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Zusammenfassung

Zweck der Untersuchung

Da die ambulante psychiatrisch-psychotherapeutische Versorgung von Patienten mit
Depression aus verschiedenen Grunden nach wie vor als unbefriedigend angesehen werden
muss, wird hier eine effiziente, evidenzbasierte Therapieform mittels Therapiekarten evaluiert.
Theoretische Grundlage der Behandlungsform bildet die Strategisch-Behaviorale Therapie
(SBT), die Depression als Vermeidungsstrategie intensiver Emotionen und daran gekoppelte
Handlungsimpulse ansieht, welche durch negative Verstarkung aufrechterhalten wird. Die
therapeutische Strategie besteht in der Uberwindung des Vermeidungsverhaltens durch
Exposition der vermiedenen Emotionen (Verstarkung erwiinschten Verhaltens, Ldschung
unerwiinschten Verhaltens), so dass die depressive Symptomatik tberfliissig wird. Im Ergebnis
soll der Patient durch kognitive Selbststeuerung und verbesserte emotionale Kompetenz lernen,
mit Emotionen und deren Konsequenzen funktionaler umzugehen.

Methodik

Die Therapiestudie wurde als Feldstudie im ambulanten Setting verhaltenstherapeutischer
Richtlinien-Psychotherapien durchgefiihrt. Die Therapeuten arbeiteten mit Therapiekarten, die
samtliche Informationen beinhalten, die man zur Durchfuhrung der jeweiligen Intervention
benotigt. Dabei kamen nur evidenzbasierte Interventionen zum Einsatz. Es wurden zwei
Therapiegruppen untersucht: eine Kurzzeittherapiegruppe (n=77) mit 24 wdchentlichen
Sitzungen und sechs weiteren monatlichen  Erhaltungssitzungen sowie eine
Langzeittherapiegruppe (n=79) mit 44 wdchentlichen Sitzungen. Beide Gruppen erhielten
sechs Monate nach Ende der Therapie eine abschlieende Katamnesesitzung.

Ergebnisse

Es hat sich gezeigt, dass die meisten Patienten der Kurzzeittherapiegruppe bereits nach 24
Sitzungen ein Wirkmaximum erzielten, welches nicht weiter gesteigert werden konnte und
konstant auch nach Abschluss der Therapie bei den meisten Patienten erhalten geblieben ist.
Die Patienten der Langzeittherapiegruppe unterschieden sich statistisch nicht von den Patienten
der Kurzzeittherapie, jedoch gab es individuelle, klinisch relevante Abweichungen.
Therapeuten der Langzeittherapie schatzten ihre Patienten teilweise schlechter ein, als die
Patienten sich selbst. Es zeigte sich ein mittlerer bis hoher Zusammenhang zwischen Reduktion
der Depressivitat und Funktionalitat der Emotionsregulation. Differentielle und préadiktive
Faktoren werden explorativ untersucht und diskutiert.

Schlussfolgerung

Die Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP) scheint geeignet, in kurzer Zeit maximalen
therapeutischen Effekt bei der Behandlung depressiver Syndrome zu erzielen. Sie bietet sich
daher insbesondere fiir Behandlungssettings an, in denen eine Richtlinien-Psychotherapie nicht
verfiigbar ist bzw. die Behandlungsressourcen stark begrenzt sind.

Schlusselworter

Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP), Psychotherapieforschung, Effektivitat, Effizienz,
Depression,  Emotionsvermeidung, = Emotionsexposition,  kognitive  Selbststeuerung,
Therapiekarten
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Abstract

Aim of the study

Since outpatient psychiatric-psychotherapeutic care for patients with depression still has to be
considered unsatisfactory for various reasons, an efficient, evidence-based form of therapy is
evaluated here using therapy cards. The theoretical basis of the treatment form is the Strategic
Behavioral Therapy (SBT), which considers depression as an avoidance strategy of intense
emotions and coupled action impulses, which is maintained by negative reinforcement. The
therapeutic strategy is to overcome the avoidance behavior by exposure of the avoided emotions
(reinforcement of desired behavior, eradication of unwanted behavior), so that the depressive
symptomatology becomes superfluous. As a result, through cognitive self-control and improved
emotional competence, the patient learns to deal with emotions and their consequences more
functionally.

Methods

The therapy study was conducted as a field study in the outpatient setting of regular behavioral
psychotherapies. The therapists worked with therapy cards that contained all the information
needed to perform each intervention. Only evidence-based interventions were used. Two
therapy groups were examined: a short-term therapy group (n = 77) with 24 weekly sessions
and six further monthly maintenance sessions, and a long-term therapy group (n = 79) with 44
weekly sessions. Both groups received a final catamnestic session six months after the end of
therapy.

Results

It has been shown that most of the outpatients of the short-term therapy group achieved a
maximum effect already after 24 sessions, which could not be increased any further and has
remained constant for the most outpatients even after completion of the therapy. The outpatients
of the long-term therapy group did not differ statistically from the outpatients of the short-term
therapy, but there were individual, clinically relevant deviations. Therapists of long-term
therapy assessed their outpatients in some cases worse than the outpatients themselves. There
was a medium to strong link between the reduction of depression and functionality of emotion
regulation. Differential and predictive factors are investigated and discussed exploratively.

Conclusion

Psychiatric short-psychotherapy (PKP) seems likely to achieve maximum therapeutic effect in
the treatment of depressive syndromes in a short time. It is therefore particularly suitable for
treatment settings in which a regular psychotherapy is not available or the treatment resources
are severely limited.

Keywords
Psychiatric short-psychotherapy (PKP), psychotherapy research, effectiveness, efficiency,
depression, emotion avoidance, emotion exposure, cognitive self-control, therapy cards
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1. Einleitung

Depressive Erkrankungen zahlen zu den hdufigsten psychischen Erkrankungen weltweit und
scheinen in den letzten Jahren weiter zuzunehmen (WHO, 2017). Gleichzeitig stehen immer
mehr wirksame psychotherapeutische und psychiatrische Behandlungsmoglichkeiten zur
Verfligung (Hautzinger, 2013). Dennoch muss die Versorgung von an Depression erkrankten
Patienten als unzureichend angesehen werden (Wittchen, Jacobi, Klose & Ryl, 2010). Lange
Wartezeiten  auf  Psychotherapiepldtze  (Bundespsychotherapeutenkammer,  2011),
unzureichende ambulante psychiatrische  Versorgung (Melchinger, 2008), kaum
psychotherapeutische Interventionen auf3erhalb von Richtlinien-Psychotherapien (Sulz, 2012)
sowie unzureichende Compliance bzw. Kompetenz seitens der Behandler (Schwartz &
Flowers, 2015) fiihren dazu, dass immer noch zu viele Patienten de facto keine ausreichende
evidenzbasierte psychotherapeutische bzw. psychiatrische Versorgung erhalten (Kanter, Busch,
Weeks & Landes, 2008; Deckert, 2014).

Hinzu kommt der historische Streit in der Psychotherapie-Forschung zwischen
Wissenschaftlern und Praktikern, zwischen Arzten und Psychologen, zwischen verschiedenen
Facharztgruppen, zwischen verschiedenen Therapieschulen, zwischen Kostentrdgern
und Leistungserbringern und vielen anderen mehr (Sulz, 2017b; Westen, 2015). Dieser Streit
belebt auf der einen Seite die erkenntnisfordernde Kontroverse, aus der sich immer wieder neue
Theorien und Hypothesen ergeben, was ja der Motor jeder wissenschaftlichen Unternehmung
ist. Auf der anderen Seite bindet der Streit, sobald er dogmatisch wird (und das wurde und wird
er in vielen Fallen), viele Ressourcen, die dann in der Versorgung und der Forschung fehlen
oder mehr berufspolitischen Interessen dienen, als wissenschaftlichem Erkenntnisgewinn bzw.
guter Patientenversorgung (Sulz, 2015; StrauB, 2019).

Die umfassenden Forschungsergebnisse zur psychotherapeutischen Behandlung von
depressiven Erkrankungen haben eine Vielzahl an effektiven Behandlungsmdglichkeiten
hervorgebracht (Hautzinger, 2013). Diese folgen der Komplexitat des Storungsbildes
naturgemaR recht unterschiedlichen Strategien. Dabei haben sich Methoden etabliert, die sich
seit Beginn der Forschung bewahrt haben, wie z.B. die klassische und die operante
Konditionierung auf Basis der Verstarker-Verlust-Theorie (Lewinsohn, 1974), die bis heute zur
Standardanwendung antidepressiver Strategien gehdren oder die Methoden der verschiedenen
kognitiven Therapien (z.B. Beck, 1979; Ellis, 2008; Meichenbaum, 1977), basierend auf der
Kognitiven Theorie der Depression, die ebenfalls bis heute zum Standardrepertoire
antidepressiver Interventionen gehoren. AulRerdem haben sich in den letzten Jahren im Zuge
der sog. ,,Dritten Welle der Verhaltenstherapie® (Sulz & Hauke, 2010) weitere teils sehr
unterschiedliche Ansétze entwickelt und als effektiv erwiesen, wie z.B. die Strategische
Depressionstherapie (Gréaff-Rudolph & Sulz, 2009), die Akzeptanz und Commitment-Therapie
(ACT; Hayes, Strosahl & Wilson, 1999), das Cognitive Behavioral Analysis System of
Psychotherapy (CBASP; McCullough, 2007) oder die Metakognitive Therapie der Depression
(Wells, 2011).

Des Weiteren gab es auch mehrere fruchtbare Versuche, storungsubergreifende Modelle zu
entwickeln, unter denen auch depressive Erkrankungen effektiv behandelt werden kdnnen, wie
z.B. die Psychologische Therapie (Grawe, 1998), die Selbstmanagement-Therapie (Kanfer,
Reinecker & Schmelzer, 2012) oder die Strategisch-Behaviorale Therapie (SBT; Sulz, 19983,
b, 2011; Sulz & Hauke, 2009; Hebing, 2012).
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Eine Dbesondere Stellung im Zuge der Diversifizierung der unterschiedlichen
Behandlungsansétze nahm in den letzten Jahren die Erforschung emotionaler Prozesse in der
Pathogenese und Psychotherapie der Depression ein (z.B. Elliott, Watson, Goldman &
Greenberg, 2007; Greenberg, 2000; Sulz, 20004, 2010; Sulz & Lenz, 2000; Sulz & Sulz, 2005;
Hauke & Dall’Occhio, 2014). Das Forschungsfeld der Emotionen hat in den letzten Jahrzehnten
deutlich an Komplexitdt und Intensitdt zugenommen (lzard, 1994) und stellt damit eine
wesentliche Erweiterung psychotherapeutischer Interventionen neben dem weiten Feld
kognitiver und verhaltensorientierter Interventionen dar. Die emotionsfokussierten
Therapieformen sind ein wesentlicher Motor der dritten Welle der Verhaltenstherapie. Dabei
werden Emotionen definiert als ein biopsychologisches System, das dem Individuum schnelle
Reaktionen auf Umweltreize ermoglicht (Damasio, 2010). Die Funktionen dabei sind die
Bewertung, die Verhaltensvorbereitung sowie die Kommunikation (Sokolowski, 2002). Man
geht heute davon aus, dass ein rationales Handeln immer auch auf emotionaler Verarbeitung
beruht. LeDoux (1996) postulierte zwei Routen der Informationsverarbeitung, die bei der
Emotionsregulation relevant sind: eine schnelle, affektive, monosynaptische Route, die durch
den Reiz ausgel6st uber den Thalamus direkt zur Amygdala fihrt und schnelle (autonome und
endokrine), aber grobe Reaktionen auslost sowie eine langsamere, komplexere Route Uber
kortikale Regionen und den Hippocampus zur Amygdala. Diese zweite Route erlaubt prazisere,
kognitive Bewertungen der Reize. Die Amygdala erhalt also zeitversetzt Informationen vom
Thalamus, vom Cortex und vom Hippocampus und projiziert auch rickwartsgewandt auf den
Cortex und den Hippocampus, was eine Beeinflussung der emotionalen Prozesse erlaubt und
damit Ansatzpunkt fir therapeutische Interventionen ist. Eine Therapie der Depression ohne
Berlicksichtigung emotionaler (pathologischer) Prozesse muss also unvollstandig bleiben. Sulz
(2017a) sieht in der Emotionsregulation eine wesentliche Voraussetzung fir eine funktionale
und gesunde Lebensgestaltung und die daraus resultierende Selbstwirksamkeit (Bandura,
1971). Die therapeutische Strategie der Emotionsexposition bildet die Grundlage der hier
untersuchten Psychiatrischen Kurz-Psychotherapie (PKP; Sulz & Deckert, 2012 a, b), die davon
ausgeht, dass Depression durch emotionale Dysregulation entsteht, die durch negative
Verstarkung (Vermeidung aversiver Konsequenzen) aufrechterhalten wird.

Die zunehmende Vielfalt antidepressiver Behandlungsmaglichkeiten hat leider nicht zu einer
besseren Versorgung von Patienten mit Depression gefiihrt. Eine mogliche Ursache dafiir ist,
dass es auflerhalb der Richtlinien-Psychotherapie kaum zu psychotherapeutischen
Interventionen kommt (Sulz, 2012). Dies ist natirlich auch der Tatsache geschuldet, dass ein
niedergelassener Psychiater durchschnittlich nur 30 Minuten Behandlungszeit pro Patient und
pro Quartal zur Verfugung hat (Melchinger, 2008). Daher ist es erforderlich, Technologien zu
entwickeln, die nicht nur dem Anspruch der Effektivitat, also der antidepressiv wirkungsvollen
Behandlung, sondern auch dem Anspruch der Effizienz, also der schnellen und 6konomischen
Behandlung, gerecht werden. Die Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP; Sulz, 2012) strebt
genau diese Ziele an: effektive und effiziente Behandlungsstrategien fiir eine Vielzahl an realen
Behandlungssituationen bereitzustellen. Der PKP der Depression (Sulz & Deckert, 2012, a, b)
geht es dabei nicht um die Einflhrung génzlich neuer Erkl&rungsansatze zur Entstehung,
Aufrechterhaltung und Behandlung depressiver Erkrankungen, sondern um die Biindelung
bereits etablierter, evidenzbasierter psychiatrischer und psychotherapeutischer Methoden in
Form von Sprechstundenkarten (SSK), die systematisch, konsistent und leitlinienkonform
aufeinander aufbauen. Dabei wird weder die therapeutische Kunst bzw. Freiheit eingeschrankt,
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noch der individuelle Krankheitsverlauf ignoriert wie es oft bei manualisierten Therapieformen
der Fall ist. Therapieverldufe sind stark von Patienten-, Therapeuten-, Setting- und anderen
Faktoren abhéngig, die nur schwer oder gar nicht vorhergesehen werden kénnen (Strauf3, 2019).
Manual-Therapien bieten oft keine geregelte Anpassung an solch unvorhergesehene Einflisse,
was entweder zum unkontrollierten Verlassen des Manuals oder zum Ignorieren individueller
Bedurfnisse fuhrt. Nur in Notfallen und akuten Krisen sehen Manuale ein Abweichen vor. Die
PKP ist sehr flexibel in ihrer Anwendung und bietet den Behandlern und Patienten immer die
Madglichkeit, variabel, individualisiert und dennoch zielstrebig vorzugehen. So kann z.B. eine
Intervention einer SSK in zehn Minuten durchgefihrt werden und in eine 20-min(tige Visite
oder Sprechstunde integriert werden. In der ndchsten Visite bzw. Sprechstunde erfolgt dann die
nachste Intervention. Somit ist gewahrleistet, dass die Therapie kurz, konsistent und
evidenzbasiert ist und bleibt. Auch ermoglicht die PKP, in verschiedenen Settings
(ambulant/stationar, Einzel/Gruppe, innerhalo von Teams (z.B. in Kliniken oder
Institutsambulanzen), psychiatrische/psychosomatische Visite/Sprechstunde), eine
fachibergreifende, konsistente Behandlung durchzufiihren (medizinisches, psychologisches
und Pflegepersonal).

Patienten, Arzte und Therapeuten haben oft spezifische Wiinsche, Bedirfnisse, Vorstellungen
und Uberzeugungen, was das konkrete Behandlungsregime betrifft. Aufgrund des Rechtes zur
Selbstbestimmung und der einzigartigen Erfahrungskompetenz des Arztes bzw. des
Therapeuten sowie der Individualitdt des Patienten erscheint es indiziert, Therapien zu
entwickeln, die diesen, die Genesung fordernden Prozessen Rechnung tragen. Jedoch zeigt sich
auch oft, dass subjektive Entscheidungen massiv fehlerbehaftet sein konnen, sowohl bei Laien
als auch bei Experten (Bias-Forschung). Daher ist es wichtig, die Freiheit und
Selbstbestimmung der beteiligten Personen durch einen evidenzbasierten Rahmen zu stutzen
und zu schiitzen.

Eine weitere Herausforderung bei der Erforschung und Behandlung depressiver Syndrome
besteht darin, dass die Krankheit Depression ein komplexes Storungsbild darstellt (Hautzinger,
2013). Zwar gibt es Interventionen, die man bei depressiven Erkrankungen quasi immer
empfehlen kann (z.B. psychoedukative Interventionen, Aufbau positiver Aktivitaten), aber es
gibt kaum fir alle Patienten objektivierbare &tiologische und kurative Gemeinsamkeiten
(multifaktorielles Bedingungsgefiige). Viele Faktoren kénnen Depressionen beginstigen,
verursachen, auslosen und aufrechterhalten, so dass es dringend erforderlich ist, den fir
psychiatrische und insbesondere psychotherapeutische Behandlungen typischen dogmatischen
Uberbau zu Uberwinden und die Mdglichkeit einer maRgeschneiderten und konsequent
evidenzbasierten Behandlung zu schaffen (Wampold, Imel & Fliickinger, 2018).

Die PKP, die therapietheoretisch auf der Strategisch-Behavioralen Therapie (SBT; Sulz, 1998a,
b, 2011; Sulz & Hauke, 2009; Hebing, 2012) aufbaut, welche sich aus der Strategischen
Kurzzeittherapie (Sulz, 1994) entwickelt hat, versucht, all diese Herausforderungen zu
bewaltigen und zu integrieren. Zum einen werden ausschlieBlich Interventionen verwendet, die
den Leitlinien und der evidenzbasierten Medizin (EBM) bzw. evidenzbasierten Psychotherapie
(EBP) entsprechen. Zum anderen enthdlt die PKP alle notwendigen Werkzeuge, um den
sozialversicherungs- und behandlungsrechtlichen Anforderungen zu geniigen. Die
Sprechstundenkarten (SSK) enthalten alle Informationen, die der Therapeut und der Patient zu
dem jeweiligen Zeitpunkt benétigen. Dabei bauen die Interventionen systematisch im Rahmen
eines durchgédngigen Therapiekonzepts aufeinander auf. Es ist jedoch dem Therapeuten und
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dem Patienten in Abhéngigkeit von der konkreten Therapiestrategie und vom individuellen
Storungsverlauf tberlassen, welche Route sie durch das Kartenset nehmen. Dies folgt der
grundsatzlichen lIdee der SBT, dass der Patient durch die depressiven Symptome eine
bestimmte (dysfunktionale) Strategie verfolgt, um das psychische Gleichgewicht
aufrechtzuerhalten und subjektives Leiden zu minimieren. Die therapeutische Kernfrage lautet
also: Was versucht der Patient durch die Symptombildung zu erreichen und wie sieht die
gesunde, funktionale Alternative aus? Im Fall der Depression wird vermutet, dass der Patient
in der Regulation seiner (meist) negativen Emotionen tberfordert ist und befiirchtet, dass den
emotionalen Impulsen noch schlimmere Konsequenzen folgen, wie z.B. Konflikte (Wut),
Bedrohungen (Angst) oder Verluste (Trauer). Folglich vermeidet er diese Konsequenzen
(negative Verstarkung) und muss daftir Emotionen unterdriicken, die zur Bewaltigung der
Konsequenzen hilfreich waren (Suppression). Kurzfristig hat er Erfolg mit dieser Strategie,
langfristig fuhrt es jedoch zur depressiven Erkrankung mit den typischen depressiven
Symptomen wie z.B. gedrlickter Stimmung, Antriebs- und Interessenverlust, Freudlosigkeit,
Selbstwertproblemen, innerer Leere (Geflihl der Gefiihllosigkeit), sozialem Riickzug, erlernter
Hilflosigkeit, sozialer und emotionaler Inkompetenz und in der Folge zu einer pathologischen,
dysfunktionalen Beziehungs- und Lebensgestaltung. Die Strategie der Therapie besteht dann
darin, den Patienten wieder an seine vitalen Emotionen heranzufihren und ihn damit zu
konfrontieren, die emotionalen Prozesse mental zu reflektieren und dabei einen funktionalen
Umgang mit den Emotionen zu lernen, so dass die Depression uberfliissig wird.

In der durchgefiihrten Psychotherapie-Studie wurde in einem naturalistischen Setting die
Wirksamkeit der PKP der Depression auf ihre antidepressive Wirksamkeit und die Effizienz
der Behandlung hin untersucht. Das quasi-experimentelle, nicht randomisierte Studiendesign
entsprach den Bedingungen ambulanter psychotherapeutischer Versorgung und lieferte somit
eine hohe externe Validitat, jedoch auf Kosten von interner Validitat, die in Studien dieser Art
naturgeman niedriger ausféllt, als in kontrollierten Laborstudien. Die Berticksichtigung aller
potentieller Fehlerquellen (z.B. Urlaub, Krankmeldungen, therapeutische (Non-)Compliance,
zusétzliche Behandlungen) ist weder mdglich noch in diesem Rahmen erwiinscht, da die
konkrete Behandlungssituation ebenfalls mit einer Vielzahl an Fehlerquellen konfrontiert ist
und damit arbeiten muss (Castonguay et al., 2013)

In der vorliegenden Arbeit soll zunichst ein grober Uberblick (iber den Stand der
Psychotherapieforschung gegeben werden. Daraufhin wird auf die Komplexitat depressiver
Erkrankungen eingegangen. Zuerst soll die Psychopathologie, d.h. die Kklinische
Erscheinungsform der depressiven Erkrankungen dargestellt werden. Danach wird auf die
Hé&ufigkeit und Verbreitung depressiver Erkrankungen eingegangen (Epidemiologie) sowie die
Entstehung (Atiopathogenese) depressiver Erkrankungen. SchlieRlich wird auf den aktuellen
Stand der Diagnostik und Behandlung eingegangen. In der Folge wird die Psychiatrische Kurz-
Psychotherapie (PKP) vorgestellt und deren Anwendung bei der Behandlung depressiver
Erkrankungen sowie die hier untersuchten Forschungsfragen. Daraufhin werden Methodik und
Ergebnisse der Studie dargestellt sowie deren Implikationen diskutiert.

17



2. Die Wissenschaft der Psychotherapie

Die wissenschaftliche Erforschung psychotherapeutischer Prozesse und Systeme ist in der
Verhaltenstherapie seit jeher eine Selbstverstandlichkeit (Jacobi & Reinecker, 2018). Die
Tatsache, dass dies immer noch explizit erwahnt werden muss, ist der nach wie vor recht jungen
Wissenschaft der Psychologie insgesamt und der Tatsache geschuldet, dass die Komplexitat
und die Natur der menschlichen Psyche und ihrer Stérungen ungleich schwerer zu erforschen
sind, als alles andere je Erforschte (Parfy & Lenz, 2018). Dies fiihrte seit jeher zu einem
gewissen Rechtfertigungsdruck der Psychotherapie als Wissenschaft. Dabei zeigt sich immer
wieder, dass es Diskrepanzen gibt zwischen den Anspriichen von laborkontrollierten,
theoriegeleiteten Therapie-Forschern, die den Menschen am liebsten auf einzelne unabhéngige
Faktoren reduzieren wirden und versorgungsgeleiteten Therapie-Praktikern, die den ganzen
Menschen, eingebettet in seine konkrete Umwelt und durchdrungen von all seinen Erfahrungen
und kulturellen Einflussen, vor sich haben (Sulz, 2017b). Dartber hinaus ist leider immer noch
zu beobachten, dass viele der empirisch abgesicherten Erkenntnisse zu effektiven und
effizienten Behandlungsmethoden in der konkreten Patientenversorgung nicht zur Anwendung
kommen (Margraf, 2018). In diesem Zusammenhang stellt sich auch die Frage, warum so viele
Therapeuten nicht das tun, was sie tun sollen (Schwartz & Flowers, 2015). Im Folgenden wird
daher zunéchst auf allgemeine und depressionsspezifische Therapieforschungsmethoden und —
ergebnisse  eingegangen, um den forschungsrelevanten Rahmen in dem sich
psychotherapeutische Methodologie bewegt, grob abzustecken.

Grundsétzlich wird gefordert, dass eine empirische Psychotherapie-Studie den allgemeinen
Ansprichen experimenteller Forschung genugen muss, ndmlich bedeutsame Phanomene und
angenommene Wirkfaktoren zu definieren und in systematische Ursache-Wirkungs-
Zusammenhange zu integrieren und zu evaluieren (Jacobi & Reinecker, 2018). Dabei wird auch
akzeptiert, dass es aufgrund der hohen Komplexitat psychotherapeutischer Prozesse eine
Vielzahl an Fehlerquellen gibt, die Einfluss nehmen auf interne und externe Validitat der
Ergebnisse. Jedoch ist es wichtig, diese Fehlerquellen im Rahmen der Messfehler-Theorie so
gut wie moglich zu kontrollieren, ohne dabei kinstliche Settings zu schaffen, die so in der
realen Versorgung nicht vorkommen (Castonguay et al., 2013). Diese Forderung ist legitim,
stoRt jedoch bei der Erforschung von Psychotherapie immer wieder an Grenzen, da diese
ublicherweise in einem schwer kontrollierbaren, natlrlichen Setting stattfindet. Daher ist das
Verhaltnis zwischen Theorie und Praxis, zwischen Forschung und Versorgung seit jeher ein
schwieriges Verhaltnis (Strauf3, 2019; Sulz, 2017b), da beide Seiten teils ganz unterschiedliche
Methoden und Perspektiven verwenden, die sich im besten Fall komplementar erganzen, die
sich aber auch gegenseitig ausschliefen oder gar widersprechen kénnen. Trotzdem wurde
gezeigt, dass Psychotherapie-Studien in der Praxis dhnlich wirksam sind, wie Laborstudien, die
lege artis (randomised controlled trial (RCT) und mdoglichst verblindet) durchgefiihrt wurden
(Wampold, Imel & Flickinger, 2018; Lutz, Neu & Rubel, 2019). Dennoch muss dieser
wissenschaftstheoretisch und —praktisch wichtige Streit innerhalb der Psychotherapie-
Forschung im Rahmen von Psychotherapie-Studien immer beriicksichtigt werden, da er sowohl
die Datenerhebung als auch die Datenauswertung und —interpretation beeinflussen kann.
Dabei ist auch eine der zentralen Fragen, was genau die Wirkung bei Psychotherapie verursacht
(Lambert, 2013). Es werden sowohl allgemeine Faktoren angenommen, die in allen
Therapieformen ihre Wirkung entfalten kénnen, als auch spezifische Faktoren, die gezielte
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Wirkung im Rahmen der jeweiligen Intervention entfalten kdnnen (Wampold, Imel &
Fluckinger, 2018).

Was die Wirkfaktoren von Psychotherapie betrifft, haben sich nach Grawe (1998) flnf
allgemeine Wirkfaktoren herausgestellt: die therapeutische Beziehung, die motivationale
Klarung, die  Problemaktualisierung, die  Ressourcenaktivierung  sowie  die
Problembewaltigung. Orlinsky und Howard (1987) hingegen beschreiben in ihrem Generic
Model of Psychotherapy folgende allgemeine Wirkfaktoren: therapeutic contract, therapeutic
operations, therapeutic bond, self-relatedness und in-session impacts. Weinberger (1995) nennt
seinerseits  folgende allgemeine  Wirkfaktoren: die  therapeutische  Beziehung,
Wirksamkeitserwartung an die Therapie, Exposition, Problembewaéltigung und Zuschreibung
des Ergebnisses. Schon diese Gegeniiberstellung zeigt, dass es schwierig ist, ein allgemeines
Modell der Psychotherapie aufzustellen, in dem alle Wirkfaktoren berlicksichtigt werden.
Grawe (1998) fordert genauso wie Margraf (2018) und Sulz (2017b), die Verhaltenstherapie
als eine Psychotherapie mit psychologischen Mitteln in Abgrenzung zur pharmakologischen
Therapie zu sehen. Die PKP schldagt auch hier eine Bricke zwischen dem medizinisch-
psychiatrischen und dem psychologischen Zugang zur Psychotherapie. Diese allgemeinen
Wirkfaktoren sind immer mehr oder weniger aktiv, unabhangig vom Stérungsbild.
Spezifische Wirkfaktoren hingegen beziehen sich eher auf bestimmte Stérungsbilder bzw. auf
einzelne isolierte Wirkfaktoren, wie sie in sog. Efficacy-Studien untersucht werden. Im Bereich
der depressiven Erkrankungen sind wichtige spezifische Wirkfaktoren z.B. positive
Verstarkung, Uberwinden der Resignation, Aufbau und Stabilisierung des Selbstwertes, Abbau
erlernter Hilflosigkeit, Erlernen einer funktionalen Emotionsregulation (insb. durch
Neubewertung von Emotionen und durch Aufgeben der Emotionsunterdriickung) sowie
kognitive und metakognitive Interventionen. Die PKP bringt mdglichst viele dieser spezifisch
antidepressiven Interventionen, die alle als empirisch bewéhrt gelten, in einem flexiblen System
zusammen, um in konkreten Versorgungssituationen wissenschaftlich fundierte Interventionen
an die Hand zu geben. Sie stellt kein grundsatzlich neues Therapieverfahren dar, sondern eine
neue Technik der Psychotherapie, indem das therapeutische VVorgehen ganz konkret im Sinne
eines Leitfadens dargestellt und verfiigbar gemacht wird (,,Was ist zu tun?*‘). Somit sollen die
Kunst und die Wissenschaft der Psychotherapie zusammengebracht werden, da sich gezeigt hat,
dass es langfristig fur den Therapieerfolg entscheidend ist, dass dem Therapeuten
evidenzbasiertes Wissen zur Verfiigung steht (Sulz, 2017b) und dieses vom Therapeuten auch
korrekt auf den Einzelfall angewendet wird (Beutler et al., 2003).

Faktoren, die den Patienten schaden bzw. den Zustand verschlechtern und Faktoren, die flr ein
Nichtansprechen auf die Behandlung urséchlich sein kénnten (Kraus et al., 2011), sind in den
letzten Jahren ebenso in den Fokus des Forschungsinteresses geraten (Strauf3, 2019; Lutz, Neu
& Rubel, 2019) wie Faktoren, die die Person des Therapeuten betreffen (Okiishi, Lambert,
Nielsen & Ogles, 2003; Wampold, Imel & Fluckinger, 2018). Insgesamt hat diese an sich
erfreuliche Diversifizierung und Quantifizierung psychotherapeutischer Forschung aber auch
dazu gefihrt, dass etablierte Evidenz unter Umsténden keine Berlcksichtigung mehr findet
(StrauB, 2019). In der hier vorgestellten Studie wurden Patienten mit instabilem Verlauf, bzw.
Patienten, die sich verschlechterten ebenfalls untersucht und mdogliche Ursachen daftr
exploriert. Das aufkommende Interesse an spezifischen Therapeutenvariablen wurde hier noch
nicht gezielt berucksichtigt.
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Eine zweite zentrale Frage ist die Frage nach der Mdglichkeit, die Psychotherapie tberhaupt
mit verfligbaren wissenschaftlichen Methoden zuverlassig und valide zu erfassen. Hierbei ist
das Scientist-Practicioner-Modell von Kanfer (1990) relevant, das den Psychotherapeuten als
praktizierenden Wissenschaftler begreift bzw. die Psychotherapie als eine Mischform aus
Wissenschaft und Praxis. Fur den Sonderfall der Verhaltenstherapie mit dem
wissenschaftlichen Anspruch, evidenzbasiert, hypothesengeleitet, effektiv und effizient
Menschen mit psychischen Stérungen zu behandeln, kdnnte man auch sagen: Psychotherapie
ist Wissenschaft. Teil des Heilungsprozesses sind die Grundprozesse, die jeglicher
Wissenschaft immanent sind: zu beschreiben (Diagnostik), zu verstehen (Psychoedukation), zu
beeinflussen (Intervention) und vorherzusagen (Prognostik). Die PKP begreift sich als
Psychotherapie, die diese wissenschaftlichen Herausforderungen von praktischer Seite her
annimmt und ihrerseits die Kollegen in den Experimentallabors der Universitaten und Institute
auffordert, den ganzen Gegenstand ihrer Forschung (,,den Menschen in seiner Gesamtheit®)
anzunehmen, um die Interaktionseffekte der verschiedenen Teile auch zu erforschen (,,das
Ganze ist mehr als die Summe seiner Teile*). Schon langer wird gefordert, praxisorientierte
Psychotherapie-Forschung durchzufiihren, die ,nicht durch das Diktat der Kontrolle
potentieller Einflussfaktoren verwéssert wird, wie dies in randomisiert kontrollierten Studien
in der Regel der Fall ist“ (StrauB, 2019). Hierbei wird auch von einem ,,empirischen
Imperialismus® gesprochen (Castonguay et al., 2013), bei dem von Forschern, die selbst nur
wenige Patienten pro Woche behandeln, entschieden wird, was erforscht werden soll und wie
es untersucht wird.

Eine umfassende Darstellung der Psychotherapie-Forschung wiirde den Rahmen dieser Arbeit
Ubersteigen. Fur das Konzept der PKP sind neben den bisher beschriebenen Konzepten
folgende Modelle und Ansétze relevant: das biopsychosoziale Modell, das traditionell in der
medizinischen (&rztlichen) Psychotherapieforschung Anwendung findet (Engel, 1977), das
systemtheoretische Modell der Selbstregulation (Kanfer et al., 2012), das kognitive Modell
(Beck, 1974; Ellis, 2008; Meichenbaum, 1977), die dritte Welle der Verhaltenstherapie (Sulz
& Hauke, 2010), das strategische Modell (Sulz & Hauke, 2009) sowie die konkrete ambulante
Versorgungssituation (z.B. SGB, Leitlinien, evidenzbasierte Medizin, evidenzbasierte
Psychotherapie, Behandlungskontingente, Wartezeit, Kostendruck).

Von Jacobi und Reinecker (2018) wurde gefordert, das Ausmal® der Behandlungsintegritat
anzugeben. Dies ist in naturalistischen Studien wie dieser nur bedingt mdglich. In der
vorliegenden Arbeit wurde die Behandlungsintegritit der Studientherapeuten durch
regelmaRige Supervision kontrolliert, jedoch wurde den Therapeuten auch viel
Gestaltungsspielraum gegeben, um die Therapieprozesse optimal den Bedingungen des
Patienten anzupassen. Die Therapeuten dokumentierten auf einem Protokollbogen (siehe
Anhang), in welcher Therapiesitzung sie welche Sprechstundenkarte(n) verwendeten. Somit
wurde kontrolliert, dass die Therapeuten auch tatséchlich innerhalb der PKP behandelten. Auf
systematische Videoaufzeichnungen bzw. -—auswertungen wurde aus Grinden des
Datenschutzes, der Ressourcenlimitierung sowie einer moglichen Beeinflussung verzichtet.
Hierzu gehdrt auch die Kontroverse um die Generalisierbarkeit von laborkontrollierten Studien,
in denen durch Randomisierung und strenge Auswahlkriterien schon vielfach Patienten
herausgefiltert werden (Jacobi und Reinecker, 2018; Lutz, Neu & Rubel, 2019). In dieser Studie
wurde auf die Randomisierung verzichtet und die Patienten kamen solange in die LZT-Gruppe,
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bis diese ausreichend gro war, um mit der bereits vorliegenden (historischen) Stichprobe der
KZT-Gruppe verglichen zu werden.

Ein weiterer kritischer Punkt in der Psychotherapieforschung ist die Frage, wie Therapieerfolge
gemessen werden konnen. Lange Zeit galt nur die statistische Signifikanz in Form von
Mittelwertsdifferenzen als MalR der Effektivitat. Heute wird immer mehr Augenmerk auf die
klinische Signifikanz bzw. Relevanz der Ergebnisse gelegt (Jacobi und Reinecker, 2018).
Zunachst wurde gefordert, dass Verédnderungen auf verschiedenen Ebenen erfasst werden sollen
(Schulte, 1993). Dabei geht es nicht nur um zentrale, stérungsspezifische Parameter, in diesem
Fall das Ausmal} der depressiven Symptomatik und das Vorliegen einer depressiven
Erkrankung, sondern auch um sekundédre Parameter, wie z.B. Anzahl der Krankheitstage,
Ausmal? der emotionalen Dysregulation oder Erleben der Verédnderung aus Sicht des Patienten.
Die moglichst breite Erfassung und Untersuchung des Outcomes wird auch grundsétzlich
gefordert, da sich die Psychotherapieforschung nach wie vor in einem
Ausdifferenzierungsprozess befindet und daher mdgliche therapierelevante Parameter
ausfindig gemacht werden sollen (Jacobi und Reinecker, 2018). In der vorliegenden Studie
wurden jedoch nur diagnostische Routine-Instrumente eingesetzt, um das naturalistische
Setting nicht zu verzerren. Des Weiteren soll festgelegt werden, wie die klinische Relevanz der
Ergebnisse definiert ist. Eine vorgeschlagene Einteilung ist die Einteilung in Remission,
Response, Non-Response und verschlechtert. Damit sollen auch mdglichen Risiken und
Nebenwirkungen von Psychotherapie bei der Interpretation der Ergebnisse beriicksichtigt
werden.

Schliel3lich gibt es eine kontroverse Debatte innerhalb der Psychotherapie-Wissenschaft, wie
lange eine Therapie zu dauern hat (Dosis-Wirkungs-Effekte; Aufwand-Wirkungs-Modell) bzw.
was in welcher Zeit erreicht werden kann (Sulz, 1994). Howard et al. (1986) konnten zeigen,
dass ca. 75% der Patienten eine Kklinisch relevante Verbesserung bereits nach 26 Stunden
erreicht hatten und dieser Anteil sich nicht wesentlich verbesserte durch weitere Stunden. Zu
einem dhnlichen Ergebnis kamen Lambert, Hansen und Finch (2001). Bisher konnten noch
keine klaren Empfehlungen gegeben werden, welcher Patient mit welcher Stérung wie viel
Psychotherapie bendtigt, jedoch scheint es so, dass bei den meisten der Patienten der GroRteil
der therapeutischen Veranderung nach 20-30 Stunden erreicht ist (Jacobi & Reinecker, 2018).
Es wird jedoch auch zunehmend diskutiert, ob dieser Befund auch dadurch zustande kommt,
dass schnell profitierende Patienten die Therapie friher beenden und langsam profitierende
Patienten langer in der Therapie verbleiben (Good-Enough-Level-Modell; Barkham et al.,
2006). Dies konnte erklaren, warum die Mehrheit der Patienten schnell ein Wirkungsmaximum
erreicht. In der ambulanten Versorgungssituation in Deutschland wird die Erforschung des
Dosis-Wirkungs-Zusammenhangs dadurch erschwert, dass das System bestimmte Kontingente
fur die Therapiedauer vorgibt, was einen wesentlichen Einfluss auf den Therapieverlauf haben
dirfte (Lutz, Neu & Rubel, 2019). Auch diese Befunde sollen hier durch den Vergleich einer
Kurzzeittherapie mit einer Langzeittherapie tUberprift werden.
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3. Depressive Erkrankungen
3.1 Psychopathologie

Die Depression zeichnet sich durch eine groRe Vielzahl und Heterogenitat der
psychopathologischen Symptome aus (Hautzinger, 2013). Dabei steht das Kardinalssymptom
der gedriickten Stimmung bzw. Niedergeschlagenheit im Mittelpunkt. Viele Patienten berichten
auflerdem von einem Gefuhl der Gefuihllosigkeit. Diese Symptome sind Hinweise darauf, dass
die Pathologie der Depression auf einer dysfunktionalen Emotionsregulation beruhen kénnte.
Aulerdem sind haufige Symptome die Antriebsminderung bzw. der Antriebsverlust sowie eine
Freudlosigkeit bzw. der Verlust von Ublicherweise als angenehm empfundenen Interessen.
Auch hier zeigt sich die Verbindung zur Dysregulation emotionaler Prozesse. Darlber hinaus
zeigt sich bei der Depression eine Vielzahl teils sehr unterschiedlicher Symptome, was sowohl
die Klassifikation als auch die Diagnostik erschwert. Diese Symptome konnen sein:
Verzweiflung, innere Leere, Angst, Hoffnungslosigkeit, Schuldgefiihle, Pessimismus,
Konzentrationsschwierigkeiten, Gribeln, Suizidgedanken, sozialer Riickzug, Schlafstérungen,
Appetitlosigkeit oder —steigerung, Selbstvorwiirfe, Zukunftsangst und viele andere mehr. Man
hat versucht, die Vielfalt der psychopathologischen Erscheinungsformen der Depression
sinnvoll zu klassifizieren, ist dabei aber immer wieder zu einem unzufrieden stellenden
Ergebnis gekommen (Dilling, Mombour & Schmidt, 2015).

Hautzinger (2013) stellt ein Orientierungsschema zur psychopathologischen Diagnostik bereit,
verweist jedoch auf die grol3e Heterogenitat der Symptome und der Symptom-Konstellationen,
was eine sorgfaltige Diagnostik erforderlich mache. Tabelle 1 listet einige dieser Symptome
uberblicksartig auf.

Tabelle 1

Depressive Symptome (mod. nach Hautzinger, 2013)

Verhalten Emotion Physiologie Kognition Motivation
Hemmung Niedergeschlagenheit  Innere Unruhe Negativismus  Orientierung
Kraftlosigkeit Hilflosigkeit Erregung Pessimismus  an Misserfolg
Agitiertheit Trauer Spannung Selbstkritik Riickzug
Traurige Mimik  Hoffnungslosigkeit Reizbarkeit Selbst- Flucht und
Leise Stimme Einsamkeit Weinen unsicherheit ~ Vermeidung
Verlangsamung innere Leere Schlafstérungen  Verminderte ~ Verlust von
Stupor Unzufriedenheit Stimmungs- Konzentration Interesse und
u.a. Schuld schwankungen  Gribeln Verstarkung
Feindseligkeit Appetitverlust Wahn- Antriebs-
Angst und Sorgen Libidoverlust vorstellungen  losigkeit
Gefiihl der u.a. Suizid- Suizid
Gefuhllosigkeit gedanken u.a.
u.a. u.a.

Es wurden auch Versuche unternommen, die verschiedenen Krankheitsformen nach
Verlaufsform, Schwere, Persistenz sowie somatischer und psychotischer Zusatzsymptome zu
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klassifizieren. Das ICD-10 (Dilling et al., 2016) klassifiziert folgende affektive Stérungen
(Abbildung 1).

F30 Manische Episode

F30.0 Hypomanie

F30.1 Manie ohne psychotische Symptome
F30.2 Manie mit psychotischen Symptomen
F30.8 Sonstige manische Episoden

F30.9 Manische Episode, nicht naher bezeichnet

F31 Bipolare affektive Stérung

F31.0 Bipolare affektive Storung, gegenwartig hypomanische
Episode

F31.1 Bipolare affektive Storung, gegenwartig manische Episode mit
psychotischen Symptomen

F31.2 Bipolare affektive Storung, gegenwartig manische Episode mit
psychotischen Symptomen

F31.3 Bipolare affektive Storung, gegenwartig leichte oder
mittelgradige depressive Episode

F31.4 Bipolare affektive Stérung, gegenwartig schwere depressive
Episode ohne psychotische Symptome

F31.5 Bipolare affektive Stérung, gegenwartig schwere depressive
Episode mit psychotischen Symptomen

F31.6 Bipolare affektive Stérung, gegenwartig gemischte Episode
F31.7 Bipolare affektive Storung, gegenwartig remittiert
F31.8 Sonstige bipolare affektive Stérungen

F33 Rezidivierende depressive Stérung

F33.0 Rezidievierende depressive Storung, gegenwartig leichte
Episode

F33.1 Rezidivierende depressive Storung, gegenwadrtig mittelgradige
Episode

F33.2 Rezidivierende depressive Stérung, gegenwartig schwere
Episode ohne psychotische Symptome

F33.3 Rezidivierende depressive Stérung, gegenwadrtig schwere
Episode mit psychotischen Symptomen

F33.4 Rezidivierende depressive Stérung, gegenwadrtig remittiert
F33.8 Sonstige rezidivierende depressive Storung
F33.9 Rezidivierende depressive Stoérung, nicht ndher bezeichnet

F34 Anhaltende affektive Storungen

F34.0 Zyklothymia

F34.1 Dysthymia

F34.8 Sonstige anhaltende affektive Stérungen

F34.9 Anhaltende affektive Storung, nicht ndher bezeichnet

F38 Andere affektive Stérungen

F38.0 Andere einzelne affektive Stérungen

F38.1 Andere rezidivierende affektive Stérungen
F38.8 Sonstige naher bezeichnete affektive Stérungen

F31.9 Bipolare affektive Stérung, nicht ndher bezeichnet
F39 Nicht naher bezeichnete affektive Stérung
F32 Depressive Episode
F32.0 Leichte depressive Episode
F32.1 Mittelgradige depressive Episode
F32.2 Schwere depressive Episode ohne psychotische Symptome
F32.3 Schwere depressive Episode mit psychotischen Symptomen
F32.8 Sonstige depressive Episode
F32.9 Depressive Episode, nicht ndher bezeichnet

Abbildung 1. Klassifikation affektiver Stérungen nach 1CD-10.

In dieser Studie sind die affektiven Stoérungen von Interesse, die eine primér depressive
Atiologie aufweisen. Folglich wurden bipolare affektive Stérungen, Zyklothymia und andere
affektive Storungen ausgeschlossen, die Anpassungsstérung mit depressiver Reaktion (ICD-
10: F43.20/.21) jedoch wurde eingeschlossen, auch wenn sie Kklassifikatorisch den reaktiven
Stérungen zugeordnet wird.

Hinsichtlich der (differential-)diagnostischen Klassifikation depressiver Erkrankungen bieten
die heute Ublichen Systeme zuverléssige Entscheidungsprozesse hinsichtlich Schwere, Verlauf
und Persistenz der Erkrankung, die jedoch noch nicht flachendeckend Anwendung finden
(Wittchen et al., 2000), da das rein deskriptive VVorgehen die historisch etablierte dtiologische
Dimension ausklammert.

3.2 Epidemiologie

Depressive Erkrankungen zahlen zu den h&ufigsten Erkrankungen Uberhaupt, sowohl in
Deutschland als auch europa- bzw. weltweit (Wittchen et al., 2011). Hier liegt der Fokus auf
der Situation in Deutschland. Tabelle 2 zeigt die 12-Monats-Pravalenz aus dem Zusatzmodul
,,Psychische Storungen® des Bundes-Gesundheitssurveys 1998 (BGS98; Wittchen et al., 2000).
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Tabelle 2

Préavalenz depressiver Erkrankungen (nach Wittchen et al., 2000)

Depressive Major Depressive  Rezidivierende Dysthyme
Erkrankung  Depression  Episode depressive Stérung
Storung

Gesamt 10.9% 8.3% 4.3% 4.0% 4.5%
18-29 Jahre  9.5% 8.0% 4.7% 3.4% 2.7%
30-39 Jahre  9.7% 7.5% 3.1% 4.4% 3.8%
40-49 Jahre  12.4% 9.8% 5.4% 4.4% 5.3%
50-65 Jahre  11.6% 8.1% 4.2% 3.9% 5.7%
Frauen 14.2% 11.2% 5.1% 6.1% 5.8%
18-29 Jahre  11.5% 9.5% 4.6% 4.9% 3.5%
30-39 Jahre  12.4% 10.0% 3.5% 6.5% 4.7%
40-49 Jahre  16.6% 14.0% 7.2% 6.9% 6.4%
50-65 Jahre  15.6% 11.3% 5.4% 5.9% 7.6%
Ménner 7.6% 5.5% 3.4% 2.0% 3.2%
18-29 Jahre  7.5% 6.6% 4.8% 1.9% 1.8%
30-39 Jahre  7.2% 5.1% 2.8% 2.3% 3.0%
40-49 Jahre  8.3% 5. 7% 3.7% 2.0% 4.1%
50-65 Jahre  7.4% 4.8% 2.9% 1.9% 3.8%

Demnach leiden knapp 11% der bundesdeutschen Bevélkerung im Alter zwischen 18 und 65
Jahren innerhalb eines Zeitraums von 12 Monaten an einer depressiven Erkrankung. Die
Lebenszeitpravalenz liegt deutlich hoher, namlich bei 19% (25% Frauen, 12% Ménner). Der
Geschlechtsunterschied zeigt sich sowohl in der 12-Monats-Periode als auch (iber die gesamte
Lebenszeit, jedoch nimmt die H&aufigkeit der depressiven Erkrankungen bei Frauen im Laufe
des Lebens zu. Frauen leiden nicht nur insgesamt haufiger an depressiven Erkrankungen,
sondern insbesondere haufiger an rezidivierenden depressiven Stérungen und an dysthymen
Storungen. Dies deutet daraufhin, dass Frauen eher zu chronischen Verldufen neigen als
Manner, die haufiger an einzelnen depressiven Episoden erkranken als an rezidivierenden oder
chronischen Verlaufen.

Des Weiteren zeigen die Ergebnisse, dass 60-75% der depressiven Erkrankungen einen
rezidivierenden Verlauf nehmen (Wittchen et al., 2000). Folglich wird es bei der Mehrheit der
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Ersterkrankungen mindestens eine weitere depressive Episode geben, durchschnittlich sind es
insgesamt sechs Episoden uber die gesamte Lebensspanne hinweg. Dabei ist die Dauer der
einzelnen Episoden sehr unterschiedlich: ca. die Halfte der Erkrankungen dauert weniger als 12
Wochen, jeweils ca. ein Viertel der Erkrankungen dauert 3-6 Monte oder mehr als ein Jahr.

3.3 Atiopathogenese

Die Ursachenforschung der Depression weist mittlerweile eine lange, erfolgreiche Geschichte
auf (Hautzinger, 2013). Dabei wurde lange Zeit die medizinische bzw. neurobiologische von
der psychologischen bzw. verhaltenstherapeutischen Perspektive unterschieden. Beide
Perspektiven konnten wertvolle Erkenntnisse liefern. Mittlerweile geht man von einem
multifaktoriellen Bedingungsgeftige fiir die Entstehung und Aufrechterhaltung von depressiven
Erkrankungen aus. Dabei hat sich das biopsychosoziale Modell (Engel, 1977) als
Rahmenmodell bewahrt. Die dichotome Betrachtung der Depression als entweder
biomedizinisch oder psychologisch bedingte Krankheit gilt als Uberholt. Auch gilt es als
schwierig, die Ursachen fur die Entstehung einer Depression im Einzelfall aufgrund der
Komplexitat eindeutig und hinreichend festzustellen (Hautzinger, 2006, 2018; Brakemeier,
Schramm & Hautzinger, 2012). Vor diesem Hintergrund muss die Analyse der Entstehung einer
Depression immer hypothesengeleitet erfolgen. Tabelle 3 listet beispielhaft verschiedene
Risikofaktoren auf.

Modelle, die versuchen, diese Komplexitdt abzubilden, sind empirisch kaum prufbar
(Hautzinger, 2013). Es ist bei der Entstehung depressiver Erkrankungen immer von einem
multifaktoriellen Bedingungsgefiige auszugehen (Wittchen et al., 2000). So konnen z.B.
genetische Pradispositionen (biologische Ursache), eine dependente Personlichkeit
(psychologische Ursache) und ein Partnerverlust durch Unfall (soziale Ursache)
zusammenwirken. Nach wie vor gibt es keine einheitliche, evidenzbasierte Theorie zur
spezifischen Pathogenese depressiver Erkrankungen. Neben dem biopsychosozialen Modell hat
sich das Vulnerabilitats-Stress-Modell (Wittchen & Hoyer, 2011) zur Erklarung bewahrt. Dabei
geht man davon aus, dass depressive Erkrankungen durch die Wechselwirkung von
Veranlagungen (Vulnerabilitat) und akuten bzw. chronischen Stress-Faktoren entstehen. So
kann z.B. ein sexueller Missbrauch in der Kindheit die Vulnerabilitit nachhaltig erhdhen und
spater durch einen Ubergriffigen, ausbeuterischen Chef zu Hilflosigkeit und Uberlastung
fiihren, so dass eine depressive Erkrankung entsteht. Bisherige Modelle zur Entstehung
depressiver Erkrankungen fokussieren dabei meist mehr oder weniger stark auf biologische,
psychologische oder soziale Schwerpunkte und sich daraus ergebender therapeutischer
Strategien. Da es eine grof3e Vielzahl an Vulnerabilitats- und Stressfaktoren gibt und theoretisch
unendlich viele Wechselwirkungen, ist es schwierig, die Faktoren sinnvoll zu reduzieren und
es zeigt sich bereits bei der Entstehung und Aufrechterhaltung depressiver Erkrankungen, wie
wichtig ein individualisiertes und malRgeschneidertes therapeutisches VVorgehen ist.
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Tabelle 3

Biopsychosoziale Risikofaktoren der Depression (mod. nach Hautzinger, 2013)

Biologische Faktoren Psychologische Faktoren Soziale Faktoren

e Korperliche Erkrankungen e  Erlernte Hilflosigkeit e Verwitwung

e Funktionseinschrankungen e Dysfunktionale e Vereinsamung

e Suchtmittelfolgen Emotionsregulation e Soziale Isolation

e Organisch bedingte e Verstarkerverlust e Statusverlust
Hirnfunktionsstérung e Lernen am Modell e Armut

e Genetische Veranlagung e Mangelnde e Mangel an

e Weibliches Geschlecht Selbstbestimmung Unterstiitzung

e |ebensalter e Angsterkrankung e Mobbing

e Schilddrisendysfunktion e Personlichkeitsstorung e Fehlende

e Virusinfektion e Introversion Anerkennung

e Immunschwéche e Traumatisierung e Niedriger

o Fetaler e Stress Sozialstatus
Hypercortisolismus e Konditionierbarkeit e Finanzielle Note

e Erhohte limbische e Gesteigerte o Arbeitslosigkeit
Reagibilitét Selbstaufmerksamkeit e Familienstand

e Hippocampus-Atrophie e Negative Schemata e Vernachlassigung

e Dysregulation e Geringe soziale o Feindseligkeit
neuromodulatorischer Kompetenz e Fehlende
Systeme e Rumination Bezugsperson

e Neurochemische e Erschopfung e Sozialer Ruckzug
Dysfunktionen e Ua. e Uua.

e Gestorte Schlaf-Wach-
Regulation

e Genetische Faktoren
o Uberaktivitat der

Stresshormonachse
e ua.

3.3.1 Genetische Modelle

Genetische Modelle gehen davon aus, dass es eine genetische Préadisposition fur depressive
Erkrankungen gibt (Wittchen et al., 2000), wobei daftir mehrere Gene verantwortlich zu sein
scheinen. Es hat sich gezeigt, dass depressive Erkrankungen in Familien gehdufter auftreten,
als in der Gesamtbevoélkerung. So haben z.B. Kinder ein mehr als doppelt so groRes Risiko an
einer Depression zu erkranken, wenn mindestens ein Elternteil eine depressive Episode
aufweist (Mattejat & Remschmidt, 2008). Insgesamt deuten die Studien daraufhin, dass bei
depressiven Erkrankungen eine Heritabilitat von ca. 40-70% vorliegt (Jones, Kent & Craddok,
2002). Dabei zeigt sich, dass es Zusammenhénge zwischen der Erblichkeit und einem friihen
Erkrankungsbeginn, jedoch nicht mit dem Geschlecht gibt. AuBerdem zeigen sich
Wechselwirkungen mit Umweltfaktoren, wie z.B. Verlust, Traumatisierung, belastende
Lebensereignisse oder mangelnde Unterstiitzung, so dass angenommen werden kann, dass die
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genetische Pradisposition flr depressive Erkrankungen erst durch hinzukommende
Umweltfaktoren auch zu einer tatsdchlichen Manifestation der Erkrankung fiihrt (Brakemeier,
Normann & Berger, 2008).

Als konkretes Gen, das fur die Entstehung depressiver Erkrankungen verantwortlich sein
konnte, wird das Serotonin-Transporter-Gen 5-HTTLPR (Serotonin (5-HT) Transporter (T)
Length (L) Polymorphic (P) Region (R)) diskutiert, das sowohl mit einem kurzen als auch mit
einem langen Allel in der Bevélkerung vorkommt (Wittchen et al., 2000). Dabei hat sich
gezeigt, dass die Trager des kurzen Allels eine erhdhte Vulnerabilitat bei der Verarbeitung
psychosozialer Belastungen aufweisen, was evtl. durch eine reduzierte Inhibition der Amygdala
durch den Gyrus cinguli bei der Verarbeitung von angstkorreliertem Stress erklart werden
konnte. Diese reduzierte Inhibition negativer Emotionen flhrt schlieBlich zu der depressiven
Erkrankung (Maier, nach Wittchen et al., 2010). Dies ist jedoch nur eine von mehreren
Annahmen. Es haben sich noch einige weitereGene gezeigt, die eine relevante Rolle bei der
Entstehung depressiver Erkrankungen spielen, wie z.B. Serotoninrezeptor 2A(5-HT2A), die
Tyrosinhydroxylase (TH), die Tryptophanhydroxylase 1 (TPH1) oder die Catechol-O-
Methyltransferase (COMT) (Wittchen et al., 2000). Insgesamt ist die Evidenz flir genetische
Ursachen der Depressionsentstehung noch unbefriedigend und kann nur in einem
biopsychosozialen Gesamtmodell sinnvolle Beitrdge leisten (Brakemeier, Normann & Berger,
2008).

3.3.2 Neurobiologische Modelle

Dass neurobiologische Faktoren bei der Entstehung und Aufrechterhaltung depressiver
Erkrankungen eine zentrale Rolle spielen, gilt heute als allgemein akzeptiert (Wittchen et al.,
2000) und wird auch den Patienten im Rahmen der Aufklarung so vermittelt. Prominente
Neurotransmitter, die dabei eine Rolle spielen, sind Serotonin, Noradrenalin und Dopamin. Auf
hormoneller Ebene gelten Stresshormone als wichtige Faktoren sowie bestimmte Hormone bei
Frauen im Zusammenhang mit der Depression, dem Wochenbett und der Menopause.

Die Tatsache, dass ein unausgeglichener Stoffwechsel im Gehirn sowohl durch Medikation als
auch durch Psychotherapie erfolgreich normalisiert werden kann, erschwert die
Ursachenforschung bei depressiven Erkrankungen. Es kann sowohl sein, dass ein
unausgeglichener Neurotransmitter-Haushalt zu einer Depression fiihrt, als auch, dass eine
Depression zu einem unausgeglichenem Neurotransmitter-Haushalt fihrt. Dennoch gilt es als
gesichert, dass die 0.g. Faktoren eine relevante Rolle im Zusammenhang mit depressiven
Erkrankungen spielen.

3.3.3 Psychologische Modelle

Aus psychologischer Sicht haben sich in den letzten Jahrzehnten eine Vielzahl an
Erklarungsansatzen zur Entstehung und Aufrechterhaltung der Depression entwickelt.

Die ursprungliche psychoanalytische Annahme, dass eine Depression auf eine frihkindliche
instabile Selbstwertentwicklung zuriickzufuhren ist (Bibring, 1953), wird hier nicht weiter
ausgefihrt, da sich diese Arbeit auf primar verhaltenstherapeutische Modelle stiitzt. Dennoch
zeigt sich immer wieder, dass Selbstwertprobleme ein zentrales Problem bei Patienten mit
Depression sind (Sulz, 2017b).
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Die erste verhaltenstherapeutische Theorie der Depression war das lerntheoretische Verstarker-
Verlust-Modell (Lewinsohn, 1974). Hierbei wird davon ausgegangen, dass der Mangel an
positiver Verstarkung zu negativen emotionalen Affekten fiihrt und damit zu depressiver
Verstimmung (Lewinsohn, Youngren & Crosscup, 1979). Der Verlust positiver Verstarkung
(z.B. durch Tod des Partners) spielt dabei sowohl eine zentrale Rolle, als auch der Mechanismus
der negativen Verstarkung, also des Wegfalls negativer Konsequenzen (z.B. durch sozialen
Rickzug nach Konflikten oder Arbeitsplatzverlust). Diese lerntheoretischen Mechanismen
(klassische und operante Konditionierung) gelten bis heute als relevante Faktoren und sind
(implizite) Bestandteile aller anderen Theorien, die sich danach entwickelt haben.

Die ndachste Entwicklung ergab sich aus der sogenannten ,kognitiven Wende* der
Verhaltenstherapie, die auf der Annahme beruhte, dass die menschliche Psyche nicht nur als
Reiz-Reaktions-Automat gesehen werden darf, sondern dass kognitive Prozesse zwischen Reiz
und Reaktion eine bedeutsame Rolle spielen. Folglich beruht das kognitive Modell der
Depression (Beck, 1974) auf der Annahme, dass dysfunktionale kognitive Verzerrungen zu
depressiver Verstimmung fuhren. Die sog. Kognitive Triade beschreibt dabei negative
Kognitionen in Bezug auf die eigene Person (z.B. ,,Ich bin ein Versager.“), die eigene Umwelt
(z.B. ,Niemand mag mich.“) oder die eigene Zukunft (,,Ich werde niemals Erfolg haben.*).
Diese Kognitionen beruhen auf negativen Grundannahmen, die durch entsprechende Stimuli
(z.B. Kritik nach fehlerhaftem Verhalten) aktiviert werden. Wenn die kognitiven Verzerrungen
nicht korrigiert werden, fuhrt dies zu negativen Emotionen und dysfunktionalem Verhalten und
in der Folge zu depressiven Erkrankungen. Auch diese kognitive Theorie gilt bis heute als
etabliert und ist Grundlage fur viele weitere Entwicklungen.

Eine weitere prominente Theorie der Depression ist die Theorie der erlernten Hilflosigkeit
(Seligman, 1974), die davon ausgeht, dass die subjektive Bewertung einer Situation als
unkontrollierbar (z.B. Wehrlosigkeit gegenuber Mobbing) und die damit einhergehenden
negativen Konsequenzen (z.B. Demitigung, Arbeitsplatzverlust) zu sozialem Rickzug und
Passivitat fuhren. Das Gefiihl des Ausgeliefertseins und der Hilflosigkeit fiihren schliel3lich zur
Depression. Die erlebte Hilflosigkeit wird dadurch verstarkt, dass der Betroffene die Ursache
fiir den Misserfolg bei sich selbst sieht (internal) und die Ursache fur Erfolge auRerhalb von
sich selbst (external) (Abramson, Seligman & Teasdale, 1978). Die Verallgemeinerung dieser
Ursachenzuschreibung etabliert ein niedriges und instabiles Selbstwertgefiihl, was die
depressive Erkrankung fordert.

Neben Hypothesen zu chronischen depressiven Erkrankungen, bei denen friihe
Traumatisierungen sowie praoperatorisches Denken angenommen werden (McCullough, 2007)
und den Hypothesen der interpersonellen Therapie (IPT; Schramm, 2005), die die Entstehung
depressiver Erkrankungen immer als Resultat des sozialen Kontexts sehen, haben sich in den
letzten Jahren vor allem Modelle einer dysfunktionalen Emotionsregulation hervorgetan
(Greenberg, 2000; Gross & Munoz, 1995; Sulz & Lenz, 2000; Sulz, 2014a). Dabei wird
angenommen, dass Patienten mit Depression eine grundsatzliche Unfahigkeit besitzen,
insbesondere mit negativen Emotionen (z.B. Arger, Angst, Trauer) funktional umzugehen.
(Negative) Emotionen werden dabei entweder unterdrtickt, also vermieden oder durch Gribeln
zu regulieren versucht. Beide Strategien fuhren nicht zum erwiinschten Erfolg, da die fir ein
gesundes Funktionieren der Psyche notwendigen Emotionen nicht integriert werden. In der
Folge entsteht eine depressive Symptomatik.
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Aus diesen Beobachtungen zur depressionsverursachenden und -—aufrechterhaltenden
Emotionsregulation haben sich der strategisch-behaviorale Ansatz der Depressionstherapie
(Graff-Rudolph & Sulz, 2009) und daraus der Ansatz der Psychiatrischen Kurz-Psychotherapie
(PKP; Sulz & Deckert, 2012a; Sulz, 2017c) entwickelt.

3.4 Diagnostik

Das multifaktorielle Bedingungsgefiige depressiver Erkrankungen fiihrt auch zu
Schwierigkeiten in der Diagnostik dieses komplexen Krankheitsbildes (Wittchen et al., 2000).
Bis heute gibt es kein einheitliches diagnostisches Prozedere, das zu sicheren Urteilen fuhrt.
Am Ende muss der Diagnostiker anhand der metrischen und klinischen Merkmale entscheiden,
ob eine depressive Erkrankung vorliegt und in welcher Schwere sie ausgeprégt ist (Dilling,
Mombour & Schmidt, 2015). Heutzutage hat sich ein deskriptives VVorgehen etabliert, das
davon ausgeht, dass eine bestimmte Konstellation und Anzahl depressiver Symptome sowie der
Verlauf und die Persistenz dieser Symptome uber einen Mindestzeitraum fur eine bestimmte
Diagnose sprechen. Dieses Vorgehen und eine interindividuell hohe Varianz aufseiten der
Diagnostiker fuhrt auch zu den hohen Schwankungen der Pravalenz-Angaben depressiver
Erkrankungen. In der vorliegenden Arbeit wird den diagnostischen Vorgaben der ICD-10
(Dilling et al., 2016) gefolgt, da dies auch die Vorgabe fir die Abrechnung im deutschen
Versorgungssystem ist.

Es stehen neben Checklisten und diagnostischen Interviews eine Vielzahl an Selbst- und
Fremdbeurteilungsverfahren zur Verfiigung, wobei es zu beachten gilt, dass der alleinige
Einsatz von Depressionsskalen bzw. Screeningverfahren nicht ausreicht, um zu einer
gesicherten Diagnose zu gelangen. Diagnostische Interviews haben den Vorteil, dass sie den
gesamten diagnostischen Prozess abdecken, wohingegen Depressionsskalen nur den aktuellen
Status des Befragten abbilden (Wittchen et al., 2000). Depressionsskalen sind hingegen sehr
6konomisch einsetzbar und gut geeignet, den Verlauf depressiver Erkrankungen und deren
Behandlung zu erfassen.

Weit verbreitete Interviews sind die Internationalen Diagnose-Checklisten fur ICD-10 (IDCL;
Hiller, Zaudig & Mombour, 1995), das Strukturierte Klinische Interview fir DSM-1V (SKID-
I; Wittchen et al., 1997), das Diagnostische Interview bei psychischen Stérungen (DIPS;
Margraf et al., 2017), das Klinische Interview des Verhaltensdiagnostiksystems (VDS14; Sulz,
2008), das Composite International Diagnostic Interview (CIDI; Wittchen und Semler, 1991)
sowie das Expertensystem zur Diagnostik psychischer Storungen (DIA-X; Wittchen und
Pfister, 1996). Haufige Depressionsskalen sind das Beck-Depressions-Inventar (BDI-II;
Hautzinger, Keller & Kihner, 2016), die Allgemeine Depressionsskala (Hautzinger et al.,
2012), die Hamilton Depressionsskala (HAMD bzw. HDRS; Hamilton, 1960; Hautzinger &
Meyer, 2002) und die Symptomliste des Verhaltensdiagnostiksystems (VDS90; Sulz, 2008).
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3.5 Behandlung

So wie es eine groRe Anzahl an Erklarungsansatzen zur Entstehung und Aufrechterhaltung
depressiver  Erkrankungen gibt, so gibt es auch eine groBe Anzahl an
Behandlungsmaglichkeiten. Dabei missen Arzt bzw. Therapeut und Patient nach umfassender
Aufklarung gemeinsam entscheiden (informed consent), welche Behandlung die am besten
geeignete ist. Leider ist die Erforschung dieser komplexen Erkrankung noch nicht so weit
fortgeschritten, dass man a priori zuverlassig sagen kann, welche Behandlung den effektivsten
und effizientesten Erfolg bringt. Dies héngt von vielen Variablen ab, nicht nur von
Stérungsvariablen (z.B. Atiologie, Schweregrad, Grad der Chronifizierung, aufrechterhaltende
Bedingungen), sondern auch von Behandlungsvariablen (z.B. Verfugbarkeit, Eignung), Arzt-
bzw. Therapeutenvariablen (z.B. Kompetenz, Compliance, Wissenschaftlichkeit),
Patientenvariablen (z.B. Compliance, Motivation, Ressourcen) und Settingvariablen (z.B.
Kostentrager, therapeutische Beziehung, Anzahl der verfligbaren Stunden). Dennoch ist der
Anspruch, dem Patienten eine malRgeschneiderte, also individualisierte, effektive und effiziente
Behandlung zukommen zu lassen. Um diesem Anspruch gerecht zu werden, hat sich in der
Medizin und mittlerweile auch in der Psychotherapie der evidenzbasierte Ansatz etabliert. Um
den Arzt bzw. Therapeuten dabei zu unterstiitzen, wurden von der DGPPN, der BAK, der
AWMF und der KBV S3-Leitlinien entwickelt (Schneider, Harte & Schorr, 2017), an denen
man sich orientieren kann. Im Folgenden sollen die fur die PKP wichtigsten (bio-
)medizinischen und psychotherapeutischen Behandlungsmoglichkeiten Gberblicksartig
dargestellt werden.

3.5.1 (Bio-)Medizinische Interventionen

Psychopharmakologische Interventionen sind ein fester Bestandteil der antidepressiven
Therapie und gelten allgemein als wirksam (Cipriani et al., 2018). Fur die Behandlung schwerer
depressiver Episoden empfehlen die Leitlinien unbedingt den Einsatz antidepressiver
Medikation, fiir die Behandlung einer mittelgradigen depressiven Episode empfehlen sie die
Medikation als ergdnzende oder alternative Option zur Psychotherapie (Schneider et al., 2017).
Eine umfassende und tiefgreifende Darstellung der Antidepressiva kann und soll hier nicht
geleistet werden. Fur die PKP ist es nur wichtig, dass das medizinische Prozedere hinsichtlich
medikamentoser Intervention leitliniengerecht Anwendung findet. Dies wurde fir die
durchgefuhrte Studie angenommen, da die Patienten im Rahmen der durchgefiihrten
Richtlinien-Psychotherapie zuvor eine medizinische Begutachtung absolviert hatten.

Neben der Psychopharmakologie und der Psychotherapie haben sich in der psychiatrischen
Versorgung auch positive Befunde beim Einsatz von Elektrokrampftherapie (EKT),
Transkranieller Magnetstimulation (TMS), Schlafentzug und Lichttherapie gezeigt.

3.5.2 Psychotherapeutische Interventionen

Die Geschichte der Psychotherapie weist eine lange Geschichte auf und hat sich in vielerlei
Hinsicht so differenziert, dass es kaum mehr tUberblickt werden kann (Jacobi und Reinecker,
2018). In Bezug auf die Behandlung depressiver Erkrankungen haben sich mehrere
Entwicklungen ergeben, die teilweise aufeinander aufbauen, sich teilweise erganzen, aber auch
teilweise entgegenlaufen. Die klassische Verhaltenstherapie (VT) findet streng genommen
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nicht mehr statt, da sie in ihrer mechanistischen Herangehensweise als tberholt gilt. Dennoch
sind ihre Grundprinzipien immanenter Bestandteil jeder anderen Verhaltenstherapie. Ebenfalls
wird diskutiert, ob Verhaltenstherapie tberhaupt noch eine angemessene Bezeichnung fir
dieses riesige Feld sei, oder ob es nicht angemessener ware, von einer psychologischen
Therapie zu sprechen (Margraf, 2018). Eine Sonderstellung nimmt die Kognitive
Verhaltenstherapie (KVT) ein, da sie den Paradigmenwechsel der sog. Zweiten Welle der
Verhaltenstherapie begriindete und das Spektrum psychotherapeutischer Behandlung immens
erweiterte und bis heute aus der Verhaltenstherapie nicht wegzudenken ist. Daher soll sie im
Folgenden etwas naher vorgestellt werden, auch weil sie die Grundlage der Strategisch-
Behavioralen Therapie (SBT; Hauke und Sulz, 2009) und damit der PKP (Sulz, 2012) ist. Die
SBT st eine zentrale Therapieform der sog. Dritten Welle der Verhaltenstherapie, die ein
Modell zur Integration aller bisherigen Erkenntnisse und Entwicklungen bereitstellt und sich
auch in der praktischen Umsetzung bewahrt hat. Auch sie soll daher hier etwas naher vorgestellt
werden.

3.5.2.1 Kognitive Verhaltenstherapie (KVT)

Die KVT der Depression beruht auf der Grundannahme des kognitiven Modells (Beck, 1974),
dass Depressionen durch verzerrte, dysfunktionale Kognitionen entstehen. Eine depressive
Erkrankung wird also primar als kognitive Stérung gesehen, bei der das Denken unreif und
unrealistisch ist (Hautzinger, 2013), so dass es zu typischen kognitiven Fehleinschatzungen
kommt, die dann wiederum Einfluss auf das emotionale Erleben und das Verhalten haben.
Typische kognitive Fehler sind z.B. Ubergeneralisierung, selektive Abstraktionen,
Personalisieren, dichotomes Denken, emotionale Beweisfihrung, Pessimismus. Dabeli
postuliert Beck (1974) eine depressive Triade der kognitiven Verzerrungen, die aus der Person,
der Umwelt und der Zukunft besteht. Das Ziel der KVT ist es, dem Patienten bei der
Entwicklung eines reiferen, realistischeren Denkens zu helfen. Dies erfolgt mittels kognitiver
Umstrukturierung (Wilken, 2018). Weitere einflussreiche Entwicklungen im Rahmen der KVT
waren die rational-emotive Therapie (Ellis, 2008) und die kognitive Verhaltensmodifikation
(Meichenbaum, 1977). Allen gemeinsam ist die Annahme, dass die kognitiven Prozesse als
Vermittler zwischen Reiz und Reaktion hauptverantwortlich fur die depressogene Entwicklung
sind. Ebenfalls wurde die Theorie der erlernten Hilflosigkeit (Seligman, 1974) in die KVT
integriert. Heute gilt die KVT als eins der am besten evaluierten und bewéhrten Verfahren zur
Depressionsbehandlung (Hautzinger, 2013), bestehend aus den zwei Hauptstrategien Aufbau
positiver Aktivitaten (Abbau erlernter Hilflosigkeit, positive Verstarkung) und kognitive
Umstrukturierung (realistisches Denken). Die Methoden der KVT sind (impliziter) Bestandteil
vieler neuerer Verfahren, so auch der SBT und der PKP.

3.5.2.2 Strategisch-Behaviorale Therapie (SBT)

Die SBT (Sulz, 19984, b, 2011; Sulz & Hauke, 2009) ist eine bewahrte Therapieform der sog.
Dritten Welle der Verhaltenstherapie, die analog zu Kanfers Selbstregulationsansatz (Kanfer et
al., 2012) die verhaltenstherapeutische Lerntheorie mit der Systemtheorie verbindet, um so die
bisher vorrangig horizontalen Verhaltensanalysen um die vertikalen Organismusvariablen zu
erweitern. Sie folgt damit den allgemeinen Trend innerhalb der Verhaltenstherapie hin zu einer
allgemeinen psychologischen Therapie, die alle Erkenntnisse der gesamten Psychologie und
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Neurobiologie in das therapeutische Handeln integriert (Sulz, 2014b). Ihre Wirksamkeit wurde
mittlerweile fur eine Vielzahl an psychischen Stérungen in verschiedenen Settings
nachgewiesen (z.B. Hebing, 2012; Liwowsky, 2014; Hoy, 2014; Richter-Benedikt, 2015).

Die SBT beruht auf drei Annahmen: erstens der Annahme, dass sich die menschliche Psyche
autonom reguliert und organisiert mit dem Ziel einer Homoostase; zweitens der Annahme, dass
sich die menschliche Psyche lebenslang entwickelt (Piaget & Inhelder, 1977; Kegan, 1994);
und drittens der Annahme, dass die menschliche Psyche wesentlich mehr auf dem Prinzip des
Konstruktivismus basiert als auf dem Prinzip der Kausalitat (Watzlawick, 2010). Die Annahme
der autonomen Selbstregulation und Selbstorganisation der menschlichen Psyche in der SBT
geht davon aus, dass die kindliche Psyche in den ersten drei Lebensjahren auf
somatopsychischem Wege ein psychosoziales Gleichgewicht zwischen den eigenen
Bedurfnissen und den Bedurfnissen der sozialen Umwelt, insbesondere der Eltern und der
Geschwister, anstrebt (Sulz, 2014b). Da die kindliche Psyche jedoch noch nicht liber souverane
kognitive und Handlungsoptionen verfiigt, muss es mittels Emotionsregulation fir ein
Gleichgewicht sorgen. In der Folge entwickelt das Kind eine hochfunktionale emotionale
Uberlebensregel, die zuverlassig das Bediirfnissystem im Gleichgewicht halt. Jedoch werden
hier auch frustrierende und bedrohliche Szenarien automatisiert, welche zu derart belastendem
Stress fiihren kdnnen, dass das psychische Gleichgewicht nur noch durch Symptombildung
aufrechterhalten werden kann. Die Psychotherapie macht die individuelle Uberlebensregel
explizit und formuliert eine erwachsene, gesunde Lebensregel, um eine Leitlinie flr eine
funktionale Lebens- und Beziehungsgestaltung zu schaffen (,,Leben statt {iberleben).

Die Entwicklungsannahme der SBT geht davon aus, dass sich die menschliche Psyche
stufenartig weiterentwickelt (Sulz, 2014b). Die SBT nimmt in Analogie zu Kegans
Entwicklungsmodell (1994) an, dass Menschen ihr Leben und ihre Beziehungen von kindlichen
Stufen (einverleibend, impulsiv) hin zu erwachsenen Stufen (souveran, zwischenmenschlich)
entwickeln. Im Falle von schadigenden Erlebnissen in der Entwicklung schafft es die
menschliche Psyche teilweise nicht, friihe Stufen zu verlassen, so dass es zu Symptombildung
kommt. Aufgabe der Psychotherapie ist es, dem Patienten dabei zu helfen, die jeweils nichste
Stufe zu erreichen und die damit verbundenen Angste vor Veranderung zu tiberwinden.

Die Konstruktionsannahme der SBT geht davon aus, dass die autonome Psyche die Lebens-
bzw. Beziehungsgestaltung einem Konstruktionsplan entsprechend konstruiert (Sulz, 2014b).
Dies fuhrt zum einen dazu, dass bestimmte Verhaltensweisen so oft gezeigt werden, bis die
aullere Umwelt der Konstruktion entspricht (z.B. der Partner verlasst den Patienten, weil er
diesen standig kontrolliert hat). Zum anderen flihrt es dazu, dass bestimmte duBere Ereignisse
zu Auslosesituationen flr symptomatisches Verhalten werden, weil der Konstruktionsplan
durch das Ereignis ins Wanken kommt und nur noch durch Symptombildung aufrechterhalten
werden kann (z.B. Depression nach Jobverlust eines Perfektionisten).

Das Symptom wird also als Ergebnis einer pathologischen Lebens- und Beziehungsgestaltung
und als Reaktion auf ein auslosendes Ereignis gesehen, das die Funktion erfllt, das
Gleichgewicht der autonomen Psyche aufrechtzuerhalten ohne dabei die emotionale
Uberlebensregel zu verletzen, die vertraute, Sicherheit gebende Entwicklungsstufe zu verlassen
oder den Konstruktionsplan zu destabilisieren (Sulz, 2014b). Die Funktionsanalyse des
Symptoms hat in der SBT einen zentralen Stellenwert und versucht von der Strategie des
Symptoms zu einer Strategie der Therapie zu kommen. Das Ziel der Therapie ist dabei die
Anpassung der autonomen Psyche an die erwachsenen Erfordernisse der Lebens- und

32



Beziehungsgestaltung und, falls das nicht ausreicht, die Entwicklung hin zur néchsten Stufe.
Das therapeutische Vorgehen ist dabei konfrontativ (Exposition), motivational
(Bedurfnisgleichgewicht zwischen Bindung und Autonomie), affektiv (Emotionsregulation,
Zugang zu blockierten Geflihlen), affektiv-kognitiv (kognitive Selbststeuerung der Emotionen),
kognitiv (Korrektur dysfunktionaler kognitiver Schemata), verhaltensorientiert (Abbau
dysfunktionaler und Aufbau funktionaler Handlungen) sowie entwicklungsorientiert
(Ubergang zur nachsthoheren Stufe). Die SBT ist bei allen Storungen anwendbar, die eine
psychogene Atiologie aufweisen (Sulz, 2014b).
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4. Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP)

Die Psychiatrische Kurz-Psychotherapie (PKP) ist aus der Notwendigkeit heraus entstanden,
kurze, evidenzbasierte Interventionen fir jedes klinische Setting zur Verfligung zu stellen, da
in der alltaglichen psychiatrischen Versorgung kaum psychotherapeutische Interventionen zur
Anwendung kommen und dies bisher den Therapeuten im Rahmen der Richtlinien-
Psychotherapien berlassen wurde (Sulz & Deckert, 2012a). Zunéchst entstanden
storungsspezifische Versionen fur Alkoholabhangigkeit (Sulz, 2012a, b) und Depression (Sulz
und Deckert, 2012a, b) in Form von Sprechstundenkarten (SSK) und Praxisleitfaden. Danach
folgte eine allgemeine, stérungsubergreifende Version (Sulz, 2012) in Form eines Handbuchs
und Praxisleitfadens, in der neben Erstgesprach, Verhaltensanalyse, Zielanalyse und
Therapieplanung eine Vielzahl psychotherapeutischer Interventionen als Psychotherapie-
Grundkurs zusammengestellt wurde. Spater folgten dann noch Versionen fir Angst- und
Zwangsstorungen (Sulz, Sichort-Hebing & Jansch, 2015a, b) und fiir Schmerzstérungen (Sulz,
2018). Die Version fir Depression ist ebenfalls in englischer, russischer und tirkischer Sprache
erschienen. AuBerdem ist ein Erweiterungsset zum Verstdndnis antidepressiver Medikation
(Laux, 2012) erschienen.

4.1 Das Konzept der PKP fiir Depression

Das Konzept der PKP fur Depression ist integrativ und versucht, alle relevanten psychiatrischen
und psychotherapeutischen Aspekte der Behandlung in ein schlissiges Behandlungskonzept
zusammenzufiihren. Die theoretische Basis dafur liefert das Drei-Sédulen-Modell der
Strategischen Kurzzeittherapie (siehe Abbildung 2). Aus psychiatrischer Sicht geht es um das
Verstandnis und die Behandlung der depressiven Symptomatik, aus verhaltenstherapeutischer
Sicht geht es um den Aufbau euthymer, sozialer und emotionaler Fertigkeiten sowie
dazugehdrigen kognitiven Techniken, aus psychodynamischer Sicht geht es um das Verstandnis
und die Korrektur von in der Kindheit erworbener emotionaler Uberlebensregeln und —
strategien (,,Leben statt iiberleben®), die den Patienten gegenwartig in die Depression gefiihrt
haben bzw. ihn daran hindern, diese zu berwinden und aus psychoanalytischer Sicht geht es
um die Entwicklung der Mentalisierungsfahigkeit (Fonagy et al., 2017), also der Fahigkeit, die
eigenen psychischen Prozesse zu beobachten, zu verstehen und zu veréndern. Dabei ist jedoch
der verhaltenstherapeutische Ansatz federfiihrend, im Sinne wissenschaftlicher, also
hypothesenpriifender, experimenteller Methodik, was dem allgemeinen Trend hin zu einer
psychologischen Therapie entspricht (Margraf, 2018). Der Anspruch auf Vollstandigkeit wird
dabei selbstverstandlich nicht erhoben, da sich auch innerhalb der Verhaltenstherapie eine
mittlerweile kaum mehr zu iberschauende Methodenvielfalt entwickelt hat.

Neben dem Ansatz der integrativen Psychotherapie ist die PKP an allgemein gltigen und
etablierten Leitlinien orientiert. Sie stellt also keine grundsétzlich neue inhaltliche
Behandlungsmethodik dar, sondern lediglich eine neue technische Form bereits bewé&hrter
Interventionen.

Des Weiteren orientiert sich die PKP konsequent an der konkreten Versorgungsrealitat. Je nach
Bedarf und den vom Patienten vorgebrachten Beschwerden in der Sprechstunde bzw. der Visite
werden die Sprechstundenkarten ausgewéhlt und die darauf beschriebenen Interventionen
durchgefiihrt (Sulz und Deckert, 2012a). Dabei ist die Therapiestrategie adaptiv, d.h. je nach
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zur Verfligung stehender Zeit und je nach Behandlungsperspektive kénnen nur einzelne oder
ganze Serien an Interventionen durchgefiihrt werden. Die Interventionen sind jedoch immer
kurz (10-25 Minuten) und entsprechen den iblichen Abrechnungssystemen (GOA, GOP,
EBM). Das Kartenset kann individuell durch eigene Karten ergénzt werden, z.B. um bestimmte
etablierte Schwerpunkte einer Klinik zu integrieren. Auch ist es moglich, dass mehrere
Therapeuten bzw. Arzte oder anderes Behandlungspersonal (z.B. Pflege) Interventionen
durchfiihren, da alle zur Durchfiihrung der Interventionen notwendigen Informationen auf den
Karten enthalten sind. Somit ist auch gewahrleistet, dass alle an der Behandlung Beteiligten
innerhalb eines transparenten Gesamtbehandlungskonzepts arbeiten.

Da die PKP bzw. die SBT davon ausgeht, dass Depression durch Vermeidung von Emotionen
entsteht (siehe Punkt 3.3.3), stellt die Emotionsexposition einen wesentlichen Aspekt der
antidepressiven, psychotherapeutischen Behandlungsstrategie dar (Sulz, 2017a). Im Bereich
positiver Emotionen geht es insbesondere um den Aufbau positiver Verstarkung durch das
Identifizieren, Planen und Durchfuhren individueller, positiver, also als angenehm
empfundener Aktivitaten, sowie durch Bewegung und Sport, durch Entspannungstraining und
durch Genusstraining und die Fahigkeit zu verwohnen und sich verwdéhnen zu lassen. Im
Bereich negativer Emotionen geht es bei der Emotion Angst insbesondere um den Aufbau von
Selbstwirksamkeitserwartung und sozialer Kompetenz, bei der Emotion Trauer um die
Féahigkeit loszulassen und Verluste zu verarbeiten und bei der Emotion Wut um die Fahigkeit
sich zu wehren und damit erlernte Hilflosigkeit abzubauen.

In den folgenden Abschnitten 4.2 und 4.3 werden die Interventionen im Einzelnen dargestellt.
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Abbildung 2. Struktureller und funktioneller Aufbau der PKP (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a).

4.2 Sprechstundenkarten (SSK)

Die Sprechstundenkarten (SSK; Sulz & Deckert, 2012b) sind systematisch in einer Box
einsortiert, in der sich auch das Manual (Sulz & Deckert, 2012a) fiir den Umgang mit den
Karten befindet. Laut Manual wird empfohlen, das Kartenset gleich zu Beginn der Therapie
einzufihren, damit sich der Patient daran gewdhnen und damit vertraut machen kann. Ziel der
Arbeit mit den SSK ist es, den Therapieprozess in kirzere Einheiten mit 10 bis 25 Minuten zu
gestalten, statt der in Richtlinien-Psychotherapien tblichen 50 Minuten, da dies den tblichen
Taktungen entspricht und oft gar nicht mehr Zeit zur Verfligung steht. Die SSK ermdglichen es
dem Arzt bzw. Therapeuten und dem Patienten, die Behandlung zielstrebig zu verfolgen und
dabei bei jedem neuen Besuch nahtlos an der Stelle weiterzumachen, an der man beim letzten
Termin aufgehort hatte. Somit werden die therapeutische Beziehung und die Behandlung
gestarkt und es entsteht eine viel spurbarere therapeutische Allianz, so dass die Arbeit und die
Verantwortung fur die Arbeit nicht nur beim Arzt bzw. beim Therapeuten, sondern genauso
beim Patienten liegt, was ganz im Sinne von Kanfers Selbstmanagement-Ansatz ist (Kanfer et
al., 2012).
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Was die konkrete Auswahl der SSK betrifft, so ist neben den obligatorischen Inhalten
(Aufklarung, psychopathologischer Befund, Abklarung Suizidalitat, Psychoedukation etc.) die
Auswabhl frei und abhé&ngig von den individuellen Therapiethemen, vom Stand und Fortschritt
der Therapie, dem globalen Funktionsniveau des Patienten, der verfligbaren Zeit, der
Compliance bzw. Adhérenz usw. In Bezug auf die Durchfiihrung der Interventionen ist ein
adaptives Vorgehen folglich empfehlenswert. Bei manchen Themen, wie z.B. der
Psychoedukation (Krankheitsverstandnis) wird man schneller vorankommen und mehrere
Karten in einer Einheit bearbeiten, als bei schwierigen Therapiethemen, wie z.B. Verarbeitung
eines Verlustes durch Todesfall, bei der man eine einzelne SSK in mehreren Einheiten
verwenden wird (Sulz & Deckert, 2012a). Auch werden einige Karten gar nicht bearbeitet
werden, falls sie Themen beinhalten die fur den Patienten nicht relevant sind bzw.
Interventionen, die fir den Patienten inkompatibel sind oder die Zeit schlichtweg nicht
ausreicht. Der Therapieprozess soll durch Verwendung der SSK flexibilisiert werden, so dass
man Geschwindigkeit und Fortschritt der Therapie den Bedurfnissen und Fahigkeiten des
Patienten jederzeit anpassen kann. So oder so wird man aber einen wirksamen antidepressiven
Weg durch die SSK nehmen, so dass der Patient immer intensiver und tiefer an seinen Themen
arbeiten wird, so dass die Depression irgendwann berfliissig wird.

Jede Karte ist in der linken oberen Ecke nummeriert und in der rechten oberen Ecke mit dem
ICD-10-Kapitel und Unterkapitel gekennzeichnet (hier: F3, Depression), sowie mit dem
jeweiligen Modul. Die Vorderseite der SSK enthélt die Intervention, die in vielen Féllen kopiert
und dem Patienten ausgehdndigt werden kann, damit er sie entweder gleich in der Sprechstunde
oder Visite oder zu Hause ausfullen bzw. bearbeiten kann. Die Rlckseite enthalt VVorschlage
und Erlauterungen zum praktischen Vorgehen sowie wichtige Hinweise zum theoretischen
Hintergrund fir den Arzt bzw. Therapeuten. Abbildung 3 zeigt beispielhaft eine SSK mit
Vorder- und Ruickseite.
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T S oses

Shule 1 Symptoen-Verstindnis

Welche Symptome habe ich?

Einfach alle Symptome aufzéhlen. Bitte je Zeile nur ein
Symptom nennen:

..............................
..............................
..............................
..............................
..............................

f Fa Depression
Hinwetse 2um praktischen Vorgehen " Shule 1 Symptoen-Verstdndnis

Symptome der Depression sind oft:

Niedergeschlagen Schuldgefiihle

Hoffnungslos Innere Unruhe

Nichts wert sein Denken verlangsamt

Leicht erschépfbar Zukunftsangst

Interessen verloren Tagesschwankungen der Stimmung
Selbstvorwiirfe Lebensmidigkeit

Ziel dieser Symptomaufzahlung ist, dass der Patient vom Status des Leidenden in den
Status des Beobachters und Berichterstatters wechselt, indem er ,Uber” seine
Beschwerden spricht. Wenn wir nur die Symptome aufschreiben, die zur Depression
gehdren, dann Gbt er 2u unterscheiden, was alles zur Depression gehdrt und was nicht,

Abbildung 3. Beispiel einer SSK (zit. hach Sulz & Deckert, 2012b).

Was die konkrete Verwendung der SSK betrifft, so empfiehlt es sich, den Kasten mit den SSK
von Anfang an in die Therapie einzufiihren und ihn gut sichtbar auf den Schreibtisch zu stellen.
Da die Zeitintervalle Gblicherweise zwischen 10 und 25 Minuten liegen, ist die Zeit knapp und
man sollte darauf achten, die Zeit effizient zu nutzen und dem Patienten von vornherein den
limitierten Zeitrahmen zu kommunizieren, damit sich dieser darauf einstellen kann (Sulz &
Deckert, 2012a). Auch ist es wichtig, die Projektkarte (SSK 61) von Anfang an einzufiihren
und auszufiillen bzw. ausfiillen zu lassen, damit jeweils klar definiert ist, was die Ubungen fir
die Zeit zwischen den Therapiesitzungen sind. Zu Beginn der nachsten Sitzung werden wenige
Minuten zur Bearbeitung der letzten Projektkarte verwendet. Auch wenn der Patient oft mit
vielen aktuellen Themen kommt und diese fur wichtig hélt, so soll doch konsequent an den
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Ubergeordneten Therapiethemen weitergearbeitet werden, weil der Patient mittel- bis langfristig
mehr davon profitiert (Sulz & Deckert, 2012a). Nur im Notfall verlasst man das geplante
Behandlungsregime und arbeitet an der akuten Krisenbewéltigung (SSK A9, Modul
Patientenaufnahme). Daraufhin geht man zur Bearbeitung der n&chsten SSK uber. Erwiinschtes
Verhalten des Patienten sollte immer verstéarkt werden. Auch hierbei wird eine Projektkarte fir
die néchste Sitzung ausgefullt, wobei darauf zu achten ist, dass der Patient eine bewusste
Entscheidung trifft, an den vereinbarten Themen zu arbeiten. Dadurch wird der Patient
motiviert, seinen Beitrag zur Therapie zu leisten. Fir ein konkretes Beispiel zum Vorgehen
wird auf das Manual der PKP verwiesen (Sulz & Deckert, 2012a).

4.3 Module und Submodule der PKP

Im Folgenden werden die einzelnen Module und Submodule mit den dazugehérigen Karten und
Interventionen vorgestellt.

4.3.1 Modul Patientenaufnahme

Das erste Modul Patientenaufnahme beinhaltet insgesamt 13 SSK, die vom Erstkontakt an
verwendet werden konnen. Nach Erhebung der Anamnese und des psychopathologischen
Befundes im Erstgespréch, erfolgen die testpsychologischen Diagnostik und Erstellung eines
Notfall- und Krisenplans. Die Patientenaufnahme schlieit mit der Erfillung der
Aufklarungspflicht sowie einer Ubersicht der Stérungsmodelle und der Erstellung eines
individuellen Stérungsmodells des Patienten. Tabelle 4 listet die SSK des ersten Moduls mit
den Submodulen auf.

Tabelle 4

SSK des Moduls Patientenaufnahme (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
Al SSK-Ubersicht: Patienten-Aufnahme
A2 \Y Patientendaten Erstgesprach
R Anlass der Vorstellung/aktuelle Erstgesprach
Beschwerden
A3 \Y Psychiatrische VVorgeschichte Erstgesprach
R Medikation Erstgesprach
A4 \Y Familienanamnese Erstgesprach
R Somatische Anamnese Erstgesprach
A5 \Y Biographische Anamnese Erstgesprach
R Ergdnzungen/Fremdanamnese Erstgespréach
A6 \Y Genussmittelanamnese Erstgespréach
R Freizeitgestaltung/Hobby Erstgesprach
A7 \Y/ Psychopathologischer Befund Psychopathologischer Befund
R Vitalstérungen Psychopathologischer Befund
A8 \Y/ Suizidalitét Psychopathologischer Befund
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R Testpsychologie Psychopathologischer Befund
A9 \Y Notfall und Krisenplan Notfall und Krisenplan
R Notfall: Was mache ich als Patient selbst? Notfall und Krisenplan
Al10 \/ Aufklarung I Aufklarung
Psychiatrie/Psychotherapie/Psychopharmaka
R Aufklarung Il: Depression Aufklarung
All \Y Aufklarung I11: Entstehungsbedingungen Stérungsmodelle
R Visualisierung Wolkenmodell Stérungsmodelle
Al2 \Y Aufklarung 1V: Ubersicht Stérungsmodelle  Stérungsmodelle
R Visualisierung Biologisches Modell Stérungsmodelle
Al3 \Y Integratives Modell nach Hautzinger Stérungsmodelle
R Vorlage fiir Integratives Modell des Storungsmodelle

Patienten

Anmerkung. A: Aufnahme; V: Vorderseite; R: Riickseite; SSK: Sprechstundenkarte.

4.3.2 Modul Leitlinien

Leitlinienorientiertes Vorgehen z&hlt schon langer zum Goldstandard evidenzbasierter
Medizin. Die PKP zeigt ohne Anspruch auf VVollstandigkeit die wichtigsten Punkte der Leitlinie
fiir die Behandlung von depressiven Erkrankungen (Schneider et al., 2017), um dem Arzt bzw.
Therapeuten eine Orientierung und Erinnerung an das leitlinienkonforme Vorgehen zu geben.
Tabelle 5 zeigt die SSK des zweiten Moduls.

Tabelle 5

SSK des Moduls Leitlinien (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
L1 V SSK-Ubersicht: Leitlinien
R Patientenaufnahme
L2 V Diagnostik
R Therapie
L3 V Psychotherapie

Anmerkung. L: Leitlinie; V: Vorderseite; R: Riickseite; SSK: Sprechstundenkarte.

4.3.3 Modul Symptomverstandnis

Mit dem Modul Symptomverstdndnis beginnt die eigentliche Therapie. Dieses Modul gehort
zur ersten Sdule des 3-Saulen-Konzepts, der Symptom-Therapie (siehe oben Punkt 4.1), also
der Psychoedukation, dem Stérungsmodell, der Medikation und anderer Interventionen wie
Lichttherapie oder Schlafentzug. Das Modul besteht aus insgesamt 14 SSK und drei
Submodulen (Symptomliste, Funktion Depression und Gefihlsstern). Die PKP beinhaltet
hauptsachlich psychotherapeutische Interventionen. Die medikamentdse Therapie sollte, falls
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indiziert, bereits eingeleitet sein (Sulz & Deckert, 2012a). Das Stérungsmodell wurde bereits
mit dem Modul Patientenaufnahme erarbeitet und bildet den Ausgangspunkt fur die nun

beginnenden psychoedukativen

Interventionen zu den depressiven Symptomen, der

depressiven Erkrankung und deren Funktion. Durch die Reflexion und das Betrachten seiner
Symptome, distanziert sich der Patient bereits etwas von seinem depressiven Erleben und
Verhalten und erféhrt eine erste Linderung. Hierbei entfalten sowohl metakognitive Prozesse
(Wells, 2011) als auch der Prozess des Mentalisierens (Fonagy et al., 2017) eine therapeutische
Wirkung. Tabelle 6 listet die SSK des dritten Moduls mit den Submodulen auf.

Tabelle 6

SSK des Moduls Symptomverstandnis (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
1 \Y SSK-Ubersicht: Modul Symptom-Verstandnis
R Hinweise zum praktischen VVorgehen
2 \Y Welche Symptome habe ich? Symptomliste
R Symptome der Depression sind oft... Symptomliste
3 \Y Wir kénnen die Symptome einteilen in... Symptomliste
R Einteilung der Symptome — Beispiele Symptomliste
4 \Y Jetzt teilen wir Ihre eigenen Symptome ein... Symptomliste
R Die eigenen Symptome gedanklich ordnen Symptomliste
5 \Y Was ist denn Depression? Symptomliste
R Krankheit, Verstimmung, Stérung der Affekte Symptomliste
6 \Y Was unterscheidet Gefuhl und Stimmung? Symptomliste
R Stimmungen reduzieren Intensitat und erhohen Dauer Symptomliste
7 \Y Funktion der Depression Funktion Depression
R Depression vermeidet ein wirksames Wehren Funktion Depression
8 \Y Depression vermeidet Arger Funktion Depression
R Depression vermeidet ein wirksames Wehren Funktion Depression
9 V Depression vermeidet auch Trauer Funktion Depression
R Vermeidung von Arger blockiert Trauer Funktion Depression
10 V Ein groBRer Verlust vor Beginn der Depression? Funktion Depression
R Depression vermeidet Loslassen Funktion Depression
11 V Der Gefilhlsstern: vitale Pendelausschlage Geflhlsstern
R Gefiihle zum Nutzen seiner Vitalitét Gefihlsstern
12 \Y Depression = Verstimmung statt Gefuhl Gefihlsstern
R Depression = Verstimmung statt Gefiihl Geflhlsstern
13 \Y Depressionstherapie = Gefihl statt Verstimmung Gefihlsstern
R Depressionstherapie = Gefihl statt Verstimmung Gefuhlsstern
14 \Y Therapie veréndert das Gefiihls-Erleben Geflhlsstern
R

Exposition = Gefihl statt Verstimmung

Geflhlsstern

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rlckseite; SSK: Sprechstundenkarte.
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4.3.4 Modul Freude-Exposition

Mit dem Modul Freude-Exposition beginnt die verhaltenstherapeutische Therapie der
Fertigkeiten (zweite S&ule der PKP) auf allen vier Ebenen (kognitiv, emotional, korperlich,
Handlung). Bei der Freude-Exposition nutzt man das Phdanomen, dass das Erleben positiver
Aktivitaten direkten Einfluss auf das Erleben positiver Gefiihle hat, auch wenn der Patient im
depressiven Modus Widerstand leistet (Sulz & Deckert, 2012a). Das Modul enthélt 12 SSK und
vier Submodule. Das genaue Vorgehen wird auf der Rickseite der SSK erlautert. Die
Submodule Positive Aktivitaten, Sport und Bewegung, Entspannungstraining und
Genusstraining beinhalten weit verbreitete und etablierte antidepressive Strategien. Arzt bzw.
Therapeut und Patient sollen gemeinsam entscheiden, welche Interventionen zur Anwendung
kommen. Die Herausforderung des Arztes bzw. Therapeuten ist es, nicht mit der depressiven
Stimmung des Patienten und seinem Widerstand gegen die Freude-Exposition mitzuschwingen,
so sehr es auch aus empathischer Sicht verstehbar ist, sondern den Patienten anhaltend zu
motivieren, diese Anstrengungen auf sich zu nehmen (,,Schwimmen gegen den depressiven
Strom*’) (Sulz & Deckert, 2012a). Tabelle 7 zeigt die SSK des vierten Moduls.

Tabelle 7

SSK des Moduls Freude-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
15 \Y SSK-Ubersicht: Modul Freude-Exposition
R Arten der Freude-Exposition
16 \Y Erstellen einer Liste positiver Aktivitaten Positive Aktivitaten
R Aufbau positiver Aktivitdten Positive Aktivitdten
17 \Y Planen, Protokollieren positiver Aktivititen Positive Aktivitaten
R Erlauterungen Positive Aktivitaten
18 V Kinftig positive Aktivitaten ofter einplanen Positive Aktivitdten
R Erlauterungen Positive Aktivitaten
19 V Stimmungsverlauf der Woche zeichnen/Beispiel ~ Positive Aktivitaten
R Erlduterungen Positive Aktivitaten
20 V Bewegung und Sport Sport & Bewegung
R Erlauterungen Sport & Bewegung
21 \Y Sportplan fiir die Woche vom...bis Sport & Bewegung
R Erlauterungen Sport & Bewegung
22 \Y Entspannungstraining und Protokoll Entspannung
R Erlauterungen Entspannung
23 \Y Sammeln genussvoller Sinneseindriicke Genusstraining
R Erléduterungen Genusstraining
24 \Y Uben von genussvollem Sinneserleben Genusstraining
R Erlauterungen Genusstraining
25 \Y Erinnern von genussvollem Sinneserleben Genusstraining
R Erlauterungen Genusstraining
26 \Y/ Verwohnen lassen Genusstraining
R Erlauterungen Genusstraining

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Riickseite; SSK: Sprechstundenkarte.

42



4.3.5 Modul Angst-Exposition

Das Modul Angst-Exposition ist das zweite Modul der zweiten Sdule (Fertigkeiten-Training)
und fordert den Aufbau von Selbstwirksamkeitserwartung und sozialer Kompetenz sowie den
Abbau erlernter Hilflosigkeit. Es besteht aus 16 SSK und vier Submodulen
(Selbstbehauptungstraining, Kommunikationstraining, Selbststandigkeitsstraining und Lust-
statt-Pflicht-Training). Durch die Arbeit an den durch die Depression unterdriickten Angsten
des Patienten verbessern sich die soziale Kompetenz des Patienten und seine
Selbstwirksamkeitserwartung. Da viele Patienten mit Depression selbstunsichere und/oder
dependente Personlichkeitsakzentuierung aufweisen, ist dieses Modul wichtig, jedoch besteht
auch die Gefahr, dass man hier ,,hdngenbleibt” (Sulz & Deckert, 2012a). Dieses Modul soll nur
so lange bearbeitet werden, bis der Patient mutig genug ist, die besprochenen Ubungen auch
durchzuftihren und aufrechtzuerhalten. Sobald das gegeben ist, ware es kontraindiziert, weiter
mit diesem Modul zu arbeiten, da der Patient in seinem Autonomiestreben behindert werden
konnte. Stattdessen sollte man zu dem in den meisten Fallen noch wichtigeren Modul Arger-
Exposition Ubergehen. Tabelle 8 listet die SSK des funften Moduls mit den Submodulen auf.

Tabelle 8

SSK des Moduls Angst-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
27 V SSK-Ubersicht: Modul Angst-Exposition
R Arten der Angst-Exposition
28 \Y Planen der Selbstbehauptung Selbstbehauptungstraining
R Erlauterungen Selbstbehauptungstraining
29 \Y Drehbuch, Rollenspiel, Vertrag Selbstbehauptungstraining
R Erlauterungen Selbstbehauptungstraining
30 V Bis zur nachsten Therapiestunde Selbstbehauptungstraining
R Erlauterungen Selbstbehauptungstraining
31 V Protokoll der Selbstbehauptungs-Ubung Selbstbehauptungstraining
R Erlauterungen Selbstbehauptungstraining
32 V Sprecherrolle: Sprechen lernen Kommunikationstraining
R Erlauterungen Kommunikationstraining
33 \Y Zuhdrerrolle: Zuhoren lernen Kommunikationstraining
R Erlauterungen Kommunikationstraining
34 \Y Konfliktgesprach fuhren lernen Kommunikationstraining
R Erlauterungen Kommunikationstraining
35 \Y Regelméalige Problemgespréche / Protokoll Kommunikationstraining
R Erlduterungen Kommunikationstraining
36 \Y/ Uben, ohne das hochste Gut zu Selbststandigkeitstraining
leben/Unabhéngigkeit
R Erlduterungen Selbststdndigkeitstraining
37 \Y/ Selbststéandigkeit: eigenen Freundeskreis Selbststéandigkeitstraining
aufbauen
R Erlauterungen Selbststandigkeitstraining
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38 \Y/ Selbststandigkeit: Eigenes Hobby ohne Selbststandigkeitstraining
Partner
R Erlduterungen Selbststandigkeitstraining
39 \/ Selbststandigkeit: Eigenen Geschmack Selbststandigkeitstraining
entwickeln
R Erlauterungen Selbststandigkeitstraining
40 \Y Selbststandigkeit: Tun, was andere nicht Selbststandigkeitstraining
akzeptieren
R Erlduterungen Selbststandigkeitstraining
41 \Y Selbststandigkeit: eigene Meinung vertreten Selbststandigkeitstraining
R Erlauterungen Selbststandigkeitstraining
42 \Y MittelmaRig sein lernen Selbststéandigkeitstraining
R Erlauterungen Selbststandigkeitstraining
43 V Tagesprotokoll Lust statt Pflicht Lust-statt-Pflicht-Training
R Erlauterungen Lust-statt-Pflicht-Training

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Riickseite; SSK: Sprechstundenkarte.

4.3.6 Modul Trauer-Exposition

Das Modul Trauer-Exposition ist das dritte Modul der zweiten Sdule (Fertigkeiten-Training)
und fordert die Fertigkeit, Verluste zu verarbeiten. Es kommt nur dann zum Einsatz, wenn der
Depression ein Verlust vorausging, dessen Verarbeitung durch die Depression verhindert wird.
Das Modul besteht aus sechs SSK und einem Submodul. Das Gefuhl der Trauer hilft dabei, den
Verlust zu verarbeiten und das Verlorene loszulassen. Da die Patienten das Verlorene noch
nicht loslassen kdnnen, wollen sie den endgultigen Verlust verhindern (Sulz & Deckert, 2012a).
Durch Vergegenwaértigen des Verlustes und Aushalten lernen des Schmerzes, der Verzweiflung
und der Trauer, kann Abschied genommen und losgelassen werden, bis das Geflhl habituiert
und die Depression uberflussig wird. Tabelle 9 zeigt die SSK des sechsten Moduls.

Tabelle 9

SSK des Moduls Trauer-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul

Nr.

44 V SSK-Ubersicht: Modul Trauer-Exposition
R Schritte der Trauer-Exposition

45 \Y Erinnern an das Wertvolle, Geliebte Loslassen und Abschied
R Erlduterungen Loslassen und Abschied

46 \Y Spiiren, wie sehr ich es brauche Loslassen und Abschied
R Erlduterungen Loslassen und Abschied

47 \Y Vergegenwartigen des Moments des Verlustes Loslassen und Abschied
R Erlduterungen Loslassen und Abschied

48 \Y Wahrnehmen Schmerz, Verzweiflung und Trauer Loslassen und Abschied
R Erlduterungen Loslassen und Abschied
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49 V Das Geflihl da lassen, bis es von selbst Loslassen und Abschied
verschwunden ist

R Erlduterungen Loslassen und Abschied

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rlckseite; SSK: Sprechstundenkarte.

4.3.7 Modul Arger-Exposition

Das Modul Arger-Exposition ist das dritte Modul der zweiten Saule (Fertigkeiten-Training) und
fordert den sozial kompetenten Umgang mit diesem Gefiihl. Sie besteht aus neun SSK und
einem Submodul. Laut den Autoren ist dieses Modul der zentrale Baustein einer jeden
antidepressiven Therapie (Sulz & Deckert, 2012a). Da viele Patienten mit Depression
aggressionsgehemmt sind und sich selbst als wehr- und hilflos erleben (erlernte Hilflosigkeit),
ist der Umgang mit Arger einer der wichtigsten Komponenten einer funktionalen und sozial
kompetenten Emotionsregulation. Neben der Angst-Exposition wird auch hier der Aufbau von
Selbstwirksamkeitserwartung und der Abbau der erlernten Hilflosigkeit so lange geférdert, bis
die Depression uberflussig wird. Tabelle 10 listet die SSK des siebten Moduls auf.

Tabelle 10

SSK des Moduls Arger-Exposition (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul

Nr.

50 \Y SSK-Ubersicht: Arger-Exposition
R Schritte der Arger-Exposition

51 \Y Situationen sammeln, die &rgerlich machen Umgang mit Arger
R Erlauterungen Umgang mit Arger

52 \Y Gefiihl des Argers spiiren Umgang mit Arger
R Erlauterungen Umgang mit Arger

53 V Das Gefiihl des Argers zulassen Umgang mit Arger
R Erlauterungen Umgang mit Arger

54 V Unterscheiden von Gefiihl und Handlung Umgang mit Arger
R Erlauterungen Umgang mit Arger

55 V Aussprechen von Arger Umgang mit Arger
R Erlauterungen Umgang mit Arger

56 V Priifen der Adaquatheit von Arger Umgang mit Arger
R Erlauterungen Umgang mit Arger

57 \Y Konstruktiv verhandeln: Kompromiss Umgang mit Arger
R Erlduterungen Umgang mit Arger

58 Vv Verhandlung abschlieRen Umgang mit Arger
R Erlduterungen Umgang mit Arger

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rlckseite; SSK: Sprechstundenkarte.

45



4.3.8 Modul Ruckblick und Ausblick

Das Modul Ruckblick und Ausblick enthalt zwei SSK zur resimierenden Wirdigung der
Therapie und der erreichten Erfolge sowie zur Ruckfallprophylaxe (Ausblick). AuRerdem
findet sich hier die Projekt- und Aufgabenkarte mit Wochenstrukturplan zur Planung,
Durchfiihrung und Kontrolle von Ubungen zwischen den Therapiesitzungen. Diese Karte kann
immer wieder kopiert und fur alle Interventionen der PKP verwendet werden. Tabelle 11 zeigt
die SSK des achten Moduls.

Tabelle 11

SSK des Moduls Riickblick und Ausblick (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
59 \Y SSK-Ubersicht: Modul Riickblick und Ausblick
R Am Ende der systematischen Therapie
60 V Ich kann was, wehre mich, traue mich, lasse los...
R Gemeinsam das Therapieergebnis wirdigen
61 \Y Projekt- und Aufgabenkarte
R Wochenstrukturplan

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rlckseite; SSK: Sprechstundenkarte.

4.3.9 Modul Motivklarung/Personlichkeitsentwicklung

Die dritte Saule der PKP besteht aus dem Modul Motivklarung/Personlichkeitsentwicklung und
wird in der antidepressiven Therapie nur dann benétigt, wenn es (unbewusste) Motive seitens
des Patienten gibt, die einen therapeutischen Fortschritt verhindern. Wenn dies der Fall ist,
werden mit diesem Modul die Veranderungsmotive des Patienten gestérkt. Das Modul besteht
aus zwoOIf SSK und vier Submodulen.

Die SBT (Sulz, 1998a, b, 2011; Sulz & Hauke, 2009) geht davon aus, dass sich in der Kindheit
ein Oberplan des Lebens entwickelt, der die das VVerhalten steuernden zentralen Gefiihle (Angst,
Arger), zentralen Bediirfnisse und dysfunktionalen Personlichkeitsziige zu einer emotionalen
Uberlebensregel zusammenfiigt. Diese Uberlebensregel, die in der Kindheit hochfunktional war
und das emotionale Uberleben sicherte, wird spéater in der Entwicklung dysfunktional, wenn sie
sich nicht den sich ergebenden Verénderungen anpasst.

Abbildung 4 veranschaulicht die einzelnen Komponenten der Uberlebensregel und damit der
dritten Sdule der PKP.
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Abbildung 4. Komponenten der dritten Sdule (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a).

Im Folgenden soll kurz dargestellt werden, wie eine emotionale Uberlebensregel als ursachliche
Bedingung fur die Entstehung einer depressiven Erkrankung mitverantwortlich sein kann (vgl.
Sulz, 1998a, b, 2011; Sulz & Hauke, 2009).

Als Folge der Eltern-Kind-Interaktionen entstehen aufseiten des Kindes in Abhangigkeit von
seinem Temperament Befriedigungen, Frustrationen und Bedrohungen. Dadurch werden
bestimmte Bediirfnisse und Angste zentral und formen ein spezifisches Anniherungs- und
Vermeidungsverhalten, z.B. einem Streben nach Anerkennung oder Sicherheit oder einem
Vermeiden von Verlassen werden oder Kontrollverlust. AuRerdem fiihren diese Erfahrungen
auch zu Frustrationen, die im gesunden Zustand im Gefiihl des Argers gegeniiber den Eltern
oder anderen Bezugspersonen resultieren, das jedoch aufgrund der zentralen Angste verboten
ist und also gehemmt bzw. blockiert werden muss. Das psychische Homdostase-System, das
versucht, alle psychischen Prozesse im Gleichgewicht zu halten, versucht primér, das
emotionale Uberleben zu sichern. Ist dafiir eine dauerhafte Unterdriickung aggressiver Arger-
Tendenzen notwendig, so entwickelt sich oft eine unsichere oder dependente Personlichkeit,
die angstlich statt witend ist. Kommt es dann spater zu herausfordernden Aufgaben und
Problemen, so sind die Patienten diesen oft nicht gewachsen und kénnen aufgrund ihres
eingeschrankten Verhaltensrepertoires sich nicht erfolgreich verhalten (erlernte Hilflosigkeit,
geringe Selbstwirksamkeitserwartung, Hoffnungslosigkeit). Verhaltensweisen, die die
Situation selbstsicher und erfolgreich bewaéltigen lassen wirden, sind aufgrund der
Uberlebensregel verboten und ein VerstoR dagegen wiirde die Uberlebensregel verletzen und
zu psychischen Schadigungen fihren. In der Folge bleibt oft nur die Symptombildung als
Reaktion auf das Zusammenspiel zwischen Situations- und Organismus-Variablen. Welche
Situation zu welcher Symptombildung fihrt, héngt dabei stark von der emotionalen
Uberlebensregel und den darin reprasentierten dysfunktionalen Personlichkeitsziigen ab, was
bei der Planung und Durchfuhrung der Psychotherapie zu beachten ist. Durch die therapeutische
Arbeit an der verbotsorientierten Uberlebensregel entsteht schlieRlich eine erlaubnisgebende
Lebensregel, so dass die Blockade der VVerdnderungsmotivation ihre Funktionalitat verliert und
mit der Therapie der ersten bzw. zweiten Sdule der PKP fortgefahren werden kann.
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Abbildung 5 veranschaulicht Uberblicksartig das Zusammenspiel aus zentraler Angst,
zentralem Bedlrfnis und zentraler Wut auf der einen Seite und der emotionalen

Uberlebensregel und der Personlichkeit auf der anderen Seite.

Welthild

Biographie

Bedrohlich Frustrierend

Personlichkeit

Abbildung 5. Uberblick emotionale Uberlebensregel (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a).

Tabelle 12 listet die SSK des neunten Moduls und die dazugehdrigen Submodule auf.

Tabelle 12

SSK des Moduls Uberlebensregel (zit. nach Sulz & Deckert, 2012a)

Karte  Seite Inhalte der Sprechstundenkarten Submodul
Nr.
1 V Meine Uberlebensregel
R Erlauterungen
2 V Biographie und Personlichkeit Modell der Uberlebensregel
R Meine Uberlebensregel erarbeiten Modell der Uberlebensregel
3 V Meine Bedurfnisse Modell der Uberlebensregel
R Erluterungen Modell der Uberlebensregel
4 V Formen zentraler Angst Modell der Uberlebensregel
R Erluterungen Modell der Uberlebensregel
5 \Y Meine Personlichkeitsziige Modell der Uberlebensregel
R Erlauterungen Modell der Uberlebensregel
6 \Y Lerngeschichte 1 Lerngeschichte
R Erlduterungen Lerngeschichte
7 \Y Lerngeschichte 2 Lerngeschichte
R Erlduterungen Lerngeschichte
8 \Y Lerngeschichte 3 Lerngeschichte
R Erluterungen Lerngeschichte
9 \Y Meine bisherige Uberlebensregel Uberlebensregel
R Erlauterungen Uberlebensregel
10 \Y/ Entgegen der Uberlebensregel handeln Uberlebensregel

48



R Erlauterungen Uberlebensregel
11 \Y Vertrag: Leben statt Uberleben Uberlebensregel

R Erlauterungen Uberlebensregel
12 \Y Meine neue Lebensregel Lebensregel

R Erlduterungen Lebensregel

Anmerkung. V: Vorderseite; R: Rlckseite; SSK: Sprechstundenkarte.

4.4 Forschungsfragen

Die Ubergeordnete Forschungsfrage war die nach der Wirksamkeit der PKP. Die allgemeinen
Aspekte von psychotherapeutischen Wirksamkeitsstudien wurden weiter oben beschrieben
(siehe Punkt 2). Diese sind bei der Betrachtung der spezifischen Forschungsfragen zu
berucksichtigen.

Da in der Studie von Kaufmayer (2019) die Wirksamkeit der PKP gegeniber einer
Wartekontrollgruppe bereits nachgewiesen wurde, sollte in der vorliegenden Studie zusétzlich
untersucht werden, wie schnell die PKP ihre Wirkung entfaltet und wann das
Wirkungsmaximum erreicht ist (Dosis-Wirkungs-Relation; Effizienz). Die Wirksamkeit wurde
dabei auf verschiedenen Therapiedimensionen operationalisiert und erfasst. Dabei ging es in
erster Linie um die Messung der Reduktion der depressionsspezifischen Symptomatik (BDI-II,
VDS90-Depression, VDS14-Depression). Jedoch wurde auch erfasst, inwieweit sich die
psychopathologische Gesamtsymptomatik verbesserte (VDS90-Gesamt, VDS14-Gesamt) und
wie die Patienten die Veranderung des Erlebens und Verhaltens durch die Therapie direkt
bewerteten (VEV). Darlber hinaus wurde gemessen, inwieweit die spezifische Behandlung der
depressiven  Symptomatik auch Einfluss auf die Veranderung dysfunktionaler
Personlichkeitsmerkmale hat (VDS30). Des Weiteren wurden das Globale Funktionsniveau
(GAF) sowie ,harte” Gesundheitsfakten (QMP02) erfasst, ndmlich die Verteilung der
Arbeitsfahigkeit innerhalb der Stichproben sowie die Anzahl der arbeitsunféhigen Tage in den
jeweils letzten drei Monaten. Zuletzt wurde noch die Flexibilisierung der emotionalen
Uberlebensregel als MaR der Emotionsregulation gemessen.

Aus diesen Betrachtungen und in Anlehnung an die Studien von Hebing (2012) und Kaufmayer
(2019) ergeben sich folgende zu prifende Hypothesen:
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Hypothese 1 — Effektivitat der PKP

Es wird angenommen, dass nach 24 Therapieeinheiten ein signifikant besseres Ergebnis
hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen psychopathologischen
Symptomatik vorliegt, als zu Beginn der Behandlung und dass sich zwischen der KZT-Gruppe
und der LZT-Gruppe kein signifikanter Unterschied feststellen l&sst.

Hypothese 2 — Effizienz der PKP

Es wird angenommen, dass nach sechs weiteren Erhaltungseinheiten in der KZT-Gruppe bzw.
nach 20 weiteren Therapieeinheiten in der LZT-Gruppe kein weiterer signifikanter
Wirksamkeitsanstieg hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen
psychopathologischen Symptomatik mehr zu beobachten ist und sich die zwei Gruppen darin
ebenfalls nicht unterscheiden.

Hypothese 3 — Stabilitat des Therapieerfolgs

Es wird angenommen, dass in beiden Gruppen der Therapieerfolg nachhaltig und stabil ist, so
dass es zum Zeitpunkt der Katamnese zu keiner erneuten Verschlechterung der Symptomatik
kommt.

Hypothese 4 — Flexibilisierung der Uberlebensregel

Es wird angenommen, dass sich die Emotionsregulation in beiden Gruppen bis zur 24.
Therapieeinheit signifikant verbessert und darlber hinaus stabil bleibt oder noch weiter
verbessert.

Hypothese 5 — Therapieerfolg in Relation zur Emotionsregulation

Es wird angenommen, dass die Patienten umso starker von der Therapie profitieren, je mehr
sich ihre Emotionsregulation verbessert hat.

Hypothese 6 — Differentielle und pradiktive Effekte

Es wird angenommen, dass es Effekte gibt, die die Patienten dergestalt differenzieren, dass
nicht jeder Patient zu jedem Messzeitpunkt gleichermafen von der Therapie profitiert bzw. dass
es Patientenmerkmale gibt, die eine Zuordnung zu einer der beiden Therapiegruppen
ermoglichen und somit eine Vorhersage (Prognose) flr den Therapieerfolg in der einen oder
anderen Therapiegruppe ermdglichen kdnnten. Dabei kommen sowohl stérungsspezifische
(z.B. Schwere der depressiven Symptome) als auch stoérungsiibergreifende Faktoren (z.B.
globales Funktionsniveau, soziodemographische Faktoren, Persdnlichkeitsakzentuierungen) zu
Beginn der Therapie in Frage, die einen Therapieerfolg bzw. -misserfolg vorhersagen kénnten
bzw. den Therapieerfolg begunstigen kénnten.
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5. Methodik
5.1 Beschreibung der Studie

Die Feldstudie wurde zur Evaluation der Wirksamkeit der Psychiatrischen Kurz-
Psychotherapie (PKP) der Depression durchgeftihrt. Dabei ging es sowohl um die Feststellung
der generellen Wirksamkeit (Effektivitat), also der methodischen Eignung der PKP zur
Behandlung von Depressionen, als auch um die Frage der Dosis-Wirkungs-Relation
(Effizienz), also der Erzielung eines mdglichst schnellen Therapieerfolgs bzw. der Frage nach
der maximalen Wirkungsentfaltung.

Aulerdem sollten stérungsspezifische und stérungstbergreifende Faktoren, wie z.B. Ausmal}
der Depressivitat, Personlichkeitsakzentuierungen oder soziotkonomische Variablen
explorativ untersucht werden, um maogliche Pradiktoren und differentielle Effekte des
Therapieerfolgs aufzuspiren.

Die Studie wurde von Oktober 2011 bis Oktober 2017 an den Ambulanzen des Centrums fur
Integrative Psychotherapie (CIP) und der Bayerischen Privaten Akademie flr Psychotherapie
(BAP) in Minchen durchgefiihrt. Die zu evaluierenden Therapien wurden unter realistischen
Versorgungsbedingungen an einer Stichprobe von 156 Patienten durchgefihrt.

Im Rahmen dieser Evaluationsstudie wurden neben der vorliegenden Arbeit eine weitere
Dissertation (Kaufmayer, 2019) sowie sechs Diplomarbeiten in Klinischer Psychologie
verfasst.

5.1.1 Erste Phase der Studie

Die Arbeit von Kaufmayer (2019) untersuchte die Wirksamkeit der PKP anhand einer
Kurzzeittherapiegruppe im Vergleich zu einer Wartekontrollgruppe. Dabei erhielten die
Patienten der Kurzzeittherapie (KZT) 24 wdchentliche 50-minitige Therapieeinheiten (sog.
Akuttherapie). Im Anschluss daran erfolgte die sog. Erhaltungstherapie mit sechs monatlichen
Therapieeinheiten. Sechs Monate nach Abschluss der Erhaltungstherapie fand eine
abschlieRende Katamnesesitzung statt.

Die Patienten der Wartekontrollgruppe warteten sechs Monate bzw. 24 Wochen auf einen
Therapieplatz und wurden jeweils davor und danach psychometrisch und mit diagnostischen
Interviews evaluiert. Die Wartezeit entsprach den im deutschen Versorgungssystem dblichen
Wartezeiten. Im Anschluss an die Wartezeit wurden den Patienten Therapieplatze vermittelt,
soweit ein Bedarf vorhanden war.

5.1.2 Zweite Phase der Studie

Die Patienten der KZT bildeten die Kontrollgruppe (historische Stichprobe) fiir die vorliegende
Arbeit. Die Patienten der LZT erhielten 44 wdchentliche 50-minitige Therapieeinheiten. Im
Anschluss erfolgte keine ausschleichende Erhaltungstherapie. Sechs Monate nach Abschluss
der Langzeittherapie erfolgte auch hier eine abschliefende Katamnesesitzung. Die Anzahl der
Therapieeinheiten entsprach dem zum Zeitpunkt der Studiendurchfihrung (blichen
Therapieumfang einer ambulanten LZT.

Ging es in der Phase eins um die Evaluation der Wirksamkeit der PKP im Vergleich zu einer
Kontrollgruppe ohne Psychotherapie (Effektivitét), so ging es in der zweiten Phase primér um
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die Evaluation der ¢konomischen Wirksamkeit der PKP (Effizienz). Unter klinischen
Gesichtspunkten sollte aber auch die Wirksamkeit der LZT hinsichtlich der methodischen
Eignung untersucht bzw. bestatigt werden.

5.1.3 Durchfiihrung

Die an der Studie teilnehmenden Therapeuten meldeten zu Beginn der Studie den Studienleitern
ihre konkreten Kapazitadten an Therapiepléatzen. Patienten, die sich an einer der Ambulanzen
mit dem Wunsch nach einer Psychotherapie meldeten, wurden in zwei Erstgesprachen von
einem geschulten Erstgesprachstherapeuten auf ihre Eignung zur Teilnahme an der Studie
untersucht und in der ersten Phase der KZT und in der zweiten Phase der LZT zugeteilt.
AuRerdem wurden sie aufgeklart und ihr schriftliches Einverstdndnis eingeholt. Bei
entsprechender Eignung und Einverstandnis wurden sie im Anschluss an die behandelnden
Therapeuten vermittelt.

Um ein maoglichst realistisches Abbild der Versorgungssituation zu ermdglichen (externe
Validitat) und da die zwei Phasen der Studie nicht parallel durchgefiihrt wurden, wurden die
Patienten nicht randomisiert den einzelnen Bedingungen zugeordnet. Dieses naturalistische
Design geht zwar auf Kosten der internen Validitat, liefert jedoch Daten, die konkret abbilden,
womit Patienten und Therapeuten in der alltdglichen Therapiesituation konfrontiert sind.

Die Erhebung der diagnostischen Daten erfolgte zum Teil in den Erstgesprachen, zum Teil in
den probatorischen Sitzungen vor Beginn der eigentlichen Therapie. Die Durchfuhrung der
Therapie selbst erfolgte wie oben beschrieben (siehe Punkt 4).

Es gab insgesamt acht Messzeitpunkte, an denen Daten zur Evaluation des Therapieerfolgs
erhoben wurden:

e Die Erhebung der Baseline fand vor der Therapie in den Erstgesprachen und in den
probatorischen Sitzungen statt sowie die Erhebung der Uberlebensregel und deren
Evaluation innerhalb der ersten 7 Therapiestunden (t0).

e Die erste Zwischenmessung erfolgte nach der 8. Sitzung (t1).

o Die zweite Zwischenmessung erfolgte nach der 16. Sitzung (t2).

e Die Erhebung der dritten Zwischenmessung erfolgte am Ende der KZT bzw. in der
ungefahren Mitte der LZT nach 24 durchgefiihrten Therapieeinheiten (t3).

¢ Die vierte Zwischenmessung erfolgte nach der 32. Sitzung (t4; nur LZT).

¢ Die flinfte Zwischenmessung erfolgte nach der 40. Sitzung (t5; nur LZT).

e Die Erhebung der Abschlussmessung erfolgte am Ende der Erhaltungstherapie (KZT) nach
insgesamt 30 Therapieeinheiten bzw. am Ende der LZT nach 44 Therapieeinheiten (t6).

e Die Erhebung der Follow-up-Messung erfolgte in der Katamnesesitzung sechs Monate
nach Ende der Erhaltungstherapie (KZT) bzw. der LZT (t7).

Insgesamt fand die Durchfuhrung beider Studien und die Erhebung der Daten (ber einen
Zeitraum von ca. sechs Jahren statt. Dabei erfolgten Therapiebeginn und —ende in Abhéngigkeit
des individuellen Versorgungsbedarfs der Patienten sowie der Kapazititen der Therapeuten in
diesem Zeitraum, was zur Folge hatte, dass nicht alle Patienten gleichzeitig mit der Therapie
begannen und die Therapie abschlossen. Etwaige Abweichungen vom Studiendesign, z.B.
durch Urlaub, Krankmeldungen oder Umzug, fihrten nicht automatisch zum Ausschluss aus
der Studie, da solche Varianzanteile der realistischen Versorgungssituation entsprechen und
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also auch in der Studie abgebildet werden sollten. Abbrecher waren Patienten, die nach der
ersten Zwischenmessung (t1) die Therapie nicht fortgefuhrt haben. Patienten wurden nur dann
aus der Auswertung ganzlich ausgeschlossen (Dropout), wenn sie entweder den allgemeinen
Ausschlusskriterien entsprachen (siehe Punkt 5.2.2) oder nach dem Erstgesprach bzw. der
Probatorik und vor der ersten Zwischenmessung (t1) abgebrochen haben.

5.1.4 Therapeuten

Die an der Studie teilnehmenden Therapeuten waren Psychologen in Ausbildung, die ihre
Ausbildungen in Verhaltenstherapie fur Erwachsene (VT-E) entweder am CIP und an der BAP
absolvierten. Zu Beginn der Studienteilnahme war die Ausbildung bereits fortgeschritten. Die
Therapeuten wurden in der PKP geschult und sie wurden durch Einzel- und
Gruppensupervision wahrend der gesamten Studienteilnahme regelmaRig und intensiv
supervidiert. Insgesamt wirkten in der Studie 34 Therapeuten mit, 16 in der Behandlung der
KZT-Gruppe (davon 3 mannliche Therapeuten) und 18 in der Behandlung der LZT-Gruppe
(davon 6 ménnlich).

5.1.5 Eigenbeteiligung des Autors

Der Autor der vorliegenden Arbeit war an dieser Studie wie Kaufmayer (2019) bei dessen
Studie und auch Hebing (2012) bei deren Studie als praktizierender Therapeut beteiligt und
behandelte 8 Patienten. AuRerdem war er an der Planung beteiligt und kontrollierte die
Datenerhebung. Um die Allegiance des Autors zu kontrollieren (Munder et al., 2013), wurde
die Datenauswertung durch externe Experten, die selbst nicht an der Studie teilnahmen,
supervidiert.

5.2 Stichprobe
5.2.1 Einschlusskriterien

In die Studie wurden Patienten eingeschlossen, die die Diagnosekriterien einer depressiven
Episode (ICD-10: F32.0/.1/.2), einer rezidivierenden depressiven Stérung (ICD-10:
F33.0/.1/.2), einer Dysthymia (ICD-10: F34.1) oder einer Anpassungsstérung mit depressiver
Reaktion (ICD-10: F43.2) erfullten. Das Mindestalter war 18 Jahre. AuRerdem waren
ausreichende Deutschkenntnisse erforderlich. Komorbiditaten waren erlaubt, solange das
depressive Syndrom é&tiologisch im Vordergrund stand und keines der Ausschlusskriterien
(siehe Punkt 5.2.2) erfiillt war.

5.2.2 Ausschlusskriterien

Von der Studie ausgeschlossen wurden Patienten, die akute psychotische Symptome zeigten
oder in der Vorgeschichte die Diagnose einer Schizophrenie erfiillten. AulRerdem fuhrte ein
erhebliches Suizidrisiko bzw. akute Suizidalitdt oder selbstverletzendes Verhalten zum
Ausschluss aus der Studie. Des weiteren wurden Patienten mit der Diagnose einer bipolaren
Stérung, einem psychoorganischem Hirnsyndrom, Intelligenzminderung, Borderline-
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Personlichkeitsstérung (BPS), Essstorung (aufler seit einem Jahr remittiert) sowie akuter
Substanzabhangigkeit oder Substanzabhéngigkeit in den letzten zwei Jahren vor
Studienteilnahme (Ausnahme: Nikotin-Abhangigkeit) ausgeschlossen. Eine zu Beginn der
Studienteilnahme neu aufgetretene Agoraphobie, Soziale Phobie, Panikstorung, Generalisierte
Angststorung (GAS) oder Posttraumatische Belastungsstorung (PTBS) flhrte ebenfalls zum
Ausschluss. Zuletzt fuhrte eine innerhalb der acht Wochen vor Beginn der Studienteilnahme
wesentliche Dosiserhdhung antidepressiver Medikation sowie Nichtansprechen auf
Elektrokrampftherapie (EKT) oder auf drei adéquate Versuche unterschiedlicher
medikamenttser Therapie mit mindestens zwei Klassen von Antidepressiva oder auf zwei
unterschiedliche Psychotherapien in empirisch fundierten Verfahren innerhalb drei Jahre vor
Beginn der Studienteilnahme zum Ausschluss von der Studie.

5.2.3 Rekrutierung

Patienten, die wahrend der Zeit der Studie in einer der Ambulanzen des CIP oder der BAP
vorstellig wurden, die Einschlusskriterien und keine Ausschlusskriterien erfillten und sich mit
der Teilnahme an der Studie einverstanden erklarten, wurden von den Erstgesprachstherapeuten
an Studientherapeuten vermittelt, soweit diese offene Therapieplatze angezeigt hatten. Kam
eine  Vermittlung nicht zustande, wurden die Patienten von dem jeweiligen
Erstgesprachstherapeuten an andere Therapeuten auRerhalb der Studie vermittelt.

5.2.4 Beschreibung der Stichproben

Im Folgenden werden soziodemographische und klinische Merkmale der Stichproben, welche
zu Beginn der Studie erfasst wurden, in Tabelle 13 aufgezahlt und statistisch bedeutsame
Unterschiede anschlieBend kurz erldutert. Um zu prifen, ob sich die zwei Therapiegruppen
hinsichtlich bestimmter Merkmale unterscheiden, wurden statistische Tests gerechnet
(Beschreibung der Verfahren siehe Punkt 5.4.1). Unterschiede hinsichtlich der
StichprobengréRe in den einzelnen Parametern ergeben sich aufgrund von Dropouts oder
fehlenden Daten. Diese fehlenden Daten wurden nicht durch statistische berechnete Parameter
ersetzt, sondern als solche in der Datenmatrix belassen. Dadurch wurden unterschiedlich groRRe
Stichproben zu den verschiedenen Messzeitpunkten in Kauf genommen, um ein moglichst
realistisches Abbild der konkreten Versorgungssituation zu erreichen.
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Tabelle 13

Stichprobenmerkmale der KZT und LZT

Variable KZT LZT PrifgroRe Signifikanz Effektstarke
n 77 79 - - -
Geschlecht

weiblich 44 (57%) 45(57%) x*(1)=0.001 p=.982
mannlich 33 (43%) 34 (43%)

Alter

M 38.75 39.89 t(154) =-0.58 p =.564

SD 12.00 12.55

Range 18-71 19-73

Familienstand

ledig 31 (40%) 42 (53%) x*(2)=285 p=.241

in Partnerschaft 4 (5%) 1 (1%)

verheiratet 14 (18%) 26 (33%)

geschieden 8 (10%) 5 (6%)

keine 20 (26%) 5 (6%)

Angabe/missing

Bildungsabschluss

Hauptschule 11 (14%) 10 (13%) ¢*(3)=11.77 p<.01** V=0.30
Realschule 17 (22%) 21 (27%)

Abitur 18 (23%) 17 (22%)

Fachhochschule 4 (5%) 1 (1%)

Universitat 6 (8%) 30 (38%)

keine 21 (27%) -

Angabe/missing

Erwerbssituation

erwerbstétig 53 (69%) 57 (72%) x*(1)=6.00 p<.05* $=0.21
nicht erwerbstatig 5 (7%) 19 (24%)

berentet 1 (1%) 3 (4%)

keine 18 (23%) -

Angabe/missing

Psychopharmaka

ja 26 27 ¥*(1)=0.003 p=.957
nein 51 52

Diagnose

F32.0/.1/.2 39 29 v(2)=4.02 p=.134
F33.0/.1/.2 27 39

F34.1 3 1

F43.2 7 10
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Depressivitat
BDI-II

M 24.99 24.22 t(147)=0.48 p=.634
SD 9.69 9.83

VDS90

M 1.42 1.39 t(135)=0.33 p=.742
SD 0.66 0.58

VDS14

M 1.54 1.95 t(128) =-4.07 p<.001*** d=-0.72
SD 0.64 0.58

Gesamt-

Symptomatik

VDS90 0.65 0.65 t(135) =-.071 p=.943
M 0.26 0.32

SD

VDS14 0.25 0.17 t(92) =2.519 p=.013* d=.525
M 0.22 0.16

SD

GAF

M 59.66 56.63 t(133) = p =.018* d=0.415
SD 7.16 7.49 2.391

Range 46-80 32-80

VDS30

Selbstunsicher

M 1.28 1.22 t(133)=0.42 p=.674
SD 0.69 0.79

Dependent

M 1.11 0.97 t(133)=1.15 p=.251
SD 0.69 0.69

Zwanghaft

M 1.08 1.04 t(133)=0.47 p=.636
SD 0.53 0.58

Passiv-aggressiv

M 0.70 0.72 t(130)=0.42 p=.675
SD 0.51 0.56

Histrionisch

MW 1.08 0.91 t(130) =152 p=.133
SD 0.61 0.65




Schizoid

M 0.60 0.79 t(128) =-2.04 p<.05* d=-0.36
SD 0.47 0.59

Narzisstisch

M 0.84 0.80 t(130)=0.38 p=.701
SD 0.46 0.54

Borderline

M 0.70 0.67 t(132) =037 p=.711
SD 0.57 0.47

Paranoid

M 0.44 0.62 t(133) =-1.24 p=.217
SD 0.40 1.12

Gesamtwert

M 0.84 0.83 t(126) =.366 p=.711
SD 0.34 43

FB-UR

M 2.10 1.99 t(92) = 1.58 p=.118
SD 0.29 0.40

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.

Die statistisch bedeutsamen Unterschiede im Bildungsabschluss und in der Erwerbssituation
sind aufgrund fehlender Daten in der KZT-Gruppe nicht auswertbar. Die statistisch
bedeutsamen Unterschiede im VDS14 (Depressivitdt und Gesamtwert), im GAF sowie im
VDS30 (schizoid) sind klinisch nicht relevant, da sie jeweils in der gleichen Kategorie liegen.

5.2.5 Dropouts und Abbrecher

Patienten, die die Therapie nach dem Erstgesprach bzw. nach den probatorischen Sitzungen
nicht antraten oder bis zur ersten Zwischenmessung (t1) abbrachen, wurden bei der Auswertung
nicht berticksichtigt (Dropouts). Patienten, die die Therapie begonnen hatten, jedoch nicht bis
zur letzten Erhaltungstherapie-Sitzung (KZT) bzw. bis zur letzten Therapiesitzung (LZT)
fortsetzten, gelten als Abbrecher. Als Abbruchszeitpunkt wurde dabei der letzte vorliegende
Datenpunkt des BDI-11 (Hautzinger, Keller, & Kuhner, 2016) fur die Selbstbeurteilung bzw.
des GAF fur die Fremdbeurteilung (Saf’, Wittchen, Zaudig & Houben, 2003) definiert.
Patienten, bei denen keine Daten zum Zeitpunkt der Katamnese vorlagen, wohl aber zum
Zeitpunkt der letzten regulédren Therapiesitzung, galten nicht als Abbrecher, da sie die Therapie
wie geplant abgeschlossen hatten und die Katamnese lediglich zu diagnostischen Zwecken
diente. Unabhangig vom Zeitpunkt des Therapieabbruchs blieben die Patienten in der
Auswertung der Gesamtstichproben, um das naturalistische Design der Studie nicht zu
verzerren. Neben fehlenden Daten aufgrund von Non-Compliance war der Therapieabbruch
eine weitere Varianzquelle. Die Grunde fir einen Abbruch waren sehr vielfaltig: Umzug,
Symptom-Verbesserung, Unzufriedenheit mit der Therapie, Wechsel des Therapeuten, Ausfall
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des Therapeuten, langere Krankheit oder Abwesenheit (z.B. stationdre Behandlung,
Auslandsaufenthalt), Abbruch ohne Begriindung u.a. Da es keine spezifischen Hypothesen fur
die Griinde bzw. Ursachen des Abbruchs gab, wurden diese hier auch nicht systematisch erfasst.
In der KZT-Gruppe brachen insgesamt 22 Patienten die Therapie ab (29%), 4 davon nach der
8. Sitzung (5%), 6 nach der 16. Sitzung (8%) und 12 nach der 24. Sitzung (16%). In der LZT-
Gruppe brachen insgesamt ebenfalls 22 Patienten die Therapie ab (28%), davon 1 nach der 8.
Sitzung (1%), 4 nach der 16 Sitzung (5%), 6 nach der 24. Sitzung (8%), 6 nach der 32. Sitzung
(8%) und 5 nach der 40. Sitzung (6%).

Um auszuschlielen, dass die Abbrecher die Ergebnisse unerwiinscht verzerrten, wurde
untersucht, ob sich die Abbrecher zu Beginn klinisch relevant von den Completern hinsichtlich
ihrer Depressivitat unterschieden. Fir den Fall, dass die Abbrecher klinisch bedeutsam
schlechter gestellt wéren, wirde dies das Therapieergebnis zum Positiven hin verzerren, fur den
Fall, dass die Abbrecher zu Beginn deutlich besser gestellt waren, wirde dies das
Therapieergebnis zum Negativen hin verzerren. Da die Abbruchquoten sehr gering waren,
fallen statistische Tests flr die einzelnen Subgruppen aus und die Ergebnisse werden lediglich
Kklinisch verglichen. Flr einen etwaigen Unterschied zwischen den Gesamtgruppen der
Abbrecher und der Completer wurde ein t-Test berechnet. Das Ergebnis ergab keinen
Unterschied zwischen den Gruppen (t = -.989, df = 147, p = .324), was bedeutet, dass die
Abbrecher das Ergebnis wahrscheinlich nicht verzerrten. Tabelle 14 zeigt die Abbrecherquoten
mit den dazugehdrigen Mittelwerten und Standardabweichungen im BDI-Il zu Beginn der
Therapie.

Tabelle 14

Abbrecher und Completer

Abbruchzeitpunkt KZT LZT

Anzahl PR M SD Anzahl PR M SD
Nach der 8. Sitzung 4 5 24.25 4.27 1 1 16.0 -
Nach der 16. Sitzung 6 8 26.33  9.33 4 5 26.25 9.81
Nach der 24. Sitzung 12 16 20.78 1071 6 8 19.33 1293
Nach der 32. Sitzung - - - - 6 8 23.83 11.13
Nach der 40. Sitzung - - - - 5 6 26.80 12.24
Insgesamt 22 29 2326 9.20 22 28 2336 11.10
Completer 55 71 2559 9.87 57 72 2457 9.35

Anmerkungen. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; PR: Prozent; M: Mittelwert; SD:
Standardabweichung

5.3 Messinstrumente

Zur Messung der Wirksamkeit der PKP kamen folgende routineméaRig eingesetzten Instrumente
zum Einsatz: das Beck Depressions-Inventar (BDI-I1; Hautzinger, Keller, & Kihner, 2016), das
Verhaltensdiagnostiksystem (VDS; Sulz, 1992, 2000b, 2008), das Global Assessment of
Functioning (GAF; SaB, Wittchen, Zaudig & Houben, 2003), der Veranderungsfragebogen des
Erlebens und Verhaltens (VEV; Zielke & Kopf-Mehnert, 1978), der Fragebogen Evaluation:
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Veranderung der Uberlebensregel (FB-UR; Sulz & Hebing, 2007) sowie der QMP02 —
Beanspruchung des medizinischen Systems und Arbeitsfahigkeit (Sulz, 2005). Dabei waren der
BDI-1I, VDS90, VDS30, VEV, FB-UR und QMPO02 Selbstbeurteilungsskalen und der VDS14
und GAF Fremdbeurteilungsskalen, die von den behandelnden Therapeuten bearbeitet wurden.
Tabelle 15 zeigt, welche Instrumente zu welchen Messzeitpunkten eingesetzt wurden.

Tabelle 15

Erhebungsinstrumente in Abhangigkeit vom Messzeitpunkt

Therapiestunde Baseline 8. 16. 24, 32. 40. E6/44. Katamnese
Messzeitpunkt  t0 tl t2 t3 t4 t5 t7

BDI-II X X X X X X
VDS90 X - - X - -
VDS14
VDS30
GAF
VEV
FB-UR
QMP02

X[ X5

XX | XXX
XX XXX X
XX XX [ XX
XXX XXX X[ X

Im Folgenden werden die einzelnen Messinstrumente hinsichtlich ihrer testtheoretischen und
testpraktischen Merkmale beschrieben.

5.3.1 Beck Depression-Inventar (BDI-I11)

Das Beck Depressions-Inventar (BDI-11; Hautzinger, Keller & Kihner, 2016) ist ein weltweit
eingesetzter und etablierter Selbstbeurteilungsfragebogen zur Erfassung des Schweregrads von
Depressivitat. Es besteht aus 21 Items mit jeweils 4 Antwortmdglichkeiten, die konkrete
Verhaltens- bzw. Erlebensweisen beinhalten. Dabei werden Punktwerte zwischen O und 3
vergeben und als Summenwert addiert. Der Patient soll beurteilen, welche der 4 Aussagen in
Bezug auf die letzten zwei Wochen am ehesten auf ihn zutrifft. Die 21 Items sind: Traurigkeit,
Pessimismus, Versagensgefuhle, Verlust an Freude, Schuldgefuhle, Bestrafungsgefihle,
Selbstablehnung, Selbstkritik, Suizidgedanken, Weinen, Unruhe, Interessensverlust,
Entschlussunfahigkeit, Wertlosigkeit, Energieverlust, Verdnderungen der Schlafgewohnheiten,
Reizbarkeit, Appetitverdnderung, Konzentrationsschwierigkeiten, Mudigkeit und Verlust an
sexuellem Interesse. Damit werden sowohl die Diagnosekriterien des ICD-10 (Dilling,
Mombour & Schmidt, 2016) als auch des DSM-V (Falkai & Wittchen, 2018) abgedeckt. Das
Instrument ist geeignet, die Schwere der Depression bei psychiatrisch diagnostizierten
Jugendlichen ab 13 Jahren und bei Erwachsenen zu beurteilen. Es eignet sich nicht als alleiniges
Instrument zur Erstellung einer Diagnose, da depressive Symptome bei einer Vielzahl anderer
psychischer und korperlicher Erkrankungen auftreten kénnen (Hautzinger, Keller & Kiihner,
2016). Daher wird empfohlen, zusétzlich weitere diagnostische Instrumente zur Erstellung
einer Diagnose einzusetzen.

Hinsichtlich der testtheoretischen Gutekriterien gilt das BDI-I1 als sehr gut abgesichert. Die
interne Konsistenz (Cronbachs o) reichen bei internationalen psychiatrischen Stichproben von
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.89 bis .94 und bei nichtpsychiatrischen Stichproben von .88 bis .91. Die Retest-Reliabilitat
wird mit .74 bis .96 berichtet. In Bezug auf die konvergente Validitdt mit anderen
Depressionsskalen werden Werte zwischen r = .68 und r = .89 berichtet. AuBerdem ist das BDI-
Il gut geeignet, sowohl zwischen Menschen mit und ohne Depression als auch zwischen
Menschen mit Depression und Menschen mit anderen psychiatrischen Diagnosen zu
diskriminieren. Des Weiteren ist es mit dem BDI-II mdglich, Anderungen im Verlauf zu
identifizieren (Anderungssensitivitat). In einer Studie von Hiroe, Kojima, Mamamoto et al.
(2005) entsprachen eine Differenz von 5 Punkten einer minimalen relevanten klinischen
Verénderung, eine Differenz von 10-19 Punkten einer moderaten und 20 und mehr Punkte einer
groRen Verdnderung. In deutschsprachigen Stichproben wurden die insgesamt guten
Reliabilitats- und Validitatskennwerte bestatigt (Hautzinger, Keller & Kihner, 2016).

Der Test wurde als Papier-und-Bleistift-Test durchgefthrt. Hinsichtlich der Interpretation der
Ergebnisse gibt es folgende Empfehlung fur Schwellenwerte:

Tabelle 16

Schwellenwerte im BDI-11 (nach Hautzinger, Keller & Kihner, 2016)

Summenwert Bezeichnung

0-8 Keine Depression

9-13 Minimale Depression
14-19 Leichte Depression

20-28 Mittelschwere Depression
29-63 Schwere Depression

Zu beachten ist, dass das letzte Urteil, ob und wenn ja, welche depressive Erkrankung vorliegt,
dem Diagnostiker unterliegt. AulRerdem weisen die Autoren darauf hin, dass die Grenzwerte
auch von Stichprobenmerkmalen und Einsatzgebieten abhdngen kénnen. AulRerdem kdnnen die
Grenzwerte davon abhéngen, wie viele falsch positive Menschen ohne Depression (,,Falscher
Alarm*) und richtig positive Menschen mit Depression (,,Treffer) bzw. falsch negative
Menschen mit Depression (,,nicht erkannte Depression“) und richtig negative Menschen ohne
Depression (,,Gesunde®) man anstrebt. Will man z. B. mdglichst viele Menschen mit
Depression identifizieren, kann es sinnvoll sein, den Grenzwert herabzusetzen. Die Anzahl der
falsch Negativen wird dadurch reduziert, aber man riskiert, die Anzahl der falsch Positiven zu
erhdhen. In Kklinischen Studien kann es laut Autoren (Hautzinger, Keller & Kihner, 2016)
sinnvoll sein, den Grenzwert zu erhéhen, um die Anzahl der falsch Positiven zu reduzieren.

5.3.2 Verhaltensdiagnostiksystem (VDS)
5.3.2.1 VDS90 — Symptomliste

Die  Symptomliste  VDS90 ist ein  Selbstbeurteilungsinstrument aus  dem
Verhaltensdiagnostiksystem (VDS; Sulz, 2008) und fragt mit insgesamt 90 Items 27 Syndrome
ab. Die erfassten Syndrome sind: Schizophrenie, Manie, organisches Syndrom, Depression,
Angst,  Depersonalisation,  Derealisation, Misstrauen/Ambivalenz,  Neurasthenie,
Schlafstérungen, Pavor nocturnus, Verhaltensrituale, Verhaltensstérungen, Tics,

60



Stottern/Poltern, Aggression, Sexualstérung, Zwang, Alkoholismus, Sucht, Essstérung,
Schmerzstérung,  Somatoforme  Stérung,  Dissoziative  Stoérung,  Hypochondrie,
Dysmorphophobie, Posttraumatische Belastung. Das Instrument ist nicht geeignet,
psychiatrische Diagnosen zu stellen, sondern dient als Screening-Instrument (Sulz & Grethe,
2005). Gefragt wird nach der Auspragung der Symptomatik in den letzten sieben Tagen auf
einer vierstufigen Likert-Skala (nicht, leicht, mittel, schwer ausgepréagt). Wenn sich Hinweise
auf medizinisch relevante Symptome ergeben, soll der Befund durch ein Kklinisches Interview
abgesichert werden. Ebenfalls kann ein Gesamtwert als Mittelwert aller 27 Skalen gebildet
werden, der ein Mal fir die Schwere der Gesamtsymptomatik darstellt, wobei Syndrome, die
durch mehrere ltems abgefragt werden (z.B. Angst, Depression), starker ins Gewicht fallen. Fur
den VDS90 werden gute bis sehr gute Gitekriterien berichtet (Sulz & Grethe, 2005; Sulz et al.,
2009). Fur die Kriteriumsvaliditat ergibt sich beim Vergleich mit der SCL-90-R (Franke, 2002)
ein Wert von r = .80. Die interne Konsistenz (Cronbachs o)) wird zwischen .60 und .89 berichtet,
fiir den Gesamtwert .93. Die Retestreliabilitat wird mit .88 berichtet. Fiir die Auswertung dieser
Studie werden das Syndrom Depression und der Gesamtwert des VDS90 verwendet.

5.3.2.2 VDS14 — Psychischer Befund

Das diagnostische Interview VDS14 ist ein Fremdbeurteilungsinstrument des
Verhaltensdiagnostiksystem (VDS; Sulz, 2008) zur Erfassung des psychopathologischen
Befundes und zur Erstellung psychiatrischer Diagnosen. Auf insgesamt 17 Hauptskalen kénnen
201 psychische und psychosomatische Symptome hinsichtlich ihres Vorliegens und ihrer
Auspragung in den letzten vier Wochen beurteilt werden. Dabei wird bei jedem Hauptsyndrom
mit einer Startfrage gepruft, ob das Syndrom vorliegt oder nicht. Bei Vorliegen kann das
jeweilige Syndrom differenzierter abgefragt werden. Am Ende muss der Diagnostiker zu einem
Urteil Ober das Vorliegen eines Syndroms kommen und unter Berticksichtigung weiterer
Diagnosekriterien eine Syndrom-Diagnose stellen oder ausschlielen. Die Schwere wird auf
einer 4-stufigen Likert-Skala beurteilt (nicht, leicht, mittel, schwer ausgeprégt). Bezliglich der
Testgutekriterien ergeben sich gute bis sehr gute Werte. Die Interrater-Reliabilitat wird mit .90
berichtet (Sulz et al., 2002), die Ubereinstimmung mit dem SKID-I (Wittchen, Zaudig &
Fydrich, 1997) hinsichtlich der Diagnosen lag bei 81% (Sulz et al., 2011). Somit kann das
VDS14 als geeignetes Instrument zur Diagnostik depressiver Erkrankungen angesehen werden.

5.3.2.3 VDS30 - Personlichkeitsskalen

Das VDS30 ist ein Selbstbeurteilungsinstrument des Verhaltensdiagnostiksystems (VDS; Sulz,
2008) zur Beurteilung bestimmter Personlichkeitsstile, nicht jedoch zur Diagnose von
Personlichkeitsstérungen. Es werden insgesamt neun Skalen mit jeweils zehn Items erfasst. Die
Patienten sollen ihr Verhalten und Erleben im Allgemeinen auf einer vierstufigen Likert-Skala
beurteilen (nicht, wenig, mittel, sehr). Die Skalen sind: Selbstunsicher, Dependent, Zwanghaft,
Passiv-aggressiv, Histrionisch, Schizoid, Narzisstisch, Emotional instabil (Borderline) und
Paranoid. Aus allen 90 Items kann auch ein Gesamtmittelwert ,,Neurotizismus* gebildet werden
(Sulz & Thellen, 1999). Die Testgutekriterien liegen im guten bis sehr guten Bereich (Sulz et
al., 2009). Die interne Konsistenz fir nicht-klinische Stichproben wird mit .72-.86, fur klinische
Stichproben mit .79-.90 berichtet. Fur den Gesamtwert Neurotizismus wird ein
Reliabilitatskoeffizient von .94-.96 berichtet. Die Retestreliabilitat wird fr nicht-klinische
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Probanden mit .70 bis .83 und fir die Gesamtskala mit .81 berichtet. Der VDS30 erscheint
damit gut geeignet, die relativ stabilen Personlichkeitsstile zuverlassig zu erfassen.

5.3.3 Veranderungsfragebogen des Erlebens und Verhaltens (VEV)

Der VEV (Zielke & Kopf-Mehnert, 1978) ist ein Selbstbeurteilungsinstrument, mit dem der
Patient die subjektiv erlebte Veranderung durch die Therapie ruckblickend einschétzen soll.
Mit insgesamt 42 Items wird auf einer siebenstufigen Likert-Skala gefragt, ob sich der
Parameter in gleicher oder in entgegengesetzter Richtung verandert hat oder ob es keine
Verénderung gegeben hat. Aus den 42 Items wird ein Summenwert gebildet, der das Ausmaf
der erwinschten Verénderung abbildet. Die entgegengesetzten Pole des erfassten Parameters
definieren die Autoren mit »Entspannung/Gelassenheit/Optimismus* und
,»,Spannung/Unsicherheit/Pessimismus®. Die Autoren berichten Reliabilitatskoeffizienten Uber
.97 und eine Retestreliabilitat von .61 und berichten, dass der VEV als valides Instrument
angesehen werden kann. Es wird jedoch empfohlen, die Ergebnisse durch andere Verfahren
abzusichern, da die ruckblickende Beurteilung durch Erinnerungseffekte und durch soziale
Erwinschtheit fehleranfallig sei (Amelang und Zielinski, 2002).

5.3.4 Global Assessment of Functioning (GAF)

Die Skala zur Globalen Erfassung des Funktionsniveaus (GAF; Sal3 et al., 2003) ist ein weltweit
eingesetztes und etabliertes MaR zur Beurteilung des globalen Funktionsniveaus des Patienten
auf einem Kontinuum von psychischer/psychiatrischer Storung/Krankheit bis zu Gesundheit.
Dabei sollen sowohl psychische, als auch soziale und berufliche Daten mit in das Urteil
einflieRen. Physische oder externe Faktoren sollen nicht mit in das Urteil einflieBen. Die
Beurteilung erfolgt durch den Diagnostiker bzw. Therapeuten. Dabei wird ein Wert zwischen
0 und 100 gegeben. Man kann entweder einen der zehn angebotenen Kategorien insgesamt zur
Beurteilung heranziehen (z.B. 51-59) oder exakte Werte innerhalb der Kategorie vergeben (z.B.
57). Der Wert 0 soll gegeben werden, wenn eine Beurteilung nicht maglich ist. Der GAF war
im DSM-IV-TR (SaB, Wittchen & Zaudig, 2003) integriert als fiinfte Achse (Achse V) zur
klinischen Beurteilung von Patienten, wird jedoch seit dem DSM-V (Falkai & Wittchen, 2018)
dort nicht mehr verwendet. Der GAF kann sowohl zur prognostischen Einschétzung zu Beginn
einer Therapie, als auch zum Verlauf und zur Wirksamkeit einer Therapie verwendet werden.
Der GAF hat sich in klinischen Studien als reliabel, valide und 6konomisch erwiesen und wird
daher fur einen weiten Bereich klinischer Forschungsbereiche empfohlen (Endicott et al.,
1976).

5.3.5 Evaluation: Veranderung der Uberlebensregel (FB-UR)

Der Fragebogen zur Evaluation der Uberlebensregel (Sulz & Hebing, 2007) erfasst neben der
ausformulierten (verbotsorientierten) Uberlebensregel und (erlaubnisgebenden) Lebensregel
mit 6 Items die direkte Veranderung der Uberlebensregel im Vergleich zum Therapiebeginn.
Die Patienten beurteilen selbst auf einer vierstufigen Likert-Skala (0 = gar nicht, 3 = sehr),
inwieweit sich ihre Uberlebensregel im Verlauf der Therapie verandert hat. Dabei wird gefragt,
inwieweit der Patient die Uberlebensregel fiir wahr und richtig halt bzw. riickblickend gehalten
hat, wie sehr das Erleben und Verhalten durch die Uberlebensregel bestimmt wird bzw. wurde,
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wie sehr man negative Konsequenzen bei einem VerstoR gegen die Uberlebensregel befiirchtet
bzw. befiirchtet hat, wie haufig man gegen die Uberlebensregel handelt bzw. gehandelt hat, wie
stark die negativen Gefiihle bei einem VerstoR gegen die Uberlebensregel sind bzw. waren und
wie gut es gelingt bzw. gelungen ist, gegen die Uberlebensregel zu handeln. Aus allen sechs
Iltems wird ein Mittelwert als Mal} fir die Veranderung bzw. Flexibilisierung der
Uberlebensregel errechnet. In der Studie von Hebing (2012) hat sich der Fragebogen als MaR
der Emotionsregulation bereits bewéhrt und wurde daher auch hier eingesetzt.

5.3.6 Beanspruchung des medizinischen Systems und Arbeitsfahigkeit (QMP02)

Der Fragebogen QMP02 aus dem Qualitatsmanagement-System QMP (Sulz, 2005) erfasst, ob
der Patient zum aktuellen Zeitpunkt arbeitsfahig ist oder nicht bzw. krankgeschrieben ist, zu
wie vielen Fehlzeiten es aufgrund von psychischen/psychosomatischen oder korperlichen
Beschwerden in den letzten drei Monaten kam, und ob in der Zwischenzeit ein Rentenantrag
gestellt wurde. Zur Inanspruchnahme des &rztlichen und psychotherapeutischen
Versorgungssystems erfasst der QMP02, wie oft es zu Terminen bei Arzten oder
Psychotherapeuten wegen psychischer/psychosomatischer oder kérperlicher Beschwerden kam
und wie viele Tage Krankenhausaufenthalte notwendig waren. Die Erfassung dieser ,,harten*
Gesundheitsdaten sind im Kontext der zunehmenden Okonomisierung des Versorgungssystems
und dem Druck der Krankenkassen auf die Behandler und Patienten von Bedeutung (Dohmen
& Fiedler, 2015).

5.4 Statistische Analyse
5.4.1 Vergleichbarkeit der Therapiegruppen (Baseline)

Zur Erfassung der Baseline und um die Vergleichbarkeit der zwei Therapiegruppen (KZT vs.
LZT) sicherzustellen, wurden die beiden Gruppen vor Beginn der Therapie hinsichtlich der
Geschlechtsverteilung, des Alters, soziookonomischer Variablen (Familienstand,
Bildungsabschluss,  Erwerbssituation), der Einnahme von Psychopharmaka, der
Diagnoseverteilung, der Depressivitdt (Schwere der depressiven Symptomatik), der
Gesamtsymptomatik, des globalen Funktionsniveaus, der dysfunktionalen Personlichkeitsstile
sowie der Dysfunktionalitit im Umgang mit der emotionalen Uberlebensregel untersucht. Zum
einen sollten Ausgangswerte erhoben werden (Baseline), anhand derer der spatere Therapie-
Outcome evaluiert werden sollte. Zum anderen sollte untersucht werden, ob es bedeutsame
Unterschiede zwischen den Therapiegruppen gab, die die Interpretation der Ergebnisse
einschréanken konnten.

Fur die statistische Auswertung wurde das Statistikprogramm IBM SPSS Statistics 25
verwendet (IBM Corp., 2017).

Bei intervallskalierten (metrischen) Variablen kam der t-Test zum Einsatz. Fur die Priifung der
statistischen Signifikanz wurde das Niveau der Irrtumswahrscheinlichkeit (a-Level) auf 5% bei
zweiseitiger Testung festgesetzt (p < .05). Bei Verletzung der Normalverteilungsannahme
wurde dennoch der t-Test berechnet, da der t-Test gegentber dieser Verletzung als robust gilt
(Kubinger, Rasch & Moder, 2009). Bei Verletzung der Varianzhomogenitdt wurden die
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Freiheitsgrade entsprechend korrigiert, falls dies das Ergebnis statistisch beeinflusste. Bei
ordinalskalierten Variablen wurde ebenfalls der t-Test berechnet, da nach Biihner und Ziegler
(2009) die Interpretierbarkeit der Standardabweichungen und Berechenbarkeit von
Effektstarken sonst schwierig sei. Fiir die Beurteilung der Effektstérke bei der Verwendung von
t-Tests wurde Cohens d verwendet. Dabei gelten Werte ab | 0.20 | als kleine Effekte, Werte ab
|O.50 | als mittlere Effekte und Werte ab |O.8O | als grofe Effekte. Bei nominalskalierten
(kategorialen) Variablen wurde der Chi-Quadrat-Test berechnet. Fir den Fall, dass bei den Chi-
Quadrat-Tests einzelne Zellhdufigkeiten unter 5 waren, wurde der exakte Test nach Fisher
durchgefuhrt. Zur Prifung der Effektstarke wurde bei zwei dichotomen Variablen der phi-
Koeffizient gewéhlt und bei groReren Kontingenztabellen Cramers V. Dabei gelten Werte ab
| 10 | als kleine Effekte, Werte ab | .30 | als mittlere Effekte und Werte ab | .50 | als grof3e
Effekte. Effektstarken werden nur bei statistisch signifikanten Ergebnissen berichtet.

5.4.2 Operationalisierung von Therapieerfolg
5.4.2.1 Statistische Signifikanz

Fur alle Unterschiedshypothesen wurden einfaktorielle ANOVAs mit Messwiederholung
durchgefuhrt. Dabei war der Zwischengruppenfaktor die Zugehorigkeit zu der jeweiligen
Behandlungsgruppe (KZT vs. LZT) und das MalR, das fiir die Beurteilung der Effizienz der PKP
herangezogen wurde. Der Messwiederholungsfaktor war der Therapiezeitpunkt (Erstgespréch,
Ende Kurzzeittherapie, Ende Erhaltungstherapie bzw. Langzeittherapie, Katamnese) und wurde
als Mal3 fir die Beurteilung der Effektivitat herangezogen. Zur Beurteilung der Effektstérke
wurde Eta-Quadrat (n?) verwendet. Dabei stehen Werte kleiner | .06 | fiir einen kleinen Effekt,
Werte zwischen | .06 | und |.14| fir einen mittleren Effekt und Werte groRer als | .14 | fir
einen grofRen Effekt. Um eventuelle Unterschiede im Detail zwischen der KZT- und LZT-
Gruppe und innerhalb der Gruppen zu prifen, wurden danach getrennt fir die beiden Gruppen
t-Tests gerechnet. Die Rahmenbedingungen daftr waren die gleichen, wie oben unter Punkt
5.4.1 beschrieben.

Bei groReren Stichproben (n > 50 bei zwei Stichproben) kann nach dem zentralen
Grenzwerttheorem eine Normalverteilung angenommen werden (Bortz & Schuster, 2010),
weswegen hier von einer Normalverteilung ausgegangen wurde.

Zur Prifung des Therapieerfolgs in Relation zur Emotionsregulation wurde das MaR der
Depressivitat (BDI-11) mit der Flexibilisierung der Uberlebensregel (FB-UR) als MaR der
Emotionsregulation korreliert. Dazu wurden fur die jeweiligen Variablen Differenzwerte
erstellt und anschlieBend miteinander korreliert. Die Signifikanz des Zusammenhangs wurde
zweiseitig mittels Pearson-Korrelation berechnet. Dabei stehen Werte von | .1| fiir geringe
Korrelationen, Werte von | .3 | fiir eine mittlere Korrelation und Werte von | .5 | fiir eine hohe
Korrelation.

5.4.2.2 Klinische Relevanz

Als Klinische Relevanz wird hier die Anzahl der Patienten gesehen, die durch die Therapie
entweder unter die Schwelle einer leichten Depression kommen (Remission) oder eine
bedeutsame Reduktion der depressiven Symptomatik zeigen (Response). MaRstab dafir war
der Depressionswert im BDI-I1. Die Autoren (Hautzinger, Keller & Kuhner, 2016) schlagen fiir
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die Schwelle zu einer leichten Depression einen Wert unter 14 vor. Dem Vorschlag einer
minimalen Depression (Werte von 9 bis 13) wird hier nicht gefolgt, da zum einen die
Klassifikation der ,,minimalen Depression nicht klar definiert wird und auch in den gingigen
Diagnosesystemen nicht vorgesehen ist und flr diese Untersuchung speziell nach eindeutigen
Diagnosen gesucht wurde, d.h. das Risiko von falsch Positiven minimiert werden sollte. Um
die Anzahl der depressiven bzw. nicht depressiven Probanden auch statistisch zu vergleichen,
wurde zusétzlich noch ein Chi-Quadrat-Test, wie in Punkt 5.4.1 beschrieben, durchgefihrt.
Patienten die nicht remittieren, sondern lediglich bedeutsam auf die Therapie ansprechen
(Response), sind solche, die im BDI-I1 eine Reduktion um mindestens 6 Punkte gezeigt haben
(vgl. Hiller et al., nach Jacobi & Reinecker, 2018). Analog dazu wurden Patienten, deren Wert
um mindestens 6 Punkte gestiegen war, als verschlechtert klassifiziert. Patienten, die unterhalb
dieses 6-Punkte-Ranges lagen, galten als unveréndert (Non-Responder). Patienten die sich
innerhalb des 6-Punkte-Ranges verschlechtert hatten und dadurch Uber die Schwelle einer
leichten Depression rutschten, wurden dennoch als verschlechtert klassifiziert (und nicht als
Non-Responder). Patienten, die bereits zu Beginn der Therapie Werte aufwiesen, die unterhalb
der Schwelle zur leichten Depression lagen, wurden aus der Analyse zur klinischen Relevanz
ausgeschlossen. Patienten, die am Ende der 24. Sitzung Werte aufwiesen, die unterhalb der
Schwelle zur leichten Depression lagen, wurden aus der weiteren Analyse zur Kklinischen
Relevanz ausgeschlossen (stabil remittiert), selbst dann, wenn sie sich weiter verbessert hatten,
jedoch nicht, wenn sie sich wieder verschlechtert hatten (instabil).

Um das Ausmal} der Veranderung hinsichtlich der depressiven Symptomatik noch weiter zu
prazisieren und um die Schwere der Belastung, die fir Patienten klinisch relevant ist, noch
besser zu berlcksichtigen, wurde die klinische Relevanz auch nach der Differenz der
Punktwerte eingeteilt. Dabei wurde der Einteilung von Hiroe, Kojima, Mamamoto et al. (2005)
gefolgt: Eine Differenz von 5 Punkten entsprach einer minimalen relevanten klinischen
Verédnderung, eine Differenz von 10-19 Punkten einer moderaten Verdnderung und eine
Differenz von 20 und mehr Punkten einer groRen Veranderung.

5.4.3 Explorative Datenanalyse

Um mdogliche differentielle und pradiktive Effekte von Therapieerfolg bzw. —misserfolg
(Hypothese 6) zu prifen, wurden explorative Datenanalysen durchgefuhrt, d.h. es gab keine
gerichteten Hypothesen und der Datensatz wurde hinsichtlich méglicher Zusammenhénge und
Unterschiede der relevanten Variablen untersucht.

Bei der Exploration differentieller und pradiktiver Effekte ging es im Kern um die Frage,
welcher Patient welche Therapie braucht (KZT vs. LZT) und ob es Kriterien gibt, die ginstige
bzw. schadliche Wirkungen auf den Therapieprozess haben und eine spezifische Empfehlung
nahelegen. Es wurde also nach differentiellen Patientenmerkmalen gesucht, die eine Zuteilung
zu einer der Gruppen begriinden. Mogliche Merkmale waren soziodemografische Variablen
(Alter, Geschlecht), der initiale Schweregrad der Depressivitat, das globale Funktionsniveau zu
Beginn der Therapie sowie das Ausmald der dysfunktionalen Personlichkeit (Neurotizismus).
Es wurden Klassen fur die weitere explorative Datenanalyse gebildet, um etwaige Muster bzw.
Vorbedingungen bei Patienten zu entdecken, die schnell bzw. langsam bzw. gar nicht von der
Therapie profitiert haben oder denen die Therapie sogar geschadet hat und es soll gezeigt
werden, wie viele der Patienten einen stabilen bzw. instabilen Verlauf in der Therapie zeigen.
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Fur die Kategorisierung mussten mindestens drei Messpunkte vorliegen (Baseline, 24. Sitzung,
33./44. Sitzung). Fehlte einer dieser Messpunkte, wurde der Patient aus der explorativen
Datenanalyse ausgeschlossen. War der Patient bereits zu Beginn der Therapie laut BDI-1I nicht
depressiv (Wert kleiner 14), so wurde er ebenfalls aus der Berechnung ausgeschlossen.
Patienten, die innerhalb von 24 Stunden remittierten, wurden als ,,Schnelle Remission®
kategorisiert, innerhalb von 30. bzw. 44 Stunden als ,,Langsame Remission®. Eine Remission
erst in der Katamnese, wurde als ,,Spite Remission® kategorisiert, erfolgte jedoch nur bei einem
Patienten und wurde daher nicht weiter berticksichtigt. Patienten, die zunéchst remittierten und
sich dann wieder klinisch relevant verschlechterten, wurden als ,,Instabil* kategorisiert.
Patienten, die sich Uber den Verlauf hinweg Klinisch relevant verschlechterten, wurden als
,Verschlechtert kategorisiert. Patienten die sich nie unter die Schwelle einer leichten
Depression verbesserten, aber auch nicht klinisch relevant verschlechterten, wurden als
,unverandert” kategorisiert. Um etwaige Gruppenunterschiede zu prifen, wurden bei den
intervallskalierten Skalen (Alter, BDI-II, GAF und VDS30) einfaktorielle Varianzanalysen
durchgefuhrt, bei den nominalskalierten Variablen (Geschlecht, Medikation) Chi-Quadrat-
Tests (vgl. Punkt 5.4.1 und 5.4.2.1).
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6. Ergebnisse
6.1 Deskriptive Statistik

Zunachst werden die Ergebnisse deskriptiv beschrieben. Dabei werden sowohl die Ergebnisse
der KZT-Gruppe und der LZT-Gruppe als auch der Gesamtstichprobe beschrieben. Aus
Grinden der besseren Veranschaulichung werden nur die Ergebnisse der KZT-Gruppe und der
LZT-Gruppe grafisch dargestelit.
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6.1.1 BDI-II

Tabelle 17 und Abbildung 6 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im BDI-11 zu allen
Messzeitpunkten. Unterschiedlich grofRe Stichproben ergeben sich durch Dropout,
Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 17

Ergebnisse im BDI-II

Baseline 8 16 24 32 40 30/44 Katamnese
(t0) (t1) (t2) (t3) (t4) (t5) (t6) (t7)
KZT
M 24.99 17.91 14.56 8.97 - - 8.20 5.82
SD 9.69 9.88 9.54 8.44 - - 7.58 6.42
n 73 74 73 66 - - 55 34
LZT
M 24.22 18.17 15.42 13.14 12.76 9.51 7.78 6.83
SD 9.83 10.25 10.05 9.92 8.81 8.56 6.95 7.32
n 76 75 72 72 63 53 55 29
GS
M 24.60 18.04 14.99 11.14 - - 7.99 6.29
SD 9.73 10.03 9.77 9.45 - - 7.24 6.81
n 149 149 145 138 - - 110 63

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 6. Punktmittelwerte im BDI-II; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: Erstgespréch; Kat:
Katamnese.
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6.1.2 VDS90 — Depression

Tabelle 18 und Abbildung 7 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS90-
Depression zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich groRe Stichproben ergeben sich durch
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 18

Ergebnisse im VDS90-Depression

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M 1.42 0.51 0.41 0.23
SD 0.66 0.47 0.34 0.38
n 67 64 54 36
LZT
M 1.39 0.76 0.49 0.52
SD 0.58 0.58 0.48 0.62
n 70 70 55 30
GS
M 1.41 0.64 0.45 0.36
SD 0.62 0.54 0.42 0.52
n 137 134 109 66

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 7. Punktmittelwerte im VDS90-Depression; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:
Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.1.3 VDS14 — Depression

Tabelle 19 und Abbildung 8 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS14-
Depression zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich groRe Stichproben ergeben sich durch
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 19

Ergebnisse im VDS14-Depression

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M 1.54 0.40 0.27 0.24
SD 0.64 0.73 0.49 0.43
n 65 63 48 37
LZT
M 1.95 1.04 0.33 0.29
SD 0.58 0.75 0.55 0.53
n 77 76 58 30
GS
M 1.76 0.75 0.31 0.26
SD 0.63 0.80 0.52 0.48
n 142 139 106 67

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 8. Punktmittelwerte im VDS14-Depression; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:
Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.1.4 VDS90 — Gesamtwert

Tabelle 20 und Abbildung 9 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS90-
Gesamtwert zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich grof3e Stichproben ergeben sich durch
Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 20

Ergebnisse im VDS90-Gesamtwert

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M 0.65 0.28 0.27 0.20
SD 0.26 0.23 0.23 0.22
n 67 64 54 36
LZT
M 0.66 0.40 0.32 0.28
SD 0.32 0.31 0.28 0.27
n 70 70 55 30
GS
M 0.65 0.34 0.30 0.24
SD 0.29 0.28 0.26 0.24
n 137 134 109 66
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 9. Punktmittelwerte im VDS90-Gesamtwert; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:

Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.1.5 VDS14 — Gesamtwert

Tabelle 21 und Abbildung 10 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS14-
Gesamtwert zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich grof3e Stichproben ergeben sich durch

Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten.
Tabelle 21

Ergebnisse im VDS14-Gesamtwert

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) t3) (t6) (t7)
KZT
M 0.28 0.08 0.06 0.06
SD 0.22 0.15 0.12 0.13
n 65 61 46 35
LZT
M 0.17 0.12 0.06 0.05
SD 0.12 0.11 0.09 0.08
n 77 76 57 30
GS
M 0.21 0.10 0.06 0.06
SD 0.18 0.13 0.10 0.11
n 142 137 103 65
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 10. Punktmittelwerte im VDS14-Gesamtwert; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:

Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.1.6 VDS30 — Personlichkeit

Tabelle 22 und Abbildung 11 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VDS30-
Personlichkeit zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich groRe Stichproben ergeben sich

durch Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten.
Tabelle 22

Ergebnisse im VDS30-Personlichkeit

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M 0.77 0.55 0.48 0.40
SD 0.30 0.34 0.30 0.32
n 61 65 54 36
LZT
M 0.74 0.65 0.46 0.40
SD 0.39 0.39 0.37 0.37
n 69 68 53 28
GS
M 0.75 0.60 0.47 0.40
SD 0.34 0.37 0.33 0.34
n 130 133 107 64
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 11. Punktmittelwerte im VDS30-Personlichkeit; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:

Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.1.7 VEV

Tabelle 23 und Abbildung 12 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im VEV zu allen
Messzeitpunkten. Unterschiedlich grofRe Stichproben ergeben sich durch Dropout,
Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 23

Ergebnisse im VEV

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M - 211.19 214.0 228.68
SD - 37.42 38.99 41.66
n - 67 54 34
LZT
M - 201.15 215.71 216.39
SD - 36.66 38.12 30.41
n - 66 48 28
GS
M - 206.21 214.80 223.13
SD - 37.24 38.40 37.23
n - 133 102 62

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 12. Punktmittelwerte im VEV; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: Erstgesprach; Kat:
Katamnese.
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6.1.8 GAF

Tabelle 24 und Abbildung 13 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im GAF zu allen
Unterschiedlich grofRe Stichproben ergeben sich durch Dropout,

Messzeitpunkten.
Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 24

Ergebnisse im GAF

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M 59.66 77.10 80.96 83.66
SD 7.16 9.38 9.44 10.00
n 64 63 50 38
LZT
M 56.63 66.93 75.34 80.35
SD 7.49 9.29 10.55 10.67
n 71 75 61 31
GS
M 58.07 71.57 77.87 82.17
SD 7.46 10.60 10.41 10.37
n 135 138 111 69
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 13. Punktmittelwerte im GAF; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:

Katamnese.
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6.1.9 FB-UR

Tabelle 25 und Abbildung 14 zeigen die Ergebnisse der einzelnen Gruppen im FB-UR zu allen
Messzeitpunkten. Unterschiedlich grofRe Stichproben ergeben sich durch Dropout,
Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 25

Ergebnisse im FB-UR

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
MW 2.57 1.22 1.01 0.73
SD 0.36 0.54 0.48 0.47
n 49 58 49 32
LZT
MW 2.38 1.27 0.99 0.87
SD 0.46 0.56 0.49 0.61
n 43 48 44 26
GS
MW 2.48 1.24 1.00 0.79
SD 0.41 0.55 0.48 0.54
n 92 106 93 58

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 14. Punktmittelwerte im FB-UR; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG: Erstgesprach;
Kat: Katamnese.
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6.1.10 QMPO02 - Arbeitsfahigkeit

Tabelle 26 und Abbildung 15 zeigen die Ergebnisse zur Arbeitsfahigkeit in Prozent der
einzelnen Gruppen im QMPO02 zu allen Messzeitpunkten. Unterschiedlich groRe Stichproben
ergeben sich durch Dropout, Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 26

Ergebnisse im QMPO02 - Arbeitsfahigkeit

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (6) (t7)
KZT
Anteil (Prozent) 69 85 89 89
n 67 65 53 36
LZT
Anteil (Prozent) 73 82 93 93
n 70 66 53 27
GS
Anteil (Prozent) 71 83 91 91
n 137 131 106 63

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 15. Prozentwerte im QMPO2 - Arbeitsfahigkeit; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:
Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.1.11 QMPO2 - Fehlzeiten

Tabelle 27 und Abbildung 16 zeigen die Ergebnisse zu den Fehlzeiten (Tage) am Arbeitsplatz
in den jeweils letzten drei Monaten der einzelnen Gruppen im QMPO02 zu allen
Messzeitpunkten. Unterschiedlich grofRe Stichproben ergeben sich durch Dropout,
Therapieabbruch oder fehlende Daten.

Tabelle 27

Ergebnisse im QMPO02 — Fehlzeiten (Tage)

Baseline 24 30/44 Katamnese
(t0) (t3) (t6) (t7)
KZT
M 16.8 7.3 3.6 0.6
SD 294 22.7 17.1 2.9
n 70 65 54 36
LZT
M 145 1.7 3.0 0.2
SD 25.6 21.3 14.0 0.9
n 72 69 55 28
GS
M 15.7 7.5 3.3 0.4
SD 27.5 21.9 15.6 2.2
n 142 134 109 64
Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; GS: Gesamtstichprobe.
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Abbildung 16. Punktmittelwerte im QMPO02 - Fehlzeiten; KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie; EG:
Erstgesprach; Kat: Katamnese.
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6.2 Allgemeine Wirksamkeit der PKP

Zunachst sollte statistisch gepruft werden, ob tiberhaupt eine allgemeine Wirksamkeit der PKP
vorliegt, um im Anschluss die spezifischen Forschungsfragen dieser Studie zu beantworten.
Dazu wurden die verschiedenen Kriterien fur Therapieerfolg varianzanalytisch Uber drei
Messzeitpunkte vom Beginn der Therapien uber die 24. Sitzung bis zum Ende der jeweiligen
Therapie untersucht. Die Katamnese wurde aus dieser Berechnung ausgeschlossen, da sie zum
einen nicht Teil der Therapie war, sondern lediglich diagnostischen Zwecken diente und zum
anderen die Anzahl fehlender Daten in der Katamnese wie zu erwarten bedeutsam angestiegen
war und also das Ergebnis unerwiinscht verzerrt hatte.

Tabelle 28 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen uber die gesamte Therapie hinweg.
Tabelle 29 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen hinsichtlich der
Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum.

Tabelle 28

Ergebnisse zur allgemeinen Wirksamkeit der PKP (within subjects)

Messinstrument df F p n?
BDI-II 2,204 171.06 .000*** .63
VDS90-Depression 2,182 158.42 .000*** .64
VDS14-Depression 2,190 227.04 .000*** 71
VDS90-Gesamtwert 2,182 138.78 .000*** .60
VDS14-Gesamtwert 2,184 44,16 .000*** .32
VDS30-Neurotizismus 2,168 61.74 .000*** 42
GAF 2,184 242.61 .000*** 73
QMPO02-Fehlzeiten 2,180 7.95 .001*** .08

Anmerkung. *** p < .001.

Tabelle 29

Ergebnisse zur allgemeinen Wirksamkeit der PKP (between subjects)

Messinstrument df F p n?
BDI-I11 1, 102 1,74 190
VDS90-Depression 1,91 .83 .365
\VDS14-Depression 1,95 15.59 .000*** 14
VDS90-Gesamtwert 1,91 .87 353
VDS14-Gesamtwert 1,92 1.12 291
VDS30-Neurotizismus 1,84 .06 .815
GAF 1,92 25.73 .000*** .22
QMPO02-Fehlzeiten 1,90 .04 .848

Anmerkung. *** p <.001.
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6.3 Effektivitat der PKP (Hypothese 1)

Es wurde angenommen, dass nach 24 Therapieeinheiten in beiden Therapiegruppen ein
signifikant besseres Ergebnis hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen
psychopathologischen Symptomatik vorliegt, als zu Therapiebeginn und dass sich zwischen
KZT-Gruppe und LZT-Gruppe kein signifikanter Unterschied feststellen I4sst.

6.3.1 Statistische Analyse

Tabelle 30 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veranderungen
zwischen dem Therapiebeginn und der 24. Therapiesitzung Uber beide Gruppen hinweg.
Tabelle 31 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen hinsichtlich  der
Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. Tabelle 32 und 33 zeigen die Ergebnisse der
statistischen Analysen in Bezug auf Veranderungen zwischen dem Therapiebeginn und der 24.
Therapiesitzung in der KZT- und der LZT-Gruppe.

Tabelle 30

Ergebnisse zur Effektivitat der PKP nach 24 Sitzungen (within subjects)

Messinstrument df F p n?

BDI-II 1,129 242.90 .000*** 0.65
VDS90-Depression 1,116 189.56 .000*** 0.62
VDS14-Depression 1,124 260.11 .000*** 0.68
VDS90-Gesamtwert 1,116 175.02 .000*** 0.60
VDS14-Gesamtwert 1,122 45.43 .000*** 0.27
VDS30-Neurotizismus 1,109 31.92 .000*** 0.23
GAF 1,117 244.37 .000*** 0.68
QMPO02-Fehlzeiten 1,120 13.43 .000*** 0.10

Anmerkung. *** p <.001.

Tabelle 31

Ergebnisse zur Effektivitat der PKP nach 24 Sitzungen (between subjects)

Messinstrument df F p n?
BDI-I11 1,129 1.78 .184
VDS90-Depression 1,116 0.30 .585
\VVDS14-Depression 1,124 31.56 .000*** 0.20
VDS90-Gesamtwert 1,116 1.46 229
VDS14-Gesamtwert 1,122 1.33 251
VDS30-Neurotizismus 1,109 0.22 .637

GAF 1,117 32.66 .000*** 0.22
QMPO02-Fehlzeiten 1,120 0.59 443

Anmerkung. *** p <.001.
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Tabelle 32

Ergebnisse zur Effektivitat der PKP in der KZT nach 24 Sitzungen

Messinstrument df t p d

BDI-II 61 12.30 .000*** 3.15
VDS90-Depression 55 10.14 .000*** 2.74
VDS14-Depression 51 10.22 .000*** 2.86
VDS90-Gesamtwert 55 10.27 .000*** 2.77
VDS14-Gesamtwert 49 4.91 .000*** 1.40
VDS30-Neurotizismus 50 5.32 .000*** 1.51
GAF 50 -11.20 .000*** -3.17
QMPO02-Fehlzeiten 59 2.87 .006** 0.75

Anmerkung. *** p <.001, ** p <.01.

Tabelle 33

Ergebnisse zur Effektivitat der PKP in der LZT nach 24 Sitzungen

Messinstrument df t p d

BDI-II 68 9.51 .000*** 2.31
VDS90-Depression 61 9.16 .000*** 2.35
VDS14-Depression 73 12.6 .000*** 2.95
VDS90-Gesamtwert 61 8.25 .000*** 211
VDS14-Gesamtwert 73 3.87 .000*** 0.91
VDS30-Neurotizismus 59 2.48 .016* 0.65
GAF 67 -10.34 .000*** -2.53
QMPO02-Fehlzeiten 61 2.28 .26* 0.58

Anmerkung: *** p <.001, * p < .05.

Die durchschnittliche Depressivitat geht im Selbsturteil in der KZT statistisch signifikant von
24.99 auf 8.97 (BDI-I1) bzw. von 1.42 auf 0.51 (VDS90-Depression) zurtick. In der LZT zeigt
sich ein statistisch signifikanter Ruickgang der Depressivitat von 24.22 auf 13.14 (BDI-II) bzw.
von 1.39 auf 0.76 (VDS90-Depression). Im Fremdurteil (VDS14-Depression) zeigt sich ein
statistisch signifikanter Riickgang der Depressivitat in der KZT von 1.54 auf 0.40 bzw. von
1.95 auf 1.04 in der LZT. Das Globale Funktionsniveau steigt in beiden Gruppen statistisch
signifikant von 59.66 auf 77.10 (KZT) und von 56.65 auf 66.93 (LZT). Die dysfunktionale
Personlichkeitsakzentuierung (Neurotizismus) sinkt statistisch signifikant von 0.77 auf 0.55
(KZT) bzw. von 0.74 auf 0.65 (LZT). Die Gesamtsymptomatik im Fremdurteil (VDS14) sinkt
statistisch signifikant von 0.28 auf 0.08 (KZT) bzw. von 0.17 auf 0.12 (LZT) und im Selbsturteil
(VDS90) von 0.65 auf 0.28 (KZT) bzw. von 0.66 auf 0.40 (LZT). Die subjektiv erlebte direkte
Verénderung des Erlebens und Verhaltens (VEV) ergab statistisch signifikante positive Werte
von 211.19 (KZT) und 201.15 (LZT). Der Anteil der arbeitsfahigen Patienten stieg in der KZT-
Gruppe von 69% auf 85% und in der LZT-Gruppe von 73% auf 82%. Die Anzahl der Fehltage
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in den letzten drei Monaten sank statistisch signifikant von 16.8 Tagen auf 7.3 Tage (KZT)
bzw. von 14.5 Tagen auf 7.7 Tage (LZT).

Hinsichtlich der Gruppenunterschiede zeigte sich lediglich im Fremdurteil der Depressivitat
(VDS14-Depression) und des Globalen Funktionsniveaus (GAF) ein statistisch bedeutsamer
Unterschied. Das bedeutet, dass die Therapeuten die Patienten in der LZT-Gruppe schlechter
einstuften, als in der KZT-Gruppe. Im Selbsturteil zeigten sich keinerlei Unterschiede.

6.3.2 Klinische Relevanz

In Bezug auf die Frage, inwieweit die Ergebnisse nicht nur statistische Bedeutsamkeit sondern
auch klinische Relevanz haben, wurden die Werte des BDI-Il wie in Abschnitt 5.4.2.2
beschrieben kategorisiert. Tabelle 34 zeigt die Ergebnisse.

Tabelle 34

Klinische Relevanz der Ergebnisse im BDI-I1 nach 24 Sitzungen

KZT LZT
Klassifikation nach Hautzinger et al. (2016)
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Depressiv 13 22 28 48
Nicht depressiv 45 78 31 52
Klassifikation nach Hiller et al. (nach Jacobi & Reinecker, 2018)
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Remittiert 45 78 31 49
Response 8 14 14 22
Non-Responder 5 8 16 25
Verschlechtert - - 2 3
Klassifikation nach Hiroe et al. (2005)
Anzahl Prozent Anzahl Prozent
GroRe Veranderung 20 32 7 10
Moderate Veranderung 26 42 28 41
Minimale Verdnderung 9 15 16 23
Non-Responder 6 10 16 23
Minimal verschlechtert 1 2 - -
Moderat verschlechtert - - 2 3

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.

Die Analyse der klinischen Relevanz zeigt, dass es in der KZT-Gruppe zum Zeitpunkt der 24.
Sitzung weniger depressive Patienten gibt, als in der LZT-Gruppe. Es gibt in der LZT-Gruppe
mehr Patienten, die sich bis zur 24. Sitzung klinisch nicht relevant verbessert hatten (Non-
Responder). Insgesamt zeigt, sich, dass Patienten in der KZT-Gruppe schneller bzw. starker auf
die Behandlung ansprechen, als Patienten in der LZT-Gruppe (¥*(1)=8,05, p < .01, ¢=-0,26).
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6.4 Effizienz der PKP (Hypothese 2)

Es wurde angenommen, dass nach sechs weiteren Erhaltungseinheiten in der KZT-Gruppe bzw.
nach 20 weiteren Therapieeinheiten in der LZT-Gruppe Kkein weiterer signifikanter
Wirksamkeitsanstieg hinsichtlich der allgemeinen und der depressionsspezifischen
psychopathologischen Symptomatik mehr zu beobachten ist und sich die zwei Gruppen darin
ebenfalls nicht unterscheiden.

6.4.1 Statistische Analyse

Tabelle 35 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Verdnderungen
zwischen der 24. Therapiesitzung und der sechsten Erhaltungssitzung (KZT) bzw. 44.
Therapiesitzung (LZT) ber beide Gruppen hinweg. Tabelle 36 zeigt die Ergebnisse der
statistischen Analysen hinsichtlich der Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. Tabelle 37
und 38 zeigen die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf VVerdnderungen zwischen
der 24. Therapiesitzung und der 30. Therapiesitzung in der KZT-Gruppe bzw. der 44.
Therapiesitzung in der LZT-Gruppe.

Tabelle 35

Ergebnisse zur Effizienz der PKP zwischen der 24. und der 30./44. Sitzung (within subjects)

Messinstrument df F p n?

BDI-II 1,106 16.15 .000*** 0.13
VDS90-Depression 1,100 16.66 .000*** 0.14
VDS14-Depression 1,101 43.68 .000*** 0.30
VDS90-Gesamtwert 1,100 10.15 .002** 0.09
VDS14-Gesamtwert 1,98 21.48 .000*** 0.18
VDS30-Neurotizismus 1,98 48.12 .000*** 0.33
VEV 1,93 7.53 007** 0.08
GAF 1,104 91.34 .000*** 0.47
QMPO02-Fehlzeiten 1,100 3.96 .049* 0.04

Anmerkung. *** p <.001, ** p < .01, * p < .05.

83



Tabelle 36

Ergebnisse zur Effizienz der PKP zwischen der 24. und der 30./44. Sitzung (between subjects)

Messinstrument df F p n?
BDI-II 1,116 3.75 .055
VDS90-Depression 1,100 6.08 .015* 0.06
VDS14-Depression 1,101 14.62 .000*** 0.13
VDS90-Gesamtwert 1,100 4.34 .040* 0.04
VDS14-Gesamtwert 1,98 0.45 .504
VDS30-Neurotizismus 1,98 0.50 483

VEV 1,93 1.64 .203

GAF 1,104 22.71 .000*** 0.18
QMPO02-Fehlzeiten 1,100 0.45 .504

Anmerkung. *** p <.001, * p <.05.
Tabelle 37

Ergebnisse zur Effizienz der PKP in der KZT zwischen der 24. und der 30. Sitzung

Messinstrument df t p d
BDI-II 53 0.71 483
VDS90-Depression 50 0.66 509
VDS14-Depression 44 1.14 261
VDS90-Gesamtwert 50 0.27 .789
VDS14-Gesamtwert 42 1.49 144
VDS30-Neurotizismus 51 2.36 .022* 0.66
VEV 51 -0.18 .859

GAF 46 -4.26 .000*** -1.26
QMPO02-Fehlzeiten 50 0.45 652

Anmerkung. *** p <.001, * p <.05.

Tabelle 38

Ergebnisse zur Effizienz der PKP in der LZT zwischen der 24. und der 44. Sitzung

Messinstrument df t p d

BDI-II 53 5.38 .000*** 1.48
VDS90-Depression 50 4.78 .000*** 1.35
\VDS14-Depression 57 9.62 .000*** 2.55
VDS90-Gesamtwert 50 4.69 .000*** 1.33
VDS14-Gesamtwert 56 5.66 .000*** 1.51
VDS30-Neurotizismus 47 6.74 .000*** 1.97
VEV 42 -4.23 .000*** -1.31
GAF 58 -9.51 .000*** -2.50
QMPO02-Fehlzeiten 50 2.48 017* 0.70

Anmerkung. ***p <.001, * p <.05.
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Die durchschnittliche Depressivitat geht im Selbsturteil in der KZT statistisch nicht signifikant
von 8.97 auf 8.20 (BDI-1I) bzw. von 0.51 auf 0.41 (VDS90-Depression) zurtick. In der LZT
zeigt sich ein statistisch signifikanter Rickgang der Depressivitat von 13.14 auf 7.78 (BDI-II)
bzw. von 0.76 auf 0.49 (VDS90-Depression). Im Fremdurteil (VDS14-Depression) zeigt sich
ein statistisch nicht signifikanter Riickgang der Depressivitat in der KZT von 0.40 auf 0.27 und
ein statistisch signifikanter Riickgang der Depressivitat von 1.04 auf 0.33 in der LZT. Das
Globale Funktionsniveau steigt in beiden Gruppen statistisch signifikant von 77.10 auf 80.96
(KZT) und von 66.93 auf 75.34 (LZT). Die dysfunktionale Personlichkeitsakzentuierung
(Neurotizismus) sinkt statistisch signifikant von 0.55 auf 0.48 (KZT) bzw. von 0.65 auf 0.46
(LZT). Die Gesamtsymptomatik im Fremdurteil (VDS14) sinkt statistisch nicht signifikant von
0.08 auf 0.06 (KZT) und statistisch signifikant von 0.12 auf 0.06 (LZT) und im Selbsturteil
(VDS90) statistisch nicht signifikant von 0.28 auf 0.27 (KZT) und statistisch signifikant von
0.40 auf 0.32 (LZT). Die subjektiv erlebte direkte Veranderung des Erlebens und Verhaltens
(VEV) ergab statistisch signifikante positive Werte von 214.0 (KZT) und 215.71 (LZT). Der
Anteil der arbeitsfahigen Patienten stieg in der KZT-Gruppe von 85% auf 89% und in der LZT-
Gruppe von 82% auf 93%. Die Anzahl der Fehltage in den letzten drei Monaten sank statistisch
nicht signifikant von 7.3 Tagen auf 3.6 Tage (KZT) bzw. statistisch signifikant von 7.7 Tagen
auf 3.0 Tage (LZT).

Hinsichtlich der Gruppenunterschiede zeigten sich im Fremdurteil der Depressivitat (VDS14-
Depression) und des Globalen Funktionsniveaus (GAF) ein statistisch bedeutsamer Unterschied
sowie im Selbsturteil hinsichtlich der Depressivitat (VDS90-Depression) und hinsichtlich der
Gesamtsymptomatik (VDS90-Gesamtwert). Das bedeutet, dass die Therapeuten die Patienten
in der LZT-Gruppe schlechter einstuften, als in der KZT-Gruppe und sich die Patienten in der
LZT-Gruppe im VDS90 schlechter einstuften, jedoch nicht im BDI-II.
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6.4.2 Klinische Relevanz

In Bezug auf die Frage, inwieweit die Ergebnisse nicht nur statistische sondern auch klinische
Relevanz haben, wurden die Werte des BDI-II wie in Abschnitt 5.4.2.2 beschrieben
kategorisiert. Tabelle 39 zeigt die Ergebnisse.

Tabelle 39

Klinische Relevanz der Ergebnisse im BDI-1I nach 30 bzw. 44 Sitzungen

KZT LZT
Klassifikation nach Hautzinger et al. (2016)

Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Depressiv 13 24 10 18
Nicht depressiv 42 76 45 81

Klassifikation nach Hiller et al. (nach Jacobi & Reinecker, 2018)

Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Remittiert — neu 7 13 16 30
Remittiert — stabil 35 65 28 52
Response 1 2 3 6
Non-Responder 3 6 5 9
Verschlechtert 8 15 2 4

Klassifikation nach Hiroe et al. (2005)

Anzahl Prozent Anzahl Prozent
GroRe Veranderung 2 4 5 9
Moderate Verédnderung 5 9 10 19
Minimale Verdnderung 8 15 9 17
Non-Responder 26 48 27 50
Minimal verschlechtert 8 15 3 6
Moderat verschlechtert 4 7 - -
GroRe Verschlechterung 1 2 - -

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.

Die Analyse der klinischen Relevanz zeigt, dass es in der KZT-Gruppe zum Zeitpunkt der 30.
Sitzung &hnlich viele gesunde Patienten gibt, wie in der LZT-Gruppe nach 44 Sitzungen (¥(1)
= 0.50, p > .05). Es gibt in der LZT-Gruppe mehr Patienten, die erst nach der 24. Sitzung
remittierten. Es verschlechterten sich mehr Patienten in der KZT-Gruppe klinisch relevant als
in der LZT-Gruppe.
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6.5 Stabilitat des Therapieerfolgs (Hypothese 3)

Es wurde angenommen, dass in beiden Gruppen der Therapieerfolg nachhaltig und stabil ist, so
dass es zum Zeitpunkt der Katamnese zu keiner erneuten Verschlechterung der Symptomatik
kommt.

6.5.1 Statistische Analyse

Tabelle 40 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Veranderungen
zwischen der letzten Erhaltungstherapie-Sitzung (KZT) bzw. letzten Therapieeinheit (LZT) und
der Katamnese Uber beide Gruppen hinweg. Tabelle 41 zeigt die Ergebnisse der statistischen
Analysen hinsichtlich der Gruppenunterschiede in diesem Zeitraum. Tabelle 42 und 43 zeigen
die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Verdnderungen zwischen der 30.
Therapiesitzung und der Katamnese in KZT-Gruppe bzw. zwischen der 44. Sitzung und der
Katamnese in der LZT-Gruppe.

Tabelle 40

Ergebnisse zur Stabilitat der PKP zwischen der 30./44. Sitzung und der Katamnese (within
subjects)

Messinstrument df F p n?
BDI-I11 1, 59 0.50 484
VDS90-Depression 1,62 0.01 .909
VDS14-Depression 1,59 1.01 319
VDS90-Gesamtwert 1,62 0.03 .876
VDS14-Gesamtwert 1,55 0.02 .893
VDS30-Neurotizismus 1, 60 0.09 .760
VEV 1,57 1.35 251
GAF 1, 63 8.95 .004** A2
QMPO02-Fehlzeiten 1,61 0.52 AT2

Anmerkung. ** p < .01.

Tabelle 41

Ergebnisse zur Stabilitat der PKP zwischen der 30./44. Sitzung und der Katamnese (between
subjects)

Messinstrument df F p n?
BDI-II 1,59 0.02 .883
VDS90-Depression 1,62 2.32 133
VDS14-Depression 1,59 0.01 .927
VDS90-Gesamtwert 1,62 1,09 .300
VDS14-Gesamtwert 1,55 0.05 .833
VDS30-Neurotizismus 1,60 0.40 .530
VEV 1,57 .002 .966
GAF 1,63 2.75 102
QMPO02-Fehlzeiten 1,61 1.85 179
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Tabelle 42

Ergebnisse zur Stabilitat der PKP in der KZT zwischen der 30. Sitzung und der Katamnese

Messinstrument df t p d
BDI-II 33 1.38 177
VDS90-Depression 35 2.93 .006** .99
VDS14-Depression 30 -0.44 .662
VDS90-Gesamtwert 35 1.24 223
VDS14-Gesamtwert 26 -0.25 .804
VDS30-Neurotizismus 35 1.80 .081

VEV 32 -2.07 047* -73
GAF 33 -1.12 271
QMPO02-Fehlzeiten 35 -0.50 .621

Anmerkung. ** p < .01, * p <.05.

Tabelle 43

Ergebnisse zur Stabilitat der PKP in der LZT zwischen der 44. Sitzung und der Katamnese

Messinstrument df t p d
BDI-II 26 -0.55 584
VDS90-Depression 27 -1.94 .063
VDS14-Depression 29 -0.95 .348
VDS90-Gesamtwert 27 -1.13 267
VDS14-Gesamtwert 29 0.12 908
VDS30-Neurotizismus 25 -0.88 .388

VEV 25 0.49 626

GAF 30 -2.93 .006** -1.07
QMPO02-Fehlzeiten 26 -1.00 327

Anmerkung. ** p < .01.

Die durchschnittliche Depressivitat geht im Selbsturteil in der KZT statistisch nicht signifikant
von 8.20 auf 5.82 (BDI-I1) und statistisch signifikant von 0.41 auf 0.23 (VDS90-Depression)
zuriick. In der LZT zeigt sich ein statistisch nicht signifikanter Riickgang der Depressivitéat von
7.78 auf 6.83 (BDI-II) und eine statistisch nicht signifikante Zunahme 0.49 auf 0.52 (VDS90-
Depression). Im Fremdurteil (VDS14-Depression) zeigt sich ein statistisch nicht signifikanter
Rickgang der Depressivitét in der KZT von 0.27 auf 0.24 bzw. von 0.33 auf 0.29 in der LZT.
Das Globale Funktionsniveau steigt statistisch nicht signifikant von 80.96 auf 83.66 (KZT) und
statistisch ~ signifikant von  75.34 auf 80.35 (LZT). Die dysfunktionale
Personlichkeitsakzentuierung (Neurotizismus) sinkt statistisch nicht signifikant von 0.48 auf
0.40 (KZT) bzw. von 0.46 auf 0.40 (LZT). Die Gesamtsymptomatik im Fremdurteil (VDS14)
andert sich nicht in der KZT (0.06) und sinkt statistisch nicht signifikant von 0.06 auf 0.05 in
der LZT und sinkt im Selbsturteil (VDS90) statistisch nicht signifikant von 0.27 auf 0.20 (KZT)
bzw. von 0.32 auf 0.28 (LZT). Die subjektiv erlebte direkte VVerdnderung des Erlebens und
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Verhaltens (VEV) ergab eine statistisch signifikante positive Verdnderung von 214.00 auf
228.68 in der KZT und eine statistisch nicht signifikante Veranderung von 215.71 auf 216.39
in der LZT. Der Anteil der arbeitsfahigen Patienten blieb in der KZT-Gruppe 89% und in der
LZT-Gruppe 93%. Die Anzahl der Fehltage in den letzten drei Monaten sank statistisch nicht
signifikant von 3.6 Tagen auf 0.6 Tage (KZT) bzw. von 3.0 Tagen auf 0.2 Tage (LZT).

Hinsichtlich der Gruppenunterschiede zeigten sich Kkeinerlei statistisch signifikanten
Unterschiede zwischen den beiden Gruppen.

6.5.2 Klinische Relevanz

In Bezug auf die Frage, inwieweit die Ergebnisse nicht nur statistische sondern auch klinische
Relevanz haben, wurden die Werte des BDI-II wie in Abschnitt 5.4.2.2 beschrieben
kategorisiert. Tabelle 44 zeigt die Ergebnisse.

Tabelle 44

Klinische Relevanz der Ergebnisse im BDI-1I nach der Katamnese

KZT LZT
Klassifikation nach Hautzinger et al. (2016)

Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Depressiv 5 15 6 21
Nicht depressiv 29 85 23 79

Klassifikation nach Hiller et al. (nach Jacobi & Reinecker, 2018)

Anzahl Prozent Anzahl Prozent
Remittiert — neu 5 15 - -
Remittiert — stabil 25 71 21 78
Response - - - -
Non-Responder 1 3 2 7
Verschlechtert 3 9 4 15

Klassifikation nach Hiroe et al. (2005)

Anzahl Prozent Anzahl Prozent
GroRe Veranderung - - - -
Moderate Veranderung 5 15 - -
Minimale Veranderung 3 9 3 11
Non-Responder 21 62 19 70
Minimal verschlechtert 4 12 4 15
Moderat verschlechtert 1 3 1 4

Grol3e Verschlechterung

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.
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Die Analyse der Kklinischen Relevanz zeigt, dass es in der KZT-Gruppe zum Zeitpunkt der
Katamnese ahnlich viele gesunde Patienten gibt, wie in der LZT-Gruppe, die Ergebnisse also
insgesamt als stabil angesehen werden kénnen (¥2(1) = 0.39, p > .05). Allerdings gibt es in der
KZT-Gruppe 5 Patienten (15%), die erst zu diesem Zeitpunkt remittierten. Zum Zeitpunkt der
Katamnese hatten sich 3 Patienten (9%) in der KZT-Gruppe und 4 Patienten (15%) in der LZT-
Gruppe klinisch relevant verschlechtert im Vergleich zum Ende der Therapie
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6.6 Flexibilisierung der Uberlebensregel (Hypothese 4)

Es wurde angenommen, dass sich die Emotionsregulation in beiden Gruppen bis zur 24.
Therapieeinheit signifikant flexibilisiert und dartber hinaus stabil bleibt.

6.6.1 Statistische Analyse

Die Ergebnisse der statistischen Analysen zeigten, dass sich die Uberlebensregel bis zur 24.
Sitzung Uber beide Gruppen hinweg hochst signifikant flexibilisiert hatte, F(1, 74) = 248.33, p
<.001, n2=0.77. Dabei zeigte sich kein Gruppenunterschied, F(1, 74) = 0.13, p = .715.

Zum Ende der Therapie zeigte sich ebenfalls Uber beide Gruppen hinweg eine hdchst
signifikante Flexibilisierung der Uberlebensregel, F(1, 76) = 20.35, p < .001, n2 = 0.21. Dabei
zeigte sich ebenfalls kein Gruppenunterschied, F(1, 76) = 0.24, p = .629.

In der Katamnese hatte sich die Uberlebensregel erneut tiber beide Gruppen hinweg statistisch
hochst signifikant flexibilisiert, F(1, 51) = 14.03, p < .001, n? = .22. Auch hier zeigte sich kein
Gruppenunterschied, F(1, 51) =0.13, p =.723.

6.6.2 Klinische Relevanz

Die Ergebnisse zeigen, dass sich die Emotionsregulation in beiden Gruppen uber den gesamten
Erhebungszeitraum hdchst signifikant flexibilisiert hat und es in der Flexibilisierung der
Uberlebensregel keinen Gruppenunterschied gab. Die Effektstiarke ist tiber den gesamten
Prozess sehr grof3. Die Patienten berichten zu Beginn der Therapie auf einer Skala von 0 bis 3
einen Wert von 2.57 (KZT) bzw. 2.38 (LZT), d.h. die Patienten waren mittel bis sehr davon
iiberzeugt, dass ihre Uberlebensregel wahr war, dass ihr Erleben davon bestimmt wurde, dass
sie negative Konsequenzen bei einem VerstoR gegen die Uberlebensregel fiirchteten, dass sie
starke negative Gefiihle beim VerstoR gegen die Uberlebensregel hatten und es ihnen
umgekehrt nicht gut gelang gegen die Uberlebensregel zu handeln und sie das auch nicht haufig
taten. Dieser Wert war nach 24. Sitzungen bereits auf 1.22 (KZT) bzw. 1.27 (LZT) gesunken
(leicht bis mittel), nach 30. bzw. 44 Sitzungen auf 1.01 bzw. 0.99 (leicht) und in der Katamnese
auf 0.73 bzw. 0.87 (nicht bis leicht). Diese Ergebnisse sind klinisch hoch relevant, da sie zeigen,
dass es den Patienten im Laufe des Therapieprozesses und dartiber hinaus gelungen ist, ihre
Uberlebensregel zu flexibilisieren und damit eine bedeutsam funktionalere Emotionsregulation
entwickelt hatten.
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6.7 Therapieerfolg in Relation zur Emotionsregulation (Hypothese 5)

Es wurde angenommen, dass Patienten starker von der Therapie profitieren, je mehr sich die
Emotionsregulation verbessert hat. Dazu wurde untersucht, wie die Reduktion der Depressivitat
(Wert im BDI-11) mit der Flexibilisierung der Uberlebensregel als MaR der Emotionsregulation
(FB-UR) korreliert.

6.7.1 Statistische Analyse

Betrachtet man den Zusammenhang zwischen Reduktion der Depressivitat und der
Flexibilisierung der Uberlebensregel nach 24 Therapiestunden, so ergibt sich ein hdchst
signifikanter Zusammenhang, r = .51, p <.001, n = 69.

Betrachtet man den Zusammenhang nach der Erhaltungstherapie (KZT) bzw. nach der 44.
Therapiestunde (LZT) so ergibt sich immer noch ein hoch signifikanter Zusammenhang, r =
41, p<.01, n=60.

Betrachtet man den Zusammenhang nach der Katamnese so ergibt sich immer noch ein
signifikanter Zusammenhang, r = .34, p < .05, n = 39.

6.7.2 Klinische Relevanz

Es zeigte sich eine klare klinische Relevanz hinsichtlich des Therapieerfolgs in Relation zur
Emotionsregulation. Damit bestatigt sich die Annahme, dass Patienten stérker von der Therapie
profitieren, je mehr sich ihre Emotionsregulation verbessert hat. Wie bei allen korrelativen
Berechnungen kann hier keine Aussage Uber die Ursache-Wirkungs-Relation getroffen werden.
Man kann also nicht sagen, ob eine Verbesserung der Emotionsregulation zu einer Reduktion
der Depressivitat gefuhrt hat oder ob die Reduktion der Depressivitat zu einer Verbesserung
der Emotionsregulation gefihrt hat.

Es zeigt sich, dass Depressivitdt und Emotionsregulation miteinander zusammenhangen.
Allerdings zeigt sich auch, dass es noch andere Einflusse gibt. Da die Flexibilisierung der
Uberlebensregel als MaR der Emotionsregulation auch Bezug auf biographisch relevante
Schemata und damit lange zurtickliegende emotiv-kognitive Bedingungen nimmt, kénnten
auch andere aktuellere Prozesse Einfluss auf die Emotionsregulation haben, die in der
Uberlebensregel nicht abgebildet werden. AuRerdem dirften auch nicht-emotionale Faktoren
einen Einfluss auf die Depressivitat haben.
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6.8 Differentielle und pradiktive Effekte (Hypothese 6)

Es wurde angenommen, dass es Effekte gibt, die die Patienten dergestalt differenzieren, dass
nicht jeder Patient zu jedem Messzeitpunkt gleichermalien von der Therapie profitiert bzw. dass
es Patientenmerkmale gibt, die eine Zuordnung zu einer der beiden Therapiegruppen nahelegen
und somit eine Vorhersage (Prognose) fir den Therapieerfolg in der einen oder anderen
Therapiegruppe ermdglichen kdénnten. Dabei kommen sowohl stérungsspezifische (z.B.
Schwere der depressiven Symptome) als auch stérungsiibergreifende Faktoren (z.B. globales
Funktionsniveau, soziodemographische Faktoren, Personlichkeitsakzentuierungen) zu Beginn
der Therapie in Frage, die einen Therapieerfolg bzw. -misserfolg vorhersagen bzw. den
Therapieerfolg begtinstigen kénnen.

6.8.1 Statistische Analyse

Tabelle 45 zeigt die Ergebnisse der Kategorisierung (siehe Punkt 5.4.3) und Tabelle 46 zeigt
die deskriptiven Ergebnisse verschiedener Faktoren zu Beginn der Therapie.

Tabelle 45

Verlaufsformen in den verschiedenen Therapiegruppen

KZT LZT Gesamt
Anzahl Prozent Anzahl Prozent  Anzahl Prozent
Schnelle Remission 30 60 20 44 50 52
Langsame Remission 7 14 15 33 22 23
Spéte Remission 1 2 - - 1 1
Instabil/verschlechtert 11 22 6 13 17 18
Unverandert 1 2 5 11 6 6

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.
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Tabelle 46

Differentielle und pradiktive Faktoren der verschiedenen Verlaufsformen

Schnelle Remission

Langsame Remission

Instabiler Verlauf

Geschlecht
Anzahl
Prozent N
Prozent n

Maénnlich

19
21
38

Weiblich
31
35
62

Maénnlich

7
8
32

Weiblich

15
17
68

5
6
29

Mannlich

Weiblich
12
14
71

Alter
M
SD

37.8
12.0

41.6
14.2

42.3
13.3

Medikation
Anzahl
Prozent N
Prozent n

Ja
15
17
30

Nein
35
39
70

Ja

10
40

Nein Ja

13
15
59

Nein

10
53

BDI-II
M
SD

24.9
8.4

27.2
9.5

28.2
7.6

GAF
M
SD

59.5
6.4

61.0
9.6

53.7
5.1

VDS30
M
SD

0.75
0.34

0.98
0.43

1.01
0.42

Anmerkung. KZT: Kurzzeittherapie; LZT: Langzeittherapie.

Tabelle 47 zeigt die Ergebnisse der statistischen Analysen in Bezug auf Unterschiede zwischen
den Verlaufsgruppen bei den intervallskalierten Variablen. Die non-parametrischen Tests flr
die Variablen Geschlecht (¥*(2) = 0.53, p = .768) und Medikation (¥*(2) = 1.92, p = .384)

ergaben keine statistisch signifikanten Ergebnisse.

Tabelle 47

Ergebnisse der unterschiedlichen Verlaufsformen

Parameter df F p n?
Alter 2,86 1.169 316

BDI-II 2, 86 1.259 .289

GAF 2,76 4.992 .009** 0.12
VDS30 2,76 4.001 022* 0.10

Anmerkung. * p < .05, ** p < .0L.

Die Post-Hoc-Tests ergaben, dass beim globalen Funktionsniveau die Gruppe der Patienten mit
instabilem Verlauf ein statistisch bedeutsames niedrigeres Funktionsniveau haben, als die
beiden anderen Gruppen. Bei der dysfunktionalen Personlichkeit (VDS30) zeigte die Gruppe
der Patienten mit schneller Remission eine statistisch bedeutsame niedrigere dysfunktionale
Personlichkeitsakzentuierung, als die beiden anderen Gruppen. Allerdings erreichte dieser
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Faktor im Post Hoc Test nur ein Signifikanzniveau von .82 (schnelle vs. langsame Remission)
bzw. .86 (schnelle vs. instabile Remission).

6.8.2 Klinische Relevanz

VVon den 89 Patienten, die fur diese Fragestellung ausgewertet wurden, remittierten 50 Patienten
(52%) schnell, 22 Patienten (23%) remittierten langsam und 17 Patienten (18%) zeigten einen
instabilen Verlauf. Der Anteil der schnell remittierten Patienten war in der KZT-Gruppe héher
(60%) als in der LZT-Gruppe (44%). In der LZT-Gruppe war der Anteil der langsam
remittierten Patienten grofier (33%) als in der KZT-Gruppe (14%). Der Anteil der Patienten mit
instabilem Verlauf war in der KZT-Gruppe groBer (22%) als in der LZT-Gruppe (13%).
Hinsichtlich des Geschlechts, des Alters, der Medikation und der Depressivitat (BDI-11) zu
Beginn der Therapie zeigten sich keine bedeutsamen Unterschiede. Das globale
Funktionsniveau ist in den beiden Remissionsgruppen gleich hoch, in der Gruppe der Patienten
mit instabilem Verlauf ist das Niveau jedoch um ca. sechs Punkte niedriger. Die dysfunktionale
Personlichkeitsakzentuierung ist in der Gruppe der Patienten mit schneller Remission niedriger
als in den beiden anderen Gruppen. Diese Gruppe weist einen Wert zwischen einem leichten
und einem mittleren Syndrom auf, wahrend die beiden anderen Gruppen in der Néhe des
mittleren Syndroms liegen. Die Unterschiede hinsichtlich des Funktionsniveaus und der
dysfunktionalen Personlichkeit zeigen jeweils einen mittleren Effekt.
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7. Diskussion

Ziel der Arbeit war es, die Wirksamkeit der PKP sowie die Dosis-Wirkungs-Relation auf
verschiedenen Ebenen zu evaluieren. Die Ergebnisse bestatigen die generelle Wirksamkeit der
PKP bei der Behandlung von depressiven Erkrankungen wie es sich bereits in anderen Studien
gezeigt hat (Kaufmayer, 2019; Algermissen, del Pozo & Rdsser, 2017). PKP scheint eine
effektive und hoch-effiziente Therapieform zur Behandlung depressiver Erkrankungen zu sein.
Die meisten Patienten zeigen nach der Behandlung durch PKP eine statistisch signifikante und
klinisch relevante Verbesserung der depressiven Symptomatik, es gab jedoch auch Non-
Responder und Patienten, die sich nach Ende der Therapie wieder verschlechterten.

Nach Ablauf von 24 Therapiesitzungen waren 78 Prozent der KZT-Gruppe und 53 Prozent der
LZT-Gruppe unter die Schwelle der leichten Depression gefallen und wurden somit als gesund
angesehen. Weitere 8 Patienten (14%) aus der KZT-Gruppe und 14 Patienten (22%) aus der
LZT-Gruppe zeigten eine klinisch relevante Reaktion auf die Behandlung, waren jedoch noch
nicht gesund. AuBerdem hat sich gezeigt, dass in der KZT-Gruppe 5 Patienten (9%) und 16
Patienten (25%) in der LZT-Gruppe nicht Klinisch relevant auf die Behandlung ansprachen. 2
Patienten (3%) aus der LZT-Gruppe hatten sich zu diesem Zeitpunkt verschlechtert. Die
Ergebnisse der KZT-Gruppe decken sich mit der Beobachtung, dass ca. 75% der Patienten nach
26 Sitzungen nicht weiter von der Therapie profitieren (Howard et al., 1986). Hypothese 1 kann
somit beibehalten werden.

Nach Ablauf von sechs Erhaltungssitzungen in monatlichem Abstand in der KZT-Gruppe
zeigte sich bei keiner der gemessenen Dimensionen eine Verschlechterung. Die Ergebnisse
waren alle stabil. Auf den Dimensionen Neurotizismus (dysfunktionaler Personlichkeitsstil)
und Globales Funktionsniveau zeigten sich sogar weitere statistisch bedeutsame
Verbesserungen, die jedoch klinisch nicht relevant erscheinen. In der LZT-Gruppe zeigten sich
nach der 24. Sitzung weiterhin auf allen Dimensionen statistisch bedeutsame Verbesserungen.
Die durchschnittliche Reduktion der depressiven Symptomatik war in Bezug auf die
Gesamtgruppe der LZT klinisch nicht relevant. Auch waren am Ende der Erhaltungstherapie
bzw. der Langzeittherapie ahnlich viele Menschen gesund (76% vs. 81%). Es zeigte sich aber
auch, dass 7 Patienten in der KZT-Gruppe (13%) und 16 Patienten in der LZT-Gruppe (30%)
erst nach der 24. Sitzung remittierten. Neben 2 Patienten (4%) in der LZT-Gruppe gab es auch
8 Patienten (15%) in der KZT-Gruppe, die sich klinisch relevant verschlechterten. Hypothese
2 kann somit teilweise beibehalten werden. Unter der Beriicksichtigung statistischer
Signifikanz muss die Hypothese verworfen werden, da sich die Patienten in der LZT-Gruppe
weiter verbesserten nach 24 Sitzungen. Hinsichtlich der klinischen Relevanz in Bezug auf den
Gruppenmittelwert kann die Hypothese beibehalten werden. Jedoch muss sie verworfen
werden, wenn man die Patienten im Einzelnen betrachtet, da der Anteil gesunder Patienten in
der LZT-Gruppe von 53 Prozent auf 80 Prozent gestiegen ist.

Zum Zeitpunkt der Katamnese sechs Monate nach Ende der Therapie zeigten sich keinerlei
statistisch bedeutsamen Unterschiede zwischen den Gruppen. Betrachtet man die Gruppen
einzeln, so zeigt sich, dass das Globale Funktionsniveau in der LZT-Gruppe anstieg, sowie die
subjektiv erlebte Veradnderung des Erlebens und Verhaltens (VEV) in der KZT-Gruppe.
AuBerdem sank der Wert im VDS90-Depression in der KZT-Gruppe, jedoch nicht klinisch
relevant. Die Ergebnisse in der Katamnese zeigten, dass die Befunde stabil waren (bis auf die
Patienten, die sich verschlechtert hatten). Es zeigte sich auch, dass die Patienten in der KZT-
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Gruppe langfristig die Veranderung im Erleben und Verhalten noch positiver einschétzen, als
am Ende der Therapie, jedoch nicht besser, als die Patienten in der LZT-Gruppe. Hypothese 3
kann somit teilweise beibehalten werden, da es im Durchschnitt einen stabilen
Behandlungserfolg auch 6 Monate nach Ende der Therapie gab. Teilweise zeigte sich sogar
noch eine weitere Verbesserung, teilweise kam es jedoch auch im Einzelfall zu
Verschlechterungen der Symptomatik (siehe unten).

In Bezug auf die Flexibilisierung der Uberlebensregel bzw. die funktionale Emotionsregulation
hat sich gezeigt, dass es den Patienten im Laufe des Prozesses immer leichter fiel, gegen ihre
Uberlebensregel zu handeln und sie dabei kaum mehr negative Konsequenzen befiirchteten. Da
die Uberlebensregel als grundlegendes emotionales Schema zur Lebens- und
Beziehungsgestaltung angesehen wird, ist die kontinuierliche und nachhaltige Flexibilisierung
klinisch hoch relevant, nicht nur im Sinne der Uberwindung depressiver Symptome sondern im
Sinne psychischer Gesundheit und Gesunderhaltung insgesamt. Hypothese 4 kann somit
beibehalten werden, muss jedoch dahingehend modifiziert werden dass sich die Flexibilisierung
der Uberlebensregel iber die 24. Sitzung hinaus weiter verbessert. Es ist jedoch unklar, ob dies
aufgrund der weiteren Therapieeinheiten passierte oder aufgrund der bereits erfolgten
Flexibilisierung (Selbstverstarkung).

Es hat sich ebenfalls ein statistisch bedeutsamer und Klinisch relevanter, mittlerer
Zusammenhang zwischen der Flexibilisierung der Uberlebensregel und der Reduktion der
Depressivitat gezeigt. Auch wenn hier keine Ursache-Wirkungs-Zusammenhange gepruft
werden konnen, so zeigen diese Ergebnisse doch recht deutlich, dass die Emotionsregulation
eine wesentliche Rolle im Zusammenhang mit der Uberwindung depressiver Symptome spielt
und folglich in der Psychotherapie der Depression eine zentrale Rolle einnehmen sollte.
Hypothese 5 kann somit beibehalten werden.

AuBerdem hat sich gezeigt, dass nicht jeder Patient gleichermallen auf die Behandlung
anspricht bzw. zu jedem Zeitpunkt gleichermalRen von der Behandlung profitiert. Die
soziodemografischen Variablen Alter und Geschlecht hatten keinen statistisch bedeutsamen
Einfluss auf den Verlauf. Aus Sicht dieser Arbeit erscheint allerdings ein Funktionsniveau
deutlich unter 60 Punkten als maoglicher Pradiktor flr einen instabilen Verlauf, so dass nach
einer zwischenzeitlichen Remission mit einer erneuten Verschlechterung gerechnet werden
konnte. AulRerdem deuten die Ergebnisse dieser Arbeit darauf hin, dass ein mittleres Syndrom
auf der Neurotizismus-Skala (dysfunktionale Personlichkeit) ein Hinweis auf eine langsame
Remission oder einen instabilen Verlauf sein kénnte. Demnach sind Patienten mit einem
leichten bis maximal mittleren Syndrom Kandidaten fur eine schnelle Remission. Hypothese 6
kann somit beibehalten werden, bedarf jedoch weiterer intensiver patientenfokussierter
Forschungsbemiihungen (Castonguay et al., 2013).

Es gab eine Diskrepanz nach 24 Sitzungen zwischen der Fremdbeurteilung der Patienten durch
die Therapeuten und der Selbstbeurteilung dergestalt, dass die Therapeuten in der LZT-Gruppe
ihre Patienten statistisch schlechter einschétzten, als die Patienten sich selbst. Dies zeigte sich
sowohl bei der Beurteilung der Depressivitat im klinischen Interview als auch bei der
Beurteilung des Globalen Funktionsniveaus. Dies kdnnte zum einen darin begriindet sein, dass
tatsachlich mehr Patienten in der LZT-Gruppe Depressivitatswerte oberhalb der
Depressionsschwelle zeigten als in der KZT-Gruppe (auch wenn der Gruppenunterschied
statistisch nicht signifikant war). Es konnte aber auch daran liegen, dass die Therapeuten
klinische Argumente zur Weiterbehandlung benétigten und daher ihr diagnostisches Urteil eher
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strenger féllten als die Patienten selbst und als die Therapeuten der KZT-Gruppe bzw. dass die
Kenntnis uber die Gesamtsitzungszahl entscheidenden Einfluss auf den Therapieverlauf und
damit auch das Urteil der Therapeuten hatte (Lutz, Neu & Rubel, 2019). Der Forschungsbedarf
im Bereich der LZT gilt jedoch nach wie vor als hoch, so dass dieser Befund wertvolle Hinweise
liefert (Straul3, 2019). Es kdnnte sein, dass ein Bias entsteht, wenn man weil3, wie viele Stunden
zur Verfugung stehen, ndmlich, dass man dann auch genau diese Anzahl an Sitzungen
verwendet. Um dies zu kontrollieren, empfiehlt es sich, in zukilnftigen Arbeiten die zur
Verfligung stehenden Sitzungen entweder zu verblinden oder durch Feedback wéhrend der
Behandlung zu kontrollieren, dass die Therapie beendet wird, wenn der Patient gesund ist. Die
neueren Befunde zur Rolle des Feedbacks an den behandelnden Therapeuten Uber den
Behandlungserfolg sprechen ebenfalls dafiir, dieses Vorgehen in zukiinftige Therapiestudien zu
integrieren (Strauf3, 2019).

In dieser Arbeit war vor allem die reale Versorgungssituation von Interesse (externale
Validitat), was dazu flhrte, dass die Patienten nicht randomisiert den verschiedenen
Behandlungsbedingungen zugeordnet wurden, sondern zuerst die KZT-Gruppe gebildet wurde
und anschlieBend die LZT-Gruppe. Damit kann grundsatzlich nicht ausgeschlossen werden,
dass Gruppenunterschiede nicht auf die unterschiedlichen Behandlungsformen, sondern auf
Stichprobenmerkmale zuriickzufiihren sein kdnnten, auch wenn sich gezeigt hat, dass es
hinsichtlich der Effizienz keine Unterschiede zwischen diesen Studiendesigns gibt (Wampold,
Imel & Pflucker, 2018). Zwar zeigten sich keine klinisch relevanten Unterschiede zwischen den
Gruppen zu Beginn der Behandlung, dennoch empfiehlt sich fir Folgeuntersuchungen immer
auch eine randomisierte Zuteilung zu den verschiedenen Therapiegruppen in Betracht zu
ziehen, um etwaige Zweifel auszuraumen. Eine randomisierte Aufteilung ist aufgrund der hier
gefundenen Ergebnisse auch aus klinischer Sicht vertretbar, solange es den Patienten weiterhin
freigestellt wird, eine KZT bei Bedarf in eine LZT umzuwandeln.

Ein haufiger Einwand gegen praxisorientierte Forschung ist die mangelhafte Kontrolle der
Therapeuten hinsichtlich der Behandlungsintegritat. Da es zum Konzept der PKP gehort, den
Therapeuten zusammen mit den Patienten darin zu férdern, zu einer informierten
Ubereinstimmung (informed consent) beziiglich der Behandlung zu kommen und es den
Therapeuten auch gestattet ist, eigene therapeutische Interventionen in die Behandlung
einzubauen (solange sie als evidenzbasiert im Sinne der Verhaltenstherapie gelten), war das
Ausmal der Kontrolle der Therapeuten hinsichtlich ihrer Behandlungsintegritat nur gering. Die
Therapeuten wurden einerseits regelmaRig und intensiv supervidiert, andererseits erstellten die
Therapeuten Protokolle Uber die eingesetzten Sprechstundenkarten (SSK). Diese Protokolle
wurden gesichtet und auf Plausibilitat geprift, jedoch nicht systematisch bzw. rechnerisch
ausgewertet. Zukinftige Studien kénnten versuchen, Muster und Zusammenhange zwischen
den verwendeten Therapiekarten und therapeutischer Effekte zu finden. Jedoch zeigte sich, dass
spezifische Interventionen im Vergleich zu Kontextvariablen in der Psychotherapie meist einen
geringen Effekt haben (Wampold, Imel & Pfliicker, 2018).

Ein weiteres wichtiges Thema neuerer Versorgungsforschung ist die Symptom-
Verschlechterung wahrend oder nach der Therapie (Kraus et al., 2011) sowie die Risiken und
Nebenwirkungen von Psychotherapie allgemein (Linden & Straul3, 2018). In dieser Studie
zeigten nach 24 Sitzungen ein Patient eine minimale Verschlechterung (2%) und zwei Patienten
eine moderate Verschlechterung (3%). Zwischen der 24. und der letzten Erhaltungssitzung
hatten sich in der KZT-Gruppe acht Patienten minimal verschlechtert (15%), vier Patienten
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moderat verschlechtert (7%) und ein Patient hatte sich deutlich verschlechtert (2%). In der LZT-
Gruppe hingegen hatten sich 3 Patienten (6%) zwischen der 24. und der 44. Sitzung minimal
verschlechtert. Zum Zeitpunkt der Katamnese hatten sich in der KZT-Gruppe 4 Patienten (12%)
minimal verschlechtert und ein Patient (3%) moderat verschlechtert. In der LZT-Gruppe hatten
sich ebenfalls 4 Patienten (15%) minimal verschlechtert und ein Patient (4%) moderat
verschlechtert. Ebenfalls wurde betrachtet, wie viele Menschen einen instabilen Verlauf hatten,
also sich zundchst klinisch relevant verbesserten und dann nach 24 Sitzungen wieder
verschlechterten. Dies betraf 11 Patienten (22%) in der KZT-Gruppe und 6 Patienten (13
Prozent) in der LZT-Gruppe. Unterschiede zwischen den verschlechterten und den instabilen
Patienten ergeben sich durch fehlende Daten. Insgesamt zeigt sich, dass die Behandlungserfolge
relativ stabil sind und nur eine relativ kleine Gruppe an Patienten sich verschlechterten oder
nicht stabil waren. Zum Teil ist dies dadurch erklarbar, dass der Verlauf unabhangig von der
Behandlungsform starken Kontextvariablen unterliegt und folglich immer zu Veranderungen
im Verlauf fiihren kann. Zum anderen hat sich hier gezeigt, dass Patienten mit instabilem
Verlauf ein niedrigeres Funktionsniveau und eine dysfunktionaleren Personlichkeitsstil
aufweisen. Dieser Befund kdnnte urséchlich fur die Verschlechterung der Symptomatik sein.
Weiterfuhrende Studien sollten diese Faktoren néher untersuchen.

Die Studie wurde unter naturalistischen Bedingungen ambulant tétiger psychologischer
Psychotherapeuten durchgefiihrt und hat sich als wirksam erwiesen. Weitere Forschungen
sollten untersuchen inwieweit es bei Arzten (Medizinern) zu ahnlichen Ergebnissen kommt
oder ob es eventuelle berufsgruppenbedingte Unterschiede gibt. Des Weiteren sollte untersucht
werden, inwieweit die PKP unter ambulanten psychiatrischen Versorgungsbedingungen
wirksam ist.
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Anhang

Anhang 1: VDS90 — Symptomliste

VD520-Symptomliste (Autor S. Sulz) Name, Vorname:

Datum: .eeeeeereresnnsees

O=mnicht |=leickt 2 =mittel 3 = starkischwer ausgeprigt [N den leteten 7 Tagen Ei“E €5 mir so ffﬁhltefrﬂgieﬂefdachte ich so:

110

L0 1 2 3 Ich habe das Gefithl, verfolgt oder beschattet zu werden bew. dass es Verschwinungen gegen mich gibt — oder dass
iiber mich geredet wird.

2 01 2 3 Ich habe das Gefiihl abgehért #zu werden, z B. mit Strahlen oder anderer Technik.

3 01 2 3 Radio- oder Femschsendungen oder anderes wird extra fiir mich gemacht, vielleicht, um mir auf diese Weise eine
Botschaft zu iibermitteln.

4. 0 1 2 3 Ich bin anhaltend extrem eifersiichtig, ohne dafi es nach Ansicht von Menschen, denen ich normalerweise vertraue,
einen beweisbaren Anhaltspunkt dafiir gibt.

5. 01 23 Ichhdre Sttimmen, obwohl niemand sichtbar ist (z. B. Stimmen, dic mein Verhalten kommentieren, miteinander iiber  |3¢
mich sprechen, mir drohen, mir befehlen, etwas zu tun).

[t~ 01 23 lchhabe den Eindruck, dass mir meine Gedanken von aullen entzogen werden oder sich ausbhreiten oder laut werden.

7. 01 23 Ich habe eine auffallend gute Stimmung wie kaum in meinem Leben, so dass es fiir meine Umwelt anstrengend ist.

B 01 23 Mir kommen stindig neve Gedanken/ldeen in den Kopf, so dall ich kaum den cinen Gedanken zu Ende denken kann.

% 01 23 Ichleste oder kann so viel wie kaum ein anderer Mensch. Ich bin sehr bedeutend.

0.0 1 23 Ich fihle mich voller an Energie und Unternchmungsgeist als zu meinen besten Zeiten, meine Energie ist grenzenlos. [1a]

I 1 2 3 Ich bin pausenlos aktiv, fast ruhelos, springe dabei oft zum nachsten Vorhaben, bevor ich das alte beendet habe. ]

120 1 23 Ich vergesse viel mehr als frither. lch habe grofie Gedachtnisliicken. Mir fillt es extrem schwer, mich auch an wenige O
zuriicklicgende Geschehnisse zu eninnern. ||

10 1 2 3 Meine Konzentrationsfihigheit hat deutlich nachgelassen.

4.0 1 2 3 Ich fihle mich bedriickt, traung und niedergeschlagen.

1% 0 1 23 Ich habe die Hoffmung verloren bew. habe nur wenig Hoffnung.

16 0 1 23 lch bin unwert, weniger wert als andere Menschen,

I7. 0 1 2 3 Mich erschipfen Titigkeiten des normalen Alltags viel schneller als frither.

& 0 1 2 3 Ich habe das Interesse an vielen Dingen verloren.

120 1 23 Ich mache mir wiederholt Voradirfe, mich quilen diese Vorwiirfe.

0. 0 1 2 3 Ichhabe das Gefiihl, mich schuldig gemacht zu haben.

2L 0 1 2 3 Ich fihle mich innerlich unruhig.

22 0 1 2 3 Mein Denken geht langsamer und schwerer voran als frither.

23 01 23 Ich habe Angst davor, was die Zukunft bringen wird bzw. daff ich alles nicht schaffen werde.

4. 0 1 2 3 Meine Stimmung ist zu bestimmten Tageszeiten schlechter (z.B. morgens oder abends).

5. 01 2 3 Ichdenke daran, mir das Leben zu nehmen. D=

26. 0 1 2 3 Ich habe manchmal konkret vor, mir das Leben zu nehmen.

- 0 1 2 3 Ich habe platzliche Angstattacken, unabhiingig von einer spezifischen Situation, ist nicht vorhersehbar, unabhiingig von
kiirperlicher oder psychischer Anstrengung oder von bedrohlichen oder gefiihrlichen Situationen.

25 0 1 2 3 Ich habe Angst in Menschenmengen, wenn viele Menschen versammelt sind oder auf dffentlichen Plitzen oder grofen
weiten Plitzen.

2% 0 1 2 3 Ich habe Angst vor Reisen, die mich weit von zu Hause wegfiihren.

0. 0 1 2 3 Ich habe Angst in engen, umschlossenen Raumen oder Situationen, aus denen Flucht nicht sofort méglich ist (U-Bahn,
Tunnel, Warteschlange, Briicken, Tiirme).

3l 0 1 2 3 Ich habe Angst, in 6ffentlichen Situationen s essen oder zu sprechen, im Mittelpunkt der Aufmerksambkeit zu stehen.

32 0 1 2 3 Ich habe Angst, mich peinlich zu verhalten, mich licherlich zu machen oder kritisiert zu werden, v errdten.

i 0 1 2 3 Ich habe Angst vor bestimmten Tieren wie Hunde, Katzen, Pferde, Vagel, Insekten, Schlangen oder anderen, vor
Maturgewalten wie Donner, blite, Sturm, Wasser, vor Blut, Spritzen, Injektionen, Verletzungen

. 0 1 2 3 Ichhabe Angst in einer ganz spezifischen Situation wie Flicgen, Lift, Tunnel, Turm, hohe ausgesetzte Orte wie Balkon,
Aussichtspunkt oder dhnlichem. |

35 01 2 3 Ich habe Angst, daf ich die Kontrolle iber mich verliere oder ohnmiichtig werde oder verriickt werde. An

3. 0 1 2 3 Ich vermeide so oft es geht Angstsituationen.

3. 0 1 2 3 Ich fihle mich unwirklich, fremd, kein Mensch.

5.0 1 2 3 Mirerscheint die alltigliche Umwelt unwirklich, fremd, entfernt. :

3. 0 1 2 3 Ich bin miBtravisch, entdecke gegen mich gerichtete AuBerungen oder Handlungen schnell. |

40 0 1 2 3 Ich habe zu Menschen und Ereignissen meist eine sehr geteilte Einstellung, ohne mich fiir die eine oder andere Seite
entscheiden zu kinnen. |

4. 0 1 2 3 Ich habe emn guilendes Gefiih] der Erschipfung bew. Miidigkeit nach geringer geistiger oder kisrperlicher Anstrengung |

42 0 1 2 3 lch habe Schlafstérungen (Einschlaf-, Durchschlafstirung oder frithes Erwachen). ]

43 0 1 2 3 Ich leade unter niichtliche Panikerwachen mit heftigen Bewegungen und Erregung bew. leide unter Alptriumen

4. 0 1 2 3 Ich habe immer in der gleichen Reihenfolge ablaufende ritualhafte Reaktionsablaufe.

45 0 1 2 3 Ich habe Verhaltensstérungen, wie drangvoll-zwanghaftes Stehlen, Spielen, Ziindeln, Haare ausreifien, Kratzen,
Ausquetschen der Talgdriisen. ||

6. 0 1 2 3 Ich mache unwillkiidiche Bewegungen oder Zuckungen mit einem Kérperieil, ohne es zu wollen oder beeinflussen zu
kiinnen (motorischer Tic). ||

4. 0 1 2 3 ch habe Sprechstémngen in der Form von Stottern oder Poltern. = BITTE WENDEN 2




5. 0 1 2 3 Ich reagiere gereizter, wiitender, zomiger, sarkastischer als frither.

15. 01 2 3 Ich kann Wut/Aggression nicht komtrollieren (aggressive Ausbriiche, Handgreiflichkeit). m

0. 01 2 3 Ich verletze mich in letzter Zeit fahrlissig oder absichtlich selbst. |

S 01 2 3 Ich suche weniger nach sexuellen Reizen, denke weniger an Sexualitit, habe weniger Interesse an Geschlechtsverkehr. [Sx

L. 01 2 3 Ich habe Angst vor Sexualitit, Abneigung gegen sex. Aktivitat

301 23 Ich leide unter £wangsgedanken, zwanghaftes Gritbeln - immer iiber die gleichen Dinge nachdenken miissen

. 01 2 3 Ich leide unter £wangsimpulse (unanstindiges, aggressives un missen bew. firchten, es zu tun) =

5.0 1 2 3 Ich leide unter Zwangshandlungen (Ordnen, Waschen oder Putzen/Remigen, Kontrollieren, als magisches |
Wiederholen/Zihlen {nicht als mehrfaches Kontrollicren, sondermn = B. damit nichts schlimmes geschicht)

6. 01 2 3 lch mnke sehr oft oder regelmiiBig mehr Alkohol oder diber langere Zeit als beabsichtigt.

57 01 2 3 lch bin meinem Verlangen nach Alkohol ausgeliefert, mufl einfach trinken, kann nur sehr schwer mit dem Trinken =
aufhiren, eigentlich erst, wenn ich mein Pensum habe ||

5. 01 2 3 Wenn ich zu lange nichts getrunken habe, kommt es bei mir zu Enteugssymptomen, die sich rasch wieder durch
Einnahme von Alkohol verbessern.

% 0 1 2 3 Ich nehme hinfig oder regelmifig ohne Grztliche Verschreibung Suchtmittel ein (Schmere., Schiafe, Beruhigungsmittel,
Anxsodytika, Canmabis: Haschisch, Marihuana, THC, Amphetamime, Ritalin, Speed, lce oder andere Stimulantien, Heroin, Morphism, Opium,
Codein, Percodan, Methadon, Demerol, Kokam (Speedball. Crack, Freebase), Halluzinegene wie LSD, Psilocybin, Meskalin, Exstasy, PCP, Angel
Dust, andere, = B. Lachgas, Poppers, Appetitziigler, Inhakntien, Stervide).

60. 01 2 3 lch bin meinem Verlangen nach dem Suchtmittel ausgeliefert, mub es einfach nehmen, bin abhingig davon. Su

Bl 0 1 2 3 Wenn ich zu lange mein Suchtmittel nicht genommen habe, kommt s bei mir zu Entzugssymptomen, die sich rasch
wieder durch Einnahme des Suchimittels verbessern.

62 0 1 2 3 Ich leade unter Gier nach Essen.

63. (1 2 3 Ich faste so sehr, dass ich in den letzten acht Wochen 2 Kg oder mehr abgenommen habe.

t. 0 1 2 3 lchleide unter FreBanfillen.

65. 0 1 2 3 Ich fihre hiufig absichtlich Erbrechen herbei.

6. 0 1 2 3 Ich halte streng kalorienarme Diit.

67. 0 1 2 3 Ichsche im Spicgel meinen Karper zu dick, obwohl ich nach Tabelle Untergewicht oder ldealgewicht habe. |

#5. 0 1 2 3 Ich habe grofie Angst vor Gewichtszunahme. 1

. 0 1 2 3 lch leide unter Gedankenkreisen um Essen. ]

M. 0 1 23 lch leide unter Kopfschmerzen (Spannungskopfschmerz, Migrine oder andere). Sm

7.0 1 2 3 lch leide unter chronischen oder hilufigen Schmerzen in anderen Kérperbereichen und nehme Schmerrmittel ]

72 01 2 3 lch habe immer wieder kirperliche Beschwerden, die mich sehr beeintriichtigen und beunruhigen, so dass ich haufig
zum Arzt gehe, wihrend bei medizinischen Untersuchungen keine bedeutsame Krankheit gefunden wird.

7301 23 Ichleide unter SchweiBausbriiche (heill oder kalt) oder Mundtrockenheit oder Hitzewallungen.

. 01 23 Ich leide unter auBergewdhnliche Miidigkeit bei leichter Anstrengung

75 01 2 3 lch leade unter Hautheschwerden wie Rétngen, Flecken, Jucken, Brennen, empfindliche Haut, Farbinderungen,
Kribbelgefiihl, Taubheit der Haut

6. 0 1 2 3 lIch habe Here-Kreislauf-Beschwerden wie verstirkte Herzschlige, Schmerzen oder Druckgefiihl in der Herzgegend,
spiirbarem Herzklopfen, Schwindel, Benommenheit.

7. 01 23 Ich habe Beschwerden im Bereich der Atmungsorgane wie Atemnot ohne kirperliche Anstrengung,
Erkiltungserscheinungen ohne Erkiiltung, iiberméfiges Atmen.

TE. 0 1 2 3 lch habe Beschwerden im Magen-Darmbereich wie EEI:-i:lbc::iL Erbrechen, Bauchweh, Blahungen, Viallegefiihl, haufiger
Stuhlgang, Durchfall, Speisenunvertriglichkeit, Verstopfung, Luftschlucken, Druckgefiihl oder brennendes Gefiihl im
Oberbauch, Aufstofien, Wiederaufsteigen von Speisen.

™. 01 23 Ich leide unter unangenchmen Empfindungen oder Brennen der Genitalorgane, Schmerzen oder Schwierigkeiten beim
Wasserlassen, hufigem Hamdrang

80. 1 2 3 lch leade unter starken gyniikologischen Beschwerden wie starke Regelblutungen, schmerzhafte bew. unregelmifiige
Menstruation, Schmerz beim Geschlechtsverkehr, ungewdhnlicher oder verstirkter Vaginalausfluss)

Bl 01 2 3 Ich leide unter Knochen- oder Gelenkbeschwerden mit Einschrinkung der Beweglichkeit o

8. 0 1 2 3 lch habe Muskelverspannungen oder Muskelschmerzen.

8. 01 2 3 lch leade unter Vermindenmg der Muskelkraft oder Lahmungen, fiir die keine organische Ursache gefunden wurde

B0 1 2 3 Ich leide unter Stérungen der Sinnesorgane (Sehvermégen, Hirvermégen, Gleichgewichisstérungen)

85 0 1 2 3 lch leide unter Verlust wichtiger Funktionen { Schluckbeschwerden, Beriihrungs-, Temperatur- oder Schmerzsinns,
Taubheit, Verlust der Stimme, Flisterstimme, Obnmachtszustanden, psychogenen Krampfanfillen, Harmnverhaltung)

8. 0 1 2 3 Bel mir kommt es m zielgerichtetem Weggehen, ohne dass ich mich spiter daran erinnern kann. o]

8. 0 1 2 3 Es passiert mir, dass ich zu verschiedenen Zeitpunkten ganz verschiedene Persanlichkeiten bin, die eventuell villig |
andere Charaktere haben, evtl. auch andere Stimme und andere Ant, sich #u bewegen haben.

85. 0 1 2 3 Es geschicht immer wieder, dass ich Beschwerden haben, die mir grofie Angst vor einer schweren Krankheit machen,
medizinische Untersuchungen machen lassen, Arzte nichts finden und die Syvmptome allmahlich wieder nachlassen.

89. 0 1 2 3 lch leade unter einem Schinheitsfehler, der mich sehr quilt, obwohl andere das nicht bestatgen konnen.

%. 012 3 Ich habe ein schreckliches Erlebnis hinter mir (Uberfall, Unfall, Naturkatastrophe o. &) und einige Zeit spiter

begannen Symptome wie Schreckhaftigheit, emschiebende bildliche Ernnerungen, sich wiederholende Triume, die
mich bis heute verfolgen.

Danke fiir Ihre Zeit und Miihe! © CIP-Medien

www.cip-medien.com Stand 208, 2008
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Anhang 2: VDS14 — Psychischer Befund

VD514-Psychischer Befund Autoren: 5. Sulz, W. Hiller, M. Zaudig © CIP-Medien 2009

Anleitung:
VDS14-Syndrome: Die Symptome werden in 16 Symptomgruppen eingeordnet. Aus jeder dieser
Symptomgruppen kann sich als Befund das Vorhandensein eines Syndroms ergeben. Am Ende jeder
Symptomgruppe befindet sich deshalb eine abschlieBende Frage nach dem Vorhandensein des entsprechenden
Syndroms.
Zu Beginn jeder Symptomgruppe wird eine Startfrage gestellt, die sinngemil vorformuliert ist. Ergeben sich aus
deren Beantwortung keine Hinweise auf das betreffende Syndrom, so kann zur nachsten Symptomgruppe weiter
gegangen werden und die Startfrage zu dieser Symptomgruppe gestellt werden ete.
Svmptome: Dabei reicht nicht die Ja-Antwort des Patienten, damit der Untersucher das Vorhandensein des
Symptoms bejaht. Erst wenn der Untersucher sich vom Patienten seine Beschwerden durch Nachfragen
beschreiben lief und der Untersucher aufgrund dieser Beschreibung zum Urell kommt, dass das Symptom
vorhanden ist, bejaht er die Frage im VD5-Befund (durch einen Kreis um das . ja™ ).
Wenn Sie iiber diese einfache und schnelle Befunderhebung hinaus auch
die Sicherheit des Vorhandenseins O=unklar
oder den Schweregrad (= nicht vorhanden

1 = leicht ausgeprigt

2 = mittel ausgepragt

3 = stark ausgeprigt
beurteilen wollen, so konnen Sie die entsprechende Zahl in die Klammer hinter dem nein / ja eintragen. Diese
Vorgehensweise hat den Vorteil, dass Anderungen im Verlauf der Behandlung besser erfabt werden konnen. Oft
ist das Symptom nach der Behandlung nicht vollig verschwunden, aber deutlich reduziert., z.B. von stark (3) auf
leicht (1) ausgepragt. Durch Zusammenzihlen der Zahlen kinnen Sie auf diese Weise auch die Auspragung
eines Syndroms differenzierter festhalten.

Einige Symptome konnen nicht erfragt werden, sondem miissen aus dem Verhalten oder den Angaben des
Patienten erschlossen werden. Diese Symptome sind durch das Wort JArzt:” sekennzeichnet, z.B.:

2. zerfahren  Arzt: Pat. suBert Gedankenbruchsticke, nein/ ja: @ 0 1 2 3

Das Vorliegen eines spezifischen Syndroms kann allerdings nicht aus der Zahl der Ja-Antworten des
Untersuchers geschlossen werden. Es ist mur dann sinnvoll, das Vorhandensein eines Syndroms zu
diagnostizieren, wenn es sich um eines der wenigen Syndrome handelt, deretwegen der Patient zur Untersuchung
oder zur Behandlung kommt bzw. wenn es Ausdruck einer seit lingerem bekannten oder vorhandenen eigenen
Erkrankung ist.

Der zeitliche Beginn des Syndroms (ohne Exploration der Auslosesituation) kann meist hier schon festgelegt
werden.

Einige Syndrome sind hiufig sekundir (d.h. zeitlich eindeutig spdter als das primare) - z.B. ein depressives

Syndrom oder Alkoholmissbrauch bei einer chron. Angststorung. Dies sollte bereits hier vermerkt werden.
Spitere Mehrfachdiagnosen verschleiern sonst wieder die Pathogenese.
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I-Syndrom  psvchotisches Syndrom
Startfrage: Ich werde Inen einige Fragen stellen, die Thnen ungewdhnlich vorkommen, aber wir stellen sie allen
Patienten routinemdfig. Kam es in den zuriick liegenden Wochen zu Ereignissen, deren Wahrnelhmung Sie sehr
benunruhvigte und die Sie selr ungewdhnlich empianden, wihrend andere Menschen glanbten, dass Sie sich
tduschen bow. dass es so etwas micht gibt * Haben Sie = B. eine Stimme gehdrt oder Lente gesehen oder haben
sie irgendwelche Erscheinungen gehabt, die andere nicht wahrnehmen konnten? Haben Sie sich verfolgt oder
beahachier gefiihlt? Beschreiben Sie dies kwrz. Geben Sie einige Beispiele.

Nachfrage (obligai): Hatien Sie solche Erlebnisse oder Sympiome friher? (gefalls.rechis neben der Tab.
einiragen)

wunklar 8 nicht vorhanden @ leicht I minel 2

stark 3

1

Wahn

Glauben Sie, dass viele oder manche Leute iiber Sie reden oder Sie
geziclt beobachten oder Thnen versteckte Botschaften zukommen lassen

a

(0..1.2..3)

{ } Haben Sic das Gefahl, verfolgt oder beschattet zu werden, bestehen
Verschwinungen geen Sie?

{ ) Haben Sie das Getuhl abgehon zu werden, z B. mut Strahlen oder
anderer Technik?

{ ) Haben Sie Angst, vergifiet zu werden?

{ ) Werden Radio- oder Fernsehsendungen oder anderes extra fiir Sie
permacht, vielleicht, um lhnen auf diese Weise eine Botschaft wu
iibermitieln?

{ ) Sind Sie anhaltend extrem eifersiichiig., ohne dass es nach Ansicht
Ihres Pariners einen beweisbaren Anhalispunks dafiir gibt?

{ J Haben Sic das Getuhl, dass iber Sic geredet wird?

{ } Haben Sic das Getuhl, dass zwischen Ihnen und einem anderen
Menschen, mit dem Sic bisher nur wenig zu tun hatten, cine grofie Liche
besteht?

{ ) Haben Sie das Getihl. dass sich Thr Krper oder etwas in Threm
Eérper auf eine ganz aubergewdhnliche Wese verandert hat?
{Hmweise.-Unterschesde Korper-Wahn von Komper-Halluzmationen! )

{ JGabt es emne wichtige Uberzeugung, die Sie i leteter Zent
beherrscht hat 7 Welche? {z.B. religiser Inhalt)

Gelhl d. Gemachten

Werden [hre Gedanken oder Handlungen von jemand anderem gemacht
und m Sie hineingebracht? Wenn ja, beschreiben Sie es

(0..1..2..3)

Wahnwahrnehmung

Beobachien Sie oder nehmen Sie Dinge wahr, die extra fir Sie so smd
oder ein Zeichen sein sollen? Wenn ja, beschreiben Sie es:

(0..1..2..3)

Zerfahremes Denken,
assoriative
Lockerung

Beobachier: Pat. Gullert durchgangip Gedankenbruchstiscke. Satziolzen
ohne Zusammenhang

(0..1..2..3)

Neologismen

Beobachter: Der Pat. verwendet trer erfundene Begnite, die fur den

Aubenstehenden unverstindlich bleiben

(0..1..2..3)

Manirismen

Beobachter: Pat. macht Bewegungen, Gesten, Gesichisausdrack
auffillig bizarr, maninert. (KEINE extrapyramidalen
Bewezungsmuster)

(0..1..2..3)

Coeniisthesien

Haben Sie i Threm Kdrper merkwiardige Erlebnisse? (Himaeis:
bizarres Korpererleben, 2.B. Frieren des Danmes)

(0la2a3)

Stimmen hiiren

Héren S1c Summen von Menschen, die mcht anwesend oder sichtbar
sind?

(0..1..2..3)

) Die Summen kommentieren mein Verhalien

} Dhe Stimmien sprechen miteinander Gber mich

1
{
{ ) Die Shmmen kommen aus cinem Teil memes Kémpers
() Die Stummen drohen mir

{_ ) Due Summien befehlen mir, etwas 7u tun

Inadiquat. Affekt

Beobachter: Der Pat. zeigt z.B. deutlich frohen Affekt (Lachen,
Grinsen) bei cher betroffen oder traurig machenden Inhalten

(0la2a3)

Tacher Affekt

Beobachter: Dhe gediulierten Geithlsreaktonen sind extrem gennger als
#u erwarten, ¢s fichlen emotionale Schwingungen fast villig

(0..1..2..3)
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unklar 9  nicht vorhanden @  leicht 1 mittel 2

stark 3

Sonstige
Halluzinationen

Horen oder schen Sic fullere Dinge/Ercignisse, dic andere nicht
wahmchmen kénnen ?

(0..1.2.3)

{ ) Horen Sic Dinge oder Geschehmisse, dic andere Menschen
evtl.nicht wahmehmen kénnen? Wenn ja, beschreiben Sic diese kurz!

( ) Schen Sic Dinge oder Geschehnisse, dic andere Menschen evtl.
nicht wahmehmen kénnen? Wenn ja.beschreiben Sic dicse kurz!

( ) Riechen Sic Dinge oder Geschehmisse, dic andere Menschen nicht
wahmechmen kénnen? Wenn ja. beschreiben Sic diese kurz!

{ ) Schmecken Sic Dinge oder Geschehnisse, dic andere Menschen
cvtl. nicht wahrmchmen kénnen? Wenn ja. beschreiben Sic diese kurz!

( ) Spiiren Sic duffere Dinge oder Vorgiinge auf der Haut, dic andere
Menschen evtl. nicht wahrnchmen kénnen? Wenn ja, auf welche Weise.
Beschreiben Sie dicse kurz!

() Nehmen Sic i Threm Karper ctwas wahr, das Thnen schr
auBergewdhnlich erscheint? (z.B. Schrumpfen des Gehims)

12

katatone
Bewegungsstirung

nthich schwer bewegbar?

Sind Arme und Beinc manchmal wi

(0..1.2.3)

( ) Negativismus: Pat. macht stindig dic gegenteilige Bewegung
dessen. wozu er aufecfordert wird

( ) Haltungsstercotypic, z.B. flexibilitas cerca:Pat. hilt cinc Extremitat
schr lange bicgbar unbeweglich in einer Haltung

() Mutismus: Obwohl der Pat. alles hort und versteht, spncht er nicht,
gibt auch nicht durch Mimik Antwort

({ ) Errczungszustand: Pat. st motonisch ungeziclt schr erregt

{ ) Echolalic: spricht alles nach

{ ) Echopraxic: macht Bewegungen des Gegeniibers nach

() Rygidatiit: ber passaver Bewegung erolgt von Seiten des Pat. em
unwillkiirliches Dagegenhalten

( ) Stupor: Pat. verharrt evtl. stundenlang in volliger
Bewcgungslosigkeit

{ ) Befehlsautomatismus: Pat. fizhrt jede Handlung. um dic man thn
bittet. sofort wic cin Automat sus

13

Gedankenentzug

Haben Sic das Erlcbnis, dass Thre Gedanken plotzlich weg sind. als ob
Sic lhnen jemand entzowen hitte 7

14

Gedankenabreifien

(0..1.2.3)

Beobachter: Der Pat. bricht plotzlich mitten im Satz ab, als ob scin
Gedankengang gespent, abgenssen sei. Auf Nachfrage beschreibt er es
als AbreiBen des Gedankens.

(0..1.2.3)

{ ) einfaches Gedankenabreilicn

() mutten 1m Gedanken schicbt sich ¢in anderer Gedanke rein

Gedankenausbreitun

Haben Sie das Erlebnis, dass sich Thre Gedanken ausbreiten, so dass
andere Menschen wissen, was Sic denken ?

(0.1.2.3)

2
Gedankeneingebung

Haben Sic das Erlebnis, dass Thnen Gedanken von aullen cingegeben
werden, als ob es nicht Thre cigencn sondem andere Gedanken waren?

(0.1.2.3)

Gedankenlautwerden

Kommt ¢s vor, dass Sic Thre Gedanken von auflen horen konnen?

(0.1..2..3)

Ergebnis:

Es besteht derzeit ein (schizophren-)psychotisches Syndrom

(0..1..2..3)
() paranoid-halluzinatorische Syndrom

() hebephrenes Syndrom

() katatones Syndrom

() Residualsyndrom (setzt friihere akute schizophr. Psychose voraus)

( ) schizoaffektives Syndrom

Genaue fallspezifische Bezeichnung: ...,

Es bestand friiher ein psychotisches Syndrom (Lifetime-Diagnose)

(0..1..2..3)
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I-S5yndrom manisches Syndrom
Starifrage: Hat sich in leizter Zeit thre Stimmung anhaltend verbessert oder sind Sie dfter gereizt? Sind Sie viel
aktiver gewarden 7 Beschreiben Sie dies kurz.
Nachfrage (obligai): Gabe es frither Zeiten, in denen Sie auffallend gui gestimmi, tafenfrendig, selbsibewusst

waren?
unklar 8 nichi vorbanden @ fedcht 1 mittel 2 stark 3
1 expansive Stimmung | Beobachter: Dier Pat. ist inadiquatemn Ausmall unkntisch und stindig (0-.1.2.3)
begeistert von beruflichen. rwischenmenschlichen, auch sexuellen
Interaktionen
1 gehobene Stimmung Sindhii-g: ibermalhiz gut gelaunt, ibermiliz froh gestimme, voller (0..1..2..3)
Euphone?
3 Reizbare Stimmung | Fihlen Sie sich durchgingig schr gereizt verstimmi? Miissen sich (0-.1.2.3)
andere vor Thnen m acht nehmen?
4 Ideenflucht und Kommen Thnen stindiz neve Gedanken/Ideen in den Kopf, so dass Sie | (0..1..2..3)
Gedankenjagen kaum den einen Gedanken zu Ende denken kinnen? Rasen Thnen
Gedanken so schnell durch den Kopf, dass Sie kaum nachkommen
kinnen?
5 gesteigertes Haben Sie das Gefuhl, auBergewohnhich wert zu sem, Wertschitzung zu [ (0..1..2.3)
Selbstwertgefiihl verdienen?
[ GiriBenideen, Kinnen oder beisten Sie so viel wie kaum ein anderer Mensch 7 Sind (0..1..2..3)
Grifenwahn Sie schr bedeutend? Haben Sie ungewdhnlich profle Fihigkeiten, evtl.
iibermenschliche Krafic?
{ ) Es handelt sich um GroBenideen. die aber (nochjzu keiner
unbeirrbaren Gewibheit geworden sind
{ b Es handelt sich um Grobenwahn, d_h. um eine unkomgierbare
Uberzeugung. an der unbeirthar festgehalten wird
7 Logorrhoe Rede- Sprechen Sic viel mehr als frither und als andere Menschen? Sprechen | (0..1..2..3)
drang Sie m einem fort?
{ b Sind Sie emtach viel gesprachiger geworden? Sprechen Sie viel
mchr als frither?
{_ ) Sprechen Sie in emem fort? { Rededrang. Logorthoe)
] Amtrichssteigerung F_'l]l;lun Sic sich viel voller an Energie und Unternchmungsgeist als (0..1.2.3)
frither?
[ Uberaktivitit Sind Sic pausenlos aktry, fast ruhelos, springen daben oft zum nachsten [ (0..1..2..3)
Vorhaben?
1k iibermiiBige Sind Sie viel geselliger geworden? (0-.1.2.3)
Sozialkontakie
1 gesteigert. sex. Ist [hr sexuelles Interesse m letzier Zert enorm angewachsen? Fuhr {0..1..2..3)
Interesse dies dazu, dass Sie wesentlich mehr sexuelle Kontakie haben?
12 verminderte Brauchen Sie jetzt viel wemger Schlaf als friher? z.B. nur noch 3 (0..1.2.3)
Schlafbediirfnisse Stunden
13 expansiviriskantes Haben Sic 1n letrter Zet unvernalimsmadbag mehr Geld ausgegeben (0..1.2.3)
Verhalten Einkiufe gemacht als frither iiblich? Sind dadurch Schulden oder
riskanbe Situationen entstanden?
14 starke Ablenkbarkeit | Konzentrieren Sie sich micht lang aut eme Sache, springen Sie schnell [ (0..1..2.3)
zur niichsten?
15 Distanzlosigkeit Beobachter: Pat. iberschreitet distanzlos die Grenzen sozialen Takts (0..1..2..3)
T geschiirftes oder Ist Ihr Denken aullergewihnlich geschirft oder kreativ geworden? (0-.1.2.3)
kreativeres Denken
Ergebnis:

Es besteht eln manisches Syndrom.

{ ) Hypomanie
{ ) Manie mit synthymen psychot. Symptomen
() Manie mit parathymen psychot. Symptomen
{ ) Manie mit schizoprenen. Symptomen (schizoaffektiv)

Es bestand friiher ein manisches Syndrom {Lifetime-DMagnose)
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J-Syndrom: dementielles Syndrom/leichtere kognitive Stirungen
Starifrage: Haben Sie in letzter Zeit grofie Probleme mit threm Gediachmis oder mit threr Orientierung ?
Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele. (Fremdanamnese 2

unklar 9 nicht vorhanden @ leicht 1 mittel 2 stark 3
1 Gedichinisstirungen | Vergessen Sic viel mehr als frither? Haben Sie grobe Gedachtmslicken? | (0..1..2..3)
Fiillt es lhnen extrem schwer.sich auch an wenige suricklicgende
Geschehnisse zu ennnemn?
2 Kurzzeitgediichtnis | Ich sage lhnen jetzt 3 Begnife. Ich bitte Sic diese 3 Begniffe zu merken. | (0..1..2..3)
Ich werde Sie in 5-10 Mmuten danach fragen. Die 3 Begriffe smd:
Apfel - Tisch - Plennig
3 Immediatgedichinis | Beobachter: z B. 368401 nachsprechen oder 2710843, {Ankreuzen ber | (0..1..2..3)
Stomung)
4 Langzeitgediichtnis | Boobachier: z B. Wann haben Se1 gehemratet? Wann haben Sie ber Threr | (0..1..2..3)
Jetzpen/letzten Arbertsstelle anpefanren/aufrehiet { Ankreuzen bei
Stomung)
5 Orientierungsstirun | Beobachier Wo sind Sic lner? Welches Jahrwelcher Monat, Tag st (0..1..2..3)
gen heute? Wer bin ich? Thr Alter? { Ankreuzen bet Stirung)
{_Jdie zenl. Onenticrung ist pestirt (Datm)
{ ) die Grihche Onentierung 1st gestirt {Wo sind Sie hier?)
{ ) die situative Oricnticrung ist gestart (dic Bedeutung der
pegenwirigen Situation
wir in threm Sinn nicht erfablt) Um was geht es hier?
{ J dic Onenticrung zur eigenen Person ist gestort (Name, Alter,
Geburisdatum,
Beruf, Ehestand. Zahl der Kinder, Wohnungsadresse)
[3 Einfluf auf psveh. Beobachter: Fremdananmnese: Sind die Gedachtnisstirungen so (0..1..2..3)
Funktionen i. Alltag | schwer, dass die im Alltag erforderlichen psychischen Funktionen
crheblich becintriichtigt sind?
7 Auffassungsstirunge | Beobachter: Versichen der Pat. schr oft micht {obwohl es akustisch gut | (0..1..2..3)
n zu hiren war), was man thm sagt? Nur ankreuzen, falls Frage 6 bejaht
wurde, also ein dementiclles Syndrom vorhanden ist!
E] Konzentrationsstiru | Hat Thre Konzentrationsfahigkeit deutlich nachgelassen? Nur (0..1..2..3)
ngen ankreuzen, falls Frage 6 bejaht wurde, also cin dementiclles Syndrom
vorhanden 1st!
[ Affekitstarrheit Bleiben Sie schr lange an cinem Gefiihl hingen, kommen schwer (0..1..2..3)
wieder davon wep? Nur ankreuzen, falls Frage 6 bejaht wurde, also ein
dementiclles Syndrom vorhanden ist!
10 Affektinkontinenz Beobachter: Gennge Anlisse fithren zu GiberschieBenden oder (0..1..2..3)
emschicBenden Gefithle, die der Pat. mcht beherrrschen kann. Nur
ankreuzen, falls Frage & bejaht wurde (dementiclles Syndrombesteht !
11 Reirbarkeit Beobachter: Geninge Anlisse fithren beim Pat. zu einer peretrten (0..1..2..3)
Reaktion in Mimik, Gestik, Tonfall, Wortlaut oder Handeln. Nur
ankreuzen, falls Frage 6 bejaht wurde (dementiclles Syndrom besteht)!
12 Apathie Beobachter: Dier Pat. wirkt apathisch, lethargisch. Wur ankreuzen, falls | (0..1..2..3)
Frage & bejaht wurde (dementiclles Syndrom besteht)!
13 Vergroberung d. Beobachter: Der Pat. wirkt in semem Sonalverhalten vergrobert. Nur (0..1..2..3)
Sozialverhaltens ankreuzen, falls Frage & bejaht wurde {dementielles Syndrom besteh)!
Ergebnis:

Es besteht eln dementielles Syndrom/lelchte kognitive Stirungen

Nein / Ja (0..1..2..3)

Hinweis: Viele Menschen fithlen sich micht keistungsfihig, haben aber kein dementielles Syndrom. Nur dic
Angaben des Beobachters z3hlen!
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4-Syndrom: dellrantes Syndrom

Startfrage: Beobachter: Befindet sich der Pat. in leizter Zeit in ungewdhnlich verdnderten

Bewnfiseinsustanden? {Fremdanamnese ') Wirkt er wiahrend der Befinderhebung schwer ansprechbar,
I ™

abwesend:

unklar ¢
leichi ausgepnigt | mitlel ausgeprdgl 2

nicht vorhanden @
stark ausgepriei 3

Bewulbtseinsstarunge
1]

Beobachter: Der Pat. wirkt schwer ansprechbar, abwesend. Hinweis:
Weaterpehen sum nichsten Syndrom, falls diese Frage verneint wird.

(0.1 2.3)

Benommenheit

Beobachier: Der Pat. wirkt micht bewublisensklar, schlifnge.

[

Konfabulationen

Beobachter: Der Pat. tullt Gedachtmslicken durch erfundens Antworten
aus. Hinweis: Nur ankreuzen, falls im Rehmen eines deliranten
Svndroms.

Affektinkontinenz

Beobachier: Gennge Anlasse Tilren zu iberschicbenden oder
cinschiclenden Gefiihle, dic der Pat. nicht beherrrschen kann. Hinweis:
Mur ankreuzen, falls im Rahmen eines deliranten Syndroms.

(.1.2.3)

Immediat- und
Kurzzeitgediichinis

Dier Pat. kann unmattelbar Autgenommenes nicht wiedergeben
{Immediatgedichinis) brw. hat cin beemtrichtigtes Kurezeitgedichtnis.
Hinweis: Nur ankreuzen, falls im Rahmen eines deliranten Syvndroms.

(0.1.2.3)

Perseverationen

Beobachter: Dier Pat. blerbt ber emer Aussage hangen, wicdernolt sie
mehrfach. Hinweis: Mur ankreuzen, falls im Rahmen eimes deliranten
Svndroms.

(0.1 2.3)

Antriebsarmut

Beobachier Der Pat. wirkt verlangsami

(i0..1..2..3)

{ ) Pat. zewpt verlangerie Reakbonszeit

{_J Pat. zewet vermanderten Redeflull

{ ) Pai. zewrt vermunderte Aktvitit

Amtrichssteigerung

Beobachier Der Pat. wirkt antnebsgesteagert

(0..1.2..3)

{ J Pat. zewrt verkiirse Reaktionszent

{ ) Pat. zeipt vermehrien Redethull

{ ) Pat. zewet vermehrie Aktnatat

Verwirrtheit

Beobachier: Der Pat. wirkt wie 1im Traum, sich 1n einer anderen
unrealen Situation befindend. Himweis: Nur ankreuzen, falls im Rahmen
emes deliranten Syndroms.

(0..1..2..3)

Desorientierung

Beobachter: Der Pat. weill mcht, wo er 151, wie er hierherkam, woz cr
hier 158, Hinweis: Nur ankreuzen, falls im Rahmen eines deliranten
Svndroms.

(0.1 2.3)

Opt. Halluzinationen

Schen Sie Dinge. dic andere anwesende Menschen mcht schen knnen?
Himweis: Wur ankreuzen, falls im Rahmen eines deliranten Svdnroms
vorkommend.

(.1..2..3)

Wahn

Beobachter: Der Pat. 15t unkormgierbar von emnem objektv falschen
Sachverhalt diberzeugt. Himweis: Nur ankreuzen, falls im Rahmen cines
delirantcn Syndroms.

(0.1.2.3)

Erregung

Beobachier: Der Pat. wirkt in unnachvollmehbarem Ausmall erregi.
Himweis: Mur ankreuzen. falls im Rahmen cines deliranten Svndroms.

(0.1.2.3)

Apathie

Beobachter: Der Pat. wirkt sehr apathisch. Hinweis: Mur ankreuzen,
falls im Rahmen cines deliranten Syndroms.

(0.1.2.3)

Schreckreaktion

Beobachter: Der Pat. 15t auffallend schreckhatt. Hinweis: Nur
ankreuzen, falls im Rahmen eines deliranten Syndroms.

(0.1.2..3)

Schlaf-Wach-
Rhythmus

Beobachter: Der Schlaf-Wach-Rhvthmus st gestor

(0.1..2..3)

{ |} Es besteht Schlaflosighen

{ |} Es besteht Schlatngket am Tapge. nachis wach

{ ) Es besteht eme Umkehrune des Schlaf-Wach-Rhyvthmus

{ )} Es bestehen Alptriume. die in wachem Zustand zu Halluzmationen
oder llusionen werden

Ergebmnis:

Es besteht eln delirantes Syndrom.

Nein / Ja (0..1..2..3)

Hinweis: Kein Psychotherapicpatient erfiillt diese Kntenien, hichstens durch Entrugssymptome bei Alkohol-
oder anderer Abhangirkeit.
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5-Syndrom: depressives Syndrom
Starifrage: Haben Sie sich in lefzter Zeit durchgehend oder diters niedergeschiagen, bedriicks oder traurig
gefiihly, kinnen Sie das kurz beschreiben? Geben Sie einige Beispiele.

unklar §  nicht vovharden 8 leicht 1 mittel 2 stark 3
] Niedergeschlagenheit | Fihlen Sic sich traung und niederzeschlagen? {0..1..2..3)
2 Hiinfiges Weinen Miissen Sic schr hiufig weinen? {0..1..2.3)
3 Holfnungslosigkelt | Haben Sie sich Giters hoffnungslos gefihlt oder die Hoffoung verloren? ](0..1..2..3)
4 Insuffizienzgefihl Glauben Sie, dass Sic zu den fur Sie wichtigen Tiatigkeiten mcht in der [ (0..1..2..3)
Lage sind?
{ b Verlust des Selbstverirauens. des Selbsiethzienzzetihls
_ { b Verlust des Selbstwerizetuhls
5 Selbstabwertung Haben Sie sich wertloser gefithli, wemger wert als andere Menschen? [ (0..1..2..3)
[ Erschipitarkeit Viellewcht haben Sie sich schneller matt, miide oder erschopit getihlt als [ (0..1..2..3)
friher?
7 Antrichsverlust Haben Sie weniger Antrich, fillt es lhnen schwerer. in dic Génge (0.1..2..3)
kommen, missen Sie sich schr stark Gberwinden oder aufraffen etwas
zu tun?
8 Verlangsamung, Beobachter: Der Paticnt 1st psvchomotonsch verlangsamt, pehemmt (0..1.2.3)
Hemmung
9 Interessenverlust Haben Sic das Interesse oder die Freude an vielen Dingen verloren? {0..1..2..3)
10 sorialer Rickzug Haben Sie sich zunchmend von anderen Menschen oder von Akbititen [(0..1..2..3)
sunickgezopen?
11 verminderte Wurden Sie emsilbiger, fillt es lhnen schwerer, sich mit anderen ru (0..1.2..3)
Gesprichigkeit unterhalien?
12 Libidoverlust Haben Sic weniger Spall eder Verlangen nach Sexuahtat, oder 151 [hnen [ (0..1..2..3)
das alles epal?
13 Selbstvorwiirfe Machen Sic sich wicderholt Vorwiirfc und quélen Sic diese Vorwiire? | (0.1..2.3)
14 Schuldgefihle Haben Sie das Gefiihl, etwas falsch pemacht ;u haben und deswegen (0..1.2..3)
schuldiz zu sein?
15 Innere Unruhe Fuhlen Sie sich inmerlich unrubig? (0..1..2..3)
16 Linruhe, Agitiertheit | Beobachter: Ist der Pat. agivert. psychomaotonsch unmuhig? {0..1..2..3)
7 Jammern Beobachier: Der Pabient wirkt schr jammemd und klagsam. {0..1..2..3)
18 Verlangsamung. Geht Thr Denken und Handeln langsamer und schwerer voran als {0..1..2.3)
Antricbshemmung | friher? Haben Sie weniger Antrich, fallt es Thnen schwerer in die Gange
zu kommen, miissen Sie sich sehr stark dberwinden oder aufraffen?
{ b Verlanzsamies Denken
{ ) Verlangsamies Handeln
{ b Aninebshemmung: Komme mcht in Schwung
19 Giribeln Grubeln Sie mchr als trither iber unangenchme Dhinge, so dass S sich [ (0..1..2..3)
wemiger mut anderen Dingen beschiiftizen kinnen?
20 Schlafstirungen Welche der angegebenen Schlafstirungen haben Sic? (0.1.2.3)
(b Emnschlafstérungen
{ b Durchschlafstrungen
() sehr frithes Aufsichen
{ b vermehries Schlafen
21 Appetit vermindert | Fihrie lhre depressive Verstimmung s einer Appetitvermmderung oder | (0..1..2..3)
-vermechmung 7
{ b Appetitvermunderung ohne Gewichtsverlust
{ b Appettvermnderung mit Gewichtsverlust (mehr als 5 % des
Kérpergewichis m Monat)
¥ Appetit vermehrt Fiihrie lhre depressive Verstimmung su einer Appetitvermehrung 7 (0..1.2..3)
{_ ) Appetitvermehnung ohne Gewichtszunahme
{ b Appetitvermehrung mit Gewichtszunahme {mehr als 5 % des
Kérpergewichis m Monat)
23 Zukunftsangst Haben Sie Angst davor, was dic Zukunft bringen wird, baw. dass Sic (0..1..2.3)

alles nicht schaffen werden ?
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unklar 9  nicht vorhanden 0 leicht 1 mittel 2 stark 3
24 Tagesschwankungen | Ist Ihre Summung tighch oder fast taglich zu besimmten Tageszeiten  [(0..1..2.3)
schlechter (2 B. morgens oder abends)?
{ ) morgens schiechtere Stmmung
() abends schlechtere Stimmung
() zu ciner anderen Zeit. Bitte machen Sic nahere Angaben:
25 Suizid- Denken Sie manchmal daran, tot zu sein oder es wire besser tot zu sein? [ (0..1..2..3)
(Todes ken
26 Suizidtendenzen Haben Sic sich schon mal vorgenommen. sich das Leben zu nchmen?  ](0..1..2..3)
27 Suizidversuche Haben Sic kiirzlich versucht, sich das Leben zu nchmen? (0..1.2.3)
28 Suizidvers. wie? Beschreiben Sic bitte den Swizidversuch. Was haben Sic konkret getan ?
(zB. Einnahme von Schlaftabletten, AderlaB. etc.)
20 Konzentrations- Fuhrt Thre Verstimmung zu Konzentrationsschwache? (0..1..2.3)
schwiiche

Nachfrage zu rezidivierenden depressiven Episoden:
Hatten Sic frither, vor der jetzigen Erkrankung Zeiten. in denen Sie so niedergeschlagen bzw. depressiv waren,
dass deswegen Behandlung aufsuchten oder hiitten aufsuchen miissen? Beschreiben Sie das kurz,

Nachfrage zu bi

Nein / Ja

arem Verlauf:

Gab cs friher umgekehrt Zeiten, in denen Sic auffallend gut gestimmt und schr unternchmungsfreudig,
scibstbewusst waren (auch wenig Schlaf brauchten, schnell denken und sprechen konnten)?

Nein /Ja

Nachfrage zu Dysthymie:

Liegen
1.
2.
3,

(

4.
3.
o.

MA

ind drei der folgenden Symp vor? (Batte ankreuzen)

Verminderter Antrieb oder Aktivitat 7. Gefohl von Hoffnungslosigkeit und
Schiaflosigkett Verzwelflung

Verlust des Selbstvertravens oder Gefohl der 8. Erkennbares Unwermogen mit den
Unzulanghichkeit Routinecanforderungen des taglichen Lebens
Konzentrationsschwierigkeiten fertig z2u werden

Nelgung zum Welnen

Verlust des Interesses oder der Freude an der

9. Pessimismus Im Hinblick auf die Zukunft oder

Gribeln Ober die Versangenheit

Sexualitat und anderen angenchmen 10. Sozaler Ruckrus

Aktivitaten

11. Verminderte Gesprachigkeit

{ )NEIN Water, f.\lls)a:
Handelt es sich bei den Symy

nde oder hiaufig wiederkehrende depressive Verstimmung, die dabei nur
sclten den Schw =rtgnd emer lﬂchlcn odcr nullclg:lhgm depressiven Episode erreicht?

(Z ha symptomfreie Ep von mehy Tagen oder Wochen sind maglich)
(VA () NEIN Weiter, fallsj::

Liegen die Symplome seit ciner Persode von mindestens zwei Jahren voe?

( MJA ( )NEIN Weiter, falls ja:

Waren wihrend dieser Zest nur schr selten die Kniterien ciner leichten oder mattelgradigen depressiven Episode erfiillt, so daB
cine rezidivierende depressive Storung (F23) ausgeschlossen werden kann”
{ )NEIN Weiter, falls ja:

Licgen neben der Verstimmung auch milde depressive Symptome in den Bereiche Antrieb, Aktivitat und Vitalgefahl vor?
(Haufig sind diese leachter zu erfassen, als dic depressive Verstimmung selbst)

( JNEIN Weiter, auch wenn diese Frage nicht bejaht wurde:

Ist die Fahigkeit alliaghichen Anforderungen Folge zu keisten nur geringfiipip cingeschrankt”
( )NEIN Wester. falls ju = Dysthymia liegt vor

(

{

VA

JJA

VA

Lrecbnls

Es besteht ein depressives Syndrom. Nein / Ja (0..1
() Depression ohne somatische Symptome

{ ) Depression mit somatischen Symptomen

’

{

) Dysthymic

( ) readivicrendes depressives Syndrom
) Depression im Rahmen ciner bipolaren Erkrankung
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6-Syndrom 6: Angst-Syndrom

Startfrage: Haben Sie platzlich auftretende Angstanfalle oder anhaltende Angst oder Angst var bestimmien

Sitwationen, Dingen, Ereignissen ? Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele.
unkclar 8 wicht varhanden 8 leicht I mintel 2 stark 3

1 Angst Haben Sie ofter oder intensiver oder anhaltender als frither Angst? Bitte |(0..1..2..3)
beschreiben Sie dies: .....
2 plitzliche Haben Sie spontan und plotzlich aufiretende Angstattacken ohne (0..1..2.3)
Angstattacken erkennbare Ausloser?

{ ) Tritt die Angst spontan, unabhangig von einer spezifischen
Situation auf, ist nicht vorhersehbar?

() Ist die Angst unabhangig von kérperlicher oder psychischer
Anstrengung oder von bedrohlichen ode gefahrlichen Situationen?

() Ist die Panikattacke ein einzelner umschnebener, abgrenzbarer
Zustand?

{ ) Beginnt die Panikattacke abrupt?

{ ) Wird die Angst nach weniger Minuten am grofiten und dauert einige
Minuten bis maximal wenige Stunden?

3 phobische Angste

Haben Sie Angst in bestimmten Situationen, z.B. Verkehrsmitteln wie
U-Bahn, Kaufhiusern, Menschenmengen, Tunnels, Briicken?

(0..1..2.3)

i ) Haben Sie Angst in Menschenmengen, wenn viele Menschen
versammelt sind?

{ ) Haben Sie Angst auf 6ffentlichen Plitzen oder groBen weiten
Platzen?

{ ) Haben Sie Angst. alleine 7u verreisen?

{ ) Haben Sie Angst vor Reisen, die Sie weit von zu Hause wegfihren,
auch wenn Sie in Begleitung verreisen?

{ ) Haben Sie Angst in engen, umschlossenen Riumen oder
Situationen, aus denen Flucht nicht sofort méglich ist (U-Bahn, Tunnel,
Warteschlange, Briicken, Tirme)?

{ ) Haben 51e Angst vor Aberiinden. Hohenanagst 7

() Vermeiden Sie so oft es geht, diese Situationen (auch evtl. nachster
Punkt) ?

{ ) Gibt es dhnliche, bisher nicht genannte Situationen, in denen Sie
Angst haben? Beschreiben Sie dies unten naher:

4 sozlale Angst

Haben Sie Angst vor oder in bestimmten sozialen Situationen wie

Einladungen, Besprechungen, Restaurants? Furchten Sie , dass Sie sich
peinlich verhalten, sich lacherlich machen, kritisiert werden?

(0..1..2..3)

{ ) Haben Sie Angst. in offentlichen Situationen zu essen oder zu
sprechen?

{ ) Haben Sie Angst, in diesen Situationen im Mittelpunkt der
Aufmerksambkeit zu

stehen?

{ ) Fiirchten Sie, sich peinlich zu verhalten, sich lacherlich zu machen
oder kritisiert

71 werden?

{ ) Vermeiden Sie. so oft es geht, diese Situationen’?

5 andere spezifische
Amngsite

Haben Sie Angst vor Hunden, Katzen, Pferden, Spinnen, Schlangen,
Messemn, Spritzen, Gewitter oder ahnhchem bzw. anderem?

(0..1..2.3)

{ ) Haben Sie Angst vor bestimmten Tieren wie Hunde, Katzen,
Pferde. Viogel. Insekten, Schlangen oder anderen? Welchen?

i ) Haben Sie Angst vor Naturgewalten wie Donner, blitz, Sturm,
Wasser? Wovor genau?

{ ) Haben sie Angst vor Blut, Spritzen, Injektionen, Verletzungen?
Wovor genau?

{ ) Haben Sie Angst in einer ganz spezifischen Situation wie Fliegen,
Lift, Tunnel, Turm, hohe ausgesetzte Orte wie Balkon, Aussichtspunkt?

{ ) Vermeiden Sie, so oft es peht, diese Dinge oder Situationen?

{ ) Haben 51e Anest in oder vor anderen nicht genannten spezifischen
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Obekten? Welchen? ...

geueral-hlertn Angst

Smd Sie n standiger Anspannung, Besorpms, Angst - in und vor allen
miglichen alltiglichen Situationen oder Ereigmissen?

(0.1.2.3)

Angst wovor?

Wenn sie Angst haben, wovor firchten Sie sich genan 7 Dass was genau
geschehen kinnie 7

{ JIch habe Angst, dass ich sterbe

) Ich habe Angst, dass ich ohnmichiiz werde

j Ich habe Angst, dass ich dic Kontrolle iiber mich verliere

I

|

{ }Ich habe Angst, dass sch verrucki werde

{ ) Ich habe Angst, dass ich korperliche Symptome wie Herzrasen
bekomme und diese micht mehr beherrschen kann

{ ) Ich habe Angst, dass ich cine unheilbare Krankheit habe

i )lIchhabe Angst, (dass folgendes geschieht, z B. "mich mit meimem
Worgesetzten zu konfrontieren" )

Schwitzen

Ist lhre Angst begleitet von Schwitzen oder Hitzewallung? {K.ommi
dicses Symptom in cinem Angstrustand vor?)

(0.1.2.3)

Atemnot

Ist Ihre Angst begleitet von Atemnot oder Beklemmungetihlen?
Kommt dieses Symptom in einem Angstzustand vor?)

((0.1.2.3)

Fulsrasen

Ist Ihre Angst begleitet von Pulsrasen oder Herzklopfen oder
Herzstolpern? | Kommit dieses Svmptom in cinem Anpstrustand vor?)

(0. 1.2.3)

Brustbeschwerden

Cicht Thre Angst mut Schmerzen oder Missempiinden im Brustkorb
einher? (Kommt dieses Symiptom i einem Angstrustand vor?)

(0ulula3)

Mundiroc kenheit

Ist lhre Angst begleitet von Mundirockenheit? { Kommt dicses Symptom
in cinem Angstzustand vor?

(0ulala3)

Schwindel

Ist Thre Angst begleitet von Schwindelgefithlen, Benommenheit,
Schwichegefithl oder Unsicherhent? (Kommit diescs Symptom m einem
Angstrustand vor?)

(0.1.2.3)

Harm/Stuhldramg

Ist Ihre Angst begleitet von Ham- oder Stuhldrang? {Kommi dieses
Symplom in einem Angstzustand vor?)

(0.1.2.3)

Ubelkeit

Ist Thre Angst begleitet von Ubelkeit oder haben Sic Angst, m
erbrechen? Haben Sie Missempfindungen im Bauch? {Kommt dieses
Symplom in cinem Angstzustand vor?)

(0.1.2.3)

kalte Akren/Kilte

Ist Ihre Angst begleitet von kalten Fingem. Hinden oder Fiiben? Oder
kommt es zu Kilteschavern? {Kommt dieses Symptom in einem
Angstrustand vor?)

(0ulala3)

Fittern, Beben

Ist Ihre Angst begleitet von Zattern oder Beben? (Kommt dicses
Symplom in cinem Angstzustand vor?)

(0. 1.2.3)

Muskelverspannung

Ist Ihre Angst begleitet von Verspannungen baw. Sterhighent der
Muskulatur? (Kommt dieses Symptom in einem Angstrustand vor?)

(0ulula3)

Hyperventilation

Ist Thre Angst begleitet von Knbbeln in Fingerspitzen, Fiillen oder um
den Mund herum oder zu Gefahllosighent? (Kommt dieses Svmplom in
cinem Angstzustand vor?)

(0.1.2.3)

0

Erriiten

Lewden Sie unter extrem haufigem Errdten? (Kommt dicses Symptom in
cinem Angstrustand vor?)

(0l 3)

Ergebnis:

Es besteht eln Angst-Svndrom.
) phiobisches Angstsyndrom
) somophobisches Angstsyndrom
) Paniksyndrom
} generalisieries Angstsyndrom
J welteres AnEsEEyTIOM: ..o
pezifizicren Sie das Syndrom. Sic kinnen cine weitere Spezifizierung cintragen.

{
{
{
{
{
5
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T-8yndrom 7: Weltere Syndrome, unspezifische Symptome

Starifrage: Eine Starifrage, deren Verneinung ein Ubergehen des Syndroms ermeglicht gibt es hier nicht. Es

Mis:

le Frogen gestelil werden.
wen zuver folgenden Hinweis geben: Jeizi stelle ich finen einige sehr gemischie Fragen.

anklar ... micht vorhanden 0..... leicht 1....

B

mittel 2.... stavk 3

Depersonalisation

Fiihlen Sie sich unwirklich. fremd. kein Mensch. nicht nichtiz da?

Derealisation

Erscheint Thnen dic alhdghche Ummwelt uwirkhich, fremd, entfernt.
farblos, stumpf, wic im Theater, wo alles nur gespaclt wird?

Varheireden

Beobachter: Die Antworien des Pat. bemehen sich meist micht auf die
gestellic Frage

(0.1.2.3)

Misstrauen

Sind Siec misstramsch, entdecken Sie gegen Sie genchicte
Auberungen oder Handlungen schnell?

(0.1..2.3)

fehlende
Affektwahrnehmung

Beobachter: Der Pat. hat kein wahmehmbares Gefithlsleben, keinen
Kontakt zu seinen Gefithlen

(0.1..2.3)

Ambivalenz

Haben Sie xu Menschen und Ercipnissen meist eine schr geteilte
Emnstellung. ohne sich fir die eine oder andere Seite entscheaden zu
kinnen?

(0.1..2.3)

matorische Unruhe

Beobachter: Der Patient ist m stindiger unruhizer Bewegung

(0..1..2..3)

Mutismus

Beobachter: Der Pat. spricht mit niemanden, erweckt aber den
Eindruck. als ob er alles verstehen wiirde

(0.l..2.3)

Miidigkeit

Fithlen Sie sich stindig miide, ohne dass Sie zu wenig geschlafen
haben?

(0.1..2.3)

Erschapfitheit’
Meurasthenie

Ich fihle muich standig erschopfi und kraftlos, obeleich 1ch keme
erschipfende Tatigken hinter nur habe

(0.1..2.3)

{ b Haben Sie ein quilendes Gefohl der Erschopfung brw.
Miidigkeit nach peringer geistizer oder kiiperlicher Anstrengung?

{ ) Kdnnen Sie sich von dieser Erschépfung bew. Midigkeit mcht
durch normale Buhe- und Entspannungszeiten erholen?

{ ) Leiden Sic zusitzlich unter akuten oder chronischen
Muskelschmerzen oder Benommenheit oder Spanmungskopfschmerz
oder Schlafstirung eder Unfihighket zu entspannen oder Rezbarkeat?

Schlafstarungen

Lewden Sie auch unabhdngig von einer evtl. Depression oder
Angsterkrankung unter Schlafstinngen?

(0.1..2.3)

) Emschlaf- Durchschlafsiérung oder frithes Erwachen

) stiindizes Schlafbediirfs und hiufires Enschlafen am Taze

J Schlafwandeln

) niicht]. Pamkerwachen mit hefiizen Bewerungen und Errerune

J Alptraume

) verschobener Schlaf-Wach-Rhythmus, so dass zu Zerten
geschlafen wird, an denen andere wach sind und umzckehri

Verhaltemsrimale

Beschreiben Sie Thre Verhaltensrituale:

(0.1..2.3)

Verhaltensstorungen

Haben Sie Verhaltensstinmeen. unter denen Sie leiden?

} dranevoll-rwanrhafies Stehlen (Klepiomanie)

J dranchafi-rwanrhafies Spiclen (Spiclsucht)

) dranghafi-rwanghafie Brandstifiung (Pyromanic)

) dranghafi-rwanshafies Haare ausreifien (Trnchotillomanic)

) Mazelkauen

) Selbstverletrung sich selbst schneiden

i
i
i
i
[ dranrhafi-zwanrhafies Kratren, Ausquetschen d. Talpdriisen
i
i
i

) andere Verhaliensstdnungen, die Sie nicht abstellen kinnen:

Bruxismus

Kmirschen Sie nachts mit den Zahnen {spricht Sie evil. Zahnaret oder
Betinachbar darauf an?)

0.1.2.3)

Tics

Machen Sie unwillkirliche Bewepungen oder Zuckungen mit emem
Kérperteil. ohne es zu wollen oder beeinflussen zu kiinnen?

Tic welcher?

Geben Sie batte an, an welchen Karperteilen der Tic auftritt und
welche Bewerpung aufireten:

BEWEEUNEETE oo
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17 Stottern Haben Sie Spmchshérun;_:un m Form von Stottern? {0.1..2..3)

18 Poltern Haben Sic Sprechstérungen m Form von Poltern 7 (schnelles (0.1.2.3)
Sprechen mut Hangenbleiben im Sprachflul, chne Wiederholungen
und chne Verzdgerungen)

Ergebnis:

Es besteht eln Hinwels auf eln welteres Symptom/Syndrom Neln / Ja (0..1..2..3)
{ ) Depersonalisation, Derealisation
{ ) Newrasthemsches Syndrom

{ b Schlafstorungen

{ b Verhaliensstorungen

{Bitte geben Sic das Symptom Syndrom genau an)

Syndrom 8: aggressiv-impulsives Syndrom
Startfrage: Sind Sie seif einiger Zeit dfter und imtensiver geveizt, drgerlich oder wiitend ? Fallt es Ihnen schwerer,
diese Geftihle umter Kontrodle zu halten 7 Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele.

unklar 9 nicht vorhanden @ leicht | mittel 2 stark 3
1 Agaressivitii Rearieren Sie wittender. sormizer. sarkastischer als frither? (0..1..2.3)
2 aggressive Kinnen Sie Wut' Aggression mcht kontrollieren (aggr. Ausbriache, (0.1.2.3)
Impulsstirung Handgreiflichkeit)
3 Selbstbeschidigung Veretzen Sie sich in letzter Zeit fahrlissig oder absichtlich selbsi? l..1..2..3)
Es besteht eln aggressiv-impulsives Syndrom. Neln / Ja (0.1..2..3)

{ ) aggressiv-impulsives Syndrom mit Fremdbeschidigung
{ baggressiv-impulsives Syndrom mit Selbstbesch@dizung
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Syndrom 9: Sexualstiirung (gestirtes Sexualverhalten)

Startfrage: Hat sich in threr Sexualitdt eine Stérung eingess

It 7 Beschreiben Sie dies

unklar 9 wichi vorhanden @ leichi |

wrz. Geben Sie Beispiele.

mittel 2 stark 3

1 verminderte
Sexualitit

Hat Thr sexuclles Interesse deutlich nachgelassen?

(0.1 2..3)

) Ich suche

weniger nach sexucllen Reizen

j Ich denke

seltener an Sexualitit

Verlan

) Wenn ich an Sex denke, verspiire ich weniger sexuclles

gen oder sexuelle Emmegunz

j Ich habe wemiger sexuelle Phantasien
_ 1K L

j Ich habe wemiper Interesse an Geschlechtsverkehr

§ Ich habe wemper Interesse an Selbsthefnedizuns

1 Sexualstirung

Lewden Sie unter einer speafischen sexucllen Storungd wic unter
den nachsten drei Punkten beschnieben)

(0l 2a3)

3 Sexstirg. welche?
Funktionsstirungen

Welche Stérung? Inwiefern ist Thre Sexualitdt gestirt:

) Fu Weniz

Lust auf Sexuwaliti

yom viel Lust auf Sexualitit

) Angst vor Sexualitit. Abneimme mepen sex. Aktivigt

) Storunge d

megungsablaufs. Ercktionsstimung

) Storune des

megungsablaufs ulationsstirung

) Storung d

es Emegungsablaufs, vermindertes Lustgefiih] berm

Akt fehlende vagmale Feuchtigkeit { Lubnikation)

) pestorter Orpasmus {zu frih, zu spat, gar micht)

) Missempfindungen, Schmerzen oder Verkrampfung beim Akt
{Vazinismus, Dyspareunic)

4 Sex.stirg. welche? Welche Stérung? Inwicfern ist Thre Sexualitit geston
Ident.stiirg..
Variatiomen
[} Transsexualtitit
{_} Transvesiismus
) Fetischismus
) Exhibitionisms
{ ) Voveurismus
) Sadismus
{ ) Masochismus
) weitere Variathonen:
5 Sex.stirg. welche? Welche Stérung? Inwictern 15t Thre Sexualitat gestin

5ex. Delinguenz

| Inzest

j Padophilie

) Vergewal

tizung. sexualazzressive Handlungen

Es besteht elne Sexualstirung

{ ) sex. Funktionsstirung

{ ) keine'andere: Genaue fallspenifische Bezeichnung (z.B. Vagmismus)

Nein / Ja (0..1..2..3)

) sex. Identititsstarung { ) sex. Variation

Spezifizieren Sie das Syndrom oder wahlen Sie "keine/andere”.
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Syndrom 10: Zwangs-Syndrom
Startfrage: Miissen Sie aus einem Zwang heraus Handlungen oder Gedanken immer wieder durchfiihren und
schaffen es nicht, diese zu unterlassen ? Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele.

unklar 9 nicht vorhanden 0 leicht | mittel 2 stark 3

1 Zwinge Leiden Sic unter Zwingen wie Koatrollieren, Ordnen. Putzen, (0..1.2.3)
Waschen, Zihlen, Wicderholen. anderen Zwingen (Ich mache das
ohne ¢s zu wollen und ohne dass jemand mich zwingt)

() Ich tuc/denke es ofter’mehr als ich wall und empfinde Art und
AusmaB als sinnlos bzw. guilend

() Ich versuche damit aufzuhdren oder ¢s nicht zu beginnen und
schaffe es aber nicht. dagegen anzukommen

() Ich weiB., dass ich selbst bzw. etwas in mir den Zwang produzient

2 Zwiinge, wie? Beschreiben Sie, in welcher Form dic Zwange auftreten
() Es bestchen Zwangsgedanken
() Es besteht zwanghaftes Gritbeln - immer aber dic gleichen Dinge
nachdenken miissen
() Es bestchen Zwangshandlungen
( ) Es bestchen Zwangsimpulse (unanstindiges, aggressives tun
miisscn bzw. fiirchten., ¢s zu tun)

3 Zwiinge, welche? Dic Zwange (Handlungen bzw. Gedanken) geschehen
{_)als Ordnen
() als Waschen oder Putzen/Reinigen
{ ) als Kontrollicren
( )als magisches Wiederholen/Zihlen (nicht als mehrfaches
Kontrollicren. sondern z B. damit nichts schlimmes geschicht)

() als Rituale
( Jals:

- Zwangsgedanken: Leiden Sic unter Gedanken, dic sic als unsinnig oder ubcnncbcn und

quiilend empfinden und dic Sic nicht haben mmhkn”

Welche Art von Zwangsgedanken?.....o.ooooooocicvenicnne.e

Waren es Gedanken, dic Thnen Angst machten oder sic in
Anspannung versctzten wic zum Beispiel jemanden zu verletzen. sich
zu kontaminicren, oder jemanden anzustecken?

Versuchten Sie dic Gedanken zu unterdriicken?

5 Zwangshandlungen: | Misscn Sic manche Dinge immer wieder tun wic zum Beispiel dic
Hande waschen, Kontrollicren oder Gegenstande in ciner bestimmten
Art und Weise zu ordnen? Oder miissen Sic Dinge zihlen oder
bestimmte gedankliche Rituale ausfiihren?
Welche Art von Zwangshandlungen?...
Kommt cs zu Anspannung oder Angst. wenn Slc d:cs mchl ausfﬁhrtn
konnen?
Empfinden Sie dic Handlungen als tbertrichen oder unsinnig?
Haben Sic schon versucht dic Handlungen zu unterlassen?
Ist Thr Alltag durch die sich aufdringenden Gedanken oder durch dic
Zwangshandlungen beeintrichtist?

Ergebnis:

Es besteht ein Zwangs-Syndrom

( ) Zwangsgedanken und -gritheln

( ) Zwangshandlungen
( )beides
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Syndrom 11: Alkohelabhiingigkelts oder -missbrauchssyndrom
Startfrage: Haben Sie einen viel zu hohen Alkoholkonsum bzw. behaupten dies Personen, die stindig mit lnen
beruffich ader priva zu fun haben? Beschreiben Sie dies bz, Geben Sie Beispiele. Auch dann weiterfragen,
Jalls der Pat. dies verneint und fremdanamnestische Hinweise vorliegen.
unklar 9 micht vorhanden 8 leicht | mittel 2 stark 3

1 Alkoh.missbrauch Trinken Sie vigl alkoholische Getriinke? (0. 1..2..3)

1 Alk. wieviel? Geben Sie bitte die tighche Alkoholmenge in Litern (z.B. 15" Liter bei
3 Flaschen Bier) an:

Schoaps: oo
BONEHZEE o
3 Alk. wann? Fu welcher Tapesreit tninken Sic Alkohol 7

) MWOTECIS

} mattags

) nachmittagzs

) abends
4 Alksituation Geben Sie bitte an, m welchen Situationen Sie tnnken:
5 Alkoholabhiingigkeit | Smd Sie kirperlich und psychisch abhiinzig von Alkohol? {0..0..2..3)

{ ) Ich bin meinem Verlangen nach Alkohol ausgelicfert, muBl einfach
trinken { craving )

{ ) Ich kann mur sehr schwer mit dem Trinken aufhdren, eigenthich erst,
wenn ich mein Pensum habe {Kontrollverlust)

{ b Ich tnnke oft, um begimnende Entrugssymptome rum Verschwinden
zu bringen ( Anirmken pegen Entzug)

{ b Scitdemn ich regelmibig trinke. vertrage ich die vielfache Menge
Alkohol { Toleranzentwicklung)

{ b Scitdem ich regelmibig trinke, verfolge ich weniger
Freizeitinteressen, pflege weniger Kontakt zu Freunden, aulBer
Trinkfreunden (Vernachlissigung anderer Bereiche)

{ ) Trotz mchrfacher kirperlicher Folgekrankheiten ninke ich werter

{ b Ich tnnke oft mehr oder Gber lingere Zeit als beabsichuigt

{ b Trotz meines anhalienden Wunsches baw. wicderholter Versuche,
dic Alkoholmenge zu vermingern. bleibe ich bei meiner Konsummienpe

fi Entzugssympteme Kommt es bei einer Unterbrechung der Einnahme von Alokohol {0..1..2..3)
Entrugserschemungen, so dass Sie miglichst schnell das Getriink wieder
zu sich nchmen miissen 7

{ ) Wenn ich zu lange nichts getrunken habe, kommt s bet mir zu
Entzugssymplomen

{ ) Diese Entzugssymptome verbessern sich rasch wieder durch
Einnahme von Alkohol

() Andere, zum Beispicl Angst, Schreckgefithle, extreme Unruhe,
Zittern, Schmerzen, Ubelkeit, Depressivitit, Krampfanfille,
Schlafstérungen. Halluzmationen, Wiirgen, Erbrechen, welche noch?

Lrecbnls:

Es besteht eln Alkoholabhinglgkeits--misshrauchssyndrom MNeln / Ja (0.1..2.3)
{ ) problematischer Umgang mit Alkohol | Missbrauch)

{ bein Alkoholabhingigkenssyndrom

Entscheiden Sic bitte, ob es sich um Missbrauch | problematischen Umgang mit Alkohol) oder

Abhdngigkeit handelt.
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Syndrom 12: substanzbezogenes Abhiinglgkelts- oder missbrauchssyndrom
Startfrage: Nehmen Sie regelméifiz ohne drziliche Verschreibung Medikamente, die abhingiz machen kinnen
oder andere abhdngig machende Stoffe ? Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele. Auch dann
weilerfragen, falls der Pat. dies verneint und fremdanamnestische Hinweise varliegen.

unklar 9 wichi vorhanden @ leichi |

mittel 2 stark 3

1 Suchtmittel-
misshrauch

1 Suchtm.welche?

Verwenden Sie Schlaf-. Bernhigungs-, Schmerz-, Aufputsch- oder andere
Mitiel. die siichtiz machen kinnen. ohne drzthche Verordnung?

(0..1..L.3)

Gieben Sie bitte an. welche Suchtmittel Sie nehmen:

| Schmerr- Schlaf- Beruhisunssnttel. auch Anxiobyiika

| Cannabis: Haschisch, Manhuana, THC

| Amphetamine, Ritalin. Speed. lee oder andere Stimulantien:

) Heroin, Morphium. Opium. Codein. Percodan. Methadon, Demerol

| Kokain (Speedball. Crack. Frechase)

) Halluzinogene wie LSD, Psilocybin, Meskalin, Exstasy, PCP, Angel
Dhust,

{ ) Andere, zB. Lachgas, Poppers, Appetitzigler, Inhalanten, Steroide

[« | A

Suchtm.wieviel?

Geben Sie batte an {Tabl. je mg oder Tropfen, deren Konzentration oder
andere genaue Mengenangaben), wieviel Suchimittel Sie tiglich nchmen:

Abhdngigkeitssymdr
om psychotrop.

Sind Sie kirperlich und psychisch abhingig von Threm/Thren

Suchtmittel{n)?

(0..1..2..3)

Substanzen

{ ) Ich ban meinem Verlangen nach dem Suchtmitte]l ausgeliefert, mul cs
einfach nehmen

{ ) Ich kann nur sehr schwer mit der Suchtmitteleinnahme aufhiren,
cipentlich erst. wenn ich mein Pensum habe

{ ) Ich nehme ofi das Suchimittel, um beginnende Entzugssymptome
zum Verschwinden zu bringen

{ ) Seitdem ich regelméBiz Suchtmuttel nehme, vertrage ich die vielfache
Menge davon

{ ) Seitdem ich regelmiBig Suchtmittel nehme, verfolge ich weniger
Freizeitinteressen, pflege wemger Kontakt zu Freunden (auller anderen
Siichtigen)

{ )} Trotz mehrfacher kirperlicher Folgekrankheiten nehme wch weiter
Suchimiticl

{ ) Ich nehme das Suchtrmtte] hiufiz m groferer Menge oder Gber
lingere Zeit als beabsichtizt

{ ) Trotz meines Wunsches bew. trotz wiederholten Versuchen, den
Suchimittelkonsum zu vemnzern. bleibe ich bei meiner Konsummenge

5 Entrugssymptome

Kommt es bei einer Unterbrechung der Einnahme von Suchtmitteln ru
Entrugserschemmumgen, so dass Sie moglichst schnell das Mittel waeder zu

sich nechmen miissen 7

(0.1..2.3)

{ ¥ Wenn ich zu lange michts genommen habe, kommt es bel mir zu
Entrupssymptomen

i) Dicse Entrugssymptome verbessem sich rasch wieder durch
Einnahme meines Suchimitiels

{ ) Ich habe extremes Verlangen nach dem Suchimitiel

{ ) Sie bestehen ben mur aus (z B. Angst, Schreckgefihlen, extremer
psychischer und kirperlicher Unruhe, Zittern. Kopf- und
Karperschmerzen, Ubelkeit, quilenden Gefiihlen wie Depressivitat) :

Lrochnls:
Es besteht eln(e) Suchtmittelabhiinglgkelt’-missbrauch

Es besteht einie) Suchtmittelabhingigkeit'-misshrauch (..1..2.3)
{ b problemat. Umgang mit Suchtmiticln
{ ) Suchtmittelabhingigkeitssyndrom

{ ) Polyioxikomanic

Nelin / Ja (0..1.2..3)

Entscheiden Sie bitte, ob es sich um Missbrauch (problematischen Umgang mat Suchtmitteln) oder Abhangizkeit

handelt.
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Syndrom 13: Efstirung (gestirtes Efverhalten)
Startfrage: Ist Thr Efverhalten irgendwie wnormal, z. 8. extremes Fasten, Frefanf@lle, grofe Gewichizab- oder -
zunahme * Haben Sie sidndig Uber- oder Untergewichs 7 Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele.
unklar 9 nicht vorhanden @ leicht | mittel 2 stark 3
1 Appetitverlust Hat Ihr Appetit deuthch nachgelasseni Appetitlosipkent)? (..1..2..3)
2 Gewichisabnahme Haben Sie in den letzten 6 Monaten an Gewicht abgenommen (mehr | (D..1..2.3)
als 2 kg)?
Meine KérpergrolBe (cm): .
Mein Gewicht vor Beginn u:I-.rE I3-IunmL
ik
Mein Ln.\tl-.hl h-.ul-. 1m Lf'
Quetelet-Index (Gewicht in ke h.nrpcr“mﬂ-. in H:-“"‘" i E in "A -.rl
17.5 spricht fiir Anorexic. Entspricht dem BMI
Wieviel kg haben Sie in den letzten 6 Monaten abgenommen'?
Gewichtsabnahme in % des Normalgewichts (GraBe m cm minus
100} ... .
3 gesteigerter Appetit Hat Ihr Appetit rugenommen., essen Sie mehr als frither? (0.1.2.3)
4 Gier nach Essen Haben Sie cine ausgesprochene Gier zu Essen, der Sie oft nicht (0.1.2.3)
wicderstchen kinnen 7
5 Gewichiszunahme Haben Sie in den letrten & Monaten sugenommen? (0.1..2..3)
{ )weniger als 2 ke
i 12kgbis312ke
{ )4 kg oder mehr..
[ Fasien Fasten Sie so, dass 5||. erhlhh an Gewicht abgenommen haben 7 (0.1..2.3)
7 Fasten wieviel kg? Geben Sie bitie an, wieviel kg Sie in den letzien 6 Monaten durch
Fasten abgenommen haben: . siniuinia
# Frefanfille Hahen Sic Freflanfiille. dic Sh. ru-.|1| steuem kunn-.n {0.1.2.3
9 FreBanf. wie oft? FreBanfall aufiritt:
Geben Sie bitte an, wie
oft pro Woche (z.B.
"dremmal pro Woche™)
cin
10 ahsichtliches Fithren Sie selbst nach der Nahrungseinnahme Erbrechen herber? (0..1..2.3)
Erhrechen
11 Abfiihrmittelkonsum | MNehmen Sic Abfiihrmitte], um auf diese Wease abeunchmen bew. (0.1..2.3)
nicht zurumehmen?
12 Medikamentenkonsum | Nchmen Sie Diurekiia , Appetitziigler oder Schilddriisenpriparate Ai.1..2.3)
cin. um ahzunchmen bew. nicht surunchmen?
13 exzessive Bewegung Treiben Sie schr viel Sport, um abnumehmen bzw. nicht (0.1.2.3)
Furunchmen?
14 kalorienarme Didt Halten Sie streng eme kalonenarme Didt ein, mdem Sie (0.1.2.3)
kalorienreiche Nahrungsmitte] konsequent meiden 7
15 VErzerrie Sind Sie aberzeugt, viel zu dick zu sein, obwohl lhr pewopenes (0.1.2.3)
Kirperwahrohmung Kirperpew icht eindentig unterhalb des Idealzewichs Liegi?
16 Angst vor Entstcht em starkes Angstgefiihl, wenn Sic daran denken, jetet (0.1.2.3)
Gewichiszunahme Furunchmen oder zugenommen i haben?
17 endokrine Stirungen Haben scit Beginn Threr Ebstorung lhre Regelblutungen viallig (0.1.2.3)
wie Amenorrhoe aufpehin?
() Repelblutung hat aufpchin
{1 Verlust des Interesses an Sexualitit {Libidoverlust)
{ ) bea Minnem: Potenzverlust
18 Gedankenkreisen um | Beschifigen Sic sich in Thren Gedanken seit Beginn Threr (0.1.2.3)
Essen EBstorunzunentwegt mit Essen 7

Liochnic
Es besteht elne Efstirung.

Neln / Ja (0..1..2..3)

) anorektisches Syndrom

| Spezifineren Sic das Syndrom oder geben Sie "andere™ anm: ..o

{ ) bulimisches Syndrom ( ) Adipositas (kont. Uberessen)
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Syndrom 13: Efistirung (gestirtes Efverhalten)
Startfrage: Ist lhr Efiverhalten irgendwie wmnormal, z. B. extremes Fasten, Frefanf@lle, grofe Gewichisab- oder -
zunahme * Haben Sie sidndig Uber- oder Untergewichi ? Beschreiben Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele.
unklar 9 wicht vorhanden @ leicht | mittel 2 stark 3
1 Appetitverlusi Hat Ihr Appetit deuthich nachgelasseni Appetitlosigkent)? {0..1..2..3)
2 Gewichisabnahme HI.1h|.'E Sic in den leteten 6 Monaten an Gewicht abgenommen (mehr | (0.1..2.3)
als 2 kg
Meine Jw-rpu.erEL {em): .
Mein Gewicht vor Beginn u:I-.rE I3-|L1nmL
ik
Mein l;n.m..hl h-.ul.. un Lf'
Quetelet-Index {Gewicht in kg Karperg I3-. in r'l:l“‘" -
17.5 spricht fiir Anorexic. Entspricht dem BMI
Wieviel kg haben Sic in den letzten 6 Monaten abgenommen?
Gewichisabnahme 1n % des Normalgewichts (GroBe m cm minus
L1 —
3 gesteigerter Appetit Hat Ihr Appetit ruzenommen, essen Sie mehr als frither? 1.3)
4 Gier nach Essen Haben Sie eine susgesprochenc Gier zu Essen, der Sie oft mcht 3)
wicderstchen kinnen ?
5 Gewichiszunahme Haben Sie in den leizien 6 Monaten sugenommen? (0.1.2.3)
{ )weniger als 2 ke
{ )2kzbis3 12ke
{14 kg oder mehr:..
[ Fasten Fasten Sie so, dass 5||. erhlhh an Gewicht abgenommen haben 7 (0.1.2.3)
7 Fasten wieviel kg? Geben Sic bitte an, wieviel kg Sic in den letzien 6 Monaten durch
Fasten abgenommen haben: . e
fl FreBanfille Haben Sic Freflanfiille. dic Sh ru-.hl steuemn kunn-.n (0..1.2.3)
9 FreBanf. wie oft? FreBanfall aufiritt: .
Geben Sie bitte an, wie
oft pro Woche (z.B.
"dremmal pro Woche™)
gin
10 absichtliches Fithren Sie selbst nach der Nahrungseinnahme Erbrechen herber? (0..1..2.3)
Erhrechen
11 Abfiihrmittelkonsum | Nehmen Sie Abfilhrouitte], um auf diese Weise abzunchmen bew. (0.1.2.3)
nicht zummehmen?
12 Medikamentenkonsum | Nehmen Sic Durckna . Appetitziigler oder Schilddriisenpraparate A0..1..2.3)
ein. um ahzunchmen bew. nicht surunehmen?
13 exzessive Bewegung Tretben Sie schr viel Sport, um abzunchmen bew_ nicht (0.1.2.3)
Furunchmen?
14 kalorienarme Didt Halten Sie streng eme kalonenarme Dt ein, mdem Sie (0.1.2.3)
kalonenreiche Nahrungsmitte]l konsequent mewden 7
15 VErzerrie Sind Sie aberzeugt, viel zu dick zu sein, obwohl lhr pewopenes (0.1.2.3)
Kirperwahrnhmung Kirperpewicht eindeutip unterhalb des Idealzewichts liegt?
16 Angst vor Entsteht em starkes Angstgefiihl, wenn Sie daran denken, jetzt (0.1.2.3)
Gewichiszunahme suzunchmen oder zupenommen sz haben?
17 endokrine Stirungen Haben seit Beginn Threr Ebstorung lhre Regelblutungen villig (0.1.2.3)
wie Amenorrhoe aufeehir?
() Regelblutung hat aufgehin
{1 Verlust des Interesses an Sexualitit {Libidoverlust)
{ ) bea Minnem: Potenzverlust
18 Gedankenkreisen um | Beschiftugen Sie sich in Ihren Gedanken seit Beginn Threr (0.1.2.3)

Essen

EBstorunzunentwegt mit Essen 7

Liochnic
Es besteht elne Efstirung.

) anorektisches Syndrom

{ ) bulimisches Syndrom |
| Spezifizeren Sic das Syndrom oder geben Sie "andere™ am: e

Neln / Ja (0..1..2..3)

} Adipositas (kont. Uberessen)

129




VD5 14-Befund Autoren: 5. Sulz, W. Hiller, M. Zaudig © CIP-Medien e-mail: cipmedien(@aol.com 18

Syndrom 14: Kopfschmerz-Syndrom
Startfrage: Leiden Sie unter chronischen, standigen oder standig wiederkehrenden Kopfschmerzen? Beschreiben
Sie dies kur=. Geben Sie Beispicle
unklar 9 nicht vorhanden ) leicht I mittel 2 stark 3

1 Kopfschmerzen Haben Sie chronische Kopfschmerzen? Welche?? (0..1..2.3)

() anhaltender Daverschmerz

( ) anfallsartiger Schmerz

2 Kopfschm. welche T | Unter welchen Kopfschmerzen leiden Sie?

() Spannungskopfschmerz

() Migrane

() SONBHEE: o icocmiesiisascssisssmsmssiasssssnssassssss ssassss sisssmsssssasssss vssss s
i Kopfschm.wie? Spezifizieren Sie die Kopfschmerzen bitte genauer:

WO s

Wie (er verspiirt die 5. als )0 s

Wann (Die 5. treten gegen ... Uhr auf):

Ergebnis:

Es besteht ein Kopfschmerz-Syndrom Nein / Ja (0..1..2..3)
()} Spannungskopfschmerzen  ( ) Migrine () keine/andere: Spezifikation:
.................................................................. Spezifizieren Sie das Syndrom oder wahlen Sie "keine/andere”

Syndrom 15: Schmerz-Syndrom
Starifrage: Leiden Sie unter chronischen, standigen ader standig wiederkehrenden Schmerzen? Beschreiben Sie
diex kur=. Geben Sie Beispiele
unklar 9 nicht vorhanden 0 leicht 1 mittel 2 stark 3

1 Schmerzen Leiden Sie (auber Kopfschmerz) unter chronischen Schmerzen? (0..1.2..3)
2 Schmerz Geben Sie bitte an, an welchen Korperstellen der Schmerz auftritt:
Lokalisierbar

() Arme, Hinde, Finger

( ) Beine, Fiile, Zehen

() oberer Rucken: Schulter-MNackenbereich

() unterer Rucken: Lenden- und Kreuzbeinberaich

() Hals, Gesicht

() Brustkorb

() Bauch

( ) Unterleib, Scheide. After. Enddarm

| VRIMBENDEE oo vensmiss sonsmmssnnsimmnsnsniiensnasniinsnsmanin saneaiin saaseiin s
3 Schmerz Gelenke/ Leiden Sie an Gelenk- und/oder Muskelschmerzen 7 {0..1..2..3)

Musk.

() Muskulatur an vielen Stellen des Korpers, OHNE extrem

schmerzhafte Einzelpunkte

() Muskulatur an vielen Stellen des Korpers, MIT extrem

schmerzhaften Einzelpunkten (Trngzerstellen)

() Gelenke, insbhes. Hiifte

() Gelenke, inshes. Knie

() Gelenke, insbes. Schultern

([ VOelenke, andere: ..o e
4 Schmerz wie? Spezifizieren Sie Thre Schmerzen bitte oenauer:

L ————————

Wann (URrzett ) o i

L Y T N ———

Ergebnis:

Es besteht ein Schmerz-Syndrom Nein / Ja (0..1..2..3)

i} Macken/Schulter-Schmerzsyndr. (incl. HWS) { ) Gelenkschmerzen  { ) Riickenschmerzen (unterer Rucken)
( )keinefandere: Spezifikation: ... e s

© CIP-Medien Stand 1.5.2009 www.cip-medien.com
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Syndrom 16: Somatoforme Syndrome
Startfrage: Haben Sie kirperliche Beschwerden ohne nachweishare kivperliche Grunderkrankung? Beschreiben
Sie dies kurz. Geben Sie Beispiele.

Oder haben Sie kivperliche Probieme, Problem mit threm Kérper, so dass Sie darunter leiden?

unklar 9 wicht vorhanden @ leicht |

mitfel 2

stark 3

Somat.Beschwerd.

Haben Sie in den letzten Jahren oft vielfache und wechselnde
kirperliche Beschwenden gehabt, die vom Aret micht einer
nachweisharen kirperlichen Krankheit zugeordnet werden konnien?

(0.1.2.3)

Inadiqu Beunruh,

Falls cine kirperl. Krankheit nachgewiesen wurde, war das Ausmal
Ihrer Beunruhizung brw. die Einschrinkungen Threr Arbentsfihigkeit
Threr Freizeitgestalume unverhilinismaBie zrofi?

(0u1.2.3)

} Fiirchten Sic, dass s sich um cine schwere Krankhent handeht?

j Ist Thre Arbensfihigkent deutlich, eventuell stark bemntrichigi?

} Ist Thre Freizengestalung dewtlich. eventuell stark becantrachtigt?

} Sind Sie i emem fortresetzrien Lerdenszustand?

rahlreiche
Arztkonsultationen

Haben Sic jeweils den Aret aufgesucht, verschreibungspflichtige
Medikamente penommen oder eine gesund machende Lebensweise
beponnen?

(0u1.2.3)

i ) Sind Sic oft zum At pepangen?

} Haben Sie oft Untersuchungen machen lassen?

i
i ) Haben Sic verschiedene Spemalisten aufzesucht?

{ ) Konnen Sie die Aussage des Arzies, dass keine karperliche
Krankheit vorliegt nicht akzepticren?

() Hahen Sic verschreibungspflichtize Medikamente penommen?

{_) Hahen Sic cine gesundmachende Lebensweise beponnen?

autonome,
vegetative
Beschwerden

Haben Sie vegetative Beschwerden wie .7

(0.1.2.3)

{ ) emzelne verstirkie Herzschlage, Brustschmerzen oder Diruckgefiihl
in der Heregegend

) SchweiBausbrische (heil oder kalt)

) Mundtrockenheit

) Druckgefiithl im Oberbauch. Unmhe oder Knbbeln im Bauch

} auBergewnhnhiche Misdigken bei lewchter Anstrenpung

i
i
{ ) Hizewallungen oder Errten
i
[
i

e L L e e —

Ln

Haut

Kam es zu Hautproblemen mat

(0u1.2.3)

} Rétungen, Flecken, Jucken, Brennen

) sehr empfindlicher Haut

) K.nibbel pefiihl oder Taubheit der Haut

i
[
{ ) Farbanderungen der Haut
i
[

j weltere/amdere: .o

Herz-Kreislauf

Kam cs zu Herr-Kreslaufbeschwerden mat

(0.1.2..3)

) Schmerren im Brustkorb oder Druckeefiihl m der Herrrezend?

| spirbarem Herrklopfen ( Palpitationcn 2

J Atemnot ohne Anstrengung?

i
i
i) Schwindelzefiuhlen Benommenheit 7
[
i

| Wertere, anderes ...

.\..‘EI‘IJ'H-EEE

Kam s 7u Atemwegsheschwerden mit

(0.1.2.3)

) Atemnot ohne kirper]. Anstrenpung

| Erkiltunsserschemunren ohne Erkiiliuns

) Hyperventilation (iibermiflizes Atmen)

R e
L

131




VDS 14-Befund Autoren: 5. Sule, W. Hiller, M. Zaudig © CIP-Medien e-mail: cipmedien/aacl.com 0
unklar @ wicht vovhanden 0 leicht | mittel 2 stark 3
8 Magen-Darm-{ Kam es zu Magen-Darm-Beschwerden mit {0..1..2..3)
Verdauung)
{ ) Ubelkeit. Erbrechen
{ ) Bauchweh
{ ) Blahungen. Vollepetihl
{ ) himhger Stwhlganz, Durchiall oder Flissigkeisaustnit aus dem Anus
{ ) Spesenunvertrizhichkent
{ |} Verstoptung inur alle 3 bis 5 Tage Stuhlzang)
[ hlucken, Druckpetuhl oder brennendes Gethihl im Oberbauch
| ben, Wiederautsterpen von Speisen (Re
[
] Urogenitalsystem Kam es su Hamwegs Genitalberewchsbeschwerden mat {0..1.2.3)
{ J Unangenchme Emphindungen oder Brennen der Gemtalorgane
{ ) Schmerzen beim Wasserlassen oder Schwienzkert Wasser zu lassen
{ |} hiuhgem Hamdrang
{ ) starken Rezelblutunzen
{ )} schmerzhatter Menstruation, unregelmilhizer Menstruation
{ ) Schmerz b. Geschlechisverkehr
{ Jungewihnlicher oder verstirkter Vagmalaustlufl
{ ) Erbrechen wahrend der pesamien Schwan
{ ) weitere/andere: ...
10 Stiitzapparat Fam es zu Gelenk K nochen (0..1.2.3)
{ ) Gelenkbeschwerden mut Exnschrinkung der Beweghchkeat
{ ) Knochenbeschwerden mat vermunderter Belastbarkent durch
Gewnichie
[ R T o OO
11 Muskelkraftvermin | Kam es zu Muskelbeschwerden mit (0.1.2.3)
deru mg
{ ) Vermunderung der Muskelkraft
{ J Lihmungzen
[ e e
12 Neurologisch Kam es zu neuralogeschen Beschwerden mut (0.1.2.3)
Augen' HNO
) Verlust des Sehvermépens (Blindheit)
{ ) Doppelbildern
{ ) Verschwommen-Schen
{ ) Verlust des Horvermigens | Taubhert)
{ ) Ohrgerfusche/Ohrensausen
{ ) Gleichpewichisstiorungen oder Stérungen m der Koordination von
Bewegungsablaufen
{ ) weitere/andere:
13 Neurclogisch andere | Kam es zu ncurologischen Beschwerden mat (01.2.3)

{ ) Verlust des Gedachtnisses

{ ) Schluckbeschwerden oder KloBzefiuhl im Hals

{ ) Ausfall des Berihrungs-, Temperatur- oder Schmerzsinnes der Haut,
z.B. Taubheit oder Missempfinden

{ ) Verlust der Stmme. Flasterstimme

{ § Verlust des Bewubtsemns {Ohnmacht)

{ ) Kramptantillen

{ ) Harnverhaltung

[ T e
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21

unkiar 9 nicht vorhanden 0 leicht | mittel 2 stark 3

14

dissoziative
Storungen

Verlust einer psychischen Funktion bzw. der Kontrolle aber cine
psychische oder kérperliche Funktion infolge psychisch belastender
Ercignisse

(0.1.2.3)

( ) saclgenchietes Weggehen, ohne sich spater daran eninnern zu konnen
(Fuguce)

() bewegungsloses Sitzen oder Licgen (Stupor)

() Trance- oder Besessenheilszustande

( ) Beobachter: gezicltes Dancben- oder Vorbelantworten (Ganser-
Syndrom)

() zu verschiedenen Zeitpunkten ganz verschicdene Personlichkeiten
sein (multiplePersonlichkeit)

( ) weitere, anderc:...............

Hypochondrie

Sind S Tangere Zeit davon Gberzeugt, unier cner bestmmten
kirperlichen Krankheit zu leiden?

(0.1.2.3)

( )} Sind Sic mn stiindiger Sorge um dic Symptome dicser Krankhent?

() Leiden Sic erheblich darunter?

( ) Ist 1hr alltagliches Leben erheblich darunter gestont?

( ) Bemithen Sic sich um medizinische Behandlungen und
Untersuchungen?

( ) Konnen Sic dic Aussage des Arztes, dass keine korperliche
Krankheit vorlicgt. nicht akzeptieren?

16

Kérperdysmorphe
Storung

Machen Sie sich grofle Sorgen um cine bei Thnen eventuell vorhandene
Entstellung oder Missbildung?

(0.1.2.3)

( ) Leiden Sic unter eimnem Schoahentsichler, der Sic schr qualt, obwohl
andere das AusmaB der Entstellung nicht bestitigen kdnnen?

( ) Beschaftigen Sie sich stundenlang mit Gedanken um Thre
Entstellung oder Missbildung?

( ) Sind Sic dadurch in Threr berutlichen Tatigkent, Threr
Freizeitgestaltung oder anderen wichtigen Lebensbereichen dadurch
crheblich beeintriichtizt?

( ) Bittc beschreiben Sic dics niiher:

Ergebnls:
Es besteht eln Somatisierungs -Syndrom Nein / Ja (0..1..2..3)

(
(

) ohne weitere Syndrome
) Somatisicrungsstorung
) Dissoziatives Syndrom

) hypochondrisches Syndrom
) Kdrperdysmorphe Storung

) andere somatoforme Storung: Spezifikation: ... e
) bevorzugter Organbercich: ......_.. LN RPN Cicdavitads
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Syndrom 17: FPosttraumatisches Belastungssyndrom
Startfrage: Haben Sie ein schreckliches Erlebmis hinter sich (Uberfall, Unfall, Maturkatastrophe o. &) und eimige Zent

spéter begannen Symptome wie Schreckhaftigkeit, einschicbende bildliche Enmnerungen, sich wiederholende Traume,
dic Sic bus heute verfolgen?

unklar 9 michi vorhanden @ leichi | mittel 2 sfark 3
1 Wicderholies Erleben | Drrangen sich Ihnen Bilder oder Ennnerungen an das Ereignis aul? (0..1..2.3)
des Traumas {Intrusionen)
2 Albiriume Haben Sic manchmal Albtriume? (0.1.2.3)
3 Flashbacks Kommt es thnen manchmal so vor als wiirden Sie die Stuation noch | (0.1..2.3)
mal durchleben?(Flashbacks)
4 Vermerdung Ennnern | Vermeiden sic es an das Erciznis zu denken? {0..1.2..3)
5 Vermeiden Vermeiden Sie Siuationen oder Menschen die sie an das Ereignis (0..1..2.3)
Siuationen, Menschen | eninnern?
i Entfremdung, Fithlen Sie sich manchmal anderen pegeniiber entfremdet oder (0.1.2.3)
Isolienung 1soliert?
7 Abstumpiung Haben Sic manchmal das Gefuhl abgestumpii zu sein und keme (0..1..2.3)
Gefiihle mehr wahrzunchmen?
E Ubseremregung Haben Sic oft den Emdruck . ammer auf der Hut™ zu sein oder (0.1.2.3)
besomders anzespannt zu sein?
9 Schreckhatigkeit Smd Sic iibermiithz schreckhati? (0..1.2.3)
10 Schlatstérungen Haben Sic seither Schwiengkeiten mit dem Schlaten? 1|]..|..Ej'|
Ergebnis:

Es besteht eln Postiranmatisches Belastungssyndrom

Neln / Ja (0..1.2..3)

Ubertragen Sie die 17 Syndromausprigungen und die Teilsyndromausprigungen in das VDS 14-Auswertungshlatt
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Anhang 3: VDS30 — Dysfunktionale Personlichkeitsskalen

WDE30 Persdnlichkeitsfragebogen Version m Autor: 5. Sulz

VDS30-Persinlichkeit

Vorname:

MName: Dratuwm:

e folgenden Fragen berichen sich auf lhre Persénlichkeit, also auf thre Empfindungen, Gefiihle, Enstellungen und
Werhaltensweisen in Threm bisherigen Leben. Bitte versuchen Sie, sich so zu beschreiben, wie Sie im Allgemeinen sind und waren,
bevor die jetrige Erkrankung entstand. Falls [hre Ertkrankung schon viele Jahre andavert, dann beschreiben Sie sich so, wie Sie m
den letzten Jahren waren und sind.

0 =nicht | =leicht 2 =mittel 3 =sehr

123 [101 [ch habe Angst, etwas zu tun oder zu sagen, wofiir ich kntisiert oder abgelehnt werde. Geschicht dies trotedem, so
trifft mich Kritik wie ein Schlag.

0123 [102Ichgehe auf andere Menschen nur #u, wenn ich sicher bin, daB sie mich akzeptieren oder mégen.

0123 |103 Ich vermeide oft soziale oder berufliche Aktivititen, bet denen ich mit anderen Menschen Kontakt aufnehmen
mul}

123 [104 [ch bin in Gesellschaft zuriickhaltend, aus Angst, etwas Unpassendes oder Dummes #u sagen oder eine Frage
nicht beantworten zu kinnen

0123 [105 Ich befiirchie vor anderen in Verlegenheit zu geraten, z.B. durch Erriten, Weinen oder Anzeichen von Angst

0123 [106 Ich neige dagu, gesellschaftliche Pflichten abzusagen, aus Furcht, ihnen nicht gewachsen s sein

0123 |107 Ich weil im Gespriich mit unvertrauten Menschen oft nicht, was ich sagen soll

123 [108 Ich traue mich selten, anderen direkt #u sagen, was ich will - aus Angst, daB sie mir dann biise sind

0123 | 109 Wenn mich etwas firgert, behalte ich es meist fiir mich, um Streit zu vermeiden

01 23 | 110 Miristes wichtig, daB ich nicht unangenchm auffalle
sU

123 (200 Ich treffe auch im Alltag kaum Entscheidungen, ohne mich mit meiner Besugsperson (Partner, Eltern, Freund) zu
beraten oder von ihr die Zustimmung #u dieser Entscheidung zu holen

0123 [202 Die wichtigsten Entscheidungen trifft fast immer meine Bezugsperson {Partner, Eltern, Freund)

0123 [203Mirwichtigen Menschen pflichte ich im Gespriich fast immer bei, selbst wenn ich sonst anderer Meinung bin

123 (204 Ohne meine Besugsperson ( Partner, Eltern, Freund) unternehme ich selten etwas. Es macht mir einfach keinen
Spab, allein ohne siefihn etwas zu untermehmen

123 (205 Bei gemeinsamen Aktivititen geht die Initiative fast immer von meiner Besugsperson (Partner, Eltern, Freund)
aus

123 [206Wenn ich dadurch die Zuneigung meiner Bezugsperson (Partner, Eltern, Freund) emringe bew. bewahre,
iibernchme ich dafiir unangenchme Titighkeiten

0123 |207 Ich fiihle mich allein meist unwohl und hilflos und vermeide dies nach Méglichkeit

0123 [208Ich bin am Boden zerstirt und hilflos, wenn eine enge Beziehung in die Briiche geht

0123 |209Ich iibernehme in einer festen Berichung meist die Interessen und Vorlichen des anderen

1 2 3 [210 Ich habe in Bezichungen Angst, verlassen mu werden
DE

0123 |300 Immer wieder kann ich Aufgaben nicht zum AbschluB bringen, weil ich es so genan und perfiekt machen michte

123 [302 [ch verliere mich oft in Details, Regeln, Listen, Ordnung, Organisation oder Plinen, daB mir die Hauptsache dabei
verloren geht

0123 [303Ich beharre sehr fest darauf, daB meine Arbeits- oder Vorgehensweisen von anderen iibernommen werden

0123 |34 Ichiiberlasse anderen nur widerwillig Titigkeiten, weil diese sie ohnehin nicht perfekt genug  duchfiihren

123 (305 Meine Arbeit und Produktivitiit ist mir wichtiger als meine privaten Vergniigen und als zwischenmenschliche
Bezichungen

123 [306 [ch zigere Entscheidungen oft hinaus, weil ich das Fiir und Wider zu ausgicbig abwége und mir nicht klarwerde,
was mir letztendlich wichtiger erscheint

1 23 (307 Ich bin in sehr hohem Male gewissenhaft, besorgt und cher unnachgiebig in Besug auf Moral und menschliche
Werte

123 (308 Mit Zeit, Geld oder Geschenken bin ich sparsam. Ich gebe nur etwas, wenn ich angemessene Gegenleistungen
erwarten kann

01 23 |309Ich kann mich auch von lingst nicht mehr benutzten Gegenstinden nicht trenmen

01 23 |310Gefiihle driicke ich nur sparsam aus
ZW
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123 [401Ich kann Fristen deshalb nicht einhalten, weil ich mit dem Betreffenden bis muletzt fiber Unstimmigkeiten oder
Unklarheiten streiten oder verhandeln muss

123 (402Wenn man von mir etwas verlangt, das ich nicht tun méchte, werde ich miirnisch oder gereizt oder es kommt zum
Streit

1 2 3 403 Arbeiten, die ich nicht tun michte, verrichte ich immer langsam oder als “Dienst nach YVorschrift™

123 |404 Oft beschwere ich mich, weil andere unsinnige Forderungen an mich stellen

0123 |405 Pflichten “vereesse™ ich einfach

1 2 3 |406 Ich bin in der Ausiibung meiner Tiitigkeiten besser, als andere glauben

123 [407 Ich drgere mich, wenn andere mir sagen wollen, wie ich meine Arbeit besser machen k@nne, selbst wenn sie
Recht haben

1 23 |408 Wie und wann ich meine Arbeit mache, entscheide ich, die sollen warten, bis ich fertig bin

123 (409 Wenn mir nicht gefillt, was mein Gegeniiber will, so gehe ich eher in eine passive Verweigerung als in offenen
Protest

123 [410Bel Autorititspersonen fiillt mir sofort ein, was es an denen zu kritisieren gibt, so dafl ich nicht so viel Achtung
vor lhnen habe
PA

1 23 |501 Ich brauche sehr viel Bestitigung und Beifall und irgendwie verschaffe ich mir das auch

1 23 |502 Attraktives Ausschen und Aufireten steht an erster Stelle und verfithrerisch wirken darf gern dabei sein

123 |503 Ich achte schr darauf, dab ¢s mir nicht passiert, unattraktiv auszuschen, das wire mir sehr unangenchm

123 |504Inzwischenmenschlichen Situationen bin ich mit meinen Gefiihlen mit Haut und Haaren dabet und ich driicke
meine Gefithle sehr stark aus - manchen mag das iiberschwenglich erscheinen

123 [505 Ich fihle mich wohler, wenn ich im Mittelpunkt stehe, als wenn ich wenig Beachtung in einer geselligen Runde
finde

123 |506Mene Gefithle kinnen relativ schnell wechseln - mal bin ich ganz gliicklich und froh, denn wieder ganz traurig

123 |507 Meine Wiinsche sind mir ganz wichtig und da méchte ich nicht lange warten

1 23 |508 Ich reagiere so stark mit Gefiihlen, daB sie mich in schwierigen Situationen cher kopflos machen

123 |509Einerseits gehe ich direkt in nahen Kontakt, aber wenn der andere dann die Initiative ergreift, wird es mir auch
schnell #u nah und ich ergreife dic Flucht

123 |510Sprachlich verwende ich gerne ausschmiickende Worte, so eine genaue Sprache liegt mir nicht
HI

0123 |6dl Ich verspiire nicht den Wunsch nach einer nahen Bezichung, ich habe auch keine Freude an solchen Bezichungen

1 23 |602Es ist mir nicht wichtig, einer Familie oder einem Freundeskreis anzugehiiren

0123 [603Ichsuche mir fast immer Unternehmungen aus, die ich allein machen kann

0123 |[604S0starke Gefiihle wie Wut oder Freude habe ich selten

1 23 |605 Sexuelle Kontakte sind mir nicht wichtig

123 |66 Lobund Kntik anderer Menschen lésen i mir kaum Gefithle aus

123 [607Abgeschen von Eltern und Geschwistern habe ich hischstens eine wichtige Bezugsperson (Freund(in) oder Person
meines Yertrauens)

123 |08 Ich lasse nur sehr wenig Gefithle aus mir heraus

123 |609lch weill von mir, teils weil andere mir das sagten, daB ich kaum Wirme ausstrahle, cher distaneiert wirke

123 |610lchwel von mir, teils durch andere, daB ich selten durch meinen Gesichtsausdruck oder Gesten (wie Licheln
oder Micken) zeige, was in mir vorgeht
SC

123 (701 Auf Knitik reagiere ich oft mit intensiven Gefiihlen der Wut, Scham oder Demiitigung, ob ich es nun zeige oder
nicht

0123 |702Es gelingt mir oft, dic Bezichungen zu anderen Menschen dazu zu nutzen, meine Ziele voranzubringen

123 (703 Ich bin mir meiner doch grofien Fahigkeiten und Talente sehr bewufit und méchte, daf andere diese deutlich
sehen und richtig respektieren

123 |704Wennich mal Probleme habe, dann sus ganz besonderen einzigartigen Griinden. Mur wenige, besondere
Menschen kinnen das dann verstehen

0123 |705Sehr oft bewegen mich Phantasien profien Erfolges

123 |706Im Kontakt mit anderen ist mir deren lfende Aufmerksambkeit wichtig. Ich ertappe mich dabei, dal ich mir Thre
Bewunderung holen michte

0123 [707Mit den Gefithlen anderer befasse ich mich nicht so sehr

123 (708 Ich habe den Anspruch, von anderen meiner einzigartigen Persénlichkeit entsprechend behandelt zu werden, nicht
wie ciner unter vielen

123 |709%Wennich es mal nicht geschafft habe, erstklassig zu sein, sondem nur durchschnittlich abschneide, so fithle ich
mich als der ganz grofie Versager und fiirchte #u einem Nichts zu werden, nichts mehr wert #u sein

12 3 |710 Wenn andere mehr haben oder erreichen, werde ich extrem neidisch
NA
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0123 [801Ichhabe extrem intensive Bezichungen zu einem einzigen Menschen, leider nicht daverhatt. Oft beginnt es mit
starken Idealisierungen und endet ganz vehement in dessen villiger Verachtung und Abwertung

0123 (802 Ganz impulsiv kommt es bel mir zu Verhaltensexzessen wie Geldausgeben oder Ladendiebstahl oder
riicksichtslosem Fahren oder sexuellen Exzessen oder Frefianfillen oder Alkohol- oder MedikamentenmiGbrauch

0123 (803 Stunden bis Tage lang habe ich aufierhalb psychischer Erkrankungen sehr starke Versimmungen mit Depression,
starker Reirbarkent oder grober Angst

0123 804 Immerwieder kommt es bei mir zu extrem starker Wut, der ich ganz ausgeliefert bin, oder ich kann meine Wt
nicht kontrollieren und mub ctwas Ageressives tun

0123 [805Es kommt immer wieder dazu, dafi ich mit Selbstmord drohe oder einen Selbstmordversuch begehe oder mich
kirperlich absichtlich verletze

0123 [806Ich kann mir nicht bewult machen oder spiiren, wer oder was ich bin, was ich will, was mir wichtig ist, auch bei
meinen Freunden

0123 [807Ich habe schroft und anhaltend ein Gefithl der quilenden Leere oder extremer Langeweile. Diese ist fast
schlimmer als meine quiillenden intensiven Gefiihle

0123 |808 Beil mirist es oft so, daB ich einen Menschen fiir ganz und gar gut, dagegen einen oder andere Menschen fiir
viillig schlecht oder unertriiglich empfinde

0123 [809O0ft frifit mich das Hin- und Hergenssen sein zwischen intensiven gegensitzlichen Gefiihlen wie Hab und Liche
oder Gliick und Ungliick auf

0123 (810 Allein und verlassen sein ist so schlimm, dal ich alles tue, ganz verzweifelte Aktivititen starte, um dies zu
verhindern. Meist erreiche ich damit das Gegenteil.
BO

0123 (901 Wennich Menschen begegne, erwarte ich, dal sic mich Gibervorteilen, ausnutzen, benachteiligen, hinters Licht
fithren wollen

0123 |92 Auch Freunde und Kollegen halten micht zu mir, sie sagen mir nicht die Wahrheat

0123 |93 Ich spreche kaum fiber mich, denn ich fiirchte, daB andere, das was ich sage, béswillig gegen mich verwenden

0123 [94Kleine Bemerkungen oder Reaktionen anderer zeigen oft eine gegen mich gerichtete versteckte Abwertung oder
Bedrohung

0123 |95 Beleidigungen, miBachtende oder verletzende Aubierungen anderer verzeihe ich nicht. Ich bin dann noch schr
lange voll Groll und Arger

0123 |96 Ichrechne damit, daB andere meinen Charakter und meinen Ruf angreifen, da werde ich schnell wiitend und
wehre mich energisch

01 23 |97 Ich kann einfach nicht glauben, dall mein Mann/meine Frau bew. mein Freund/meine Freundin mir trew ist

0123 (908 Vieles in meiner Umwelt und in der Welt allgemein ist durch Verschwirung von bestimmten Menschen rustande
gekommen

0123 (909 Ich mubl stindig streiten, damit ich meine Rechte gegen andere verteidige. Ich beharre dann konsequent auf
meinen Rechien

0123 [910Mein Denken dreht sich oft um mich selbst. Ich bin halt ein besonderer, wichtiger Mensch

PR

Welche der obigen % Persénlichkeitsziige beschreiben Sie am treffendsten, am zweit- und am dritttreffendsten? Tragen
Sie dic Abkiirzung (SU, DE, ZW, PA, HL, 5C, NA, BO, PR) unter dem jeweiligen Fragenblock ein:

Am treffendsten beschreibt mich Skala
Am zweit-treffendsten beschreibt mich Skala
Am dritt-treffendsten beschreibt mich Skala

Vielen Dank fiir Thre Zeit und Miihe!
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Anhang 4: Global Assessment of Functioning (GAF)

Global Assessment of Functioning (GAF)

Skala zur globalen Erfassung des Funktionsniveaus (GAF)

Die psychischen, sozialen und beruflichen Funktionen sind auf einem hypothetischen

Kontinuum von psychischer Gesundheit bis Krankheit gedacht.

Funktionsbeeintrachtigungen aufgrund von kérperlichen (oder umgebungsbedingten)

Einschrankungen sollten nicht einbezogen werden.

Code (Bitte beachten: Benutzen Sie auch entsprechende Zwischenwerte, z. B: 45, 68, 72)

100-91

90-81

80-71

70-61

60-51

50-41

40-31

30-21

20-11

10-1

Hervorragende Leistungsfahigkeit in einem breiten Spektrum von Aktivitaten;
Schwierigkeiten im Leben scheinen nie auer Kontrolle zu geraten; keine Symptome.

Keine oder nur minimale Symptome (z.B. leicht Angst vor einer Prufung), gute
Leistungsféahigkeit in allen Gebieten, interessiert und eingebunden in ein breites
Spektrum von Aktivitaten, sozial effektivim Verhalten, im allgemein zufrieden mit dem
Leben, tibliche Alltagsprobleme oder -sorgen (z.B. nur gelegentlicher Streit mit einem
Familienmitglied).

Wenn Symptome vorliegen, sind dies voriibergehende oder zu erwartende Reaktionen
auf psychosoziale Belastungsfaktoren (z.B. Konzentrationsschwierigkeiten nach einem
Familienstreit); hochstens leichte Beeintréchtigung der sozialen beruflichen und
schulischen Leistungsfahigkeit (z. B. zeitweises Zurtickbleiben in der Schule).

Einige leichte Symptome (z.B. depressive Stimmung oder leichte Schiaflosigkeit ODER
einige leichte Schwierigkeiten hinsichtlich der sozialen, beruflichen oder schulischen
Leistungsfahigkeit (z. B. gelegentliches Schuleschwanzen oder Diebstahl im Haushalt),
aber im allgemeinen relativ gute Leistungsfahigkeit, hat einige wichtige
zwischenmenschliche Beziehungen.

MaRig ausgepragte Symptome (z.B. Affektverflachung, weitschweifige Sprache,
gelegentliche Panikattacken) ODER maRig ausgepragte Schwierigkeiten beziiglich der
sozialen, beruflichen oder schulischen Leistungsfahigkeit (z. B wenige Freunde,
Konflikte mit Arbeitskollegen, Schulkameraden oder Bezugspersonen).

Ernste Symptome (z. B Suizidgedanken, schwere Zwangsrituale, haufige
Ladendiebstéhle) ODER eine Beeintrachtigung der sozialen, beruflichen und
schulischen Leistungsfahigkeit (z. B. keine Freunde, Unfahigkeit, eine Arbeitsstelle zu
behalten).

Einige Beeintrachtigungen in der Realitatskontrolle oder der Kommunikation (z. B.
Sprache zeitweise unlogisch, unverstandlich oder belanglos) ODER starke
Beeintrachtigung in mehreren Bereichen, z B. Arbeit oder Schule, familidre
Beziehungen, Urteilsvermogen, Denken oder Stimmung (z. B. ein Mann mit einer
Depression vermeidet Freunde, vernachléssigt seine Familie und ist unféhig zu arbeiten;
eine Kind schlagt h&ufig jingere Kinder, ist zu Hause trotzig und versagt in der Schule).

Das Verhalten ist ernsthaft durch Wahnph&nomene oder Halluzinationen beeinflut
ODER ernsthafte Beeintrachtigung der Kommunikation und des Urteilsvermégens (z.B.
manchmal inkoharent, handelt grob inadaquat, starkes Eingenommensein von
Selbstmordgedanken ODER Leistungsunféhigkeit in fast alles Bereichen (z. B. bleibt den
ganzen Tag im Bett, hat keine Arbeit, Kein Zuhause und keine Freunde).

Selbst- und Fremdgefahrdung (z. B. Selbstmordversuche ohne eindeutige Todesabsicht,
haufig gewalttatig, manische Erregung) ODER ist gelegentlich nicht in der Lage, die
geringste Hygiene aufrechtzuerhalten (z. B. schmiert mit Kot) ODER grobe
Beeintrachtigung der Kommunikation (gréRenteils inkoh&ren oder stumm).

Standige Gefahr, sich oder andere schwer zu verletzen (z. B. wiederholte
Gewaltanwendung) ODER anhaltende Unféhigkeit, die minimale personliche Hygiene
aufrechtzuerhalten ODER ernsthafter Selbstmordversuch mit eindeutiger Todesabsicht.

Unzureichende Informationen
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Anhang 5: Evaluation: Veranderung der Uberlebensregel (FB-UR)

Evaluation: Verinderung der Uberlebensregel

Bedeutung der Uberlebensregel frither und heute

Evaluation: Veriinderung der Uberlebensregel (bei mehreren ist dies Nr. ...)
Therapiesitzung:............ BN icossmssvmaissisessusersesmsss (Datum)

(Falls Sie zwei oder drei wichtige Uberlebensregeln formuliert haben, beniitzen Sie je einen Zettel)

Thre alte Uberlebensregel, die VOR DER THERAPIE fiir Sie zutraf, lautet:

Nur wenn ich immer

Und wenn ich niemals

Bewahre ich

Und verhindere

0 = nicht | = etwas 2 = mittel 3=sehr

vor der Therapie heute

1 | Wie wahr warfist Ihre bisherige Uberlebensregel fiir Sie? ¢ 1 2 3|9 1 2 3
Wie sehr glaubten/glauben Sie an ihre Richtigkeit?
2 | Wie sehr bestimmte/bestimmt Ihre Uberlebensregel Thr 0 1 2 3|0 1 2 3
Erleben und Verhalten?

3 | Wie sehr fiirchteten/fiirchten Sie negative Konsequenzen 0 1 2 379 1 2 3

bei einem VerstoB gegen Ihre Uberlebensregel?

4 | Wie hdufig handelten/handeln Sie entgegen Threr 6 I 2 3|0 1 2 3
Uberlebensregel?
5 | Wie stark waren/sind die negativen Gefiihle, bei einem 0 1 2 3190 1 2 3

VerstoB gegen die Uberlebensregel?

6 | Wie gut gelang/gelingt es Thnen gegen Ihre 0 1 2 319 1 2 3

Uberlebensregel zu handeln?

Welche ,,Lebensregel“ ist HEUTE eine fiir Sie hilfreiche, unterstiitzende Formulierung?:

Ich kann — darf — will
Und ich muss nicht
Und bekomme trotzdem, was ich brauche, ndmlich:

Und es besteht dabei/dadurch keine grofe Gefahr, dass

Danke fiir Ihre Zeit und Miihe!
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Anhang 6: QMPO02 — Arbeitsfahigkeit und medizinischer Versorgungsbedarf

OMP02-Arb Arbeitsfihigkeit und medizinischer Versorgungsbedarf

Name: Vorname: Datum:

Zihlen Sie zusammen wie oft bzw. wie viele Tage insgesamt in den letzten 3 Monaten
folgendes vorkam:

1. Meine Arbeitsfihigkeit

a) Ich bin jetzt
{ ) arbeitsfihig
() nicht arbeitsfihig bzw. krank geschrieben

b) Zah! der Fehlzeiten in den letzten drei Monaten aufgrund psychischer oder korperlichen
Beschwerden:
....... Tage war ich wegen psychischen/psychosomatischer Beschwerden arbeitsunfihig bzw.

krank geschrieben und kam deshalb nicht zur Arbeit

....... Tage war ich wegen kérperlichen Beschwerden arbeitsunfihig bzw. krank geschrieben
und kam deshalb nicht zur Arbeit

c) Rentenantrag:
() Ich habe zwischenzeitlich Rentenantrag gestellt am ....................

2. Inanspruchnahme firztlicher und psychotherapeutischer Versorgung in den letzten
drei Monaten

a) aufgrund psychischer/psychosomatischer Beschwerden
«eseer Mal kam es zu Terminen mit Psychotherapeuten (aulerhalb der jetzigen Psychotherapie)
wuneese mal kam es zu Arztterminen (incl. Ambulanz/Poliklinikbesuch)

....... Tage waren Krankenhausaufenhalt notwendig
b) aufgrund kirperlicher Beschwerden, bei denen psychische Faktoren keine Rolle spielen:
..... mal kam es zu Arztterminen (incl. Ambulanz/Poliklinikbesuch)

..... Tage war Krankenhausaufenhalt notwendig

Herzlichen Dank
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Anhang 7: Therapeutisches Verlaufsprotokoll der verwendeten Sprechstundenkarten

Sitzung | 55K (Nr) 55K (Mr.) HA Medikation Zusatzl. Bemerkungen
Therapie/Reha/Selbsthilfegruppe

P2
P3
P4
P5
Thil
Thi2
Thi3

Thi5
Thi6
Thi7
Thid
Thi3
Thl0
Thll
Thi2
Thi3
Thld4
Thl5
Thlé
Thi7?
Thld
Thl9

Th2l
Th22
Th23
Th24
Th25
Th2b
Th27
Th2d
Th25

Th3l
Th32
Th33

Th3s
Th3b
Th37
Th3d
Th33
Th40
Th4l
Th42
Th43
Thad

Eat

Medikation (Bis & Worhem Vo TR B e oo em e ee e e e meeeme e mee s e et emnne
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