effekt. Fur einen Teilnehmer gab es keine Daten zu Trqiow-up- Di€ fehlenden Werte wurden
mit der Last-Observation-Carried-Forward- Methode ersetzt. Von vier Teilnehmern fehlten

die Daten komplett. Die Berechnungen waren daher mit 26 Datensétzen moglich.

Der Haupttest der MANOVA (Pillai Spur) zeigt einen signifikanten Effekt nach der
Therapie (Fs20=5,07, p=0.003, n=0.603). Die anschlieffenden ANOVAS zeigen sehr
signifikante und signifikante Veranderungen auf den Skalen angstlich-depressiv (Fy 5=
22.26, p<0.001, 1?=0.471), sozialer Riickzug (F125=10.17, p=0.004, 1°=0.289), soziale
Probleme (F125=19,28, p<0.001, 1?=0.435) und korperliche Beschwerden (F125=8.37,
p=0.008, 1?=0.251). AuRerdem zeigte sich eine sehr signifikante Reduktion der
allgemeinen Psychopathologie der Teilnehmer (F125=18,67, p<0.001, °=0.428). Keine
Verdnderungen konnten beziglich der selbstbeschriebenen externalen Symptomatik
(aggressive und dissoziale Verhaltensweisen) (F125=0.96, p=0.338, 11°=0.037) gefunden

werden.
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Tabelle 28: YSR 11-18, Verdnderung komorbider Probleme, Tp;s und Tpogt (N=26)

TPré TFoIIow»up
M M 2
(SD) (SD) P Eta

Soziaer Riickzug 68.35 60.23 =.004 0.289
(15.37) (12.14)

Angstlich / Depressiv 71.42 61.50 < 0,001 0.471
(15.82) (11.96)

Soziale Probleme 65.23 58.00 <0.001 0.435
(12.56) (9.29)

Gesamtwert 61.58 54.48 < 0,001 0.428
(12.07) (9.94)

Anmerkung: F-Test: MANOVA

Abbildung 16: YSR 11-18: Veranderungen komorbider Probleme
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In der Zusammenschau der Ergebnisse kann die Hypothese 4 as bestétigt gelten. Es
finden sich signifikante Reduktionen auf den relevanten Skalen des YSR: Komorbide
angstlich-depressive  Symptome und die Veranderungen bilden sich auch auf der
Verhaltensebene (soziadler Rickzug und soziale Probleme) ab. Den grofdten Beitrag an der
Varianzaufkldrung zeigt die Skala angstlich-depressiv. Ein wichtiger Beleg fur die
Relevanz der Ergebnisse ist die allgemein reduzierte psychopathologische Belastung mit
einer T-Werte Differenz um 7.1. Wie aus der Tabelle 28 zu ersehen ist, befinden sich die
Teilnehmer auf den Skalen des Y SR 11-18 zum Follow-up Zeitpunkt im nicht-klinischen
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Bereich (Gesamtwert T<63, Subskalen T<67). Insofern ist der Reduktion der
Symptomatik, auch unter der Beriicksichtigung der jeweiligen Werte von Eta? mit jeweils
>0.14 (Varianzaufklarung > 14%) als hoch einzustufen.

Hypothese 5 - Stabilitat der erzielten Effekte

Es wurde erwartet, dass die erzielten Effekte Uber einen Zeitraum von bis zu sechs
Monaten nach Beendigung der Therapie stabil bleiben und sich keine signifikante
Verschlechterung der depressiven Symptomatik in diesem Zeitraum feststellen lasst. Die
Dauer der Veranderungen ist neben der statistischen Signifikanz ein weiteres Indiz fir eine
tatsdchliche Veradnderung der depressiven Symptomatik. Sie kann ein Anzeichen dafur
sein, dass die Patienten in der Therapie spezifische Fertigkeiten gelernt oder
Veranderungen erfahren haben, die Uber die unspezifischen Therapieeffekte wie
beispielsweise positive Effekte des Gruppensettings oder Zuwendung der Therapeuten

hinaus gehen und Uber den Zeitraum der reinen Therapiedauer hinaus wirken.

Die Hypothese wurde operationalisiert tber die Berechnung der univariaten Analysen mit
entsprechenden Anschlusstests, um die Verlaufe und Veranderungen zu bestimmen.
Hierbei zeigte sich auf allen abhangigen Variablen (SBB-DES, FBB-DES, ATQ-R) zum
dritten Messzeitpunkt signifikante Verdnderungen im Langzeitverlauf (univariate
Analysen). Die Analyse der Post-Hoc-Tests zeigen die Stabilitét der Effekte. Die Werte
verbessern sich nach der Intervention nicht mehr signifikant, in keiner abhéngigen
Variablen ist eine signifikante Verschlechterung Uber den Follow-up Zeitraum mehr
festzustellen. Auch die Verdnderungen im Y SR 11-18, der nur zu zwei Messzeitpunkten
(Tera und Froiiow-up) €rhoben wurde, da er einen Symptomzeitraum von einem halben Jahr
abfragt, zeigt signifikante Veranderungen in den interessierenden Variablen sozialer
Rulckzug und soziale Probleme sowie in der allgemeinen psychopathol ogischen Belastung.
Die Hypothese kann somit als bestétigt gelten. Insofern sind Angaben Uber die Stabilitét
der Effekte nach der Therapie von grof3er Bedeutung, da sie etwas Uber die Generalisierung
der Therapieeffekte sagen.

Hypothese 6 — Klinische Relevanz der Symptomreduktion

Laut der Hypothese war postuliert worden, dass die positiven Veranderungen sich nicht
nur in der statischen Signifikanz, sondern auch klinisch relevant abbilden lassen. Zur
Operationalisierung dieser Hypothese wurden drei unterschiedliche Kriterien

herangezogen: Erstens die Effektstérken der Verdnderungen, zweitens die Response auf
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die Therapie und drittens Veranderungen innerhalb der Gruppe der Teilnehmer, die nach
der Therapie as klinisch unaufféllig kategorisiert werden konnten. Die Veranderungen
beziglich der Kategorie klinisch unauffallig waren aufgrund der defizitéren Datenlage fir

diese Patientenpopulation als explorative Fragestellungen ungerichtet formuliert worden.

Effektstarken

Ein wichtiger Anhaltspunkt Uber das klinische Ausmal3 der Verdnderungen nach einer
Behandlung stellt die Berechnung von Effektstérken dar. Zudem stellen Effektstérken ein
gemeinsames Mal3 dar, um die Ergebnisse von unterschiedlichen Therapiestudien
miteinander vergleichen zu koénnen. Die Effektstarken in unabhdngigen Stichproben
werden aus der Differenz der Mittelwerte vor und nach der Behandlung berechnet und an
der gemeinsamen Streuung relativiert. Cohen (1988) bezeichnet Effektstarken von 0.2 als
niedrige, Werte von 0.5 als mittlere und Werte ab 0.8-1.0 als hohe Effektstarken.

Diese Effektstéarkemal®e und ihre Interpretation gelten jedoch nicht uneingeschrankt fir
abhangige Stichproben und damit auch nicht fir Daten aus M esswiederholungsdesigns wie
sie in dieser Studie vorliegen (Cohen, 1992; Rasch et a., 2010). Da bei
Messwiederholungsdesigns die Korrelation der einzelnen Messwerte zwischen den
einzelnen Faktorstufen naturgemai hoch bis sehr ist, kann esleicht zu einer Uberschitzung
des gefundenen Effektes kommen, da die Varianz innerhalb der Faktorstufen gering wird.
Fur den Fall der Messwiederholung ist es nicht mdglich, einheitliche Konventionen fur
Effektstarken zu definieren, weil die Stérke der Abhangigkeit der wiederholten Messungen
in der jewelligen, individuellen Studie einen grofen Einfluss auf die empirisch
resultierende Effektstdrke hat. Um dennoch den Ruckgriff auf Konventionen zu
ermdglichen, schlagen Rasch et al. (2010) vor, sich im Falle der Varianzanalyse mit
Messwiederholungen an den Konventionen von Cohen (1988) zu orientieren, die fur
unabhéngige, nicht-messwiederholte Studien formuliert wurden. Die bekannten
Konventionen fur unabhangige Messungen lauten: Kleiner Effekt: f=0.1, mittlerer Effekt:
f=0.25, grofRer Effekt f=0.4. Die Berechnung der Effektstdrken der in dieser Arbeit
berechneten univariaten Varianzanalysen mit Messwiederholung erfolgten in G*POWER
3.1 (Faul, Erdfelder, Lang und Buchner, 2010) unter Angabe der jeweiligen Korrelation
der Messwerte in den entsprechenden Faktorstufen, die in Eta® enthalten ist. Fir die
Angabe der Effektstérken der Post-Hoc-T-Tests und der Abschétzung der Effektstarken fur
die Patienten mit und ohne Medikation wurde mit G*POWER die Effektstarke dz fur
abhangige T-Tests errechnet ebenfalls unter Angabe der jeweiligen Korrelationen der
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Messwerte. Fur die Klassifikation der Effektsstarke dz gelten die gleichen Kriterien wie fur
die T-Tests fur unabhéngige Stichproben (Bortz & Doring, 2006)

In einigen Analysen wurde der Wilcoxon-Test, der ein non-parametrisches Verfahren
darstellt, als Post-Hoc-Test verwendet. Die Effektstéarke fir diesen Test errechnet sich
anhand Beziehung des z-Wertes, den SPPS als Prifgrof3e bel diesem Test errechnet, zu der
Anzahl der durchgefihrten Beobachtungen pro Proband (Field, 2009, S. 558). Die Formel
hierfir lautet:

Zur Beurteilung der Effektstdrke r dienen die folgenden Konventionen (Cohen, 1992):
Kleiner Effekt: r=0.10 mit einer Varianzaufkldrung von 1%, mittlerer Effekt: r=0.30 mit
einer Varianzaufklarung von 9% und grof3er Effekt: r=0.50 mit einer Varianzaufklérung
von 25%. Die folgende Tabelle 29 stellt die zu Analyse der Hauptfragestellungen
errechneten Effektsstérken dar. Fir die zu drel Messzeitpunkten erhobenen Variablen sind
jeweils die Effektstarken der Mittelwertdifferenzen fir die Post-Hoc-Tests angegeben. Von
hauptséchlichem Interesse waren hier jeweils die Effektstéarken direkt nach der Therapie.
Aus Griinden der Vollstandigkeit und zur Uberprifung der Stabilitat der Effekte sind die
Effektstarken fur die Follow-up Untersuchungen zusétzlich in Klammern angegeben. Fir
die Skalen des Y SR 11-18 sind die Effektstarken f fur die im Anschluss an die multivariate
Analyse erfolgten univariaten Varianzanalysen angegeben.

Insgesamt zeigen sich unter der Berticksichtigung der Konventionen fur abhangige
Stichproben nach Cohen (1992) mittlere bis hohe Effektstarken fir die Differenzen der
Mittelwerte in den abhangigen Malien. Die hochsten Effektstérken ergeben sich fur die
Reduktion der depressiven Symptome im SBB-DES: In der Gesamtanalyse ergibt sich fir
den Langzeiteffekt der univariaten Varianzanalysen hohe Effektstarken von f=1.35 fir die
Reduktion des Schweregerades der Depression und von f=1.18 fiur den Rickgang der
Symptombelastung. Die in der Tabelle angegeben Effekte der Post-Hoc-Tests zeigen, dass
sie Uber den Messzeitraum stabil bleiben. Im Urteil der Eltern ergibt sich ebenso ein guter
Behandlungserfolg bezliglich des Schwergrades der depressiven Symptome ihrer Kinder
(r=0.61) und der Belastung der Kinder durch die depressiven Symptome (r=0.49)
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Tabelle 29: Mittelwerte (SD) und Effektstarken der Verdnderungen in den eingesetzten

Skalen
TPré‘\ TPost TFoIIow—up ES

SBB-DES

Depressivitét 1.48(055)  087(056)  0.76(054)  dz=1.33(1.53)

Problemstérke 146 (058)  0.80(0.64)  0.79(0.64)  dz=1.38(1.20)
FBB-DES

Depressivitét 131(056) 067(0.48)  0.70(040)  r=0.61

Problemstérke 129058  061(051)  0.71(053)  r=0.49
ATQ-R

Negative Gedanken ~ 58.33(30.83) 30.60(26.29) 28.93(27.28) r=0.50 (0.47)
Positive Gedanken ~ 8.10(6.99)  17.30(9.84)  18.84(10.63) r=0.48 (0.51)

YSR/11-18 -
Angst/Depressivitst  71.42 (15.81) 61.50 (11.96) f=0.94
Sozialer Riickzug 68.35(15.37) - 60.23 (12.14) {=0.64
soziale Probleme 59.42 (8.57) - 55.42 (6.06) f=0.88
Externale Problematik 52 (9.87) - 50.62(8.30)  f=0.19
Gesamtwert 61.57 (12.07) 54.42 (10,14) {=0.87

Diese sehr positive Einschétzung verandert sich jedoch im Follow-up Zeitraum, so dass
nur noch ein mittelgroRer Behandlungserfolg aus der errechneten Effektstarke abgleitet
werden kann (r=0.39). Bezlglich der angestrebten proximalen Therapieziele der
Verdnderung der dysfunktionalen und funktionalen Gedanken werden von den
Jugendlichen ebenfalls hohe und mittlere Effektstarken berichtet (r=0.50 und r=0.48).
Positiv zu bewerten sind auch die hohen Effektstdrken fur die Verénderungen auch
komorbider Probleme zum Follow-up Zeitpunkt (sozialer Rickzug f=0.64 und soziae
Probleme f=0.88). Auch die allgemeine psychopathologische Belastung wird zum Follow-
up Zeitraum als deutlich reduziert beschrieben (f=0.87).

Response-Analyse

Es wurde geprift, bei wie vielen Patienten eine ,,Response auf die Behandlung
festzustellen ist. Response ist definiert als die Abwesenheit oder signifikante Reduktion
von Symptomen Uber einen Zeitraum von mindestens zwei Wochen (Rush et al., 2006). In
der vorliegenden Arbeit wurde eine Symptomreduktion von 50% im SBB-DES als eine
ausgezeichnete Response und eine 25% Reduktion im SBB-DES als befriedigende
Response. Dieses Vorgehen wurde bereits in Kapitel 4.2.2 theoretisch begrindet. 13
Jugendliche (43,3 %) berichteten zum Postzeitpunkt tber eine mindestens 50% Reduktion
der depressiven Symptome im SBB-DES und damit Uber eine “ausgezeichnete” Response.
Die Werte verbesserten sich im Verlauf noch etwas, so dass zum Follow-up Zeitpunkt
N=15 (50%) der Teilnehmer eine 50% Reduktion der Symptomatik im SBB-DES
aufwiesen. 30,0% der Teilnehmer berichteten zum Postzeitpunkt und 36,7% zum Follow-
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up Zeitpunkt eine 25% Reduktion und damit eine mittelméllige Response nach der
Therapie. Insgesamt zeigten 73,3% der Teilnehmer eine befriedigende bis ausgezeichnete
Response auf die Behandlung zum Zeitpunkt nach der Therapie. Zum Follow-up Zeitpunkt
sind es 86,7% der Teilnehmer.

Immerhin N=8 Personen (26,7%) zeigten weniger als eine 25% Reduktion der
Symptomatik und damit keine Response direkt nach der Therapie. Zum Follow-up
Zeitraum sind es noch N=5 (16.6%) Ein Patient verschlechterte sich bezilglich der
Symptomreduktion nach der Therapie, so dass er zu Tpog €ine befriedigen Response zeigte,
zum Follow-up Zeitpunkt aber keine Response mehr zeigte. Alle anderen Nicht-Responder
zum Follow-up Zeitpunkt waren schon zum Postzeitpunkt keine Responder.

Analyse der klinischen Auffalligkeit

Es wurde weiter geprift, wie viele der Patienten sich nach Abschluss der Behandlung im
Vergleich zu Beginn der Therapie in einem nicht-klinischen Bereich bewegen. Als nicht-
klinischer Bereich ist im SBB-DES > 0.49 definiert. Als zusétzliche Indikatoren wurden
die Skalen des Y SR 11-18 herangezogen (siehe Hypothese 4), deren Ergebnisse bereits
dargestellt wurden. Im Folgenden sollen die Betrachtungen anhand des
Hauptoutcomemal3es SBB-DES erfolgen.

Im unauffélligen Bereich (Kennwert SBB-DES < 0.49) bewegte sich vor der Therapie
keiner der Teilnehmer, nach der Therapie beschrieben sich 9 (30%) der Patienten als gar
nicht depressiv und zum Follow-up waren es 12 Patienten (40%).

Immer noch auffalig zum zweiten Messzeitpunkt sind 7 Patienten (23,3%), zum dritten
Messzeitpunkt sind es noch Patienten (10%). Zum Zeitpunkt Tps bezeichneten sich 13
(43,3%) der Jugendlichen als sehr aufféllig. Zum Zeitpunkt direkt nach der Therapie sind
es noch 5 (16,7%) und zum Follow-up sind es noch 4 (13,3%). Insgesamt befinden sich
zum Postzeitpunkt 60 % (N=18) Tellnehmer im unauffélligen und leicht auffaligen
Bereich im Vergleich zum Zeitpunkt der Pr&Messung, zu dem nur sich nur 23,3% der
Teillnehmer in diesem Bereich befanden. Zum Follow-up sind es 76,7% (N=23), die sich
im unauffélligen oder leicht aufféligen Bereich bewegen. Die folgende Abbildung 17 zeigt

den Anteil der unauffalligen und auffaligen Probanden zu den drei Messzeitpunkten.
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Abbildung 17: Anteil klinisch unauffalliger Teilnehmer zu den drei Messzeitpunkten
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Hypothese 7 — Symptomreduktion bei medizierten und nicht-medizierten
Patienten

Diese Hypothesen betreffen die Frage, inwieweit sich Unterschiede im Hauptoutcommalie
(SBB-DES) ergeben bei den Patienten, die zusétzlich zur psychologischen Therapie
antidepressive Medikation erhielten und Patienten, die nur die Gruppentherapie erhielten.
Es war erwartet worden, dass die Patienten, die Antidepressiva erhielten zu Beginn starker
depressiv sind als digenigen, die keine Medikamente erhielten. Auf3erdem war erwartet
worden, dass die Patienten, die zusdtzlich zu der psychologischen Intervention
antidepressive Medikation erhielten stérker profitieren als digenigen, die nur die
psychologische Therapie erhielten. Tabelle 30 zeigt die Mittelwerte und
Standardabweichungen im SBB-DES zu allen Messzeitpunkten.

Tabelle 30: SBB-DES, Effektstarken (r) im SBB-DES bei Patienten mit und ohne Medikation

Keine .

Medikation LR Leillon)

M SD r M SD r
Tha 1.36 .56 1.65 52
Trogt 77 52 .81 1.03 .60 .81
Trollow-up 62 44 .85 0.95 61 87
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Abbildung 18: Verlauf der Depressivitat bei Patienten mit und ohne medikamentdser
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Deskriptiv ergeben sich zu allen Zeitpunkten erhthte Werte fir die Gruppe der medizierten
Teilnehmer. Die Teilnehmer mit antidepressiver Medikation liegen zu Beginn (rprs) im
Mittel in der Gruppe der sehr auffélligen Teilnehmer (SBB-DES > 1.49), wohingegen die
nicht-medizierten Teillnehmer unterhalb dieses Scores liegen (siehe auch die Abbildungen
7 und 8). Diese Unterschiede sind jedoch statistisch nicht signifikant: Die Ergebnisse der
Varianzanalyse mit Medikation als Gruppenfaktor und Depressivitét (SBB-DES) ds
abhangige Variable zeigen einen signifikanten Effekt der Therapie — wie bereits dargestel It
- aber keine Interaktion beziiglich der Medikation (Fy.44582=0.1, p=0.870, n°=0.003). Die
Teillnehmer mit und ohne zusétzliche Behandlung mit Antidepressiva unterscheiden sich
daher weder vor der psychotherapeutischen Behandlung noch wéahrend des Verlaufs
bezlglich der Hauptsymptomatik. Auch bezliglich der beschriebenen Problembelastung
(SSB-DES) ergibt sich ein signifikanter Haupteffekt (F1 g3 4575=37.67, p=0.001, n°=0.574),
aber keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen (Figs, 4575=0.12,
p=0.852).

Zieht man das Kriterium einer zumindest 25% Symptomreduktion (befriedigende
Response) heran, zeigt sich kein signifikanter Unterschied in der Haufigkeit des
Ansprechens auf die Therapie im exakten Test nach Fisher direkt der Therapie zwischen
medizierten und nicht-medizierten Patienten (x2=1,51, df=1; exaktes p=1.000). Betrachtet
man nur die Ebene der ausgezeichneten Response (SBB-DES. 50% Reduktion), zeigen
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sich im Chi®Test ebenso keine signifikante Unterschiede (x2=3,833, df=1, p=0.071).
Allerdings zeichnet sich mit p=.071 ein Trend ab: Die nicht-medizierten Patienten zeigen
haufiger eine ausgezeichnete Response auf die Therapie al's die medizierten Patienten.

Tabelle 31: Responder und Nicht-Responder innerhalb der medizierten und nicht-
medizierten Gruppen zu T2

Response
keine ausgezeichnet
Keine Medikation 7 10 13
Medikation 10 3 17
17 13 30

Chi? Test: x=3,833, df=1, p=0.071

Betrachtet man die mittleren Differenz der Werte im SBB-DES getrennt fur die
Teilnehmer mit und ohne Medikation, ergibt sich ein mittlerer Rlickgang der Symptomatik
im SBB-DES um 0.59 bei den nicht-medizierten Patienten. Bel den medizierten Patienten
ergibt sich eine mittlere Differenz von 0.62. Berechnet man fir die beiden Effektstéarken,
ergeben sich fast identische Effektstéarken im hohen Bereich nach der Therapie, die zum
Follow-up stabil bleiben (siehe Tabelle 30 und Abbildung 18).

Fragestellung: Machbarkeit und Akzeptanz

Als Mal3e fur die Machbarkeit war die Akzeptanz der Teillnehmer und die Drop-out-Raten
nach Einschluss in die Studie herangezogen worden. Die Teilnehmer gaben zum
Katamnese-Zeitpunkt diesbezliglich eine Bewertung im Sinne einer Schulnote. Die
Gesamtzufriedenheit der Teilnehmer mit der Therapie entsprach der Schulnote “gut” (2.13,
SD=.82, Range: 1-4). Als hilfreich beschrieb die Uberwiegende Mehrheit (76,6%) die
Bearbeitung der Gedanken, das Erkléaren des Zusammenhang zwischen Gedanken,
Verhalten und Gefiihlen und die Comics. Etwas weniger (63,33%) benannten die
Depressionsspirale as hilfreich. Nur 39,7% nannten die Rollenspiele als hilfreich. Fast alle
Teilnehmer (93,3%) nannten die Gruppendiskussionen und das Gruppensetting an sich als
positiv.

Drop-out-Analyse

Um zu eruieren, ob sich die Drop-outs und die Patienten in psychologischen oder
soziodemografischen Variablen unterschieden, wurden Unterschiede in den Skalen des
YSR 11.18 auf Signifikanz gepriift. Hierbei ergab der Mann-Whitney-Test signifikant

niedrigere Werte bei den Drop-outs in der Skala angstlich-depressiv (exaktes p=0.008),
und in dem Gesamtfaktor Internalisierungsstorungen (exaktes p=0.003). Ein Trend
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zeichnete sich beziglich der Skala soziale Probleme ab (p=0.059). Die Drop-outs wiesen
jewells niedrigere Werte in diesen Skalen auf. Auf3erdem wiesen sie tendenziell hdhere
Werte in dem Faktor Externalisierungsstérungen auf (exaktes p=0.049) und waren ofter
Jungen (exaktes p=.047). Keine signifikanten Unterschiede ergaben sich in den anderen

erhobenen soziodemografischen Variablen (Alter, Schichtzugehorigkeit und 1Q) oder dem
Behandlungsrahmen.
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5. Zusammenfassende Diskussion

Im Folgenden werden die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit vor dem Hintergrund der in
Kapitel 2.2 vorgestellten Modelle und empirischen Befunde zur Depression im Jugendalter
diskutiert. Die leitende Fragestellung ist dabei, ob das in Kapitel 4 beschriebene Manual
als Behandlungsmal3nahme geeignet ist, die depressive Symptomatik von Jugendlichen in
einer psychiatrischen Inanspruchnahmepopulation zu reduzieren. Anschlief3end werden die
Ergebnisse zusétzlich durchgefiihrter Analysen zur Effektabschétzung der Intervention und
zur (statistischen) Powerberechnung als Grundlage zur Planung zukUnftiger Studien im
randomisiert-kontrollierten Design dargestellt. Die Arbeit schliefdt mit einer kritischen
Betrachtung zum methodischen Vorgehen und einem Fazit.

Im Rahmen dieser Studie ging es in erster Linie um die inhaltliche Validierung des
konzipierten Therapiemanuals im Sinne einer ersten Uberprifung der Effekte auf die
Reduktion depressiver Symptomatik nach ICD-10 und damit verbundener Probleme wie
dysfunktionale Kognitionen, soziale Probleme und die allgemeine psychopathologische
Belastung der Teilnehmer. Auf3erdem sollten explorativ Einschatzungen dariiber gewonnen
werden, ob sich Hinweise darauf finden lassen, dass eine Kombinationsbehandlung mit
kognitiver Verhaltenstherapie plus antidepressiver Medikation (SSRI) fur die Jugendlichen
eine schnellere oder hoher ausgeprégte Reduktion der depressiven Symptomatik mit sich

bringt.
5.1 Effektivitat der Gruppenintervention

Die Effektivitdt des Kurses wurde anhand der zuvor definierten Therapieziele bestimmit.

Proximale Therapieziele waren:
Die Veranderung der depressiven Symptomatik nach |CD-10

Die Veranderungen dysfunktionaler Kognitionen

Bel der Reduktion der depressiven Symptomatik wurde dabei vor alem auf
kognitionspsychol ogische Modelle der Depression Bezug genommen (siehe Kapitel 2.2.1):
Diese postulieren dysfunktionale Kognitionen as eines der Hauptsymptome der
Depression und als Faktoren fur die Persistenz der Symptomatik bzw. fir Ruckfélle. Das
Balanced State-of-Mind-Model (Schwartz et al. 2002, siehe Kapitel 4.2.2, Hypothese 3)
greift die kognitionstheoretischen Uberlegungen auf und postuliert zusétzlich, dass ein



optimales Verhdltnis zwischen positiven und negativen Gedanken und nicht nur deren
Existenz oder Abwesenheit ausschlaggebend ist und mit den Schweregraden von
psychischen Stérungen allgemein korreliert. In Studien zur Depression wurden auch
signifikante Korrelationen mit dem Schweregrad der Depression gefunden (z B. Schwartz
et a., 2010). Wichtigstes proximales Therapieziel war demzufolge die positive
Beeinflussung beider Faktoren in Richtung eines optimales V erhaltnisses.

Die distalen Therapieziele waren Verdnderungen auf der Verhaltensebene und die
Reduktion der algemeinen psychopathologischen Belastung. Diese  wurden
operationalisiert mit den entsprechenden Skalen des Fragebogens fur Jugendliche 11-18
(YSR):

Reduktion sozialer Probleme (gemessen mit der Skala soziale Probleme)

Reduktion des sozialen Riickzugs (gemessen mit der Skala sozialer Rickzug)

Reduktion der allgemeinen psychopathologischen Belastung (gemessen mit dem
Gesamtwert)

In der Behandlung mit dem konzipierten Manual (fur eine detaillierte Beschreibung siehe
Kapitel 4.1) werden diese Probleme gezielt in Rollenspielen und in Ubungen zu einem
Diskriminationstraining selbstsicheren, unsicheren und aggressivem Verhalten bearbeitet.
Die Grundlagen hierzu bilden auf der theoretischen Seite das Verstarker-Verlust-Modell
und die interpersonelle Therapie und auf der empirischen Seite Befunde, die eine hohe
Anzahl an sozialen Problemen mit einem chronisch erhdhten Stressniveau depressiver
Jugendlicher in Verbindung bringen und hierlber das Aufrechterhalten der Symptomatik
postulieren (siehe Kapitel 2.3ff ).

Veranderungen beziglich der depressiven Symptomatik

Entsprechend der ersten Hypothese sollte sich eine statistisch signifikante Abnahme der
depressiven Symptomatik nach ICD-10 zunachst im Selbsturteil der Probanden zeigen. Zu
Beginn (Tp) prasentierte sich eine deutlich belastete Population: Alle Teilnehmer erfillten
die Kriterien fir eine depressive Stérung nach ICD-10. In der dimensionalen Auswertung
des SBB-DES, der depressive Symptome nach ICD-10 abfragt, lagen alle Teilnehmer im
klinisch aufféalligen Bereich (Prozentrang > 90). Beziiglich der vierstufigen Binnenstruktur
des Fragebogens (unauffallig - leicht aufféllig — auffallig - sehr auffallig) beschrieben sich
die Jugendliche im Mittel a's auffallig, wobei 43,3% im Bereich sehr auffallig lagen (SBB-
DES Kennwert < 1.49; Prozentrang > 97-100).
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Es zeigte sich fir die gesamte Gruppe im Langzeitverlauf ein signifikanter Abfall der
depressiven Symptomatik. Die Bonferoni-adjustierten Post-Hoc-Tests zeigten, dass die
signifikanten Veranderungen wahrend des Behandlungszeitraumes zu konstatieren sind.
Die Effektstarken fur diese Verénderungen sind mit dz=1.33 fir den Pr&Post-Vergleich
und mit dz=1.53 fur die Differenz zwischen Prétest und Follow-up al's hoch zu bezeichnen
(zur Berechnung der Effektstérkemalle siehe Kapitel 4.2.6).

Zum zweiten Messzeitpunkt (Tees) lagen nur noch 16,7% (vs 43,3% zum ersten
Messzeitpunkt) der Probanden im sehr aufféalligen Bereich, zum Follow-up Zeitpunkt (T
Follow-up) Waren es noch 13,3%. Immerhin 30% der Jugendlichen beschrieben sich zum
Postzeitpunkt als unauffallig (vs 0% zum ersten Messzeitpunkt). Auch die von den
Jugendlichen berichtete Symptombelastung durch die depressiven Symptome zeigte sich
zum zweiten und dritten Messzeitpunkt deutlich reduziert und nimmt einen dhnlichen
Verlauf wie die Abnahme der Depression. Die Effektstarke fur diese Veranderung betragt
dz=1.38 fur den zweiten (Pra zu Post) und dz=1.20 fur den dritten Messzeitpunkt (Préa zu
Follow-up) und ist damit ebenfalls als hoch einzustufen. In der Zusammenschau der
Ergebnisse fUr den Langzeitverlauf (univariate Varianzanalyse) und der Post-Hoc-Tests als

Effektivitdtsmessung kann die Hypothesel als bestétigt angesehen werden.

Veranderungen im Elternurteil

Eine valide Abschéatzung der Diagnosen im kinder- und jugendpsychiatrischen Bereich
sollte anhand der Einschétzung verschiedener Beurteiler erfolgen (Dopfner et al., 2000;
Plick, 1997). Die zweite Hypothese hatte daher gefordert, dass die geschilderten
Veranderungen sich auch im Urteil der Eltern abbilden lassen. Die zusétzliche Beurteilung
der Symptomatik durch die Eltern erhoht die Reliabilitét und Validitdt der berichteten
Veranderungen, da einerseits (positive) Veranderungen im Urteil der Eltern Hinweise auf
von aullen beobachtbare Verdnderungen und damit objektiver als lediglich
Selbsteinschéatzungen sind und andererseits das Eigenurteil durch Antwortendenzen, zum
Beispiel durch die Tendenz zur Mitte oder zu Extremen, verfélscht sein kann. Die zweite
Hypothese konnte bestatigt werden: Die Eltern schildern im  Zeitverlauf einen
signifikanten Abfall der depressiven Symptomatik nach ICD-10 und eine reduzierte
Symptombelastung beil ihren Kindern in den beiden entsprechenden Skalen des FBB-DES.
Die Effektstarken von r=0.61 zum Postzeitpunkt (Follow-up: r=0.57) bilden einen guten
Behandlungserfolg auch im Urteil der Eltern ab.
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Deskriptiv zeigte sich auf der Ebene der klinischen Kategorien (unaufféllig - leicht
auffallig — aufféllig - sehr aufféllig) beim Vergleich des Eltern- und Jugendlichenurteils
anhand der vorliegenden Beurteilerpaare zu alen Messzeitpunkten eine niedrigere
Einschétzung des Schweregrades der depressiven Symptomatik durch die Eltern als durch
die Jugendlichen selbst. Die Korrelation zum ersten Messzeitpunkt lag bei r=.30. Nach
dem Behandlungszeitraum sind sie etwas hoher, bleiben aber im méligen Bereich (Post:
r=.57, Follow-up:r=.56). Beziglich der leitenden Fragestellung, ob sich durch die
Behandlung mit dem vorliegenden Depressionsmanual eine Verdnderung der depressiven
Symptomatik herbeifihren l&sst, sind die hoher werdenden Korrelationen des Eigen- und
Fremdurteils nach dem Behandlungszeitraum ein Hinwels darauf, dass die positiven
Veranderungen der depressiven Symptomatik nach ICD-10 Uber die Zeit verstérkt auch im
Sozialverhaten (z.B. Uber einen verminderten Riickzug, Antriebssteigerung und vermehrte

positive Aktivitéten) sichtbar wurden.

Die insgesamt geringe bis méldige Beurteilertibeinstimmung spricht dafir, dem Selbsturteil
depressiver Jugendlicher im Vergleich zu den Eltern- oder Lehrerurteilen einen hoheren
Stellenwert einzurdumen: Gerade bel den so genannten Internalisierungsstérungen, vor
allem bei den depressiven Stérungen, sind die zentralen Symptome der Traurigkeit und die
kognitiven Symptome wie Pessimismus und Hoffnungslosigkeit primér nur dem eigenen
Erleben zuganglich. Folglich kénnen Informationen Uber diese Verdnderungen am
zuverlassigsten auch von den Jugendlichen selbst berichtet werden, vorausgesetzt, dass sie
at genug sind und Uber die entsprechenden kognitiven und sprachlichen Voraussetzungen
verflgen. Generell spiegeln die hier vorgefunden Korrelationen einen in der Literatur zur
Systematik von Eigen- und Elternurteil bei psychischen Stérungen von Jugendlichen
haufig gefundenen Trend und sprechen fir die Reprasentativitét der vorliegenden Daten:
Jugendliche mit Internalisierungsproblemen beschreiben sich selbst als auffdliger asihre
Eltern dies tun. Pluck, Dopfner & Lehmkuhl (2000) fanden eine mittlere Korrelation
(r=.50) des Eltern- und Jugendlichenurteils in der Child-Behavior-Checklist und dem Y SR
bei Internalisierungsproblemen. In einer Metaanalyse berichten Achenbach und Mitarbeiter
(1987), dass die allgemeine Ubereinstimmung von Fremd- und Selbsturteil bei psychischen
Symptomen lediglich bei .25 bis .30 liegt und damit nur geringfiigig ausgepréagt ist.

Veranderung der Kognitionen

Die dritte Hypothese betraf die positive Veranderung der dysfunktionalen Kognitionen.

Die negativen Gedanken sollten nach der Therapie signifikant reduziert sein, die positiven
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Gedanken sollten erhoht sein und die Balance zwischen den positiven und negativen
Gedanken, gemessen mit dem SOM-Quotienten des ATQ-R (Hollon, Kendall & Hayes,
1989), sollten eine Veranderung vom dysfunktionalen in den “funktionalen” Bereich

erfahren.

Bezliglich des Langzeitverlaufs des ATQ-R zeigten sich signifikante und bedeutsame
Verénderungen. Der Verlauf der negativen und positiven Gedanken stellt sich gegenlaufig
dar. Die negativen Gedanken waren zum Therapieende reduziert (r=.61) und die positiven
Gedanken erhoht (r=.49). Die Korrelationen des ATQ-R mit dem SBB-DES
(Schweregrad) sind Uber den gesamten Messzeitraum as mittel bis hoch einzuschétzen.
Dies lésst den Schluss zu, dass die hohe Anzahl negativer Gedanken und die niedrige
Anzahl positiver Gedanken Symptome der Depression bei den Jugendlichen darstellen, die
durch die gezielte Bearbeitung eine Veranderung erfuhren. Die durchgeftihrten Post-Hoc-
Tests bestdtigen diese Hypothese, da signifikante Veranderungen zwischen den
Messzeitpunkten vor und nach der Therapie stattgefunden haben und somit auf mit hoher
Wahrscheinlichkeit auf den Therapiezeitraum zurlickzufihren sind. Nach der Therapie
zeigt sich keine signifikante Verbesserung mehr. Die Abbildungen 14 und 15
veranschaulichen die Verdnderungen in der Verteilung der automatischen Gedanken nach
der Therapie. Der Zentralwert (Median) der negativen Gedanken lag vor Beginn der
Therapie in einem signifikant htheren Bereich, nach der Therapie befinden sich 50% der
Probanden in einem Bereich kleiner oder gleich einem Median von 24 (Tpa Mdn=59.9).

Dieser Teil der Hypothese kann somit als bestétigt gelten.

Im dritten Teil der Hypothese 3 (H 3.3.) wurde gefordert, dass sich neben der Art und
Anzahl der Gedanken auch deren Verhdltnis (SOM-Quotient, State-of-Mind) von einem
dysfunktionalen in einen funktionalen Bereich bewegt. Zundchst zeigte sich bel den
Probanden zur Pr&Messung ein Wert, der deutlich im Bereich des “negativen Dialogs”
(Werte < .38) lag und mit ausgepragter Psychopathologie einherging. Uber den
Messzeitraum von insgesamt etwa 10 Monaten zeigt sich eine signifikante Erhéhung des
SOM (p=.001). Die Teilnehmer befanden sich jedoch nach der Therapie immer noch in
einem dysfunktionalen Bereich (SOM=.49), der ads “Dialog des inneren Konfliktes’
definiert ist und mit moderater Psychopathologie in Verbindung gebracht wird (Schwartz
& Garmoni, 1997). Dieser Teil der Hypothese konnte also nicht bestétigt werden. Zieht
man die unterschiedlich hohen Effektstérken als Mal? heran, kann davon vermutet werden,

dass die nicht hypothesenkonforme Veranderung des SOM weniger zu Lasten der
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mangelnden Veranderungen der negativen Gedanken gehen, sondern eher einer
ungentgenden Erhdhung positiver Gedanken geschuldet ist.

HierfUr spricht auch der Vergleich der Ausprégungen der positiven und negativen
Gedanken mit denen in der Evaluationsstudie des ATQ-R bei Kindern und Jugendlichen
(Huffziger et al. 2005). Er zeigt, dass die vorliegende Gruppe neben einer hohen Anzahl
negativer Gedanken (M=23.77; SD=12.35) vor alem sehr starke selbstwertbezogene und
anhedonische Symptome aufwies: Die Werte fur die positiven Items, die auf den Faktoren
Selbstvertrauen und Wohlbefinden laden, liegen im gesamten Messzeitraum in einem sehr
niedrigen Bereich. Der Faktor Selbstvertrauen lag zu Beginn (M=2.53; SD=2.54) sogar
noch weit unter den Werten der hoch-depressiven Jugendlichen in der Studie von
Huffziger et al. (M=9.50; SD=3.43). Zum Postzeitpunkt (M=5.83; SD=3.92) und zum
Follow-up Zeitpunkt (M=6.9; SD=4.69) ndherten sie sich den niedrig-depressiven in
obiger Studie an (M=11.63; SD=3.75) an. Fir den Faktor Wohlbefinden (Pr& M=4.4;
SD=4.19; Post: M=9.16; SD=5.44; Follow-up: M=9.46; SD=5.37) ist anliches zu
konstatieren.

Den Zusammenhang von negativen und positiven Gedanken und Depression thematisiert
das “Tripartite Modell” von Clark et a. (1991). Es postuliert einen spezifischen
(negativen) Zusammenhang positiver Gedanken zu Depression, wahrend negative
Gedanken auch mit anderen aversiven Gefuihlszustdnden, insbesondere Angst, positiv
korreliert sind. Diese Befunde wurden in mehreren Studien auch fr Jugendliche repliziert
(vgl. Essau, 2007). Dies impliziert, dass das Fehlen von positiven Gedanken ein besserer
Indikator fir das Vorliegen von Depression ist als das Fehlen negativer Gedanken. Folgt
man dem Modell, sprechen die niedrig ausgepragten positiven Gedanken Uber den
gesamten Messzeitpunkt einerseits flr den Schweregrad der Symptomatik der
Jugendlichen und konnen andererseits ein Anzeichen dafir sein, dass die kognitive
depressive Symptomatik, wenn auch in vielen Fallen subklinisch, nach der Therapie weiter
bestand und die Gefahr eines Rickfalles bestand.

Veranderungen in den komorbiden Symptomen und Stabilitat der Effekte

Die vierte Hypothese hatte die Verdnderungen komorbider Symptome und die flinfte
Hypothese hatte die Stabilitét der Effekte gefordert. Beide Hypothesen konnte bestéatigt
werden. Die Veradnderungen beziglich der komorbiden Probleme und die Reduktion der
allgemeinen Psychopathologie sprechen fur die Stabilitdt der Reduktion der depressiven
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Symptomatik und fur Veradnderungen, die Uber einen reinen Lerneffekt hinausgehen
(Kirkpatrick, 1998, siehe Seite 81).

Sowohl im Eltern- als auch im Urteil der Jugendlichen selbst waren die Effekte signifikant
und stabil. Dies zeigte sich im Hinblick auf die Verénderungen im Hauptoutcomemal3
(SBB-DES und FBB-DEYS) unter Berlicksichtigung der Ergebnisse der Post-Hoc-Tests fir
die Verdnderungen Pra zu Follow-up. Hier zeigten sich mit dz=1.53 und r=.57 im
Elternurteil stabile hohe, fir das Jugendlichenurteil zum Follow-up sogar noch etwas
erhohte Effektstarken. Ahnliches kann fir die nach der Therapie (Pra-Post-Follow-up)
gefundenen Effekte der Verdnderungen in den Kognitionen gesagt werden. Die
Effektstérken bewegen sich auch sechs Monate nach der Therapie mit r=.47 fur die
negativen Gedanken und r=.51 fur die positiven im mittleren hohen Bereich.

Die Ergebnisse der multivariaten Varianzanalyse verweisen auf einen hohen Effekt
bezliglich komorbider sozialer Probleme (f=.88), angstlich-depressiver Symptome (f=.94)
und des sozialen Ruckzugs (f=.64) zum dritten Messzeitpunkt. Diese Symptome, die
mittels des YSR erfasst wurden, befanden sich vor der Gruppenbehandlung ale im
klinischen Bereich und im Grenzbereich zur klinischen Aufféligkeit und zeigten sich zum
dritten Messzeitpunkt mit Werten unter T=63 im Normbereich. Im Hinblick auf die
allgemeine psychopathol ogische Belastung ist zum Follow-up Zeitpunkt eine Reduktion zu
konstatieren. Die Werte sind um fast eine Standardabweichung reduziert und befinden sich
ebenso im Normbereich. Die Effektstéarke fur diese Veranderung im Vergleich zur ersten
Messung betrégt f=.87 und ist ads sehr hoch zu bezeichnen. Fir die Skalen des
externalisierenden Faktors auf dem Y SR hingegen l&sst sich nur eine geringe Effektstarke
feststellen. Dabel ist mit hoher Wahrscheinlichkeit von einem statistischen Bodeneffekt
auszugehen, insofern stattgefundene Veranderungen nicht mehr zuverléssig abgebildet
wurden, da die Werte bereits vor der Intervention im Normbereich lagen. Die
gleichbleibenden Werte des externalisierenden Faktors kénnen aber auch ein Hinweis
darauf sein, dass durch die Gruppentherapie keine unerwiinschten Nebenwirkungen, wie
Erhohung aggressiven Verhatens oder vermehrter Konflikte, beispielsweise durch das

Thematisieren und Uben assertiver Fertigkeiten aufgetreten sind.

Vergleich der klinischen Relevanz der Ergebnisse mit denen anderer Studien

Da in der vorliegenden Arbeit keine Kontrollgruppe realisiert werden konnte, um die
Effekte mit einer aternativen Behandlung oder Nichtbehandlung zu vergleichen,
konzentrierte sich die Evaluation auf die intrasubjektiven Verénderungen und ihre
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klinische Relevanz. Als Kriterien wurden hier die Effektstarken und die Response auf die
Therapie herangezogen.

Das Hauptoutcomemal? zur Effektstarkenberechnung war die depressive Symptomatik
im Selbsturteil. Daneben wurden auch fir Begleitkonstrukte der Depression (depressive
Kognitionen, komorbide Symptome und die allgemeine Psychopathologie) Effektstérken
der Veranderungen berechnet. Die Vergleichbarkeit mit anderen Studien bezlglich dieser
zuletzt genannten Mal%e ist schwierig, weil diese nicht systematisch in allen Studien mit
erfasst wurden. Daher ist zum Vergleich der berichteten Effekte mit den Effekten anderer
Studien vor adlem das Hauptoutcomemal3, namlich die Veranderungen im SBB-DES,
aussagekréftig. Diese Vorgehensweise scheint gerechtfertigt unter den bereits diskutierten
Aspekten der Besonderheiten der Internalisierungssymptomatik und unter dem Aspekt der
geringen Beurteilerlbereinstimmungen zwischen Eltern- und  Jugendlichenurtel
(Achenbach, 1987; Dopfner, 2000, 2008).

Die vorliegende Intervention orientierte sich in Methodik und Inhalten am Coping-With-
Depression-Course-Adolescents (CWD-A, Clarke et al, 1991). Dieser Kurs wurde im
angloamerikanischen Raum mehrfach Uberprift und weist Effektstarken von d=.67 bis
1.75 im Depressonsmald auf, meist gegentber Wartekontrollgruppen. Wie in der
vorliegenden Arbeit fanden alle Studien mit dem CWD-A im Gruppensetting statt. Im
deutschsprachigen Raum liegt (nur) eine Studie vor, die eine modifizierte Variante dieses
Pogramms Uberprifte (Ihle et d., 2002, siehe Kapitel 3.1.2.3). In dieser Studie ergab sich eine
Effektstarke von ES=0.44 bei 21 Jugendlichen und Adoleszenten. Aul3er der vorliegenden
Arbeit ist dies bislang die einzige deutsche Studie, die auch psychiatrische jugendliche
Patienten (im tagesklinischen Setting) zu einem gewissen Prozentsatz einbezog. Alle
anderen Effektivitatsstudien des CWD-A beschéftigten sich mit nicht-hospitalisierten
Patienten. Im Vergleich mit diesen Therapiestudien liegt die Effektstarke fir das
Hauptoutcomemald der vorliegenden Intervention mit einem Wert von dz=1.33 im
mittleren bis hohen Bereich (vgl. Kihner, 2003; siehe Tabelle 13). Auch im Vergleich mit
anderen Studien, die kognitiv-verhaltenstherapeutische Konzepte evauierten, liegt die
gefundene Effektstarke fur die Veranderung der depressiven Symptomen nach ICD-10 im
mittleren bis hohen Bereich.

Als weiterer Parameter fir den Erfolg einer Behandlung wurde die Response auf die
Therapie berechnet. Response ist definiert als die “Abwesenheit oder signifikante

Reduktion von Symptomen Uber einen Zeitraum von mindestens zwel Wochen” (Rush et
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al., 2006). In der vorliegenden Arbeit wurde eine Symptomreduktion von 50% im SBB-
DES als eine ausgezeichnete Response oder sehr starke Verbesserung und eine 25%
Reduktion im SBB-DES als befriedigende Response oder befriedigende Verbesserung
bewertet. Dieses Vorgehen wurde in Kapitel 4.2.2 mit der starken Auspragung der
Symptomatik der Teillnehmer begrtindet.

Zum Postzeitpunkt berichteten 43,3 % (N=13) der Probanden eine mindestens 50%ige
Reduktion der depressiven Symptome im SBB-DES und zeigten damit eine ausgezeichnete
Response. Die Werte verbesserten sich im Verlauf noch etwas, so dass zum Follow-up
Zeitpunkt 50% (N=15) der Teillnehmer eine 50%ige Reduktion der Symptomatik im SBB-
DES aufwiesen. Eine geringere Zahl (30%) der Teilnehmer berichteten zum Postzeitpunkt
eine 25%ige Reduktion und damit eine befriedigende Response nach der Therapie. Zum
Follow-up waren es 36,7%. Insgesamt zeigten 73,3% der Teilnehmer eine befriedigende
bis ausgezeichnete Response auf die Behandlung zum Zeitpunkt nach der Therapie. Zum
Follow-up Zeitpunkt waren es 86,7% der Teillnehmer. Damit sind die Response-Raten als

zufriedenstellend zu bewerten.

Bezlglich der Teilnehmer, die sich als unauffalig beschrieben und damit als klinisch
relevant gebessert gelten konnen, gaben 30% der Teilnehmer zum Postzeitpunkt (40% der
Teilnehmer zum Follow-up) an, keine depressiven Symptome mehr zu haben. Die Raten in
der vorliegenden Studie sind im Vergleich mit anderen Studien als etwas geringer
einzustufen: In der Studie von Clarke at et al. (2002) werden dhnliche Prozentangaben
gemacht: 31.3% der Teillnehmer gaben Uber einen Zeitraum von acht Wochen keine oder
nur noch wenige depressive Symptome an. Andere Studien berichten Uber eine hohere
Anzahl remittierter Patienten. In der Studie von Clarke et al. (1990) waren es 42,9% und in
der Studie Clarke et al. (1999) waren es 66,7%. In der Studie von lhle et al. (2002) waren
es 56%, die nach Beendigung des Kurses von der Depression remittiert waren. Zur
Einordnung dieser Ergebnisse muss jedoch bedacht werden, dass in einigen der Studien
(z.B. Ihle et a., 2002) auch subklinische Auspréagungen der depressiven Symptomatik
vertreten waren und alle Studien im nicht-hospitalisierten Setting und in der Regel mit
leicht bis mittelschwer depressiven Patienten durchgeftihrt wurden. Die Patienten der
vorliegenden Studie lagen bel Eintritt in die Studie sdmtlich bei einem Prozentrang > 90 im
SBB-DES, was bedeutet, dass nur 10% der Gleichaltrigen ebenso schwer oder schwerer
von der Symptomatik betroffen sind. AuRerdem waren zu einem Drittel rezidivierende

Stérungsbilder zu verzeichnen. Insofern handelt es sich um eine stark betroffene und
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selektive Stichprobe mit hoher Morbiditdt und psychopathologischer Belastung, bei der
nicht zu erwarten gewesen war, dass eine Mehrzahl der Teilnehmer nach der
viermonatigen Gruppenbehandlung remittieren wuirden. Aullerdem zeigen die
Behandlungsstudien mit depressiven jugendlichen Patienten, dass etwa 40-60% der
Betroffenen nicht mit ausreichender Response reagieren. Dies gilt sowohl fur
psychologische (in der Regel kognitiv-verhatenstherapeutische Interventionen) als auch
fur pharmakologische Behandlungen (z. B. TADS Team, 2004). Verglichen mit diesen
Daten, stellen die vorliegenden Responsewerte vergleichbare Ergebnisse dar und zeigen

den weiteren Bedarf an Behandlungsforschung fur diese heterogene Patientenpopulation.

Veranderungen bei Patienten mit und ohne antidepressiver Medikation

Da es sich um eine Studie unter klinischen Alltagsbedingungen handelte, wurde davon
ausgegangen, dass ein nicht unerheblicher Prozentsatz der Teilnehmer antidepressive
Medikation erhalt. Bisher ist die Wirksamkeit von Antidepressiva zur Behandlung der
Depression im Jugendalter zumindest fur Fluoxetin belegt (siehe Kapitel 3.2). Die in
Kapitel 3 berichteten Ergebnisse der TAD-Studie indizieren, dass eine
Kombinationsbehandlung von antidepressiver Medikation mittels eines SSRI und
kognitiver Verhaltenstherapie einen schnelleren Erfolg zeigt als die Behandlung mit der
kognitiven Verhaltenstherapie und insgesamt zu einer besseren Symptomreduktion fuhrt
als die kognitive Verhaltenstherapie allein. Dieses Ergebnis wurde in dieser Studie nicht
gefunden: Es konnten keine Hinweise dafir gefunden werden, dass die zusétzliche
Einnahme von Antidepressiva (SSRI) zu einem besseren Therapieergebnis oder zu einer
schnelleren Symptomreduktion bezliglich der depressiven Symptomatik fuhrte. Dies zeigte
sich sowohl im Langzeitverlauf in der univariaten Varianzanalyse mit dem Gruppenfaktor
Medikation as auch im Chi*Test beziiglich der Haufigkeit, mit der die Teilnehmer zum
zweiten Messzeitpunkt der Respondergruppe zuzuordnen waren. Im Gegentell zeigte sich
mit p=.071 der Trend, dass die nicht-medizierten Tellnehmer haufiger eine ausgezeichnete
Response zeigten as die medizierten. Die univariate Varianzanalyse zeigte aber einen
signifikanten Haupteffekt fur die Therapie. In den getrennten Analysen der beiden
Gruppen (Teilnehmer mit und ohne zusétzlicher Medikation) zeigen sich identische
Effektstarken von r=.81 fur den Pr&Post-Vergleich. Die Effektstarken fur den Vergleich
zum Katamnesezeitpunkt sind ebenso fast identisch und fur beide Gruppen als hoch zu
bewerten (siehe Tabelle 30).
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Bel der Beurteilung dieser Ergebnisse sind jedoch einschrankend drei Aspekte zu
beachten:

Erstens nahmen die Teillnehmer schon langere Zeit vor dem ersten Messzeitpunkt
Medikation ein, so dass der antidepressive Effekt der Medikation moéglicherweise schon
vor der psychologischen Therapie eingetreten ist und somit mit dem vorliegenden Design
nicht miterfasst wurde. Fir die medizierten Patienten lagen somit keine Baselinedaten vor,
sodass ein Vergleich der beiden Gruppen nur sehr eingeschrankt vorgenommen werden

konnte.

Zweitens zeigte sich in der explorativen Analyse zur Hypothese 1.3 (siehe Abbildung 13),
dass die schwerer depressiven Patienten signifikant besser profitierten als die leichter
depressiven Patienten. Dies konnte einerseits mit einem statistischen Regressionseffekt zur
Mitte (Bortz & Ddring, 2006) erklért werden. Andererseits kann aber ein Effekt der
Medikamente nicht ausgeschlossen werden: In den explorativen Analysen zum ersten
Messzeitpunkt zeigte sich, dass die Patienten, die antidepressive Medikation erhielten, sich
in dem Bereich der schwerer ausgeprégten Symptomatik befanden (SBB-DES, mittlerer
Rang 18.23 vs. 13.41, siehe Abbildung 9) als die nicht-medizierten Teilnehmer. Der Effekt
wurde zwar in der vorliegenden Analysestichprobe nicht signifikant, wére es bei einer
hoheren Anzahl an Probanden aber moglicherweise geworden. Insofern kann nicht
ausgeschlossen werden, dass die ausgepragtere Reduktion der Symptomatik der schwerer

erkrankten Jugendlichen auf die Effekte der Medikation zuriickzufthren ist.

Drittens zeigen Post-Hoc-Poweranalysen, dass die vorliegende statistische Power zwar
ausreichend war, um einen Haupteffekt flr die depressive Symptomatik zu zeigen, jedoch
eine zu niedrige Teststéarke hatte, um einen Effekt zwischen medizierten und nicht-
medizierten Patienten zu entdecken. Die Post-Hoc-Analysen ergaben eine Effektstarke von
f=0.059 (r =0.71, £ = 0.818) und eine Teststarke von 12.84% fur diesen Effekt. Insgesamt
konnten nur 3% der Variabilitét zwischen der medizierten und unmedizierten Gruppe
aufgeklart werden (n?=0.003).

Trotzdem kdnnten die Ergebnisse der vorliegenden explorativen Studie ein Hinweis darauf
sein, dass die kognitive Verhatenstherapie bel diesen Patienten der Medikation nicht
unterlegen ist. Um dies zu Uberprifen, misste ein randomisiert-kontrolliertes Design
realisiert werden. In einem “between-subject” Design mit Messwiederholung wéren unter

Bertcksichtigung der in der vorliegenden Analysestichprobe gefundenen hohen
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Korrelationen der Messwerte (SBB-DES r=.71) und eines erwarteten mittleren Effektes
von f = 0.25 eine Probandenzahl von N=126 nétig, um eine Teststarke von 0.80 zu

erreichen.
5.2 Kritische Wirdigung der Studie

Zum Schluss dieser Arbeit soll die Frage kritisch beantwortet werden, inwieweit die
vorliegende Studie geeignet war, die interessierenden Forschungsfragen und Hypothesen

ZU beantworten bzw. zu testen.

Intrasubjektive Verdnderungen im Untersuchungszeitraum

Zunéachst konnten fir jeden Probanden/jede Probandin die intrasubjektiven Veranderungen
Uber den Zeitraum von etwa 10 Monaten bestimmt sowie (auf Gruppenebene)
Mittelwertsunterschiede ermittelt und auf statistische Signifikanz Uberprift werden.
Zusétzlich waren hier Effektstarken und Responseraten bestimmbar. ES ergaben sich
signifikante und Kklinisch relevante Verbesserungen sowohl im Hauptoutcomemal3, das die
sel bstberichtete Depression nach ICD-10 abbildet (SBB-DES). Die
Teilnehmer/Teilnehmerinnen berichteten ebenso Uber eine bedeutsame Reduktion der
Belastung (SBB-DES: Skala Problemstérke) durch die depressiven Symptome. Die
Selbsteinschétzungen wurden durch die Elternurteile bestétigt (FBB-DES). Zusétzlich
zeigten sich bedeutsame und relevante Veranderungen in den durch die proximalen
Therapieziele adressierten Variablen, welche die positiven Veranderungen der mit
Depression korrelierten dysfunktionalen Kognitionen betrafen: Die Teilnehmer berichteten
zum Postzeitpunkt Uber weniger negative und mehr positive Gedanken (ATQ-R). Diese
Veranderungen waren bedeutsam. Aulerdem zeigten sich bedeutsame positive
Veradnderungen in der allgemeinen psychopathologischen Belastung (Y SR). Die Effekte
waren stabil Uber einen Zeitraum Uber sechs Monaten nach der Therapie. Die gefundenen
Effekte liegen im Vergleich zu anderen Studien, die kognitiv-verhaltenstherapeutische
Interventionen bel depressive Jugendlichen untersucht haben, im mittleren bis hohen

Bereich. Dies spricht fur die positiven Effekte der Therapie.

Beim Vergleich der gefundenen Effektstarken mit denen anderer Studien muss jedoch, wie
bereits in Kapitel 4.2.1 erlautert, beachtet werden, dass genau genommen keine
einheitliche Klassifizierung Uber die Grof3e der Effektstarken aus messwiederholten Daten
vorliegt (vgl. Rasch et a., 2010; Field, 2009; Cohen, 1992) und sich in der Literatur
unterschiedliche Angaben dartber finden, wie dieses Problem zu handhaben ist. Ein
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Problem bel der Angabe von Effektstérken aus abhangigen Stichproben, wie sie in dieser
Arbeit vorliegen, ist die oft hohe Korrelation der Messwerte untereinander zu den
verschiedenen Messzeitpunkten. Dies fuhrt naturgemald zu einer niedrigeren Varianz der
Messwerte und damit haufig zu einer Uberschiatzung der Effektstarken. AuRerdem kénnen
die Effektstéarken aus Pr&Post-Messungen zu einem Teil auch Spontanremissionen und
Placeboeffekte abbilden. Da in dieser Arbeit jedoch die Quantifizierung der
Veranderungen in der depressiven Symptomatik abgebildet werden sollte, was sich in
Kontrollgruppendesigns schwieriger erfassen lasst (Gaffan et al., 1995) und um eine
gewisse Vergleichbarkeit mit anderen Studien dieser Thematik herzustellen, wurden die
Effektstarken berechnet unter der Angabe der jeweiligen Korrelationen der Messwerte
(vgl. Rasch et d., 2010; Field, 2009).

Kritische Betrachtung des Studiendesigns

Die klinische Forschung bewegt sich bei der Gestaltung und Umsetzung eines
Studiendesigns nicht selten in einem Dilemma: Es gilt die richtige Balance zu finden
zwischen der nétigen Wiederholbarkeit der Ergebnisse einer Studie durch Konstanthaltung
der Untersuchungsbedingungen (interne Validitd) und dem ndtigen Transfer der
Ergebnisse der jeweiligen Stichprobe auf dhnliche Populationen durch mdglichst hohe
Représentativitdt der Untersuchung (externe Validitdt). Zur Losung dieses Dilemmas
kommen Nathan und Mitautoren (2000) zu dem Schluss, dass eine (neue) Intervention
zunéchst den Beweis der Effektivitdt - das heildt ihrer Wirksamkeit unter alltagsnahen
Bedingungen - erbringen sollte, um sie nachfolgend einer Effizienziberprifung
unterziehen zu konnen. Dieser Prozess der Evidenzbasierung hat mit dieser Arbeit im
Sinne einer Effektivitatsstudie in Phase 1 und 2 begonnen (siehe Kapitel 4.2.1).

Die vorliegende Klinische Studie verfolgte das Ziel, anhand einer spezifischen,
standardisierten und damit konkret nachvollziehbaren psychol ogischen Therapieform einen
Beitrag fur weitere Evidenz kognitiv-verhaltenstherapeutischer Therapien in der
notwendigerweise stark medizinisch gepragten Versorgung depressiver Kinder und
Jugendlicher in der Psychiatrie zu leisten. Dabei wurde das Ziel verfolgt, unter
naturalistischen Bedingungen eine Aussage Uber die Effektivitdt und Machbarkeit der
Intervention zu machen. Damit befindet sich die vorliegende Arbeit deutlich auf der Seite
der oben angesprochenen externen Validitat. Positiv zu konstatieren ist, dass die
Implementierung des Manuals trotz einiger organisatorischer Schwierigkeiten und
Widrigkeiten gelang und zu einer guten Akzeptanz bel den Teilnehmern gefihrt hat. Auch
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die Drop-out-Raten von 23,30% sind hierfir ein Beleg. Sie sind zwar nicht als gering zu
bezeichnen, sind aber durchaus vergleichbar mit denen anderer Studien (siehe Tabelle 10).
Angesichts der hohen Patientenfluktuation, einem haufigen Behandler- und
Behandlungswechsel und einer prinzipiell geringer ausgepragten Freiwilligkeit der
Teilnahme als bel eigens fur Studien rekrutierten Teilnehmern zu vermuten ist, konnen sie
ebenso als Hinwels auf die Machbarkeit der Intervention gelten. Die Drop-outs zeigten
signifikant niedrigere Internalisierungswerte as die Jugendlichen, die die Intervention
nicht abbrachen, so dass aufgrund der hohen Spezifitét der Intervention fUr depressive
Stérungen vermutet werden kann, dass sie fir diese Jugendlichen weniger geeignet war.
Moglicherweise hatten diese Jugendliche auch weniger Leidensdruck und waren daher
weniger therapiemotiviert. Insgesamt kdnnen die Ergebnisse der Studie auf &hnliche
Populationen unter dhnlichen Bedingungen mit hoher Wahrscheinlichkeit Ubertragen

werden und verfligen damit Gber eine hohe exter ne Validitat.

Die Frage nach der internen Validitat, das heil3t der Wahrscheinlichkeit, mit der die
gefundenen Ergebnisse tatsachlich der Intervention zugeschrieben werden kodnnen, ist
jedoch kritischer zu bewerten: Da keine Kontrollgruppe realisiert werden konnte, ist die
Aussagekraft der Ergebnisse eingeschrankt. Die Gefahren eines einfachen Pr&Post-
Katamnese-Designs liegen vor allem in der Moglichkeit, dass auch zwischenzeitliche
Ereignisse bzw. aternative Erkldrungen z.B. andere as im Manual durchgefihrten
Interventionen, Spontanremissionen und Placeboeffekte fir den Therapieerfolg
verantwortlich sein kdnnten (z. B. Trochim, 2000). Hier kann nicht mit Sicherheit, sondern
lediglich mit Wahrscheinlichkeiten argumentiert werden, da das Design streng genommen
keine kausalen Schllisse zulésst. Dennoch kann aus mehreren Griinden mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit davon ausgegangen werden, dass die gefundenen Effekte der

I ntervention zugeschrieben werden kdnnen:

1) Fast alle Probanden verbesserten sich im Verlauf erheblich (siehe die Remmissions- und
Responseraten). Geht man von davon aus, dass jeder Proband im Einzelverlauf seine
eigene “Kontrollgruppe” darstellt, in der er oder sie vorher TAU-Bedingungen ausgesetzt
war, treten Effekte &hnlicher HOhe fur fast alle Probanden wéahrend des

Untersuchungszeitraumes auf.

2) Die Therapieeffekte waren sehr spezifisch, das heift sie spiegeln sich genau in den
gemessen Variablen wieder, was Wittmann (1985) als Symmetrie von Pradiktoren (UV)
und Kriterien (AV) bezeichnet.
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3) Die Probanden nannten zum Katamnese-Zeitpunkt neben unspezifischen Aspekten zu
einem hohen Prozentsatz spezifische Interventionen, vor allem die kognitiven Ubungen, als
hilfreich.

4) Alternative Erklarungen fur die gefundenen Effekte waren nicht bei allen oder fast alen
Teilnehmern (die sich in verschiedenen Settings befanden) zu erwarten gewesen, sondern
nur vereinzelt oder in Subgruppen und hétten die Variabilitét der Ergebnisse erhoht.
Tatsachlich ,,machte” das Treatment die Probanden homogener.

5) Im Untersuchungszeitraum waren aufer TAU keine anderen Interventionen als die im
Manual beschriebenen bekannt.

Fazit

Trotz der erheblichen methodischen Einschrankungen kann folgendes Fazit gezogen

werden:

Es kann von der Machbarkeit und Akzeptanz der Intervention ausgegangen werden.
Aul¥erdem kann unter Berticksichtigung der beschriebenen methodischen Einschrénkungen
davon ausgegangen werden, dass das vorliegende Manual geeignet ist, depressive
Stérungen bei Kindern und Jugendlichen im ambulanten und stationéaren psychiatrischen
Setting erfolgreich kognitiv-verhaltenstherapeutisch  zu behandeln. Entgegen der
Hypothese, dass sich der Wert des SOM-Quotienten, der das Verhdtnis negativer zu
positiver Kognitionen abbildet, durch die kognitive Therapie in einen “funktionalen”
Bereich bewegt werden kann, konnten zwar die negativen Gedanken reduziert, aber nicht
im gleichen Mal%e die positiven Gedanken erhdht werden. Als Fazit fur die kognitiv-
verhaltenstherapeutische Intervention kann dies bedeuten, vermehrt Interventionen
anzubieten, die gezielt dem Aufbau positiver Gedanken gewidmet sind und sich weniger
um die Reduktion der vorhandenen negativen Gedanken zu bemiihen. Zum Beispiel kdnnte
ein Tagebuch positiver Gedanken anstatt der Protokollierung der negativen Gedanken den
Blick der Jugendlichen auf eigene Ressourcen fordern. Dies wirde noch mehr positive
Erfahrungen im therapeutischen Rahmen ermdglichen und méglicherweise Uber deren
neurologische Bahnung zu nachhaltigeren Therapieeffekten flhren (vgl. Grawe, 2004).
Grawe drickt diesen Sachverhalt so aus: “Etwas Positives hinmachen ist besser a's etwas

Negatives wegmachen” (Grawe, 2004, S. 351).
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