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1 . E i n l e i t u n g 

Die Herzratenvariabilität (HRV) ist die gesunde Unterschiedlichkeit der Zeitspanne von einem 

Herzschlag zum nächsten. Sie hängt hauptsächlich von der extrinsischen Regulation der Herzrate (HR) 

durch das autonome Nervensystem über den Sinuskonten ab. Es wird angenommen, dass die HRV die 

Fähigkeit des Herzens, sich an sich verändernde Bedingungen anzupassen, abbildet (Acharya, Joseph, 

Kannathal, Lim, & Suri, 2006; de Jonge et al., 2010; Task Force, 1996). Die HRV ist eine Abbildung 

von vielen physiologischen Faktoren, die den normalen Rhythmus des Herzens modulieren (Acharya 

et al., 2006). Ihre Analyse basiert auf dem Konzept, dass die schnellen Fluktuationen der HR Verände-

rungen in der sympathischen und parasympathischen Aktivität anzeigen. Es zeigt sich, dass so ent-

standene Signale nicht nur lineare, sondern auch nichtlineare Eigenschaften haben (Acharya, 

Kannathal, Sing, Ping, & Chua, 2004). Die Analyse dient dazu, den Status des autonomen Nervensys-

tems (ANS) zu bewerten und eine mögliche autonome Dysfunktion aufzuzeigen. Zudem kann damit 

das Zusammenspiel von Seelenzuständen und autonomer Kontrolle sowie die Pathophysiologie von 

Krankheiten, welche durch die autonome Regulation beeinflusst sind, beurteilt werden (Berntson et 

al., 1997).  

Die depressive wie auch die somatoforme Störung gehören zu den häufigsten psychischen Er-

krankungen und treten oft gemeinsam auf. 50% der PatientInnen mit Depressionen leiden auch an 

einer somatoformen Störung. Somatoforme Störungen gehen in 46% auch mit einer Depression einher 

(Mergl et al., 2007). Dies ist insofern relevant als komorbide Störungen im Allgemeinen mit größeren 

Beeinträchtigungen und einer ungünstigeren Prognose in Zusammenhang stehen (Beesdo & Wittchen, 

2006). 

Die Studienlage ist uneinheitlich, deutet aber auf eine reduzierte HRV sowohl bei depressiven 

(Kemp et al., 2010) als auch bei somatoformen Störungen (Tak et al., 2009) hin. Das Ziel der vorlie-

genden Studie war es hier einen klärenden Beitrag zu leisten, indem die HRV bei PatientInnen mit 

depressiven Erkrankungen sowie der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatoforme Stö-

rung im Therapieverlauf untersucht wurde. 

Im Folgenden werden zuerst die physiologischen Grundlagen der HRV beschrieben. An-

schließend wird der theoretische Rahmen der Arbeit vorgestellt, den die Theorien nichtlinearer dyna-

mischer Systeme sowie das Modell der Neuroviszeralen Integration von Thayer und Lane (2000, 

2009) bilden. Zur Beurteilung der HRV werden lineare und nichtlineare Kennwerte erklärt und modu-

lierende Einflussfaktoren diskutiert. Weiters wird auf die Störungsbilder Depression und somatoforme 

Störungen und mögliche Zusammenhänge eingegangen. Danach wird eine mögliche Veränderung der 

HRV bei psychischen wie physischen Erkrankungen beschrieben. Zudem wird auf die Veränderung 

der HRV im Therapieverlauf und die HRV als möglichen Prädiktor für den Therapieerfolg eingegan-

gen.   
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2 . G esc h i c h t e  d e r  H e r z ra t e nva r i a b i l i t ä t  

Obwohl die Technologien zur Erforschung von Herzratenmustern bis in das letzte Jahrhundert 

eingeschränkt waren, erkannten Mediziner schon lange Rhythmusverschiebungen im Herzschlag in 

Zusammenhang mit Alter, Krankheit und psychologischen Befinden. Das Studium dieser Rhythmen 

wurde ein zentraler Bestandteil des medizinischen Diagnosesystems in China (Berntson et al., 1997). 

Dort schrieb bereits zur Zeit der späten Han Dynastie (ca. 950) der chinesische Arzt Wang Shu-he das 

erste Buch, das sich ausschließlich der Pulsdiagnostik widmet. Er beschreibt darin, den für verschie-

dene Krankheiten charakteristischen Puls und die jeweilige Mortalitätsprognose mittels Pulsanalyse 

(Eller-Berndl, 2010; Wang, 1997).  

In der modernen Medizin werden EKG-Messungen für diagnostische Zwecke seit einem Jahr-

hundert verwendet. Anfangs war der Fokus auf der detaillierten Form der annähernd periodischen 

Pulsschläge. Mit dem Aufkommen der Computer in der 1960er Jahren wurde es möglich, physiologi-

sche Variablen in Echtzeit abzutasten und für die Datenanalyse zu speichern (Shiogai, Stefanovska, & 

McClintock, 2010).  

Obwohl die Existenz einer Schlag-zu-Schlag-Variation lange bekannt war, wurde deren Rele-

vanz in der westlichen Wissenschaft lange übersehen und die Variabilität als Störgeräusch behandelt 

(Appel, Berger, Saul, Smith, & Cohen, 1989). In der Geburtsheilkunde wurde als erstes die klinische 

Relevanz der HRV erkannt. Hon und Lee (1963) bemerkten, dass die Variabilität im Herzschlag mit 

der fötalen Lebensfähigkeit korrelierte. Eine verminderte Variabilität deutete auf eine Gefährdung des 

Fötus hin. Sie postulierten als dahinterliegenden Mechanismus, dass eine Schwächung des zentralen 

Nervensystems als Folge von Sauerstoffmangel zu einem Verlust der Modulation der HR durch das 

ANS führt (Appel et al., 1989). Wolf et al. (1978) waren die Ersten, die über den Zusammenhang zwi-

schen einer reduzierten HRV und einer höheren Sterblichkeitsrate von Infarktpatienten publizierten 

(Task Force, 1996).  
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3 . P h y s io l o g i s c h e G r u n d l ag en 

Da die Herzratevariabilität hauptsächlich durch die Modulation des autonomen Nervensystem 

(ANS) am Sinuskonten entsteht (Task Force, 1996), wird im Folgenden auf die physiologischen 

Grundlagen des ANS und des Herzens eingegangen.  

3.1 Autonomes Nervensystem  

Das ANS, auch vegetatives Nervensystem, ist neben dem endokrinen System für den Informa-

tionsaustausch zwischen den einzelnen Organen des Körpers zuständig. Es regelt Atmung, Kreislauf, 

Verdauung, Stoffwechsel, Drüsensekretion, Körpertemperatur und Fortpflanzung, indem es die inne-

ren Organe, das Herz und die Drüsen innerviert (Birbaumer & Schmidt, 2010). Das ANS steht daher 

in enger Verbindung mit dem endokrinen System, denn die meisten inneren Organe werden auch hor-

monell gesteuert. Zudem hängen die übergeordneten Regulationszentren, besonders Teile des Hypo-

thalamus, eng zusammen. Innerhalb des ANS lassen sich zentral Anteile, vor allem der Hirnstamm mit 

der Medulla oblongata, und periphere Anteile, das sympathische und parasympathische Nervensystem 

sowie das Darmnervensystem, unterscheiden (Köhler, 2010).  

Das sympathische Nervensystem (SNS), auch Sympathikus genannt, wird aus Neuronen ge-

bildet, die vom Rückenmark ausgehend über den Grenzstrang zu inneren Organen, exokrinen Drüsen 

und zu den Pupillen ziehen (Köhler, 2010). Die sympathischen Neurone liegen im Seitenhorn des Tho-

rakalmark und des Lumbalmark (Gramann & Schandy, 2009). Die Neurone, die das parasympathische 

Nervensystem (PNS), auch Parasympathikus oder Vagus, bilden, gehen vom Hirnstamm und dem 

Sakralmark aus, erreichen innere Organe, Drüsen und das Auge - ohne Kontakt mit dem Grenzstrang 

aufzunehmen (Köhler, 2010). Die parasympathischen Nerven der Hirnnervenkernen III, VII und XI 

innervieren die viszeralen Organe des Kopfbereichs. Der Vagus-Nerv, der dem X. Hirnnervenkern 

entspringt, versorgt die Organe im Brust- und oberen Bauchraum. Das ANS verfügt über eine Vielzahl 

afferenter Fasern, die meist parallel zu den efferenten vegetativen Fasern laufen (Gramann & Schandy, 

2009). Das Zentrum des autonomen Systems im zentralen Nervensystem liegt hauptsächlich im Zwi-

schenhirn. Besondere Bedeutung haben der Hypothalamus sowie die Medulla oblongata, die als tiefer 

liegendes vegetatives Steuerzentrum, vor allem für Funktionen der Atmung, der Herzaktivität und der 

Vasomotorik wichtig ist. Das Kleinhirn ist in geringerem Ausmaß an der vegetativen Regulation betei-

ligt. Ausgangspunkt der Vagusaktivität im zentralen Nervensystem ist der dorsale motorische Vagus-

kern in der Medulla oblongata (Gramann & Schandy, 2009).  

Die meisten Organe werden von SNS und PNS mit gegensätzlichem Effekt innerviert. Der 

Sympathikus bewirkt eine erhöhte momentane Leistungsfähigkeit des Organismus, während der Pa-

rasympathikus eher dämpfenden Einfluss hat. Bei hohen Energieanforderungen durch die Umwelt 

dominiert das sympathische System. Blutdruck, Puls- und Atemfrequenz steigen an, die Pupillen er-

weitern sich, Schweiß wird vermehrt abgesondert und die Magenmotilität sowie die Aktivität in-

nersekretorischer Drüsen reduziert. In Ruhezeiten, die der Regeneration dienen, dominiert der Pa-
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rasympathikus. Beispielsweise wird dann die Motilität und Sekretion im Verdauungstrakt gefördert 

und die Herz- und Atemfrequenz verlangsamt (Gramann & Schandy, 2009).  

Das ANS unterliegt zwar nicht im gleichen Maß der willkürlichen Kontrolle wie das sensomo-

torische Nervensystem, dennoch werden vegetative Veränderungen aktiv im Gehirn erzeugt. Diese 

Veränderungen sind Bestandteil jeden Verhaltens und nicht nur passive Begleiterscheinungen oder 

reflektorische Reaktionen auf sensorische, motorische, emotionale oder kognitive Prozesse. Es können 

daher aus der Messung autonomer Vorgänge, Rückschlüsse auf die auslösenden zentralnervösen Pro-

zesse gezogen werden (Birbaumer & Schmidt, 2010). 

3.2 Herz 

Das Herz ist eine Druck-Volumenpumpe, die aus zwei hintereinander geschalteten Teilsyste-

men mit je einem Vorhof (Atrium) und einer Kammer (Ventrikel) besteht. Das kleinere rechte Herz 

betreibt den kleinen Kreislauf, der von der rechten Kammer durch die Lungen zurück in den Vorhof 

des linken Herzens führt. Das linke Herz pumpt das Blut durch den großen Kreislauf, der Körperorga-

ne und Kopfbereich mit sauerstoffreichem Blut versorgt. Die Arbeit des Herzens verläuft zyklisch und 

kann in vier Phasen unterteilt werden: Kammerfüllung, Anspannung, Austreibung und Erschlaffung. 

Kammerfüllung und Erschlaffung werden als Diastole, Anspannung und Austreibung als Systole zu-

sammengefasst. Die Erregung des Herzens entsteht in spezialisierten Herzmuskelzellen, die im Sinus-

knoten und im AV-Knoten liegen. Als Herzrate oder Herzfrequenz wird die Anzahl der Herzschläge 

pro Minute bezeichnet (Birbaumer & Schmidt, 2010; Gramann & Schandy, 2009). 

Das Herz benötigt für seine rhythmische Aktion keine Impulse von außen und kann ï ange-

trieben vom Sinusknoten ï unabhängig von zentralnervöser Erregung arbeiten. Die Herznerven, die 

sowohl sympathischen als auch parasympathischen Ursprungs sind, haben auf den Herzschlag also nur 

modulierenden Einfluss. Impulse in den sympathischen Herzfasern erhöhen Schlagfrequenz und Kraft 

der Systole. Die Erregung durch die Fasern des Herz-Vagus erniedrigt die Schlagfrequenz. Vaguszu-

flüsse zeigen eine relativ hohe Dauerentladung wohin gegen die tonische Aktivität der sympathischen 

Herznerven nur gering ist. In Ruhe und bei schwacher Belastung wird das Herz weitgehend vom 

Vagus moduliert, bei stärkerer Belastung nimmt die Sympathikus-Aktivität zu und der Vagotonus 

wird gedämpft (Gramann & Schandy, 2009). Die kardiale Reaktion auf vagale Aktivität ist schnell, 

wohingegen die Antwort auf sympathische Aktivität langsamer ist. Es ist davon auszugehen, dass das 

PNS die HR auf allen Frequenzen zwischen 0 und 0.5 Hz moduliert, wohingegen das SNS dies nur 

unter einer Frequenz von 0.1 Hz tut. Diese Unterschiede ergeben sich aufgrund von Rezeptorprozes-

sen und postsynaptischen Reaktionen (Berntson et al., 1997). So spielt Acetylcholin für das parasym-

pathische und Adrenalin für das sympathische System eine entscheidende Rolle bei der Erregungs-

übertragung (Gramann & Schandy, 2009). Acetylcholin das an den postganglionären parasympathi-

schen Enden freigesetzt wird, verlangsamt die Depolarisierungsrate des Sinusknoten und die Entla-

dung durch die Bindung an muskarinische cholinerge Rezeptoren und die Aktivierung von Kaliumkä-

nalen. Noradrenalin wird von den sympathischen Enden am Sinusknoten freigesetzt und erhöht die 
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Schlaggeschwindigkeit des Sinusknoten über eine ɓ1-Rezeptor vermittelte Second Messenger-Kaskade 

interzellulärer Signale (Berntson et al., 1997). Die HR kann zudem hormonell beeinflusst werden, 

etwa durch die Aktivität des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems (Akselrod et al., 1981). 

Die Herznerven verfügen auch über afferente Bahnen. Diese führen beispielsweise Informati-

onen aus den Druckrezeptoren des Herzens zum dorsalen Vaguskern, von wo Impulse zur Hemmung 

der Herzaktivität gesandt werden können. Die sympathischen Afferenzen führen zur Aktivierung des 

zentralen Sympathikus und können etwa den Anstieg der Schlagfrequenz und des Blutdrucks sowie 

eine Erhöhung der Kontraktionskraft bewirken. Aufgrund der Organisation des SNS lösen efferente 

sympathische Impulse eher unspezifische aktivitätssteigernde Kreislaufreflexe aus (Gramann & 

Schandy, 2009). Eine Abbildung der Neuronalen Verbindungen zwischen Gehirn und Herz findet sich 

im Anhang.  

Änderungen der HR begleiten beinahe alle Wechsel psychischer und physischer Anforderun-

gen. So führen etwa Angst- und Schmerzreize zum Anstieg der HR und Entspannung sowie Orientie-

rung- und Aufmerksamkeitsprozesse zu einer Abnahme. Die HR ist ein sehr empfindlicher Indikator 

für eine Reihe von psychophysiologischen Zustandsänderungen, der durch eine zweiseitige Reaktions-

richtung gekennzeichnet ist (Gramann & Schandy, 2009). Abbildung 1 zeigt ein vereinfachtes Modell 

der HR-Regulation. Hier wird auch die Komplexität physiologischer Daten deutlich. Die Herzratenre-

gulation stellt überhaupt eines der komplexesten Systeme im menschlichen Körper dar (Voss, Schulz, 

Schroeder, Baumert, & Caminal, 2009).  

 

 
Abb. 1: Vereinfachtes Modell der HR-Regulation nach Voss et. al. (2009) 
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4 . T h eo re t i s c h e  Gru n d l ag e n  dy nam i s c he r  Sy s te me 

Der Herzrhythmus ist wie auch andere chronobiologische Muster erst vor dem Hintergrund 

der Theorien nichtlinearer dynamischer Systeme verstehbar (Strunk & Schiepek, 2006). Im Folgenden 

werden daher erstens die Grundlagen nichtlinearer Systeme, Fraktale und deterministischen Chaos 

dargestellt und in Bezug zu HRV und Gesundheit gesetzt. Es wird dargelegt, dass der normale Herz-

schlag nicht chaotisch, aber nichtlinear und multifraktal ist (Baillie, Cecen, & Erkal, 2009). Zweites 

wird mit dem Modell der Neuroviszeralen Integration von Thayer und Lane (2000, 2009), eine dyna-

mische Systemtheorie vorgestellt, die den Zusammenhang zwischen HRV, Gesundheit, kognitiver 

Regulation und Emotionsregulation beschreibt.  

Nicht weiter eingegangen wird auf die Polyvagal-Theorie von Porges (1995), da ihre physio-

logischen Annahmen in weiten Teilen von Grossman und Taylor (2007) widerlegt wurden. In Polyva-

gal-Theorie werden anhand der Evolution des ANS von Säugetieren die neurophysiologischen Grund-

lagen adaptiver Verhaltensstrategien erklärt. Sie verbindet die evolutionäre Entwicklung des ANS mit 

dem affektiven Erleben, dem Emotionsausdruck, der Mimik und stimmlicher Kommunikation und 

dem damit verbundenen sozialen Verhalten. Sie erklärt den Zusammenhang zwischen dysfunktionaler 

autonomer Regulation und Störungen der Emotionsregulation. Verschiedene physiologische Zustände 

unterstützen unterschiedliche Verhaltensweisen. So begünstigt ein sinkender Vagotonus die mobilisie-

renden Verhaltensweisen Flucht und Kampf, eine erhöhte kardiale Vagusaktivität unterstützt spontane 

Verhaltensweisen sozialen Engagements (Porges, 2007, 2009, 2010a, 2010b).  

4.1 Theorien nichtl inearer dynamischer Systeme 

Die Theorie nichtlinearer Dynamiken wurde in den späten 1970er und 80er Jahren entwickelt. 

Während anfangs das Forschungsinteresse auf dem chaotischen Verhalten in biologischen Systemen 

und die Anwendung der Ergebnisse in Medizin und Biologie lag, wurde später an der Erklärung der 

Nichtlinearität im kardiovaskulären System, die vermutlich hochdimensional ist, gearbeitet. Gegen-

wärtig wird der Fokus auf der Offenlegung und Beschreibung der Dynamiken und der Komplexität 

nichtlinearer Systeme gelegt. Ritzenberg et al. (1984) konnten erstmals nichtlineares Verhalten im 

Elektrokardiogramm zeigen. Die ersten Ansätze der HRV-Analyse auf Basis fraktaler Dynamiken 

wurden von Goldberger und West (1987) entwickelt (Voss et al., 2009). 

4.1.1 Nichtlineare Systeme 

Der Systembegriff wird in den verschiedenen systemtheoretischen Ansätzen unterschiedlich 

gebraucht. Gemeinsam ist allen Ansätzen, dass ein System als eine von der Umwelt abgegrenzte funk-

tional geschlossene Einheit verstanden wird, die aus Elementen besteht, die untereinander in Wech-

selwirkung stehen. Ein System ist also nicht nur Anhäufung von Einzelteilen, sondern es besteht eine 

Beziehungsstruktur zwischen den Elementen. Systeme werden nach Grundsätzen der funktionellen 

Einheit von der Umwelt abgegrenzt. Solche Systemgrenzen sind allerdings offen für Austauschprozes-

se mit der Umwelt. Je nach Tiefe der Systemanalyse können verschiedene hierarchische Ebenen in-
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nerhalb eines Systems und heterarchische Wechselwirkungen zwischen Systemen unterschieden wer-

den. So verschränken sich in der Beschreibung menschlichen Verhaltens biologische, psychische und 

soziale Aspekte derart, dass eine künstliche Trennung nicht sinnvoll scheint, auch wenn eine Trennung 

nach den Kriterien der Einzeldisziplinen möglich wäre (Strunk & Schiepek, 2006). 

In nichtlinearen dynamischen Systemen ist die Dynamik durch nichtlineare Gleichungen be-

stimmt. Ursache und Wirkung sind im Unterschied zu linearen Systemen nicht proportional, sondern 

es kommt zu Rückkopplungen und komplexen Wechselwirkungen der Systemelemente (Mainzer, 

2008). Nichtlineare Systeme können daher nicht allein durch die Analyse der einzelnen Elemente er-

klärt werden. Da diese sich gegenseitig beeinflussen, müssen die gegenseitigen Wechselwirkungen 

berücksichtigt werden (Goldberger, 1996).  

4.1.2 Fraktale 

Ein Fraktal ist ein durch Selbstähnlichkeit charakterisiertes geometrisches Objekt. Seine Teile 

sind bei Vergrößerung ähnlich dem Ganzen. Auch nichtlineare Zeitreihen haben statistische Selbstähn-

lichkeit (Mainzer, 2008). Viele Objekte in der Natur sind allerdings nur angenähert selbstähnlich. 

Trotzdem gelten für sie die Prinzipien der fraktalen Geometrie (Schosser, Gross, & Meßmer, 1991). 

Das Konzept der Fraktale kann auch für komplexe skaleninvariante Prozesse angewendet werden. In 

diesem Zusammenhang versteht unter skaleninvariant, dass diese komplexen Prozesse bei Betrachtung 

unter verschiedenen Zeitskalen ihre Charakteristika beibehalten. Diese Prozesse bringen Fluktuationen 

hervor, die fraktale Eigenschaften besitzen (Goldberger, 1996). Ivanov et. al (1999) zeigen, dass der 

menschliche Herzschlag multifraktal ist, also mehr als eine fraktale Dimension hat 

Wenn ein komplexes System skaleninvariant selbstorganisiert ist, ist der Zusammenbruch der 

skalenfreien Struktur bei einer Erkrankung zu erwarten. Ein System, das nur eine dominante Skala hat, 

ist per Definition periodisch. Das heißt, es wiederholt sein Verhalten in einer höchst vorhersagbaren 

regelmªÇigen Struktur. Diese ĂDekomplexifizierungñ scheint eine Gemeinsamkeit vieler Krankheiten 

und auch des Alterungsprozess zu sein. Wenn physiologische Systeme weniger komplex werden, ist 

ihr Informationsgehalt vermindert. Sie werden weniger anpassungsfähig und bewältigen die Anforde-

rungen einer sich permanent verändernden Umwelt schlechter. Bemerkenswerterweise hat der Output 

vieler schwer pathologischer Systeme annähernd sinusförmige Erscheinungsform, etwa bei schwerer 

Herzinsuffizienz. Eine Schlüsseleigenschaft von Fraktalen in der Biologie ist ihre Fernordnung. Diese 

Eigenschaft erzeugt Korrelationen, die sich über viele Skalen fortsetzen, also einem Erinnerungseffekt 

unterliegen. So hängt der Wert der HR zu einer bestimmten Zeit nicht nur mit unmittelbar vorange-

gangen Werten, sondern auch mit Fluktuationen in der Vergangenheit zusammen. Das Zusammenbre-

chen dieser Fernordnung führt zu unkorrelierter Zufälligkeit und ist charakteristisch für bestimmte 

Krankheiten. Es wird also sowohl die regelmäßige Vorhersehbarkeit wie auch die völlige Zufälligkeit 

von Systemen mit Krankheit in Verbindung gebracht (Goldberger, 1996).  

Fraktale haben andere statistische Eigenschaften als Nichtfraktale, so nimmt die Standardab-

weichung mit der analysierten Datenmenge zu (Liebovitch, 1998). Dies deckt sich mit der Beobach-
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tung, dass die SDNN (siehe 5.2.1 Zeitbereichskennwerte) größer wird je länger eine HRV-Messung 

andauert (Task Force, 1996). 

4.1.3 Deterministisches Chaos 

Chaos stellt nur eine von verschiedenen möglichen Verhaltensweisen komplexer Systeme dar 

(Strunk & Schiepek, 2006). Im deterministischen Chaos ist die Dynamik durch ein nichtlineares 

Wachstumsgesetz vollständig festlegt. Die Gleichungssysteme, die dieses wechselhafte und scheinbar 

unvorhersehbare Verhalten generieren, beinhalten keine zufälligen Terme. Trotzdem sind langfristige 

Wirkungen praktisch nicht berechenbar, da der Rechenaufwand durch die empfindliche Abhängigkeit 

von Anfangsdaten exponentiell wächst (Goldberger, 1996; Mainzer, 2008). Bei experimentellen Daten 

ist es daher sehr schwierig, die Frage, ob eine Dynamik chaotisch ist, eindeutig zu beantworten 

(Freitas, Roulin, Muir, & Letellier, 2009). Ob die normale HR chaotisch ist (Wu et al., 2009) oder 

nicht (Baillie et al., 2009; Glass, 2009), wird daher noch kontrovers diskutiert. Freitas et al. (2009) 

meinen gar, dass sich die Frage im Moment aus Mangel an effizienten Tools und einem globalen Mo-

dell gar nicht beantworten lässt. Leon Glass (2009) kommt zum Schluss, dass die normale HRV keine 

chaotischen Dynamiken zeigt. Er führt gegenteilige Ansätze auf abweichende operationale Definitio-

nen chaotischer Systeme zurück. Auch Baille et al. (2009) zeigen, dass normaler Herzschlag nicht 

chaotisch, aber sehr wohl nichtlinear und multifraktal ist.  

4.1.4 Von der Homöostase zur Homöodynamik 

Traditionelle Gesundheitskonzepte nehmen einen homöostatischen Gleichgewichtszustand an, 

im dem der Organismus in maximal effizienter Weise arbeitet. Krankheit wird als Abweichung zu 

diesem Zustand verstanden. Tatsächlich liegt aber eine nichtlineare Dynamik vor, also ein homöody-

namischer Zustand, der Adaptivität, Flexibilität und Fehlertoleranz fordert (Mainzer, 2008). Das ho-

möostatische Ideal interner Stabilität ist quasi das Herzstück der Biologie, obgleich auch viele alterna-

tive Ansichten entstanden sind. Diese Modelle betonen die Wichtigkeit physiologischer Variabilität in 

der Erhaltung der Stabilität des Organismus. Diese Auffassung findet sich auch in einer grundsätzli-

chen Prämisse der Systemtheorie: adaptive Reaktionsfähigkeit auf sich verändernde Umwelten wird 

durch eine flexible Beziehung zwischen dynamischen Elementen eines lebendigen Systems erreicht. 

Eine strukturierte Variabilität ist folglich nicht Zeichen von physiologischer Labilität und so ein Indi-

kator von Pathologie, sondern wird als systematische Kohärenz und Funktionsfähigkeit angesehen. 

Aus einer homöodynamischen Perspektive gesehen spiegeln dynamische kardiovaskuläre Funktionen 

die vielfältigen Inputs wider, die sie in jedem Augenblick umfasst. Folglich sind pathologische Zu-

stände oft durch eine niedrige Variabilität und extreme Vorhersagbarkeit der Variablen gekennzeich-

net (Friedman, 2007). 

4.2 Das Modell der Neuroviszeralen Integration 

Das Modell der Neuroviszeralen Integration ist eine dynamische Systemtheorie, in der Thayer 

und Lane auf der Pionierarbeit von Claude Bernarde aufbauen, der bereits vor 150 Jahren die enge 



9 

Verbindung zwischen Gehirn und Herz beschrieben hat. Der Schwerpunkt des Modells liegt auf der 

Rolle inhibitorischer neuraler Prozessen, die als wesentlich für den flexiblen Wechsel zwischen Emo-

tionen angesehen werden. Es erklärt wie das autonome Ungleichgewicht, im Besonderen der reduzier-

te vagale Tonus, das Verbindungsstück zwischen negativen affektiven Zuständen und Krankheit dar-

stellt. Das zentrale Nervensystem, das die autonome Balance reguliert, hängt zusammen und über-

schneidet sich mit Netzwerken, die für ausführendes, soziales, affektives, aufmerksamkeitssteuerndes 

und motivationales Verhalten zuständig sind. Ein gemeinsamer reziproker inhibitorischer kortikal-

subkortikaler Schaltkreis dient der Regulation von Defensivverhalten, einschließlich dessen autono-

mer, kognitiver und emotionaler Bestandteile. Eine Hypoaktivierung des präfrontalen Cortex etwa bei 

Bedrohung oder Gefahr führt zur Exzitation des Sympathikus und Inhibition des Parasympathikus 

(Thayer & Brosschot, 2005; Thayer & Lane, 2000, 2005, 2009). 

Das Modell der Neuroviszeralen Integration integriert funktionelle Systemkomponenten, wie 

Aufmerksamkeits- und Verhaltensregulation und strukturelle Systemkomponenten des zentralen Ner-

vensystems und der peripheren Endorgane in ein gemeinsames Netzwerk. Es bildet das Modell eines 

dynamischen Systems ab, welches vorwärts- und rückwärtsgerichtete Kreisläufe beinhaltet. Besonde-

rer Schwerpunkt liegt auf negativen Feedbackkreisläufen, inhibitorischen Prozessen und deren Rolle 

in der Wahl geeigneter Reaktionen (Thayer & Lane, 2000).  

4.2.1 Funktionelle Systemkomponenten 

Das funktionelle System verbindet affektive Regulation, Aufmerksamkeitsregulation und 

HRV. Es hilft Verhaltensprozesse, die mit zielorientiertem Verhalten und Anpassungsfähigkeit assozi-

iert werden, zu beschreiben. Thayer und Lane beziehen sich hier vor allem auf die Arbeiten von Por-

ges aus den Jahren 1991 und 1992 und seinen Ansatz, dass die Regulierung des ANS, im Speziellen 

des Vagotonus, sowohl mit der Aufmerksamkeitsregulation als auch der Emotionsregulation in Bezie-

hung steht. Parameter, die den Vagotonus abbilden, erschließen demnach die Leistungsfähigkeit zent-

ralperipherer neuraler Feedbackmechanismen. Ein hoher Vagotonus steht in Zusammenhang mit der 

Fähigkeit der Selbstregulation und folglich einer größeren Verhaltensflexibilität und Anpassungsfä-

higkeit. Im Gegensatz dazu deutet ein niedriger Vagotonus auf schlechte Selbstregulation und Mangel 

an Verhaltensflexibilität hin (Thayer & Lane, 2000). 

4.2.2 Strukturelle Systemkomponenten 

Das strukturelle System besteht aus den Strukturen des zentralen Nervensystems, im Besonde-

ren dem zingulären Kortex, und den peripheren Endorganen, im Besondern dem kardiovaskulären 

System. Etliche Forscher haben funktionelle Einheiten innerhalb des zentralen Nervensystems be-

stimmt, die zielgerichtetes Verhalten und Anpassungsfähigkeit unterstützen dürften. Eine solche funk-

tionelle Einheit ist das von Benarroch (1993) beschriebene zentrale autonome Netzwerk (CAN) 

(Thayer & Lane, 2000). Dieses Netzwerk ist integraler Bestandteil eines Regulationsystems zur Kon-

trolle lebenswichtiger viszeromotorischer und neuroendokriner Reaktionen sowie Schmerz-, und Ver-
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haltensreaktionen. Es besteht aus Inselrinde, Amygdala, Hypothalamus, periaquäduktalem Grau, para-

brachialem Komplex, Nucleus tractus solitarii und ventrolateraler Medulla. Inputs in das CAN sind 

zahlreich, etwa viszerosensorische Inputs an den Nucleus tractus solitarii oder humoraler Inputs über 

die zirkumventrikulären Organe. Das CAN kontrolliert präganglionäre sympathische und parasympa-

thische, neurokrine, respiratorische und sphinkterische Motoneuronen (Benarroch, 1993). Wie auch in 

Abbildung 7 im Anhang A1 auf Seite 105 dargestellt, hat der Output des CAN Verbindungen zum 

Sinusknoten des Herzens über das Ganglion stellatum und den Vagus und ist unter inhibitorischer 

Kontrolle durch GABAerge Neuronen im Nucleus tractus solitarii. Es scheint sowohl indirekte als 

auch direkte Bahnen zu geben, die den frontalen Kortex mit autonomen Rückkopplungskreisen ver-

bindet, die sowohl für sympatho-exzitatorische als auch für parasympatho-inhibitorische Wirkungen 

am Herz verantwortlich sind (Thayer & Lane, 2009). Folglich steht das CAN in direktem Zusammen-

hang mit der HRV. Sensorische Information aus dem Herz und anderen peripheren Organe wird auch 

an das CAN übermittelt. Das CAN hat viele Eigenschaften eines nichtlinearen dynamischen Systems. 

Seine Bestandteile sind wechselseitig vernetzt, was kontinuierliches positives und negatives Feedback 

und die Integration autonomer Reaktionen erlaubt. Weiters besteht es aus einer Reihe parallel laufen-

der Bahnen, die verschiedene Wege für eine vorgegebene Reaktion erlauben. Überdies ist die Aktivität 

des CAN zustandsabhängig und daher sensibel für Anfangsbedingungen (Thayer & Lane, 2000). 

Abb. 2: Einfluss des Präfrontalen Kortex auf die Herzrate, nach Thayer und Lane (2009) 

Abbildung 2 zeigt eine schematische Darstellung möglicher Bahnen, über welche der präfron-

tale Kortex die HR beeinflussen kann. Die Aktivierung des Nucleus centralis der Amygdala kann zu 

einer Steigerung der HR und einem Sinken der HRV auf 3 verschiedenen Wegen führen. Eine Aktivie-

rung sympatho-exzitatorischer Neuronen in der rostralen ventrolateralen Medulla durch verringerte 

Inhibition der kaudalen ventrolateralen Medulla führt zu einem Anstieg sympathischer Aktivität. Eine 

Inhibition von Neuronen im Nucleus tractus solitarii führt zu einer Inhibition von Nucleus ambiguus 
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und Nucleus dorsalis nervi vagi und so zu einem Sinken parasympathischer Aktivität. Eine direkte 

Aktivierung von sympatho-exzitatorischen Neuronen der rostralen ventrolateralen Medulla führt zu 

einem Anstieg der sympathischen Aktivität (Thayer & Lane, 2009). 

4.2.3 Die Rolle der Inhibition in kognitiven und affektiven Regulationsprozessen 

Thayer und Lane (2000) schlagen vor, dass ein gemeinsamer reziproker inhibitorischer kor-

tiko-subkortikaler neuronaler Schaltkreis als strukturelle Verbindung zwischen psychologischen Pro-

zessen dient und dieser mittels HRV-Analyse erschlossen werden kann. Aufgrund dieser reziprok zu-

sammengeschalteten neuronalen Strukturen, die dem präfrontalen Kortex erlauben einen inhibitori-

schen Einfluss auf subkortikale Strukturen auszuüben, ist es dem Organismus möglich, auf Anforde-

rungen der Umwelt zu reagieren und sein Verhalten effektiv zu organisieren. 

Inhibitorische Prozesse des präfrontalen Kortex sind Bestandteil vieler Exekutivfunktionen 

wie Arbeitsgedächtnis, Aufmerksamkeitsverlagerung und Reaktionsunterdrückung aber auch von af-

fektiven Prozessen wie Emotionsregulation und affektiver Aufmerksamkeitsverlagerung. All diese 

kognitiven, affektiven und physiologischen Regulationsprozesse sind verknüpft, um zielorientiertes 

Verhalten zu ermöglichen. Unter Stress wird der präfrontale Kortex abgeschaltet, um automatisiertes 

Verhalten, das von posterior-kortikalen und subkortikalen Strukturen wie der Amygdala gesteuert 

wird, zu ermöglichen. In modernen Gesellschaften sind aber Inhibition, verzögerte Reaktionen und 

kognitive Flexibilität grundlegend für eine erfolgreiche Anpassung und Selbstregulation. Zudem führt 

langandauernde präfrontale Inaktivität zu Hypervigilanz, Defensivität und Perseveration. Die vorge-

gebene Reaktion auf Unsicherheit, Neuheit und Bedrohung ist die sympatho-exzitatorische Vorberei-

tung auf Flucht oder Kampf. Die Amygdala spielt eine entscheidende Rolle in diesem Prozess. Ihre 

Aktivierung ist kontextsensitiv mit einem Bias für negative Information. Evolutionär gesehen verkör-

pert das ein System, welches auf ĂNummer sicher gehtñ und sich auf das Schlimmste vorbereitet. Im 

Alltag wird diese Reaktion vom präfrontalen Kortex gehemmt. Unter Unsicherheits- und Gefahrenbe-

dingungen werden entscheidende Bereiche des präfrontalen Kortex hypoaktiv und durch die Enthem-

mung sympatho-exzitatorischer Kreise kommt es zur Energiemobilisation (Thayer & Lane, 2009). 

Eine längere Dauer dieses Zustands nützt allerdings Systemkomponenten übermäßig ab und wurde 

von McEwen (1998) als allostatische Belastung (engl. allostatic load) beschrieben. Ein Mangel an 

inhibitorischen neuronalen Prozessen zeigt sich in der schlechten Anpassung an neue neutrale Stimuli, 

einem gesteigerten negativen Bias, Schwächen im Arbeitsgedächtnis und den Exekutivfunktionen und 

schlechter Verarbeitung und Regulation affektiver Information (Thayer & Lane, 2009). Es konnte 

gezeigt werden, dass eine höhere Ruhe-HRV mit einem geringerem negativen Bias sowie einer größe-

rer Bereitschaft, auf positive neue Objekte zuzugehen, einhergehen (2007).  

Viele Aufgaben unserer modernen Welt erfordern kognitive Funktionen wie Arbeitsgedächt-

nis, Daueraufmerksamkeit, Verhaltenshemmung und mentale Flexibilität, welche mit der Aktivität des 

präfrontalen Kortex assoziiert werden. Negative affektive Zustände, wie Depression und Angst, sind 

oft von Defiziten in diesen kognitiven Funktionen begleitet (Thayer & Lane, 2009). Es konnte gezeigt 
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werden, dass Personen mit niedrigerer Ruhe-HRV bei Aufgaben die das Arbeitsgedächtnis oder Auf-

merksamkeitsleistungen erfordern schlechter abschneiden (Hansen, Johnsen, & Thayer, 2003; Hansen, 

Johnsen, & Thayer, 2009; Johnsen et al., 2003). PolizistInnen mit einer höheren Ruhe-HRV hatten 

eine bessere situationsbezogene Wahrnehmung und schnitten so besser in einer virtuellen Aufgabe 

zum Schusswaffengebrauch ab (Saus et al., 2006). 

Auch die Emotionsregulation ist eine wichtige Fähigkeit, die Auswirkungen auf die Gesund-

heit hat. Emotionen stellen nach Frijda (1988) die individuelle Wahrnehmung von persönlich wichti-

gen Umweltinteraktionen dar und beinhalten nicht nur die Herausforderungen und Bedrohungen 

selbst, sondern spiegeln auch die Fähigkeit, auf sie zu reagieren, wider. So gesehen spiegeln sie den 

Status einer fortlaufenden Anpassung an sich permanent verändernde Umweltanforderungen wider. 

Wenn das affektive System richtig arbeitet, fördert es eine flexible Anpassung an sich verändernde 

Umweltanforderungen. Für eine adäquate emotionale Reaktion wird die optimale Reaktion aus einem 

breiten Handlungsrepertoire ausgewählt und weniger zweckmäßige werden gehemmt. Auf diese Wei-

se stimmt der Energieverbrauch mit den Situationsanforderungen überein. Die Ruhe-HRV stellt eine 

Ressource für die der Emotionsregulation dar. Individuelle Unterschiede in der Ruhe-HRV können mit 

Unterschieden in der Emotionsregulation in Verbindung gebracht werden (Thayer & Lane, 2009). So 

ermöglicht eine höhere Ruhe-HRV eher kontextadäquate emotionale Reaktionen (Thayer & 

Brosschot, 2005).  
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5 . B e ur t e i l u n g d e r  H e r zra t e nva r i ab i l i t ä t 

Die Variabilitätsanaylse kann allgemein als eine umfassende Beurteilung von Ausmaß und Art 

von Variationsmuster über Zeitintervalle definiert werden (Bravi, Longtin, & Seely, 2011). Im Jahre 

1996 gab die Task Force of the European Society of Cardiology and the North American Society of 

Pacing and Electrophysiology Standards zur Erfassung, Analyse und klinischen Anwendung der HRV 

heraus, die noch heute gültig sind (Hoyer, 2009). Mittels HRV-Analyse kann der Status des ANS be-

urteilt werden. Eine gesteigerte sympathische oder eine verminderte parasympathische Aktivität führt 

zu einer Beschleunigung der HR und umgekehrt, wobei die kardiale Antwort auf Vagusaktivität 

schnell und die auf Sympathikusaktivität langsam ist (Acharya et al., 2006; Berntson et al., 1997). 

5.1 Messung und Analyse 

Die Messung der HRV erfolgt mittels Elektrokardiogramm (EKG) und sollte mit einer Abtast-

rate von möglichst 1000 Hz durchgeführt werden, um auch sehr kleine Herzratenschwankungen auflö-

sen zu können. Beim klassischen Holter EKG werden 24 Stunden aufgezeichnet. Kürzere Intervalle 

können daraus entnommen werden (Hoyer, 2009). Das EKG besteht aus fünf Zacken beziehungsweise 

Wellen, die mit den alphabetisch aufeinander folgenden Buchstaben P, Q, R, S, T bezeichnet werden, 

siehe Abbildung 3. Den Wellenformen lassen sich die zugrunde liegende Herztätigkeit zuordnen. Die 

R-Zacke, im Normalfall die höchste Zacke, ist an ihrer spitzen Form zu erkennen und dient üblicher-

weise zur Markierung des einzelnen Herzschlags. Das RR-Intervall ist die Zeit zwischen zwei R-

Zacken und wird auf Englisch auch interbeat interval (IBI)  genannt (Gramann & Schandy, 2009). 

 
Abb. 3: Normale EKG-Form in Anlehnung an Köhler (2010) 

Für die HRV-Analyse werden mit Hilfe des EKGs die RR-Intervalle bestimmt. Um die auto-

nome Modulation der Herzfrequenz, nicht aber kardial verursachte Arrhythmien, bewerten zu können, 

müssen ventrikuläre und supraventrikuläre Extrasystolen und Pausen korrigiert werden. Daraus ergibt 

sich die Normal zu Normal Intervallfolge (NN-Intervallfolge) (Hoyer, 2009). Es kann davon ausge-

gangen werden, dass HRV-Messungen ï zumal es sich um Gruppenmittelwerte handelt ï sowohl bei 

Gesunden als auch bei Herzkranken reproduzierbar sind. Es kann allerdings besonders bei Gesunden 

mit hoher HRV zu beträchtlichen Schwankungen von Tag zu Tag kommen (J. Nolan et al., 1996; 

Vanhoogenhuyze et al., 1991). 

5.2 Kennwerte 

Um die HRV zu charakterisieren, wurden zahlreiche Kennwerte definiert, die zum Teil erheb-

lich differenzierte Bedeutung haben (Birkhofer, Schmidt, & Forstl, 2005). Es werden grundsätzlich der 
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Zeitbereich, der Frequenzbereich und der nichtlineare Bereich unterschieden (Task Force, 1996). Zeit- 

und Frequenzparameter quantifizieren die Streubreite der NN-Intervalle sowie die Amplituden ver-

schiedener Rhythmen. Nichtlineare HRV-Parameter dienen dazu, Struktur oder Komplexität der RR-

Intervallserie darzustellen. Sie können zur Quantifizierung der vielschichtigen Abhängigkeiten zwi-

schen verschiedenen autonomen und kardiovaskulären Regelsystemen verwendet werden (Hoyer, 

2009; Kleiger, Stein, & Bigger, 2005). Zur exakteren Klassifikation der nichtlinearen Parameter wer-

den im Folgenden die von Bravi et al. (2011) eingeführten Bereiche der informatorischen und invari-

ante Kennwerte sowie der auch von anderen Autoren verwendete Bereich der geometrischen Kenn-

werte unterschieden. Es ist unklar, welche die besten HRV-Parameter sind, da sie unterschiedliche 

Aspekte der HRV reflektieren und sich keiner konsistent als überlegen gezeigt hat (Kleiger et al., 

2005). Die folgende Beschreibung beschränkt sich auf besonders relevant erscheinende Kennwerte. 

5.2.1 Zeitbereichskennwerte  

Hier handelt es sich um statistische Standardmaße (Bravi et al., 2011). Die Werte können aus 

der Analyse der gesamten EKG-Ableitung oder einem kürzerem Segment berechnet werden, was Ver-

gleiche der HRV während verschiedener Aktivitäten erlaubt (Task Force, 1996). Ungeachtet ihrer 

Einfachheit konnte der Nutzen von Zeitbereichskennwerten in unzähligen klinischen Anwendungsge-

bieten gezeigt werden (Bravi et al., 2011). Tabelle 1 zeigt die durchschnittlichen Kennwerte von Ge-

sunden nach einer Studie von Zulfiqar et al. (2010). Es wird deutlich, dass die HRV mit dem Alter 

abnimmt, wie in Kapitel 5.3.1 noch beschrieben wird.  

Tabelle 1: Durchschnittliche HRV-Werte Gesunder in 24-Stunden-Messungen 

Alter SDNN RMSSD pNN50 

20-29 151 ± 37 41 ± 16 17 ± 12 

30-39 145 ± 41 36 ± 15 14 ± 11 

40-49 125 ± 33 27 ± 10  8 ± 7 

50-59 120 ± 37 24 ± 11  6 ± 7 

60-69 114 ± 33 20 ± 10  4 ± 6 

70-79 116 ± 29 19 ± 7  3 ± 3 

nach Zulfiqar et al. (2010) 

SDNN 

Die Standardabweichung des NN-Intervalls (SDNN) ist der am häufigsten verwendete Zeitbe-

reichsparameter (Kleiger et al., 2005). Sie spiegelt alle zyklischen Komponenten, die für die Variabili-

tät im Zeitraum der Aufzeichnung verantwortlich sind, wider (Task Force, 1996) und reflektiert so die 

Gesamtvariabilität. Es ist zu beachten, dass die langsamen Rhythmen mit ihren größeren Amplituden 

stärker repräsentiert werden (Hoyer, 2009). Über eine Periode von 24 Stunden berechnet, umspannt sie 

sowohl kurzfristige hochfrequente als auch sehr niederfrequente Schwankungen. Da die Gesamtvari-

anz der HRV mit der Länge der Ableitung zunimmt, sollten keine SDNN-Werte verglichen werden, 

die auf unterschiedlich langen Ableitungen basieren. Es wird daher für Langzeitmessungen eine Ablei-
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tungsdauer von 24 Stunden angeraten (Task Force, 1996). Etwa 30 bis 40% der SDNN kann den Tag-

Nachtdifferenzen der NN-Intervalle zugerechnet werden. Die genaue Berechnung der SDNN verlangt 

eine sorgfältige Überarbeitung der Messung, um Extrasystolen, Artefakte und versäumte Schläge aus-

zuschließen, da diese die SDNN künstlich erhöhen könnten (Kleiger et al., 2005). 

RMSSD und pNN50 

Häufig verwendete Zeitbereichsmaße, die auf Intervalldifferenzen basieren, sind rMSDD und 

pNN50. Beide gelten als Maße für parasympathische Aktivität, da sie kurzfristige Variationen abbil-

den. Die RMSSD wird aus der Quadratwurzel des Mittelwertes der Summe der quadrierten Dif feren-

zen zwischen aufeinanderfolgenden NN-Intervallen berechnet (Task Force, 1996).  

Der NN50, definiert als die durchschnittliche Anzahl pro Stunde aufeinanderfolgende RR-

Intervalle, die mehr als 50ms voneinander abweichen, wurde 1984 von Ewing et al. zur Beurteilung 

kardialer parasympathischer Aktivität eingeführt (Ewing, Neilson, & Travis, 1984; Mietus, Peng, 

Henry, Goldsmith, & Goldberger, 2002). Der pNN50 wurde von Bigger et al. (1988) entwickelt und 

gibt den Prozentsatz der aufeinanderfolgenden NN-Intervalle, die mehr als 50ms voneinander abwei-

chen, an.  

5.2.2 Frequenzbereichskennwerte 

Mittels Spektralanalyse wird die Gesamtvariation einer Datenserie in ihre Frequenzbestandtei-

le zerlegt. Die gängigsten Methoden dazu sind die schnelle Fourier-Transformation (FFT) sowie au-

toregressive Modelle. Während bei der FFT angenommen wird, dass die Zeitreihe nur deterministische 

Komponenten beinhaltet, wird bei autoregressiven Analysen von der Zusammensetzung aus determi-

nistischen und stochastischen Daten ausgegangen. Beide Methoden haben Vor- und Nachteile, teilen 

aber auch viele Gemeinsamkeiten, sodass sie praktisch zu gleichen Ergebnissen führen (Berntson et 

al., 1997). Eine weitere Methode ist die Wavelet-Transformation (Pichot et al., 1999). Dazu wurde 

kürzlich von Peters et al. (2011) eine neue Variante vorgestellt, die im Gegensatz zur FFT gegenüber 

der Artefakt-Korrektur kaum sensitiv ist. 

24-Stunden-Aufzeichnungen lassen sich in hochfrequente (0.4-0.15 Hz, HF-HRV), niederfre-

quente (0.15-0.04 Hz, LF-HRV), sehr niederfrequente (0.04-0.003 Hz, VLF-HRV) und auch ultranie-

derfrequente (<0.003 Hz, ULF-HRV) Bereiche einteilen (Task Force, 1996). Der Parasympathikus 

moduliert die HR auf allen Frequenzen zwischen 0 und 0.5 Hz, der Sympathikus nur unter einer Fre-

quenz von 0.1 Hz (Berntson et al., 1997). In Ruhe beträgt die VLF-HRV von Gesunden etwa 586 ms
2
, 

die LF-HRV 310 ms
2
 und die HF-HRV 302 ms

2
 (Task Force, 1996). Für die Auswertung ultraniedri-

ger Frequenzen sollte die Berechnung von der gesamten Messung erfolgen. Manche Programme be-

rechnen die Frequenzen allerdings mit den Mittelwerten der einzelnen 5 Minutenabschnitte. Dies ist 

bei HF-HRV und LF-HRV unbedenklich, kann aber die Werte für die ultraniedrigen Frequenzen ver-

zerren, da sie alle Zyklen, die länger als 5 Minuten sind, unberücksichtigt lässt (Kleiger et al., 2005). 



16 

Hochfrequenter Bereich (HF-HRV) 

Der hochfrequente Bereich, engl. high frequency, entspricht der Atemfrequenz und spiegelt 

die Modulation der RR-Intervalle durch den Atem, die sogenannte respiratorische Sinusarrhythmie 

(RSA) wider. Während der Einatmung ist die Herzfrequenz höher als während der Ausatmung. Dieser 

Effekt wird hauptsächlich durch den kardialen parasympathischen Nerv vermittelt (Wilhelm & 

Grossman, 2011). Der HF-Bereich wird daher auch oft als kardiale vagale Kontrolle, engl. cardiac 

vagal control (CVC) bezeichnet (Rottenberg, Chambers, Allen, & Manber, 2007).  

Niederfrequenter Bereich (LF-HRV) 

Systematische Schwankungen der Herzfrequenz kommen auch im niederfrequenten Bereich, 

engl. low frequency, vor, wie etwa eine 0.1 Hz Komponente, die auch Mayer-Welle oder 10-s-

Rhythmus genannt wird (Berntson et al., 1997). Dieser 10-Sekunden-Rhythmus zeigt sowohl sympa-

thische als auch parasympathische Einflüsse auf das kardiovaskuläre System auf und wird mit einer 

effizienten Blutdruckregulierung in Verbindung gebracht (Wilhelm & Grossman, 2011). Aufgrund der 

temporalen Dynamik der parasympathischen und sympathischen Innervation des Herzens kann ange-

nommen werden, dass beide Zweige die niedrigen Frequenzen kardialer Aktivität beeinflussen 

(Berntson et al., 1997; Task Force, 1996). Der LF-Bereich wird sowohl von cholinergen als auch adr-

energen Mechanismen beeinflusst (Yeragani, 1995). Er resultiert also aus einer Interaktion von Sym-

pathikus und Parasympathikus und sollte daher nicht wie häufig gemacht als sympathische Aktivität 

interpretiert werden (Houle & Billman, 1999). Auch das LF/HF-Verhältnis, engl. LF/HF-Ratio, sollte 

mit Bedacht interpretiert werden, da es auf einer simplifizierenden Vorstellung der kardialen autono-

men Funktion basiert. Es wird zudem oft falsch interpretiert. Zum Beispiel wird ein Anstieg des 

LF/HF-Verhältnis durch eine Abnahme der HF-HRV oft als eine Zunahme sympathischer Aktivität 

ausgelegt (Kleiger et al., 2005).  

Sehr niederfrequenter Bereich (VLF-HRV) 

Der sehr niederfrequente Bereich, engl. very low frequency umfasst Fluktuationen der RR-

Intervalle zwischen 20 Sekunden und 5 Minuten. Die exakten physiologischen Mechanismen, die für 

die VLF-HRV verantwortlich sind, sind noch unklar (Kleiger et al., 2005). Dass die VLF-HRV durch 

Atropin aufgehoben wird, deutet auf parasympathischen Einfluss hin. De Paur (2011) verglich in ihrer 

Dissertationsstudie die VLF-HRV von Tetraplegie-Patienten mit jener von gesunden Männern und 

kommt zum Schluss, dass sie hauptsächlich vom PNS beeinflusst ist. Zudem wird die VLF-HRV aber 

auch durch ACE-Hemmer reduziert, was auf eine teilweise Aktivität des Renin-Angiotensin-

Aldosteron-Systems hinweist (Bonaduce et al., 1994). Es wurde auch vorgeschlagen, dass die VLF-

HRV thermoregulatorische oder vasomotorische Aktivität zeigen (Kleiger et al., 2005; Wilhelm & 

Grossman, 2011). Auch physische Aktivität kann einen großen Einfluss auf die VLF-HRV haben 

(Bernardi, Valle, Coco, Calciati, & Sleight, 1996). Weiters können abnorme Atemmuster bei obstruk-

tiver Schlafapnoe übermäßige VLF-Werte verursachen, während LF- und ULF-Werte nicht betroffen 

sind (Shiomi et al., 1996). Obwohl die physiologische Basis von der VLF-HRV nicht klar ist, hat sie 
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sich als mächtigerer Risikoprädiktor für kardiovaskuläre Krankheiten als die HF-HRV und die LF-

HRV erwiesen (Kleiger et al., 2005; Taylor, 2010). 

5.2.3 Geometrische Methoden 

Geometrische Methoden stellen die RR-Intervalle in Grafiken dar. Bekannt sind etwa der 

HRV-Triangularindex (Task Force, 1996) oder der in dieser Arbeit verwendete Poincarégraph, engl. 

Poincaré Plot (Bravi et al., 2011).  

Poincarégraph (SD1, SD2) 

Im Poincarégraph wird jedes RR-Intervall als Funktion des nächsten aufgetragen. Er ist eine 

hervorragende Möglichkeit die Muster der RR-Intervalle als Punktewolke zu visualisieren (Kleiger et 

al., 2005). Um diese Punktewolke auch mathematisch beschreiben zu können, wird eine Ellipsenmo-

dellierung durchgeführt. Die SD1, die Standardabweichung der Entfernung der Punkte zur X1-Achse 

(breite Seite der Punktewolke), ist ein Maß für kurzfristige HRV. Dieser Index misst die Variabilität 

über einen einzelnen Schlag (Brennan, Palaniswami, & Kamen, 2001) und gilt deshalb als Maß für 

parasympathische Aktivität (Kamen, Krum, & Tonkin, 1996). Die SD2, die über die lange Seite der 

Punktewolke berechnet wird, bildet die langfristige Variabilität ab. Folgende Gleichung zeigt, dass die 

Summe aus kurz- und langfristiger Variabilität die Gesamtvariabilität, wie sie durch die SDNN abge-

bildet wird, darstellt: SD1
2
 + SD2

2
 = 2SDNN

2
. Mit der Ellipsenmodellierung werden demnach keine 

von den normalen Zeitbereichsparametern unabhängigen Parametern generiert. Während es sich also 

bei dem Graphen um eine Technik aus der nichtlinearen Dynamik handelt, bilden gängige daraus be-

rechnete Maße wie die SD1 und die SD2 lineare Parameter ab (Brennan et al., 2001). 

5.2.4 Informatorischer Bereich  

Informatorische Kennwerte beschreiben den Grad der Irregularität bzw. Komplexität der Ele-

mente einer Zeitreihe, die Entropie (Bravi et al., 2011). Komplexität ist ein Zeichen von Gesundheit in 

biologischen Systemen. Ein niedriger Grad an Entropie wird mit Krankheit in Verbindung gebracht 

(Bornas et al., 2007). Kennwerte, die zu diesem Bereich gezählt werden können, sind neben der unten 

näher beschriebenen Sample-Entropie, beispielsweise die Approximative Entropie und die Shannon-

Entropie (Bravi et al., 2011). Das optimale Ausmaß an Komplexität sollte aufgrund des komplexen 

Zusammenspiels vieler kardiovaskulär wirksamer Regler auf eine beschränkte Vorhersagbarkeit der 

Herzschlagfolge hinweisen. Der pathologisch verursachte Verlust dieser reaktiven Vielfalt kann zu 

verringerter Komplexität bei vereinfachten Mustern oder zu erhöhter Komplexität bei völligem Ver-

lust der Herzratenmodulation führen (Hoyer, 2009).  

Sample-Entropie (SampEn) 

Aufbauend auf den Maßen der Approximativen Entropie (ApEn) von Pincus (1991) entwi-

ckelten Richman und Moormann (2000) die Sample-Entropie (SampEn) ein neues aber ähnliches 

Komplexitätsmaß. Sie kommen in Vergleichsanalysen zu dem Schluss, dass SampEn im Unterschied 
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zur ApEn unter vielen verschiedenen Bedingungen exakte Ergebnisse liefert und weitgehend unab-

hängig von der Länge der Messung ist (Richman & Moorman, 2000). 

5.2.5 Invariante Kennwerte 

Invariante Kennwerte beschreiben die Eigenschaften von Systemen, die Selbstähnlichkeit zei-

gen. Hierzu zählen etwa die trendbereinigende Fluktuationsanalyse, die Korrelationsdimension oder 

der größte Ljapunow-Exponent (Bravi et al., 2011). Die Verwendung der letzten beiden zur Analyse 

der HRV wird von Baillie et al. (2009) als methodisch problematisch eingestuft.  

Trendbereinigende Fluktuationsanalyse (DFA Ŭ1, DFA Ŭ2) 

Die trendbereinigende Fluktuationsanalyse, engl. detrended fluctuation analysis (DFA), wurde 

von Peng et al. (1994; 1995) zur Bestimmung der fraktalen Struktur physiologischer Daten entwickelt 

und misst die Korrelation im Signal. Mittels der DFA ist es möglich, die Fluktuationen nichtkorrelier-

ter Stimuli von der intrinsischen Fluktuation des komplexen, dynamischen Systems zu unterscheiden, 

da nur die Fluktuation des komplexen System Langzeitkorrelationen zeigen. Dadurch ist eine Erfas-

sung der langfristigen Korrelationen, die eingebettet in eine scheinbar nichtstationäre Zeitreihe sind, 

möglich (Peng et al., 1995). Die aus der DFA berechneten Werte Ŭ1 und Ŭ1 stellen dar, zu welchem 

Grad die RR-Intervall-Muster zufällig (ein Extrem) sind oder korrelieren (anderes Extrem) ist. Völlig 

zufällige Werte liegen bei.50 und völlig periodische Werte bei 1.50. Die DFA Ŭ1 charakterisiert kurz-

fristige Fluktuationen und wird etwa in der Software Kubius aus einer Skala von 4 bis 16 RR-

Intervallen berechnet (Tarvainen & Niskanen, 2008). Die DFA Ŭ2, welche langfristige Fluktuationen 

charakterisiert, wird aus einer Skala von 16 bis 64 RR-Intervallen errechnet (Kleiger et al., 2005; 

Tarvainen & Niskanen, 2008). Sehr niedrige Werte für DFA Ŭ1 sind zum Beispiel starke Prädiktoren 

für die Folgen eines Myokardinfarkts (Kleiger et al., 2005).  

5.3 Modulierende Einflussfaktoren  

Neben physischen Erkrankungen gibt es zahlreiche Faktoren wie beispielsweise Alter, Ge-

schlecht, circadiane Rhythmen, Schlaf, Stress und Training, die auf die autonome Regulation der HR 

wirken.  

5.3.1 Alter und Geschlecht 

Die Variabilität der HR hängt auch von Alter und Geschlecht ab (Acharya et al., 2006; 

Bonnemeier et al., 2003). Während die HRV bis zum 6. Lebensjahr ansteigt, nimmt sie danach mit 

dem Alter ab (Acharya et al., 2004; Finley & Nugent, 1995). Das Muster dieser Veränderung ist ab-

hängig vom jeweiligen Kennwert (Umetani, Singer, McCraty, & Atkinson, 1998; Zulfiqar et al., 

2010). Nach Umetani et al. (1998) nimmt die SDNN graduell ab. PNN50 und RMSSD sinken rasch 

und bleiben ab 60 Jahren stabil. Zulfigar et al. (2010) kommen hier zu leicht abweichenden Ergebnis-

sen: Die Parameter RMSSD, pNN50 und SDNN sinken von der zweiten bis zur fünften Lebensdekade 

stark, dann langsamer. Während die SDNN kontinuierlich bis zum Lebensende sinkt, erreichen 
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RMSSD und pNN50 ihren Tiefpunkt in der achten Dekade und steigen danach wieder auf ein Niveau, 

welches eigentlich eine jüngere Population charakterisiert. Eine starke negative Korrelation mit dem 

Alter konnte auch für nichtlineare Parameter wie die Korrelationsdimension und die approximative 

Entropie gezeigt werden (Vandeput, Verheyden, Aubert, & Van Huffel, 2012). 

Das Geschlecht beeinflusst die HRV. So ist sie bei unter 30-jährigen Personen in allen Kenn-

werten bei Frauen niedriger als bei Männern. Die Geschlechtsunterschiede nehmen allerdings in der 

dritten Dekade ab und verschwinden nach der fünften (Bonnemeier et al., 2003; Umetani et al., 1998). 

Kurzzeitmessungen zeigen, dass junge Frauen und Frauen im mittleren Alter im Vergleich zu gleich-

altrigen Männern eine signifikant niedrigere LF-HRV haben, wobei sich keine signifikanten Ge-

schlechtsunterschiede in der HF-HRV zeigen (Agelink, Malessa, et al., 2001). Bonnemeier et al. 

(2003) fanden in einer 24-Stunden-Studie signifikant niedrigere SDNN-Werte bei Frauen, keine signi-

fikanten Unterschiede zeigten sich im RMSSD und pNN50. Die signifikant negative Korrelation zwi-

schen HRV-Parametern und Alter war bei den Männern deutlicher. Geschlechtsunterschiede zeigen 

sich auch in der Kompressionsentropie, der Renyi-Entropie und der SD2 (Voss, Boettger, Schulz, 

Gross, & Bar, 2011). Auch der weibliche Menstruationszyklus wirkt sich auf lineare wie nichtlineare 

HRV-Parameter aus (Bai, Li, Zhou, & Li, 2009; McKinley et al., 2009; Sato, Miyake, Akatsu, & 

Kumashiro, 1995). Die höhere Mortalitätsrate und das höhere Risiko einer kardiovaskulären Erkran-

kung bei Männern mit Depression könnten sich durch eine niedrigere RSA im Unterschied zu Frauen 

erklären lassen (Chambers & Allen, 2007; Chen, Yang, Kuo, Su, & Chou, 2010).  

5.3.2 Circadiane Rhythmik und Schlaf 

Die autonome Modulation ändert sich im Tagesverlauf. Eine solche circadiane Rhythmik fin-

det sich in zahlreichen psychologischen wie auch physiologischen Funktionen. So werden etwa die 

kognitive Leistungsfähigkeit, die Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-

Achse), die Körperkerntemperatur und eben auch die HR von einer Art endogenem Uhrwerk, das 

wahrscheinlich im Nucleus suprachiasmaticus lokalisiert ist, moduliert (van Eekelen, Houtveen, & 

Kerkhof, 2004; Vandeput et al., 2012). Eine Tag-Nachtvariation der HRV kann sowohl für Zeitbe-

reichs- (Bonnemeier et al., 2003), Frequenzbereichs- (Huikuri et al., 1994; van Eekelen et al., 2004) 

wie auch nichtlineare Parameter, DFA Ŭ1, DFA Ŭ2 und approximative Entropie (Vandeput et al., 

2012) gezeigt werden. Die Spektralanalyse von 24-Stunden-Messungen zeigt höhere LF-Werte am 

Tag und höhere HF-Werte in der Nacht (Task Force, 1996). 

Die kardiale Aktivität variiert in Abhängigkeit von den Schlafstadien. Die HR nimmt vom 

Stadium 1 bis 4 ab, während die parasympathische Aktivität (HF-HRV) ansteigt. Im REM-Schlaf hin-

gegen steigt die HR und die parasympathische Aktivität nimmt ab. Sympathische Aktivität hängt von 

der Zeit die geschlafen wird ab, parasympathische hingegen von der Tiefe des Schlafes (van Eekelen, 

Varkevisser, & Kerkhop, 2003). Auch mit nichtlinearen Parametern lassen sich Unterschiede zwischen 

Schlaf- und Wachphasen ausmachen. So ist die SampEn während des Tiefschlafes höher als in der 

REM-Phase und der Wachphase. Der REM-Schlaf hingegen ähnelt der Wachphase (Vigo et al., 2010). 
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5.3.3 Substanzen 

Die HRV kann von verschiedenen Gruppen von Substanzen signifikant beeinflusst werden 

und kann daher auch verwendet werden, um den Effekt dieser auf das ANS zu quantifizieren. Der 

Einfluss der Medikation sollte bei der Interpretation der HRV berücksichtigt werden (Acharya et al., 

2006). Sowohl Betablocker (Coumel et al., 1991; Sandrone et al., 1994) und Benzodiazepine (Agelink, 

Majewski, Andrich, & Mueck-Weymann, 2002; Howell et al., 1995) als auch alle Arten von Antide-

pressiva (Licht, de Geus, van Dyck, & Penninx, 2010) beeinflussen die HRV. Die unterdrückenden 

Effekte trizyklischer Antidepressiva auf das ANS sind gut belegt (Rechlin, 1994; Rechlin, Claus, & 

Weis, 1994; Rechlin, Weis, & Claus, 1994; Roose et al., 1998; Tulen et al., 1996; Volkers et al., 

2004). Studien zu anderen Antidepressiva zeigen widersprüchliche Ergebnisse (Licht et al., 2008). In 

machen zeigen sich nach der Einnahme von Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern (SSRI) keine Ver-

änderungen (Kemp et al., 2010; Rechlin, 1994; Rechlin, Weis, et al., 1994), in anderen kann eine re-

duzierte HRV nach der Einnahme von SSRIs (Volkers et al., 2004) ebenso wie von noradrenergen 

Antidepressiva (Tulen et al., 1996) beobachtet werden. Zudem könnten Antiepileptika (Lossius, 

Erikssen, Mowinckel, Gulbrandsen, & Gjerstad, 2007), Antipsychotika (Agelink, Majewski, et al., 

2001), Neuroleptika (A. Becker, 2008) oder Nahrungsmittelergänzungspräparate wie Omega-3-

Fettsäuren (Christensen et al., 1996) auf die HRV wirken. Die Hormonersatztherapie dürfte keinen 

Einfluss haben (Davy, DeSouza, Jones, & Seals, 1998; Jurca, Church, Morss, Jordan, & Earnest, 

2004).  

Moderater Kaffeekonsum sollte die HRV nicht verändern. In Kurzzeitmessungen zeigte eine 

orale Einnahme von bis zu 200 mg Koffein weder nach 30, 60 oder 90 Minuten einen Einfluss auf 

Zeit- und Frequenzbereichsparameter bei gesunden männlichen Versuchspersonen (Rauh, Burkert, 

Siepmann, & Mueck-Weymann, 2006). Der Koffeingehalt von 125 ml Filterkaffee liegt bei etwa 80 

bis 120 mg und bei 50 ml Espresso bei 50 bis 60 mg (Stiftung Warentest, 2003). 

Rauchen beeinflusst die HRV. Es reduziert sowohl kurzfristig als auch langfristig den vagalen 

Einfluss auf das Herz und die Gesamtvariabilität (Barutcu et al., 2005; Hayano et al., 1990). Auch 

Passivrauchen bewirkt eine Reduktion der HRV (Pope et al., 2001).  

Die Effekte von Alkohol sind von der jeweiligen Dosis abhängig. Während sich ein Glas Rot-

wein nicht auf die HRV auswirkt, sinkt bei zwei Gläsern die SDNN und HF-HRV (Spaak et al., 2010). 

Alkoholkranke haben generell eine niedrigere HRV als Gesunde (Ingjaldsson, Laberg, & Thayer, 

2003).  

5.3.4 Körperliche Fitness, Körperhaltung und Gewicht 

Grundsätzlich kann davon ausgegangen werden, dass der Grad der körperlichen Fitness einen 

Einfluss auf die HRV hat. Sowohl die HF-HRV trainierter Männer wie auch die von Frauen unter-

scheidet sich signifikant von Untrainierten (Davy et al., 1998; Goldsmith, Bigger, Steinman, & Fleiss, 

1992). Die HRV scheint allerdings nicht auf eine dosisabhängige Art mit einem steigenden Level an 

physischen Aktivitäten anzusteigen. Werden Unterschiede im Alter und Body-Mass-Index berücksich-
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tigt, ist der wöchentliche körperliche Aktivitätslevel kein signifikanter Prädiktor für HRV-Parameter 

bei Männern (Melanson, 2000). Während des Trainings sinkt die HF-HRV drastisch ab und zwar 

progressiv bis zum gewissen Schwellwert, um dann gleich zu bleiben. Das LF/HF-Verhältnis steigt 

erst später an (Yamamoto, Hughson, & Peterson, 1991). Eine Metaanalyse zeigt einen signifikanten 

Anstieg der HF-HRV durch mehrwöchiges Training (Sandercock, Bromley, & Brodie, 2005). Umge-

kehrt wird mangelnde Bewegung mit einer verminderten Vagalfunktion in Verbindung gebracht 

(Thayer & Lane, 2007). 

Besonders für Kurzzeitmessungen ist der Einfluss der Körperhaltung auf die HRV relevant. 

Die LF-HRV etwa steigt wenn die Körperhaltung von der Rückenlage zum Sitzen und weiter in eine 

stehende Position verändert wird (Tulen, Boomsma, & Veld, 1999).  

Neben der HF-HRV (Kleiger et al., 2005) dürfte auch die DFA Ŭ1 (Perakakis, Taylor, 

Martinez-Nieto, Revithi, & Vila, 2009) durch die Atemfrequenz beeinflusst werden.  

Ergebnisse im Zusammenhang zwischen Gewicht und HRV sind nicht eindeutig. Manche Stu-

dien berichten von einer reduzierten HRV bei steigendem Gewicht (Laederach-Hofmann, Mussgay, & 

Ruddel, 2000) und Adipositas (Emdin et al., 2001). Andere finden nur bei Männern den Zusammen-

hang zwischen Body-Mass-Index und HRV (Ramaekers, Ector, Aubert, Rubens, & Van de Werf, 

1998) oder können weder bei Männern noch Frauen einen Zusammenhang feststellen (Antelmi et al., 

2004). 

5.3.5 Stress 

Die Auswirkung von Stress auf die HRV konnte gezeigt werden. So führen chronischer psy-

chosozialer Stress (Lucini, Di Fede, Parati, & Pagani, 2005), akuter Stress (Hall et al., 2004), Arbeits-

stress (Chandola, Heraclides, & Kumari, 2010; Vrijkotte, van Doornen, & de Geus, 2000) sowie emo-

tionaler Stress (Dishman et al., 2000) zu einer niedrigeren Vagusaktivität. Es konnte zudem gezeigt 

werden, dass ein niedriger Vagotonus in Zusammenhang mit einer beeinträchtigten Erholung von kar-

diovaskulären, endokrinen und immunologischen Markern nach Stress steht. Dies zeigt ein Unvermö-

gen in der Anpassung an Stressoren auf. Gesunde Versuchspersonen mit einer niedrigen RMSSD zei-

gen nach einem mentalen Stresstest eine gestörte Erholung des diastolischen Blutdrucks, des Kortisol-

spiegels und des Tumornekrosefaktors. Personen mit hoher RMSSD zeigten den erwarteten stressas-

soziierten Rückgang der HRV während eines Stresstasks und die Rückkehr zur Baseline während der 

Erholung. Im Gegensatz dazu zeigten jene mit niedrigerer RMSSD kaum eine Modulation der HRV 

und blieben auf signifikant niedrigeren HRV-Levels unabhängig von der Testphase (Weber et al., 

2010).   
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6 . S tö r u ngs b i l d e r 

Im Folgenden werden die beiden Störungsbilder Depression und somatoforme Störung kurz 

dargestellt und danach wird auf mögliche Gemeinsamkeiten und Unterschiede eingegangen.  

6.1 Depression 

Depressionen gehören weltweit zu den häufigsten psychischen Erkrankungen. Das Lebenszeit-

risiko zu erkranken wird auf beinahe 20% geschätzt. Das Erkrankungsrisiko scheint in den vergange-

nen Jahrzehnten angestiegen zu sein. Im Unterschied zu temporären depressiven Symptomen wie 

Traurigkeit, Niedergeschlagenheit oder Antriebslosigkeit bei belastenden Ereignissen, Erkrankungen 

oder sozialen Stresssituationen setzt eine behandlungsbedürftige depressive Störung voraus, dass diese 

Symptome eine bestimmte Zeitdauer und Intensität überschreiten. Depressive Störungen sind Störun-

gen des gesamten Organismus, die durch ein Cluster von Symptomen auf der emotionalen, kognitiven, 

physiologischen, motorischen, sozial-interaktiven und verhaltensbezogenen Ebene charakterisiert sind 

(Beesdo & Wittchen, 2006). 

6.1.1 Klassifikation der depressiven Störungen  

Laut ICD-10 leiden die PatientInnen bei den typischen leichten (F32.0), mittelgradigen 

(F32.1) oder schweren (F32.2 und F32.3) depressiven Episoden unter einer gedrückten Stimmung 

und Antriebs- und Aktivitätsminderung. Die Fähigkeit zu Freude und Konzentration sind vermindert. 

Ausgeprägte Müdigkeit, Schlafstörungen und Appetitmangel können auftreten. Selbstwertgefühl und 

Selbstvertrauen sind oft beeinträchtigt. Es kommen Gefühle von Schuld und Wertlosigkeit vor. Die 

gedrückte Stimmung ändert sich wenig auch nicht durch Lebensumstände und kann von somatischen 

Symptomen begleitet werden, wie Interessenverlust, Morgentief, psychomotorische Hemmung, Agi-

tiertheit sowie Appetits-, Gewichts- und Libidoverlust. Abhängig von Anzahl und Schwere der Symp-

tome handelt es sich um eine leichte, mittelgradige oder schwere depressive Episode. Die rezidivie-

rende depressive Störung (F33) ist durch wiederholte depressive Episoden ohne manische Episoden 

charakterisiert. Kurze Episoden von leicht gehobener Stimmung und Überaktivität können unmittelbar 

nach einer depressiven Episode, manchmal durch eine antidepressive Behandlung mitbedingt, auftre-

ten. Die Dysthymia (F34.1) ist eine chronische, wenigstens mehrere Jahre andauernde depressive 

Verstimmung, die weder schwer noch hinsichtlich einzelner Episoden anhaltend genug ist, um die 

Kriterien einer schweren, mittelgradigen oder leichten rezidivierenden depressiven Störung (F33) zu 

erfüllen (WHO/GM, 2010). 

Depressive Störungen sind im DSM-IV unter der Hauptgruppe Ăaffektive Störungenñ ange-

führt und beinhalten die Major Depression, die dysthyme Störung und die nicht näher bezeichnete 

depressive Störung (Beesdo & Wittchen, 2006). 
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6.1.2 Epidemiologie  

Die Punktprävalenz für Major Depression liegt in westlichen Industrienationen zwischen 4.6% 

und 7.4%, wobei die Rate bei Männern mit 3.8% niedriger ist als bei Frauen (6%). Neben dem Ge-

schlecht gibt es weitere sozioökonomische Risikofaktoren: Altersbereich der Adoleszenz und des jun-

gen Erwachsenenalters, unterschiedliche Statusvariablen (niedriges Einkommen, Arbeitslosigkeit, 

Hausfrauenrolle, niedriger oder kein Schulabschluss), Trennung oder Scheidung und das Fehlen einer 

vertrauensvollen persönlichen Bindung (De Jong-Meyer, 2005b). Über 40% der PatientInnen in der 

ärztlichen Grundversorgung erfüllen die Diagnosekriterien einer depressiven Erkrankung in ihrem 

bisherigen Leben. Die Punktprävalenz liegt hier für eine Depression bei 22.8%, mit einer Prävalenz 

von 11.4% für eine rezidivierende Störung, von 6.6% für eine erste depressive Episode und von 3.8% 

für eine Dysthymia (Mergl et al., 2007).  

6.1.3 Ätiologie  

Die meisten PatientInnen erkranken erstmals im Alter zwischen 15 und 29 Jahren. Im mittle-

ren Lebensalter nimmt dann die Erkrankungswahrscheinlichkeit ab. Die meisten PatientInnen sind vier 

bis sechs Monate nach Beginn einer Episode wieder symptomfrei (Remission) und zwar unabhängig 

davon, ob sie behandelt werden oder nicht. Rückfälle bzw. Wiedererkrankungen kommen in einem 

Fünf-Jahreszeitraum bei 76% der PatientInnen vor (De Jong-Meyer, 2005a). Bei neuerlichen Episoden 

steigen jedoch die Dauer und das Chronizitätsrisiko deutlich an. Bei einem Drittel aller Betroffenen 

tritt nur einmal eine Episode auf. Bei einem weiteren Drittel finden sich rezidivierende Episoden und 

bei einem Drittel kann die Depression auch bei Therapie in eine chronische Erkrankung einmünden. 

Depressive Störungen sind meist mit starken Einschränkungen der Rollenaufgaben und schweren Be-

lastungen für das familiäre und Beziehungsnetzwerk verbunden (Beesdo & Wittchen, 2006). 

Es gibt keine einheitliche Störungstheorie der Depression, was an der Heterogenität der Er-

scheinungsformen, des Ersterkrankungsalters und des Verlaufs depressiver Störungen liegt. Entwick-

lungsperspektivisch gesehen lässt sich die Entstehung einer Depression nach dem Vulnerabilitäts-

Stress-Modell beschreiben. Es wird angenommen, dass vorausbestimmende genetische Faktoren und 

frühe negative soziale und umweltbezogene Ereignisse und Bedingungen zur Entwicklung einer er-

höhten Vulnerabilität beitragen, welche durch entwicklungsbiologische, psychologische und soziale 

Prozesse verstärkt oder abgeschwächt werden kann. Je nach Vulnerabilitätskonstellationen kommt es 

dann durch kritische Lebensereignisse oder Belastungssituationen zu einem Ausbruch einer depressi-

ven Episode (Beesdo & Wittchen, 2006). 

6.1.4 Komorbiditäten depressiver Störungen 

Epidemiologische Studien zeigen eine beträchtliche Komorbidität depressiver Störungen mit 

anderen psychischen und physischen Erkrankungen (Paykel, Brugha, & Fryers, 2005). Komorbiditäten 

können das Risiko für die Entwicklung einer depressiven Störung erhöhen sowie als deren Begleiter-

scheinung oder Konsequenz auftreten. Komorbide Störungen und Erkrankungen gehen mit größeren 
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Beeinträchtigungen und einer ungünstigeren Prognose einher (Beesdo & Wittchen, 2006). Über die 

Hälfte der PatientInnen mit Depression erfüllen auch die Kriterien für eine andere psychische Störung, 

im Speziellen die einer generalisierten Angststörung, Panikstörung, Agoraphobie, und posttraumati-

schen Belastungsstörungen. Zudem stehen physische Symptome, diagnostizierte körperliche Erkran-

kungen, chronische Erkrankungen sowie körperliche Behinderungen mit einer höheren Rate an de-

pressiven Symptomen und Syndromen in Zusammenhang (Paykel et al., 2005). Auffällig ist auch das 

gehäufte Auftreten von Schmerzsymptomen bei PatientInnen mit Depression: von ihnen haben im 

Durchschnitt 65% ein oder mehrere Schmerzleiden. Je nach Studienaufbau leiden umgekehrt 5% bis 

85% der PatientInnen mit schmerzhaften Beschwerden auch an Depression (Bair, Robinson, Katon, & 

Kroenke, 2003; Vaccarino, Sills, Evans, & Kalali, 2008). In der Allgemeinbevölkerung erfüllten De-

pressive viermal häufiger die Kriterien einer aktuellen somatoformen Störung (Leiknes, Finset, Moum, 

& Sandanger, 2008). 

6.2 Somatoforme Störungen  

Als somatoforme Störungen (SFS) und funktionelle Syndrome werden anhaltende oder häufig 

wiederkehrende, subjektiv als beeinträchtigend erlebte körperliche Beschwerden bezeichnet, für wel-

che im Rahmen der medizinischen Diagnostik keine ausreichende Erklärung gefunden werden kann 

(Lahmann, Henningsen, & Dinkel, 2010). Es kann entweder keine organische Ursache gefunden wer-

den oder das Ausmaß der Beschwerden liegt über dem aufgrund des organischen Befunds zu erwar-

tenden Maß (Martin & Rief, 2006). Einzelne somatoforme Beschwerden sind alltäglich und weit ver-

breitet. Durch unterschiedliche Belastungen kommt es etwa vorübergehend zu Kopfschmerzen, 

Schwindel, Herzklopfen, Blutdruckanstieg, Schwitzen oder Gliederschmerzen. Zu den häufigsten Be-

schwerden zählen Schmerzen, über welche bis zu 70% der Allgemeinbevölkerung klagen (Lahmann et 

al., 2010; Morschitzky, 2007). In Abgrenzung dazu müssen die Beschwerden im Rahmen der SFS zu 

beträchtlichen Leiden oder Beeinträchtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen Funk-

tionsbereichen führen (Martin & Rief, 2006). Das Beschwerdebild von PatientInnen mit SFS ist viel-

fältig und heterogen und reicht von neurologischen Funktionsstörungen über lokalisierte oder genera-

lisierte Schmerzen, Missempfindungen, organzentrierte Funktionsstörungen sowie Vitalstörungen und 

Erschöpfbarkeit, bis hin zu körperbezogenen Befürchtungen und Krankheitsüberzeugungen oder kör-

perlichen Beschämungsgefühlen und Überzeugungen einer körperlichen Verunstaltung (Kapfhammer, 

2008). Zu den typischen Verhaltensweisen gehören neben körperlichem Schonverhalten und nicht 

verordnungsgemäßer Einnahme von Medikamenten auch die erhöhte Inanspruchnahme medizinischer 

Dienste und ein häufiger Arztwechsel (Martin & Rief, 2006).  

6.2.1 Klassifikation nach ICD-10 und DSM-IV 

Mit dem DSM-III wurde im Jahr 1980 unter der Krankheitsgruppe der Ăsomatoformen Stö-

rungenñ eine eigenstªndige diagnostische Kategorie eingeführt (Kapfhammer, 2008), die dann auch im 

DSM-IV und ICD-10 übernommen wurde (Witthoft & Hiller, 2010). 
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Im ICD-10 werden die folgenden Störungen voneinander unterschieden. Die Somatisierungs-

störung (F45.0), die durch multiple, wiederholt auftretende und häufig wechselnde körperliche Symp-

tome, die wenigstens zwei Jahre bestehen, charakterisiert wird. Ihr Verlauf ist chronisch, fluktuierend 

und geht oft mit einer Störung des sozialen, interpersonalen und familiären Verhaltens einher. Die 

undifferenzierte Somatisierungsstörung (F45.1), die diagnostiziert wird, wenn die körperlichen 

Beschwerden zahlreich, unterschiedlich und dauerhaft sind, aber das Bild einer Somatisierungsstörung 

nicht erfüllt ist. Die hypochondrische Störung (F45.2) bei der sich die PatientInnen hartnäckig mit 

der Möglichkeit, an einer oder mehreren schweren und fortschreitenden körperlichen Krankheiten zu 

leiden, beschäftigen. Die somatoforme autonome Funktionsstörung (F45.3), bei der die Symptome 

so geschildert werden, als beruhten sie auf der körperlichen Krankheit eines Systems oder eines Or-

gans, das vegetativ innerviert und kontrolliert wird. Dies betrifft beispielsweise das kardiovaskuläre, 

das gastrointestinale, das respiratorische oder das urogenitale System. Die anhaltende somatoforme 

Schmerzstörung (F45.4) wird bei einem andauernden, schweren und quälenden Schmerz, der durch 

einen physiologischen Prozess oder eine körperliche Störung nicht vollständig erklärt werden kann, 

diagnostiziert. Der Schmerz tritt in Verbindung mit emotionalen Konflikten oder psychosozialen Be-

lastungen auf. Zu den sonstigen somatoformen Störungen (F45.8) gehören alle Störungen der Wahr-

nehmung, der Körperfunktion und des Krankheitsverhaltens, die nicht durch das vegetative Nerven-

system vermittelt werden, die auf spezifische Teile oder Systeme des Körpers begrenzt sind und mit 

belastenden Ereignissen oder Problemen in Zusammenhang stehen. Als Restkategorie dient die Soma-

toforme Störung, nicht näher bezeichnet (F45.9) (WHO/GM, 2010). 

Parallel zur Klassifikation somatoformer Störungen verwendet die somatische Medizin funkti-

onelle Syndromdiagnosen wie beispielsweise die Fibromyalgie (ICD-10 M79.0) in der Rheumatologie 

oder das Reizdarmsyndrom (K58) in der Gastroenterologie, um die somatisch nicht ausreichend er-

klärbare Hauptbeschwerde zu beschreiben. Die einzelnen funktionell-somatischen Syndrome überlap-

pen stark. Funktionelle Syndrome und SFS sind keine getrennten Krankheitsentitäten, sondern viel-

mehr zwei historisch unterschiedlich gewachsene Sichtweisen: das gleiche Beschwerdebild wird im 

somatischen Kontext als funktionelles Syndrom diagnostiziert und im psychosomatischen Kontext als 

SFS (Lahmann et al., 2010; Mayou, Kirmayer, Simon, Kroenke, & Sharpe, 2005). Zu beachten ist, 

dass es kein Entscheidungskriterium gibt, ob ein subjektives Symptom tatsªchlich āfunktionelló ist 

oder eine strukturell nachweisbare Veränderung vorliegt, welche die Beschwerden erklären könnte. 

Die Liste funktioneller Störungen ist beinahe beliebig, so verschwinden manche Diagnosen, andere 

werden neu aufgenommen (Langewitz & Degen, 2011).  

Im DSM-IV werden die Somatisierungsstörung, die undifferenzierte somatoforme Störung, 

die Schmerzstörung, die Hypochondrie, die körperdysmorphe Störung und die Konversionsstörung 

unterschieden (Martin & Rief, 2006). Letztere wird im ICD-10 nicht den somatoformen Störungen 

sondern den dissoziativen Störungen zugeordnet. Die körperdysmorphe Störung ist im ICD-10 eine 

Subgruppe der hypochondrischen Störung. Im DSM-IV müssen die medizinisch nicht erklärbaren 
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Symptome zur Diagnose einer Somatisierungsstörung schon vor dem 30. Lebensjahr aufgetreten sein 

(Witthoft & Hiller, 2010).  

Es gibt zahlreiche kritische Argumente gegen die aktuelle Klassifikation SFS. So bilden etwa 

die unter der Bezeichnung Ăsomatoforme Stºrungenñ zusammengefassten Stºrungen keine kohªrente 

Kategorie, die Ausschlusskriterien der Störungen sind nicht eindeutig und es bestehen keine klaren 

definitorischen Grenzen (Lahmann et al., 2010). 

6.2.2 Epidemiologie 

In der Allgemeinbevölkerung zeigt sich eine Lebenszeitprävalenz von knapp 1% bei streng de-

finierten Somatisierungsstörungen und von 4-13% beim multiplen Somatisierungssyndrom, welches 

damit zu den häufigsten psychischen Störungen gehört. Nach restriktiven Diagnosekriterien definierte 

Störungen wie die Somatisierungsstörung oder auch Hypochondrie sind also selten, Restkategorien 

hingegen sehr häufig (Morschitzky, 2007). Die deutsche Bundes-Gesundheitssurvey von 1998 ergab 

für SFS eine 4 Wochen-Querschnittsprävalenz von 7.5%, eine Jahresprävalenz von 11% im letzten 

Jahr und eine Lebenszeitprävalenz 12.9 % (Jacobi et al., 2004). Schon Jugendliche und junge Erwach-

sene sind von SFS betroffen. Eine Studie an der Altersgruppe von 16 bis 24 Jahren ergab eine Lebens-

zeitprävalenz von 12.5% für wenigstens eine SFS oder ein somatoformes Syndrom (Lieb et al., 2002). 

Mehr als 50% der PatientInnen in der ärztlichen Grundversorgung erfüllen die Diagnosekriterien für 

eine SFS in ihrem bisherigen Leben. Die Punktprävalenz liegt bei 25.6% (Mergl et al., 2007). Das 

Erkrankungsrisiko ist bei Frauen in etwa doppelt so hoch wie das der Männer. Somatisierungsstörun-

gen sind bei Menschen mit niedrigerer Bildung und niedrigerem sozioökonomischen Status häufiger 

(Martin & Rief, 2006). 

6.2.3 Ätiologie 

Somatoforme Störungen lassen sich am besten anhand eines multifaktoriellen Entstehungsmo-

dells beschreiben, indem die psychosozialen und neurobiologische Einflussfaktoren eigenständig the-

matisiert werden (Kapfhammer, 2008). Mögliche Einflussfaktoren werden in Abbildung 4 dargestellt.  

Aus einer kognitiv-behavioralen Sicht wird angenommen, dass die Wahrnehmung von Kör-

perempfindungen in katastrophisierender Weise erfolgt. Im kognitiv-behavioralen Modell medizinisch 

unerklärbarer Symptome werden vier Faktoren, die an der Aufrechterhaltung der Symptome beteiligt 

sind, unterschieden: Kognitive Faktoren, wie Aufmerksamkeits- und Attributionsprozesse, physiologi-

sche Prozesse, wie Veränderungen der Aktivität der HPA-Achse, Verhaltensprozesse, wie die Ver-

meidung körperlicher Aktivität, und soziale Faktoren (Deary, Chalder, & Sharpe, 2007; Witthoft & 

Hiller, 2010). 

Rief und Barsky (2005) haben in ihrem psychobiologischen Modell der Entstehung somato-

former Symptome dargelegt, dass die Wahrnehmung dieser Symptome aus einer komplexen Interakti-

on somatischer, psychologischer und umweltbezogener Faktoren resultiert. Nach dem Modell sind 

somatoforme Symptome und Störungen auf zwei Hauptphänomene zurückzuführen. Erstens auf einem 
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Anstieg der Körpersignale aufgrund zahlreicher meist biologischer Faktoren als Konsequenz von 

Stress, schlechtem Gesundheitszustand oder chronisch stimulierter HPA-Achse. Zweitens auf ein feh-

lerhaftes Filtersystem, welches Körpersignale verstärkt anstatt sie zu hemmen oder zu selektieren. 

Somatoformen Symptome sind meist mit einer höheren autonomen Erregung, Veränderungen im neu-

roendokrinen System, wie etwa in der Funktion der HPA-Achse, eine dysfunktionale Aktivierung des 

Immunsystems und Abweichungen bezüglich bestimmter Monoaminosäuren und Neurotransmitter 

verbunden, wobei deren Rolle noch unklar und empirisch wenig belegt ist. Dennoch scheint es plausi-

bel, dass biologische Veränderungen mit einigen Aspekten des Krankheitsverhaltens bei SFS zusam-

menhängen und dass biochemische Veränderungen der Neurotransmissionsprozesse zu Veränderun-

gen in der Schmerz- und Symptomwahrnehmung beitragen. Das führt zu einer gesteigerten bewussten 

Wahrnehmung von Körperreaktionen und -symptomen (Rief & Barsky, 2005; Rief, Hennings, Riemer, 

& Euteneuer, 2010; Witthoft & Hiller, 2010).  

 

Abb. 4: Multifaktorielles Bedingungsmodell des Somatisierungsverhaltens 

 in Anlehnung an Kapfhammer (2008) 

6.2.4 Komorbiditäten somatoformer Störungen 

SFS weisen eine Komorbidität von 60 bis 70% mit Depression, von 20 bis 40% mit Angststö-

rungen, von 15 bis 20% mit Substanzmissbrauch/Substanzabhängigkeit und von 30 bis 60% mit Per-

sönlichkeitsstörungen auf. Als Maximalwerte wurden Komorbiditäten bis zu 90% bei Depression be-

richtet (Morschitzky, 2007).  

6.3 Depression & Somatoforme Störung 

Die SFS ist die häufigste komorbide Diagnose von PatientInnen mit Depression, auch umge-

kehrt leiden PatientInnen mit einer somatoformen Störung besonders häufig zudem an einer depressi-

ven Störung (Mergl et al., 2007). Dies ist auch insofern relevant, als PatientInnen mit Depression und 

somatoformer Störung ein deutlich niedrigeres psychisches und physisches Wohlbefinden haben als 
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jene PatientInnen, die nur an einer der beiden Störungen leiden (Baune, Caniato, Garcia-Alcaraz, & 

Berger, 2008) und sich Schmerzen negativ auf die Behandlung der Depression auswirken (Kroenke, 

Shen, Oxman, Williams, & Dietrich, 2008).Von allen PatientInnen in der ärztlichen Grundversorgung 

mit einer depressiven Störung leiden 50% auch an einer somatoformen Störung. 44.55% aller Patien-

tInnen mit einer somatoformen Störung erfüllen zudem die Diagnosekriterien einer Depression. Pati-

entInnen mit einer Depression ohne komorbider Störung unterschieden sich in soziodemografischen 

Faktoren ï wie Alter, Geschlecht, Beziehungsstatus, Bildungsniveau, Anzahl der gearbeiteten Monate 

im letzten Jahr ï nicht signifikant von jenen mit einer komorbiden Angststörung oder somatoformen 

Störung (Mergl et al., 2007).  

Rief et al. (1992) zeigten, dass 73% der PatientInnen mit Doppeldiagnose vor der Depression 

an einer somatoformen Störung erkrankten. Die Meisten erkranken nach mehr als einem Jahr an der 

zweiten Störung und 46% sogar erst nach mehr als 5 Jahren. Während affektive Störungen in Episoden 

mit interimistischen Remissionen auftreten, zeigen somatoforme Störungen normalerweise einen lan-

gen, chronischen Verlauf (Rief et al., 1992). Nach Rief und Hiller (1992) wären grundsätzlich vier 

verschiedene Modelle im Zusammenhang mit somatoformer Störung und Depression denkbar, siehe 

Abbildung 5. 

 

Modell 1: Modell der somatisierten Depression 
Modell 2: Depression als Folge einer somatoformen 

Störung 

  
  

Modell 3: Somatisierung als Folge einer depres-

siven Störung 

Modell 4: Gemeinsame biologische und psychologi-

sche Grundlagen 

  

Abb. 5: Modelle zum Zusammenhang somatoformer Störung und Depression nach Rief & Hiller (1992) 

Im Modell der somatisierten oder maskierten Depression (Modell 1) werden somatoforme 

Symptome nicht als eigenständige Störung gewertet, sondern als Beschwerden im Rahmen einer De-

pression gesehen, was zu heftigen wissenschaftlichen Auseinandersetzungen führte (Rief & Hiller, 

1992). Der Begriff Ăsomatisierte Depressionñ wurde in den 1940er Jahren von dem Psychiater Manf-

red Bleuler geprägt. Die depressive Erkrankung zeigt sich hier primär in körperlichen Symptomen. 

Der emotionale Teil der Depression verbirgt sich bildlich gesprochen hinter einer Maske von Körper-

symptomen. Somatisierungssymptome und SFS werden nicht als eigenständige Störungen, sondern als 

Ausdruck einer Depression gesehen. Definitionsgemäß verschwinden die Körpersymptome wenn die 
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Depression abgeklungen ist (Morschitzky, 2007). Viele Argumente sprechen gegen dieses Modell, 

etwa das Fehlen eines depressiven Syndroms, was ja definitionsgemäß die depressive Störung aus-

macht. Zudem wird mit der Einführung des Komorbiditätskonzept im DSM-III und im ICD-10 die 

Auseinandersetzung über das hierarchische Verhältnis zwischen den beiden Störungsbildern irrelevant 

(Rief & Hiller, 1992).  

In den Modellen 2 bis 4 werden die somatoformen Störungen als eigenständige, abgrenzbare 

diagnostische Kategorien beschrieben, wobei die gegenseitigen Wirkungszusammenhänge zwischen 

Depression und somatoformen Störungen oder das Vorliegen gleicher oder ähnlicher Grundbedingun-

gen zur Genese betont werden. Im Unterschied zu Modell 1 wird Somatisierung als klinisch relevante 

Symptomatik gesehen, die sowohl alleine als auch in Kombination mit anderen Störungen auftreten 

kann und deren ätiologischen Bedingungen und Konsequenzen näher untersucht werden können. Die 

Modelle stehen nicht in Konkurrenz zueinander, sondern können unterschiedliche Aspekte eines kom-

plexen Bedingungsgefüges darstellen (Rief & Hiller, 1992). 

In Modell 2 wird davon ausgegangen, dass sich eine depressive Störung als Folge einer so-

matoformen Störung entwickeln kann. Hier wird die SFS als ein verursachender Faktor oder eine 

ätiologisch bedeutsame Bedingung bei der Entstehung einer depressiven Störung gesehen. Eine de-

pressive Grundstimmung kann die Folge von körperlichen und sozialen Einschränkungen, die durch 

die SFS bedingt werden, sein. Depressionen können demnach von psychosozialen Belastungen ausge-

löst werden, die Bestandteil der somatoformen Störungen sind und sich im Krankheitsverlauf oft ver-

dichten (Rief & Hiller, 1992). Langzeitstudien dazu fehlen, allerdings zeigen retrospektive Untersu-

chungen, dass sich die SFS häufig deutlich früher zeigt als die depressive Symptomatik (Lieb, Pfister, 

Mastaler, & Wittchen, 2000; Rief et al., 1992). 

Im dritten Modell ï Somatisierung als Folge einer depressiven Störung ï entwickelt sich 

eine SFS erst nach einer depressiven Erkrankung. Es können ähnliche Wirkmechanismen wie in Mo-

dell 2 beschrieben, wirksam sein. Die mit einer Depression verbundenen Belastungen könnten einen 

ätiologischen Faktor für die Entwicklung einer weiteren Störung darstellen (Rief & Hiller, 1992). 

Modell 4 geht davon aus, dass somatoforme und depressive Störung gut voneinander ab-

gegrenzt sind, aber gemeinsame biologische und psychologische Grundlagen bzw. Prädispositionen 

haben. Nach diesem Modell ist zu klären, welche Vorbedingungen eine depressive, eine somatoforme 

oder beide Störungen auslösen (Rief & Hiller, 1992).  

Während psychobiologische Aspekte beider Störungsbilder sich teilweise überlappen, wie 

zum Beispiel im Bereich des serotonergen Systems, so gibt es mehr Belege für psychophysiologische 

Unterschiede. Diese lassen sich an der Rolle von Immun- und Entzündungsprozessen, der Aktivität 

der HPA-Achse, der Verfügbarkeit von Monoaminosäuren, der Omega-3-Konzentration und der Rolle 

des kurzen 5-HTTLPR-Allels zeigen (Rief et al., 2010). 
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7 . H er z ra t e nva r i a b i l i t ä t u n d  K r a nkh e i t 

Normalerweise sind Sympathikus und Parasympathikus in einer dynamischen Balance. Wenn 

sich diese in Richtung eines statischen Ungleichgewichts verändert, beispielsweise durch Umweltbe-

lastungen, wird der Organismus anfällig für Krankheiten. Ein autonomes Ungleichgewicht, in wel-

chem ein Ast des ANS über den Anderen dominiert, wird mit einem Mangel an dynamischer Flexibili-

tät und Gesundheit in Verbindung gebracht. Es gibt zahlreiche empirische Belege, dass das autonome 

Ungleichgewicht, in dem typischerweise das sympathische System überaktiv und das parasympathi-

sche unteraktiv ist, mit verschiedenen pathologischen Zuständen einhergeht. Besonders, wenn der 

sympathische Ast für lange Zeit dominiert, wird der Energiebedarf exzessiv und kann letztendlich 

nicht mehr erfüllt werden. Ebenso stellt der andauernde Alarmzustand negativer Emotionen einen 

exzessiven Energiebedarf an das System (Thayer & Brosschot, 2005).  

Die Regulation physiologischer Systeme, die wichtig für Gesundheit und Krankheit sind, steht 

mit der Vagalfunktion und der HRV in Verbindung. Das ANS und im Speziellen der parasympathi-

sche Tonus dürfte mit der Glukoseregulation, der Funktion der HPA-Achse sowie mit Entzündungs- 

und Immunprozessen in Verbindung stehen (Thayer & Sternberg, 2006). Funktionsstörungen des Im-

munsystems und Entzündungsprozesse sind wiederum an einer Vielzahl von Beschwerden wie kardi-

ovaskuläre Erkrankungen, Diabetes, Osteoporose, Arthritis, Alzheimer, Parodontose und bestimmte 

Krebsarten sowie im Abnehmen der Muskelstärke und Ansteigen von Gebrechlichkeit beteiligt 

(Thayer & Brosschot, 2005).  

Eine reduzierte HRV gilt als Prädiktor für Mortalität (Bigger et al., 1992; Carney, Freedland, 

& Veith, 2005; Dekker et al., 1997; Huikuri et al., 1998; Kleiger, Miller, Bigger, & Moss, 1987; J. 

Nolan et al., 1998; Odemuyiwa et al., 1991; Rich et al., 1988; Stein et al., 2000) und wird mit einem 

gesteigerten Gesamtmortalitätsrisiko in Zusammenhang gebracht (Acharya et al., 2006; Lown & 

Verrier, 1976; Task Force, 1996). Eine tausendfach zitierte Multicenterstudie von La Rovere et. al 

(1998) an 1284 PatientInnen zeigte, dass ein niedriger SDNN von unter 70ms in 24-Stunden-

Messungen ein signifikantes Risiko für kardiale Mortalität darstellt. Dies wird in zahlreichen Studien 

belegt. Auch eine aktuelle Metaanalyse kommt zu dem Schluss, dass PatienInnen nach einem Myo-

kardinfarkt mit einem SDNN unter 70ms (24-Stunden) ein vierfach erhöhtes Risiko haben in den 

nächsten drei Jahren zu sterben (Buccelletti et al., 2009). Sowohl Zeit- als auch Frequenzparameter 

zeigen einen signifikanten Zusammenhang mit dem Risiko für kardiale Ereignisse (Tsuji et al., 1996).  

Eine reduzierte HRV gilt auch als Prädiktor für Morbidität (Liao, Carnethon, Evans, Cascio, & 

Heiss, 2002; Ryan et al., 2011). Sie wird mit einer Vielzahl von somatischen Erkrankungen wie etwa 

Schlaganfall, Multiple Sklerose, chronischer Nierenkrankheit, Diabetes mellitus und verschiedenen 

Herzerkrankungen assoziiert (Kleiger et al., 2005). Auch psychische Erkrankungen wie Depression 

(Kemp et al., 2010), Angststörung (Friedman, 2007) und Panikstörung (Garakani et al., 2009; 

McCraty, Atkinson, Tomasino, & Stuppy, 2001; Rao & Yeragani, 2001) werden mit einer niedrigen 

HRV und teilweise einer reduzierten Vagusaktivität sowie einer reduzierten Komplexität in Verbin-
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dung gebracht. Bei akuter Schizophrenie kommt es zu einem Abfall der Vagusaktivität (Bär et al., 

2005). 

7.1 Herzratenvariabil ität bei Depression 

Kennzeichnende Veränderungen in der autonomen Regulation des Herzens bei Depression, 

von denen in der Literatur berichtet wird, sind eine mögliche Aktivierung des sympathischen Nerven-

systems, eine reduzierte parasympathische Aktivität, ein Ansteigen der HR und eine Abnahme der 

HRV sowie eine verminderte Komplexität der HRV (Agelink, Boz, Ullrich, & Andrich, 2002; 

Boettger, Hoyer, Falkenhahn, Kaatz, & Bar, 2006; Boettger et al., 2008; Kemp et al., 2010; Koschke 

et al., 2009; Schulz, Koschke, Bar, & Voss, 2010). Allerdings gibt es auch viele abweichende Ergeb-

nisse. Bevor darauf näher eingegangen wird, wird kurz der Zusammenhang zwischen Depression und 

Herzerkrankung beleuchtet.  

7.1.1 Depression und koronare Erkrankungen  

Depression hat einen signifikant negativen Effekt auf den Verlauf koronarer Herzerkrankun-

gen (Carney et al., 2005) und gilt als signifikanter Prädiktor für die Mortalität nach einem Myokardin-

farkt (Frasuresmith, Lesperance, & Talajic, 1993). Zahlreiche Studien zeigen, dass eine depressive 

Erkrankung ein unabhängiger Risikofaktor für die Entwicklung einer koronaren Herzerkrankung ist. 

Das Risiko steigt zudem mit dem Schweregrad der Depression. Ein Zusammenhang scheint unabhän-

gig von Geschlecht, Alter und Herkunft zu bestehen. Umgekehrt ist auch eine Depression häufig bei 

PatientInnen mit koronarer Herzerkrankung zu finden. Bei einer bestehenden koronaren Herzerkran-

kung steigert die Depression sowohl das Risiko für kardiale Events als auch das Mortalitätsrisiko 

(Goldston & Baillie, 2008).  

Obwohl der Zusammenhang zwischen Depression und Herzerkrankungen gut belegt ist, sind 

die genauen Mechanismen dahinter noch unklar (Carney et al., 2005). Solchen Mechanismen könnten 

neben exogenen Stressoren, neuroendokrine und neurohumorale Veränderungen, die mit Störungen 

der HPA-Achse und Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-System einhergehen, Störungen 

des Immunsystems, eine Störung des zentralen Neurotransmittersystems sowie Veränderungen von 

Verhaltensweisen wie körperliche Inaktivität sein (Grippo & Johnson, 2009). Zudem scheint auch eine 

Dysregulation der ANS plausibel (Carney et al., 2005; Grippo & Johnson, 2009; Kop et al., 2010). 

Zahlreiche Studien zeigen mit wenigen Ausnahmen (Gehi, Mangano, Pipkin, Browner, & Whooley, 

2005) einen Zusammenhang zwischen Depression oder depressiven Symptomen und einer reduzierten 

HRV bei PatientInnen mit koronarer Herzerkrankung (Carney et al., 1995; Stein et al., 2000; V. 

Vaccarino et al., 2008). Aktuelle Studien deuten auf einen Zusammenhang zwischen somatischen, 

nicht aber kognitiven Depressionssymptomen und HRV bei herzkranken PatientInnen hin. Unter so-

matischen Symptomen werden Schlaf- und Appetitstörungen sowie Erschöpfung und unter kognitiven 

Symptomen Anhedonie, Gefühle der Wertlosigkeit und Konzentrationsschwierigkeiten verstanden. 

Die Verbindung von somatischen Depressionssymptomen mit einer niedrigen HRV dürfte allerdings 
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weitgehend durch komorbide Erkrankungen und Lifestyle-Faktoren wie Rauchen, Alkohol, Body-

Mass-Index und Bewegung zu erklären sein (De Jonge, Mangano, & Whooley, 2007). Somatische 

Depressionssymptome sind im Unterschied zu kognitiven Symptomen Prädiktoren für Mortalität und 

Gesundheitsstatus bei chronischer Herzinsuffizienz (Schiffer et al., 2009) bzw. nach einem akutem 

Myokardinfarkt (Smolderen et al., 2009). 

7.1.2 Reduzierte Variabilität und Komplexität 

Kemp et al. (2010) kommen in einer aktuellen Metaanalyse zum Schluss, dass auch Depressi-

on ohne Herzerkrankung mit einer verminderten HRV in Verbindung steht, wie mit nichtlinearen Pa-

rametern am Deutlichsten wird. Es konnte beispielsweise ein Zusammenhang der DFA Ŭ1 und De-

pression (Kop et al., 2010) sowie jeweils an unmedikamentierten PatientInnen Zusammenhänge zwei 

weiteren nichtlinearen Parametern der Kompressionsentropie (Voss et al., 2011) und der Power Law 

Slope (Boettger et al., 2008) und Depression gezeigt werden. Dies lässt den Schluss zu, dass eine re-

duzierte Komplexität vorliegt. Andere Studien fanden allerdings keine Unterschiede zu Gesunden (Bär 

et al., 2004; Yeragani et al., 1991), keine Unterschiede zu PatientInnen mit Panikstörungen (Yeragani, 

Balon, Pohl, & Ramesh, 1995) und keine Zusammenhänge für Zeit- und Frequenzbereichsparameter, 

wohl aber für nichtlineare Parameter (Boettger et al., 2008).  

Einige Studien beschäftigten sich im Detail mit der RSA bzw. der HF-HRV während einer de-

pressiven Störung. So fanden Rottenberg et al. (2002) einen signifikanten Zusammenhang zwischen 

RSA und Depression. An der Studie nahmen allerdings PatientInnen, die auch alle Arten Antidepres-

siva und andere Medikamente wie Benzodiazepine einnahmen, teil (Rottenberg et al., 2002). Eine 

Studie, die PatientInnen mit Angststörung mit und ohne komorbider Depression untersuchte, kam zu 

dem Schluss, dass AngstpatientInnen mit einer komorbiden Depression eine höhere HF-HRV haben 

als jene ohne (Hofmann, Schulz, Heering, Muench, & Bufka, 2010). Keinen Zusammenhang zwischen 

RSA und Depression fanden Lehofer et. al (1997) sowie Moser et al. (1998), die allerdings auf einen 

heterogeneren Vagotonus bei depressiven PatientInnen hinweisen.  

Rottenberg (2007) weist darauf hin, dass die Analyse großer Querschnittsstudien zeige, dass 

die kardiale Vaguskontrolle ein relativ schwacher Indikator für Depression ist. Die Diagnose hat eine 

kleine bis mittlere Effektstärke auf die RSA und erklärt nur etwa 2% der Gesamtvarianz der RSA. 

Zudem bleibt auch die Kausalität zwischen den beiden Konstrukten großteils unbekannt. Aufgrund der 

unklaren Datenlage und der Heterogenität der Major Depression könnte die niedrige vagale HRV mit 

einer speziellen Untergruppe der Symptome zusammenhängen. Er schlägt vor, nach möglichen Subty-

pen etwa einem vagalen Subtyp oder Symptomen zu suchen, die klarer mit vagalen Störungen in Be-

ziehung zu bringen sind. Er weist zudem darauf hin, dass der kausale Zusammenhang zwischen De-

pression und HRV noch weitgehend unbekannt ist und es auch ï wie bereits in vorhergegangenen 

Kapiteln beschrieben ï Störfaktoren wie andere psychiatrische Erkrankungen, körperliche Gesundheit, 

physische Aktivität und Medikation gibt (Rottenberg, 2007). Eine nur als Poster-Abstract publizierten 

Studie von Chambers et al. (2003) konnten kaum Belege finden, dass die vagale vermittelte HRV mit 
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einem vagalen Subtyp in Verbindung steht. Sie definierten einen auf der Polyvagalen Theorie von 

Porges beruhenden vagalen Subtyp und testeten ihn an einer großen Stichprobe (n = 590) mit Major 

Depression ohne komorbider Diagnose. 

7.1.3 Die Rolle der Antidepressiva 

Uneinheitliche Studienergebnisse könnten neben dem jeweiligen Studiendesign auch auf die 

Einnahme von Antidepressiva zurückzuführen sein. Licht et al. (2008) zeigten in einer groß angeleg-

ten Kohortenstudie, dass Depressive im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe eine signifikant 

niedrigere Gesamtvariabilität und eine signifikant niedrigere RSA aufweisen. Dies lässt sich weder 

durch komorbide Angststörung noch Lifestylefaktoren wie physische Aktivität erklären, sondern dürf-

te durch den Effekt Antidepressiva bedingt sein (Licht et al., 2008). In der Folgestudie zeigten die 

Autoren, dass es bei PatientInnen, die begannen trizyklische, serotonerge oder noradrenerge Antide-

pressiva einzunehmen, zu einem signifikanten Sinken der RSA kam. Bei einem Absetzen der Antide-

pressiva glichen sich die Werte wieder denen, die keine Antidepressiva einnahmen, an (Licht et al., 

2010). Auch Bär et al. (2004) zeigen, dass sich Depressive erst nach Beginn der Einnahme von Anti-

depressiva in der RMSSD von der gesunden Vergleichsgruppe unterscheiden. In einer Interventions-

studie konnte, im Gegensatz zur reinen Verhaltenstherapie, bei der Kombination von Verhaltensthera-

pie und Pharmakotherapie mit dem SSRI Sertralin keine signifikante Steigerung der HRV beobachtet 

werden (Garakani et al., 2009). Koschke et al. (2009) kommen in einer Studie, in der auch nichtlineare 

Parameter verwendet werden, zu dem Schluss, dass PatientInnen mit Major Depression eine tiefgrei-

fende autonome Dysfunktion aufweisen, die durch Serotonin-Noradrenalin-Wiederaufnahmehemmer 

und in abgeschwächter Form von SSRIs verschärft werden.  

Während Udupa et al. (2007) auch bei nichtmedikamentierten PatientInnen auf eine verringer-

te parasympathische und stärke sympathische Aktivität schließen, konnten Schulz et al. (2010) an 

nicht medikamentös behandelten PatientInnen keinen signifikanten Unterschied der HRV, sowohl im 

Zeit- und Frequenzbereich als auch der Shannon-Entropie, zeigen.  

7.1.4 Zusammenhänge mit weiteren Faktoren 

Zusammenhänge zwischen dem Schweregrad der Depression und der HRV scheinen sich auf 

einzelne Parameter und Tageszeiten zu beschränken, was auch die unterschiedlichen Studienergebnis-

se erklären dürfte. So fanden Voss et. al. (2011) wie auch Watkins et al. (1999) keine Unterschiede in 

der HRV bei verschiedenen Schweregraden der Depression gemessen mittels Hamilton Skala und 

BDI. Was sich nicht mit einer älteren Studie von Agelink et al. (2002) deckt, wo sehr wohl von einen 

signifikanten Zusammenhang zwischen HRV und Schwere der Symptome berichtet wird. Bottger et 

al. (2008) etwa belegten Korrelation der Power Law Slop in der Nacht mit depressiven Symptomen. 

Rottenberg et al. fanden nur Zusammenhänge der Ruhe-RSA mit Symptomen von Traurigkeit und 

Suizidalität (Rottenberg et al., 2002) bzw. positive Zusammenhänge mit Traurigkeit und Weinen, ne-

gative mit Insomnie (Rottenberg et al., 2007), nicht aber mit der Gesamtsymptomatik. 
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Sowohl Depression (Lorant et al., 2003) als auch HRV hängen mit der sozialen Zugehörigkeit 

zusammen. So konnte sowohl ein Zusammenhang zwischen HRV und beruflicher Position 

(Hemingway et al., 2005), als auch zwischen HRV und sozialer Schicht (Lampert, Ickovics, Horwitz, 

& Lee, 2005) gezeigt werden. Gesunde Versuchspersonen mit depressiver Symptomatik zeigten eine 

niedrigere HRV und einen höheren negativen Affekt wenn sie alleine waren, aber nicht während so-

zialer Interaktion (Schwerdtfeger & Friedrich-Mai, 2009). 

Zudem sind beide, Depression (Levinson, 2006) und HRV (Kupper et al., 2004; Singh et al., 

1999), genetisch beeinflusst. Aktuelle Zwillingsstudien zeigen, dass der Zusammenhang zwischen 

HRV und Depression zu einem großen Teil auf einen gemeinsamen genetischen Effekt zurückzufüh-

ren sein könnte. Dies lässt den Schluss zu, dass ein gemeinsamer genetisch beeinflusster biologischer 

Mechanismus bzw. eine gemeinsame neurobiologische Dysfunktion das Verbindungsstück zwischen 

Depression und niedriger HRV sein könnte (Su et al., 2010; V. Vaccarino et al., 2008). 

Einschränkungen vieler Studien sind unkontrollierte physiologische und Umgebungsfaktoren, 

die die HRV tiefgreifend verändern können. So können HF-HRV und LF-HRV durch Veränderungen 

der Atmung während alltäglichen Aktivitäten wie Spazierengehen oder mentalen Aufgaben beeinflusst 

werden (Bernardi et al., 2000; Taelman, Vandeput, Vlemincx, Spaepen, & Van Huffel, 2011). Auch 

die ULF-HRV ist von physischer Aktivität beeinflusst (Roach, Wilson, Ritchie, & Sheldon, 2004). 

Alltägliche Aktivitäten können umgekehrt auch durch die Depression beeinflusst werden (V. 

Vaccarino et al., 2008). Daher ist es wichtig, Umweltbedingungen zu standardisieren, wenn die HRV-

Daten erhoben werden (Task Force, 1996). 

7.2 Herzratenvariabil ität  bei somatoformen Störungen 

Zurzeit existieren keinerlei Studien über den Zusammenhang zwischen der somatoformen Stö-

rung als Gesamtkategorie und der HRV. Hierbei ist zu berücksichtigen, dass der Formenkreis der so-

matoformen Störung keine kohärente Kategorie bildet und definitorisch nicht klar abgegrenzt ist 

(Lahmann et al., 2010).  

Derzeit existieren lediglich Studien über einzelne funktionelle Störungen oder chronische Er-

schöpfungssyndrom, Fibromyalgie und Reizdarmsyndrom, zusammengefasst als funktionelle somati-

sche Syndrome. Etliche Studien deuten auf eine reduzierte HRV bzw. niedrigere Vagusaktivität bei 

Fibromyalgie (Cohen et al., 2000; Figueroa, Kingsley, McMillan, & Panton, 2008; Martinez-Lavin, 

Hermosillo, Rosas, & Soto, 1998), beim Reizdarmsyndrom (Tillisch et al., 2005) und beim chroni-

schen Erschöpfungssyndrom (Boneva et al., 2007; Cordero et al., 1996; Newton et al., 2011; 

Yamamoto, LaManca, & Natelson, 2003) hin. Beim chronischen Erschöpfungssyndrom dürfte die 

reduzierte HRV mit einer reduzierten physischen Aktivität einhergehen (Newton et al., 2011). Hout-

veen und van Doomen (2007) berichten zudem, dass die signifikanten Zusammenhänge bei medizi-

nisch unerklärbaren Symptomen mit einer reduzierten LF-HRV und VLF-HRV verschwinden, sobald 

die Unterschiede im Sportverhalten kontrolliert werden. Weiters finden nicht alle Studien zum chroni-

schen Erschöpfungssyndrom Unterschiede zu Gesunden, etwa bei standardisierten Kurzzeitmessungen 
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mit Kipptischtest und in Rückenlage (Yataco et al., 1997), aber auch bei 24-Stunden-Messungen 

(Duprez et al., 1998). Keine reduzierte Gesamt-HRV oder vagale Aktivität bei Fibromyalgie fanden 

Friedrich et al. (2005). Robert et al. (2004) konnten keine Unterschiede beim Reizdarmsyndrom zei-

gen. 

Tak et al. (2009) kommen in einer Metaanalyse zu funktionalen somatischen Syndromen 

(FSS) zu dem Schluss, dass die verfügbaren Belege nicht adäquat sind, um die Rolle des ANS in FSS 

anzunehmen oder abzulehnen. Es konnte zwar ein signifikanter Zusammenhang zwischen FSS und 

reduzierter parasympathischer Aktivität gezeigt werden, der allerdings verschwand, wenn ein mögli-

cher Publikationsbias korrigiert wurde. Die unterschiedlichen Studienergebnisse, die auch Tak et al. 

berichten, dürften auch auf die Verwendung verschiedener Provokationstests zurückzuführen sein. So 

wird die HRV im Stehen, beim tiefen Atmen, beim Kipptischtest, bei isometrischen Übungen, am 

Laufband oder bei mentalem Stress gemessen (Tak & Rosmalen, 2010). 

Eine weitere Studie zeigte im Jahr 2010, dass eine reduzierte vagale Aktivität mit einer höhe-

ren Anzahl FSS von Frauen bis 50 Jahre in der Allgemeinbevölkerung zusammenhängt, bei älteren 

Frauen dreht sich aus unbekannten Gründen dieser Effekt um (Tak, Janssens, Dietrich, Slaets, & 

Rosmalen, 2010).  

Bei Patientinnen mit Reizdarmsyndrom konnten Cain et al. (2007) den Zusammenhang zwi-

schen Vagusaktivität und Schmerzstärke zeigen. 

Eine Dysfunktion des ANS könnte der potenzielle Mechanismus sein, der psychosozialen 

Stress mit dem SFS verbindet. So weist u. a. Kampfhammer (2008) darauf hin, dass SFS multiple Ent-

stehungsfaktoren haben, wobei psychosozialer Stress eine bedeutende Rolle in der Auslösung und 

Aufrechterhaltung zu spielen scheint. Auch Tak et al. (2009) argumentieren, dass eine Fehlinterpreta-

tion der durch stressbedingte Dysfunktion des ANS hervorgerufenen peripherphysiologischen Erre-

gung zum Erleben funktioneller somatischer Symptome beitragen kann (Rief & Barsky, 2005; Tak et 

al., 2009). Dies wären etwa funktionelle Bauchschmerzen bei verminderter gastrointestinaler Peristal-

tik und funktionelle muskuloskelettale Schmerzen bei erhöhter Muskelspannung. Es gibt allerdings 

kaum Studien, die die Beziehung zwischen ANS und dem Erleben von Symptomen erklären (Tak & 

Rosmalen, 2010). Houtveen et al. (2003) zeigen in einer Studie mit jungen Frauen, dass die Anzahl 

funktioneller somatischer Symptome mit einer übersteigerten Wahrnehmung normaler physiologischer 

Reaktionen korreliert. 

Im Einklang mit dem psychobiologischen Modell der Entstehung somatoformer Symptome 

von Rief und Barsky beschreiben Thayer und Brosschot (2005) wie ein Ungleichgewicht zwischen 

Sympathikus und Parasympathikus zu einer Dysfunktion des Immunsystems führen kann und dadurch 

chronische Gesundheitsprobleme begünstigt (Witthoft & Hiller, 2010). 
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7.3 Herzratenvariabil ität, somatoforme Störung und Depression 

Keine der gefundenen HRV-Studien geht auf PatientInnen mit einer Doppeldiagnose einer 

komorbide SFS ein, obwohl epidemiologische Studien wie die von Mergel et al. (2007) zeigen, dass 

50% der PatientInnen mit Depression auch an einer somatoformen Störung leiden.  

Trotz der praktischen Relevanz der ungünstigen Auswirkungen auf den Therapieverlauf durch 

komorbiden Störungen (Beesdo & Wittchen, 2006) sowie der Möglichkeit einer Erklärung für die 

Heterogenität von Studienergebnissen, beschäftigen sich klinische Studien zur HRV-Forschung kaum 

mit Komorbiditäten. Während eine publizierte Studie von Hofmann et al. (2010) beispielsweise auf 

Angsterkrankungen mit und ohne komorbider Depression eingeht, gibt es bislang keine Studien, die 

eine Doppeldiagnose Depression und somatoforme Störung berücksichtigen. Entweder werden Patien-

tInnen mit einer SFS von Depressionsstudien ausgeschlossen (Agelink, Boz, et al., 2002; Boettger et 

al., 2008; Rottenberg et al., 2007) oder diese werden entweder nicht berücksichtigt bzw. es wird nicht 

davon berichtet dies zu tun (Kop et al., 2010; Koschke et al., 2009; Lehofer et al., 1997; Moser et al., 

1998; Rottenberg et al., 2002; Udupa et al., 2007; Voss et al., 2011; Yeragani et al., 1995).  
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8 . I n t e r v e n t i o n s fo r s c h u ng 

Physiologische Messungen, wie die EKG-Messung, werden zu den objektiven Messmethoden 

gezählt, da die Testperson nicht auf direkte Weise auf Messergebnisse verfälschend einwirken kann (J. 

Bortz & Döring, 2006). 24-Stunden-Messungen der HRV können verwendet werden, um die Wirkun-

gen von Therapien, etwa der Antidepressiva-Therapie, zu messen (Khaykin et al., 1998). Interventi-

onsstudien, die die HRV berücksichtigen sind, abgesehen von Studien an HerzpatientInnen, dennoch 

selten. 

8.1 Veränderung der Herzratenvariabilität im Therapieverlauf  

Bei einer ganzen Reihe von Interventionen konnte gezeigt werden, dass sie die HRV von Pati-

entInnen mit koronarer Arterienkrankheit positiv beeinflussen. In einer Metanalyse zeigten Nolan et 

al. (2008) standardisierte Mittelwertsdifferenzen von 0.36 für Bewegungstraining und 0.31 für verhal-

tenstherapeutische Interventionen, was kleinen Effekten entspricht. Wenige Studien haben dies für 

depressive PatientInnen untersucht (Taylor, 2010). 

In einer viel beachteten Studie zeigen Carney et al. (2000), dass kognitive Verhaltenstherapie 

den Vagotonus (Tages-RMSSD) bei schwer depressiven PatientInnen mit koronarer Herzerkrankung 

erhöht, wohingegen es zu keiner Erhöhung bei leichter depressiven PatientInnen kommt und auch 

keiner der anderen HRV-Indizes eine Verbesserung zeigte. Eine 12 Wochen lang durchgeführte Ver-

haltenstherapie an PatientInnen mit Panikstörung führte neben einer Verbesserung der psychometri-

schen Testwerte zu einer signifikanten Reduktion der HR und einer Steigerung der HRV. Nahmen die 

PatientInnen jedoch zusätzlich Sertralin, verbesserte sich die HRV nicht (Garakani et al., 2009). Eine 

weitere Studie zeigt allerdings auch bei Panikstörung ohne Antidepressivaeinnahme keine signifikante 

Verbesserung der HRV durch eine mehrwöchige Verhaltenstherapie. Die Autoren führen dies unter 

anderem auf den Abstand zwischen den Messungen von nur 42 Tagen zurück (Mussgay & Ruddel, 

2004).  

Als mögliche Wirkfaktoren in der kognitiven Verhaltenstherapie führen Garakani et al. (2009) 

erstens die direkte Symptomreduktion wie Herzklopfen oder Hyperventilation durch die Techniken 

zur Atemschulung und progressiver Muskelentspannung an. Zweitens könnte die Umstrukturierung 

angstvoller Kognitionen dazu führen, dass PatientInnen harmlose Situationen nicht mehr als Bedro-

hung wahrnehmen und weniger Angstattacken erleben. Der erste Punkt deckt sich mit Studienergeb-

nissen von Delgado et al. (2010), die zeigen, dass sich in einem fünfwöchigen Programm für Studen-

tinnen mit hoher pathologischer Besorgnis sowohl durch Progressive Muskelentspannung als auch 

durch Achtsamkeitstraining die HF-HRV signifikant steigerte. Eine Metaanalyse der Wirkung von 

Entspannungstherapien bei PatientInnen mit Myokardischämie zeigte eine Steigerung der HRV (van 

Dixhoorn & White, 2005).  

Zudem kann Bewegungstherapie zur Steigerung der HRV beitragen. Mehrwöchiges Training 

scheint bei Gesunden zu einem Anstieg parasympathischer Parameter (pNN50, RMSSD, HF-HRV) zu 

führen (Pichot et al., 2005; Sandercock et al., 2005). Reutledge et al. (2010) zählen etliche Studien auf, 
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die auch bei PatientInnen nach Myokardinfarkten, mit chronischer Herzinsuffizienz, instabile Angina 

und Diabetes mellitus einen Anstieg der HRV durch mehrwöchige Bewegungstrainings zeigen konn-

ten. Eine sechzehnwöchige Interventionsstudie an PatientInnen mit ischämischer Herzerkrankung 

ergab, dass sich regelmäßiges Bewegungstraining im Unterschied zu einem Stress-Management-

Training nicht auf die HRV auswirkte (Blumenthal et al., 2005). Auch bei AngstpatientInnen scheint 

körperliches Training anders als in der gesunden Bevölkerung nur bei einer beschränken Anzahl einen 

positiven Effekt zu haben. So konnte eine tendenzielle Steigerung der HRV durch ein physisches 

Trainingsprogramm zusätzlich zur stationären Psychotherapie nur bei AngstpatientInnen, die anfangs 

eine reduzierte HRV auswiesen, gezeigt werden (Gaul-Alacova et al., 2005). Regelmäßiges Krafttrai-

ning über 16 Wochen hatte bei Patientinnen mit Fibromyalgie eine positive Wirkung auf die parasym-

pathetische Aktivität (RMSSD) (Figueroa et al., 2008). Melanson und Freedson (2001) vermuten, dass 

die Übungsintensität 70% des Maximalpuls übersteigen und das Training mindestens 12 Wochen 

durchgeführt werden muss, um die HF-HRV durch Training zu erhöhen.  

Ein zehnwöchiges HRV-Biofeedbacktraining bei dem hauptsächlich ein ruhiger Atemrhyth-

mus trainiert wird, führte bei PatientInnen mit depressiver Störung zu einer dauerhaften Verbesserung 

der Depressivitätswerte. Eine Steigerung der HRV konnte nur während des Trainings gezeigt werden, 

danach fielen die Werte wieder auf das Niveau der Baselinemessung (Karavidas et al., 2007). Dassel-

be Training führte bei Patientinnen mit Fibromyalgie neben einer Reduktion von Depressivität und 

Schmerzgeschehen ebenfalls zur Steigerung der HRV während des Trainings (Hassett et al., 2007).  

Es könnten sich auch Umgebungsfaktoren auf den Therapieerfolg bei Depression auswirken. 

Es zeigte sich, dass im Wald durchgeführte Einheiten einer kognitiven Verhaltenstherapie im Gegen-

satz zu Einheiten in der Klinik zu einer signifikant höheren SDNN nach vierwöchiger Therapie führten 

(Kim, Lim, Chung, & Woo, 2009). Diese Studie sollte allerdings vorsichtig interpretiert werden. Die 

Ergebnisstabelle der Publikation deutet auf Ausreißer in der Klinikgruppe hin. Auch war die SDNN 

der Waldgruppe zu Therapiebeginn niedriger als jene der Klinikgruppe.  

Mögliche Veränderungen der HRV durch die Einnahme von Antidepressiva werden auch in 

Kapitel 7.1.3 beschrieben. 

8.2 Herzratenvariabil ität als Prädiktor im Therapieverlauf  

Es konnte gezeigt werden, dass eine verminderte HRV ein Prädiktor für Mortalität (Stein et 

al., 2000) und Morbidität (Liao et al., 2002; Ryan et al., 2011) ist. Zudem wurde vereinzelt gezeigt, 

dass die HRV ein Prädiktor für den Therapieverlauf bzw. das Therapieergebnis sein könnte.  

Eine prädiktive Rolle von SampEn, also der Herzratenentropie, zeigten Bornas et al. (2007) im 

Rahmen einer computerunterstützten, konfrontationsbasierten Behandlung von Aviophobie. Eine va-

gal vermittelte HRV (HF-HRV) alleine hat sich hier jedoch nicht als guter Prädiktor für den Behand-

lungserfolg erwiesen (Bornas et al., 2007). Andere Studien konnten allerdings sehr wohl einen prädi-

kativen Wert parasympathischer Parameter zeigen. So könnte ein hoher Grad an parasympathischer 

Modulation während der Baselinemessung mit einem günstigen Effekt der Elektrokonvulsionstherapie 
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auf die Depression zusammenhängen und so ein Prädiktor für die therapeutische Wirksamkeit der 

Elektrokonvulsionstherapie sein (Ebert et al., 2010). Zu einem ähnlichen Ergebnis bei einer völlig 

anderen Therapie, einem achtwöchigen Yogaprogramm, kommen Shapiro et al. (2007). Jene Patien-

tInnen, bei denen es zu einem Abklingen der depressiven Symptomatik kam, zeigten zu Interventions-

beginn eine höhere HF-HRV als jene bei denen es nicht zu einer Remission kam. Rottenberg, 

Salomon, Gross, und Gotlib (2005) zeigten einen Zusammenhang zwischen der Vagusaktivität und 

dem Verlauf der depressiven Erkrankung unabhängig vom Behandlungsstatus. Bei PatientInnen, die 

beim Ansehen eines traurigen Films eine höhere Reduktion der RSA zeigten, war es wahrscheinlich, 

dass sie sich innerhalb von sechs Monaten von der Depression erholten. Dies konnte nicht beim Be-

trachten eines angstvollen oder lustigen Films gezeigt werden. Zu einem unerwarteten Ergebnis 

kommt eine vorangegangene Studie. Eine höhere RSA sagte hier einen schlechteren Krankheitsverlauf 

der Depression voraus als eine niedrigere RSA (Rottenberg et al., 2002).  

Als Prädiktor für die Wirkung von Antidepressiva-Behandlung hat sich zudem die autonome 

Reaktion auf emotionale Stimuli erwiesen (Fraguas et al., 2007). 
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9 .  S c h l uss fo l g e r un g e n   

Die vorangegangenen Kapitel machen deutlich, dass die Herzratenregulation ein sehr komple-

xes System darstellt (Voss et al., 2009). Wie in Kapitel 4.1 dargelegt, ist eine linear kausale Interpreta-

tion der HRV nicht zulässig, sondern die HRV erst vor dem Hintergrund nicht linearer dynamischer 

Systeme verstehbar (Strunk & Schiepek, 2006). Die HRV kann als Parameter für Flexibilität und An-

passungsfähigkeit (Thayer & Lane, 2000) und für die autonome Funktion bei Krankheiten (Berntson et 

al., 1997; Task Force, 1996) angesehen werden. Eine strukturierte Variabilität gilt als Zeichen von 

Gesundheit (Friedman, 2007).  

Klar ist, dass eine reduzierte HRV grundsätzlich ein erhöhtes Mortalitäts- und Morbiditätsrisi-

ko darstellt (siehe dazu Kap. 7). Da PatientInnen mit Depression ein erhöhtes Risiko haben, an einer 

koronaren Herzerkrankung zu erkranken bzw. bei einer bestehenden koronaren Herzerkrankung ein 

erhöhtes Risiko für kardiale Events und ein erhöhtes Mortalitätsrisiko haben (Goldston & Baillie, 

2008), ist für dieses Krankheitsbild eine HRV-basierte Forschung besonders relevant. Die Ergebnisse 

zur HRV bei der Depression sind uneinheitlich, was neben dem heterogenen Krankheitsbild auch auf 

die zahlreichen Einflussfaktoren auf die HRV und unterschiedliche Studiendesigns zurückzuführen 

sein dürfte (Rottenberg, 2007). Die heterogenen Ergebnisse könnten bedeuten, dass es einen vagalen 

Subtyp der Depression gibt (Rottenberg, 2007). Dieser konnte allerdings von Chambers et al. (2003) 

nicht nachgewiesen werden. Bislang kaum beachtet wurden komorbide psychische Erkrankungen. Die 

Doppeldiagnose Depression und somatoforme Störung wurde entweder nicht berücksichtigt oder Pati-

entInnen mit einer SFS wurden von Depressionsstudien ausgeschlossen. Es gibt keine publizierten 

Daten zur HRV bei SFS. Da eine stressbedingte autonome Dysfunktion zu einer möglichen Fehlinter-

pretation peripherphysiologischen Erregung, zum Erleben funktioneller somatischer Symptome, bei-

tragen kann (Rief & Barsky, 2005; Tak et al., 2009), ist eine reduzierte HRV durchaus denkbar. Auch 

die durch Schonverhalten oder Müdigkeit bedingte reduzierten physischen Aktivität könnte zu einer 

reduzierten HRV führen (Newton et al., 2011). 

Die Studienlage lässt darauf schließen, dass zumindest eine anfangs reduzierte HRV nicht nur 

durch die Gabe von Medikamenten (Coumel et al., 1991; Howell et al., 1995) sondern auch durch 

andere therapeutische Interventionen gesteigert werden kann. Dies ist auch aufgrund des erhöhten 

Mortalitätsrisikos relevant. Allerdings gibt es noch wenige Studien zu psychotherapeutischen oder 

psychologischen Interventionen im stationären Kontext. Zudem scheint es keine publizierten Studien 

zum Therapieverlauf zu geben, in der nichtlineare HRV-Parameter berücksichtigt werden.  

Die unterschiedlichen Designs machen Studien schwer vergleichbar. Während bei Kurzzeit-

messungen die Einflussfaktoren wie Bewegung und Körperhaltung kontrolliert werden können, kön-

nen bei Langzeitmessungen auch komplexere Parameter berechnet und unterschiedliche Abschnitte 

des Tages miteinander verglichen werden (Task Force, 1996). Studien unterscheiden sich aber auch 

hinsichtlich Interventionsdauer und -intensität. Empfehlungen über die Mindestlänge in der eine dau-

erhafte Veränderung der HRV möglich ist gibt es nur für sportliche Programme. Eine stationäre Be-
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handlung macht es auch schwierig, einzelne Wirkfaktoren zu identifizieren, da zusätzlich zum psycho-

logischen Therapieangebot die veränderte Umgebung und mögliche Veränderungen in der Ernährung, 

der Tagesstruktur und dem Bewegungsangebot wie auch der möglicherweise intensivere soziale Kon-

takt auf die HRV wirken. Für manche PatientInnen könnte ein stationärer Aufenthalt mit psychothera-

peutischen Therapien und psychologischer Behandlung auch zu vermehrtem Stress führen, während 

andere weniger Stress als in ihrem Alltag erleben. Zudem sollte eine mögliche Verminderung der 

HRV durch die Einnahme von Antidepressiva (Licht et al., 2010) aufgrund möglicher Konsequenzen 

für Therapie- und Krankheitsverlauf sowohl in Forschung als auch Therapie berücksichtigt werden. 

Die HRV könnte auch ein möglicher Prädiktor für den Therapieerfolg sein. Da die HRV als 

Indikator für Anpassungsfähigkeit gilt, könnten PatientInnen mit höherer HRV besser von einer thera-

peutischen Intervention profitieren, was vereinzelt schon gezeigt wurde. Die Datenlage hierzu ist der-

zeit aber noch gering. 
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I I .   E M P I R I S C H E R  T E I L 

1 0 . Z ie l s e t z u n g  u n d  F o rs c h u n gs f ra ge n   

Die hier vorliegende Studie ist Teil einer mehrjährigen klinischen Studie des PSZW (Psycho-

somatischen Zentrum Waldviertel) über die Wirksamkeit therapeutischer Verfahren zur Verbesserung 

der Stress- und Emotionsregulation, welche in der Klinik Eggenburg durchgeführt wird. Es handelt 

sich dabei um eine quasiexperimentelle Studie mit Pretest-Posttest-Design, für die neben psychometri-

schen Daten auch physiologische Parameter wie die HRV erhoben werden. 

Ziel der vorliegenden Studie war es, die HRV bei PatientInnen mit depressiven Erkrankungen 

sowie der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatoforme Störung im Therapieverlauf zu 

untersuchen. Es sollte nicht nur eine Lücke, den Zusammenhang zwischen HRV bei Depression und 

somatoformer Störung betreffend, geschlossen werden, sondern zudem auch ein Beitrag zur Interven-

tionsforschung mittels HRV geleistet werden. Mögliche Veränderungen der HRV durch das multimo-

dale stationäre Therapieangebot der Klinik Eggenburg wurden erfasst und so die Möglichkeiten der 

Therapieevaluation mittels HRV-Analyse zusätzlich zu bestehenden psychologischen Selbstbeurtei-

lungsfragebögen untersucht. HRV-Parameter können als Indizes für Flexibilität und Anpassungsfähig-

keit (Thayer & Lane, 2000) sowie für Gesundheit (Berntson et al., 1997; Friedman, 2007; Task Force, 

1996) angesehen werden. Sie könnten daher als objektive Ergänzung zu Selbstbeurteilungsfragebögen 

eingesetzt werden. Es gibt bisher erst wenige publizierte Studien über die Wirksamkeit stationärer 

Therapieangebote mittels HRV-Messungen. Von den in Kapitel 8 zitierten Interventionsstudien ver-

wendeten nur Carney et al. (2000) 24-Stunden-Messungen. In allen übrigen Studien zu psychothera-

peutischen/psychologischen Interventionen und Bewegungstrainings wie jene von Blumenthal et al. 

(2005), Delgado et al. (2010), Figueroa et al. (2008), Garakani et al. (2009), Gaul-Alacova et al. 

(2005) sowie Mussgay und Ruddel (2004) wurden Kurzzeitmessungen der HRV durchgeführt. Es gibt 

zudem kaum Erfahrungswerte, was eine notwendige Interventionsdauer und -intensität betrifft und 

keine Erkenntnisse über den Einsatz nichtlinearer Parameter (siehe Kapitel 8). Zur Analyse der HRV 

wurden daher für die durchgeführten 24-Stunden-Messungen sowohl lineare als auch nichtlineare Pa-

rameter berechnet. Zudem wurde der prognostische Wert der HRV für den Therapieerfolg näher be-

trachtet, um festzustellen, ob es sich bei der HRV um einen Prädiktor für den Therapieverlauf handeln 

könnte. Wie in Kapitel 8.2 dargestellt, gibt es Hinweise, dass PatientInnen mit höherer HRV besser 

von einer therapeutischen Intervention profitieren.  

Aus diesen Zielsetzungen ergeben sich die folgenden Fragestellungen (inkl. Hypothesen): 

 

Fragestellung 1: Unterscheidet sich die HRV von PatientInnen mit depressiven Erkran-

kungen sowie mit der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatoforme Störung von 

den Vergleichswerten Gesunder?  
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Aufgrund der vorliegenden Literatur wurde davon ausgegangen, dass die HRV der PatientIn-

nenstichprobe signifikant niedriger ist, als jene von Gesunden. Einerseits durch die depressive Erkran-

kung (siehe Kapitel 7.1) wie auch durch die Einnahme von Antidepressiva vieler PatientInnen (Kapitel 

7.1.3).  

 

Fragestellung 2: Unterscheiden sich die beiden Diagnosegruppen untereinander? 

Möglicherweise sind die heterogenen Studienergebnisse bei depressiven Erkrankungen 

(Rottenberg, 2007) unter anderem auf eine nicht berücksichtigte komorbide somatoforme Störung 

zurückzuführen. Zur SFS selbst gibt es keine HRV-Studie. Eine stressbedingte autonome Dysfunktion 

könnte zum Erleben funktioneller somatischer Symptome beitragen (Rief & Barsky, 2005; Tak et al., 

2009). Es wäre daher eine reduzierte HRV bei der SFS durchaus denkbar (siehe Kapitel 7.3).  

 

Fragestellung 3: Verändert sich die HRV bei PatientInnen mit Depression und Patien-

tInnen mit Doppeldiagnose durch stationäre Therapie?  

Die in Kapitel 8.1 vorgestellten Studien lassen den Schluss zu, dass die HRV durch einen sta-

tionären therapeutischen Aufenthalt gesteigert werden kann. Möglicherweise ist der Zeitraum der vor-

liegenden Studie allerdings dafür zu kurz. So führten Studien, die Verbesserungen berichteten, wie 

Carney et al. (2000) ihre Followup-Messung vier Monate oder Garakani et al. (2009) drei Monate 

nach der ersten Messung durch. Melanson und Freedson (2001) vermuten, dass das Bewegungstrai-

ning mindestens drei Monate durchgeführt werden muss, um die HF-HRV zu erhöhen. Andererseits 

berichteten Delgado et al. (2010) bei einem fünfwöchigen Programm für Studentinnen mit hoher pa-

thologischer Besorgnis von einer signifikanten Steigerung der HF-HRV.  

Es wurde angenommen, dass Veränderungen der HRV eher in der Depressionsgruppe auftre-

ten, da komorbide Störungen ungünstige Auswirkungen auf den Therapieverlauf haben (Beesdo & 

Wittchen, 2006). 

 

Fragestellung 4: Unterscheidet sich die HRV von PatientInnen durch folgende Modera-

toren: Einnahme Antidepressiva, höherer  Depressivitätswert und Schweregrad der Diagnose? 

Verändert sich die HRV in diesen Gruppen durch stationäre Therapie unterschiedlich? Verän-

dert sich nur eine anfangs niedrigere HF-HRV? 

Es sollte geklärt werden, welchen Einfluss die Einnahme von Antidepressiva (siehe Kapitel 

7.1.3), der Grad der Depressivität (SCL-90-R), der Schweregrad laut ICD-10-Diagnose sowie die Hö-

he der HF-HRV zu Therapiebeginn auf die HRV-Werte der PatientInnen hat.  

Jene PatientInnen, die Antidepressiva einnehmen, haben eine signifikant niedrigere HRV als 

jene, die dies nicht tun (Licht et al., 2010). Veränderungen treten nur auf, wenn keine Antidepressiva 

eingenommen werden (Garakani et al., 2009). 
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Ob höhere Depressivitätswerte (SCL-90-R, Depressivität) und der Schweregrad der Diagnose 

mit einer niedrigeren HRV einhergehen, ist unklar. Während Voss et. al. (2011) und Watkins et al. 

(1999) keine Zusammenhänge finden, berichten Agelink et al. (2002) und Bottger et al. (2008) von 

einem signifikanten Zusammenhang zwischen HRV und Schwere der Symptome. Carney et al. (2000) 

berichten von einer Steigerung der Tages-RMSSD bei schwer depressiven PatientInnen mit koronarer 

Herzerkrankung im Therapieverlauf, nicht aber bei leichten depressiven PatientInnen. 

Eine Veränderung der HRV bzw. eine Steigerung der parasympathischen Werte könnte auch 

nur bei jenen PatientInnen auftreten, die anfangs verminderte parasympathische Werte haben. 

 

Fragestellung 5: Gibt es einen Zusammenhang zwischen der HRV und dem subjektiven 

körperlichen und psychischen Gesundheitszustand? Stehen die Veränderungen der HRV auch 

in Zusammenhang mit einer Veränderung der körperlichen und psychischen Symptomatik? 

Da die HRV auch als Parameter für die Gesundheit gilt, wird angenommen, dass es einen Zu-

sammenhang zwischen der HRV und psychometrischen Testwerten gibt, die die körperliche und psy-

chische Gesundheit messen. Es ist allerdings unklar, ob höhere Depressivitätswerte mit einer niedrige-

ren HRV einhergehen ï wie auch schon in Fragestellung 4 dargelegt wurde. Cohen et al. (2000) konn-

ten bei Patientinnen mit Fibromyalgie hohe Korrelationen zwischen HF-HRV und LF-HRV und den 

SF-Dimensionen, im Besonderen der körperlichen, zeigen.  

 

Fragestellung 6: Hat die HRV eine prognostische Bedeutung für den Therapieerfolg? 

PatientInnen mit einer höheren HRV zu Therapiebeginn scheinen eher von therapeutischen In-

tervention zu profitieren (Bornas et al., 2007; Ebert et al., 2010; Rottenberg et al., 2005; Shapiro et al., 

2007).  
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1 1 . M e t ho d e  

Im Folgenden werden der Untersuchungsplan, die Stichprobe, die Erhebungsverfahren und der 

Untersuchungsablauf näher beschrieben. 

11.1 Untersuchungsplan 

Im Rahmen der bereits erwähnten mehrjährigen klinischen Studie des PSZW zur Wirksamkeit 

therapeutischer Verfahren fand eine Pretest-Messung am Beginn eines ca. neunwöchigen stationären 

Aufenthalts und eine Posttest-Messung am Ende statt, in der psychometrische Tests vorgegeben und 

die HRV mittels 24-Stunden-EKG ableitet wurden. Zudem wurde zu jedem Testzeitpunkt die aktuelle 

Medikation erfasst und die PatientInnen führten während der HRV-Messung ein Tagesprotokoll. Zwi-

schen den Messungen erhielten PatientInnen individuelle Einzeltherapien sowie psychosomatische 

und psychotherapeutische Basistherapien sowie eines von fünf spezifischen Behandlungsangeboten 

(aktive Musiktherapie, rezeptive Musiktherapie, progressive Muskelentspannung, Achtsamkeitstrai-

ning und konzentrative Bewegungstherapie).  

11.2 Stichprobe 

Die Stichprobe bestand aus jenen PatientInnen, die von September 2010 bis Oktober 2011 an 

der oben beschriebenen Studie des PSZW teilnahmen und die das Einschlusskriterium einer depressi-

ven Erkrankung (F32, F33, F34) erfüllten.  

Zur Schätzung der optimalen Stichprobe gibt es praktisch keine vergleichbaren Studien, diese 

ist daher unsicher. Nolan et al. (2008) kommen in einer Metanalyse zur Veränderbarkeit der HRV bei 

koronarer Arterienkrankheit zu dem Ergebnis, dass die standardisierte Mittelwertsdifferenz von 0.31 

für verhaltenstherapeutische Interventionen beträgt, was einem kleinen Effekt entspricht. Selbst bei 

dieser Effektstärke wäre die mittels G*Power 3.1.5 geschätzte optimale Stichprobengröße bei einer 

Teststärke von .80 und einem Ŭ-Fehler von .05 für einen Wilcoxon-Test 136 Personen pro Gruppe also 

insgesamt 272 Personen. Aufgrund des begrenzten Studienzeitraumes war es jedoch nicht möglich, 

eine Stichprobe dieser Größe zu rekrutieren. 

Die StudienteilnehmerInnen wurden entweder der Gruppe Depression oder der Gruppe De-

pression/somatoforme Störung zugeteilt, wobei sowohl die Haupt- als auch sämtliche Nebendiagnosen 

berücksichtigt wurden. Die psychischen Störungen wurden mittels ICD-10-Checklisten (IDCL) 

(Hiller, Zaudig, & Mombour, 1995) diagnostiziert. Bei Verdacht auf Persönlichkeitsstörungen wurde 

zudem das strukturierte klinische Interview SKID-II (Wittchen, Wunderlich, Gruschwitz, & Zaudig, 

1996) vorgegeben.  
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11.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien 

Einschlusskriterium 

Depressive Erkrankungen (F32, F33, F34) 

Ausschlusskriterien:  

Somatische Erkrankungen 

 Hypertonie (I10-I15) 

 Ischämische Herzkrankheiten (I20-I25) 

 Diabetes mellitus (E10-E14) 

 Vorhandensein eines implantierten Herzschrittmachers (Z95.0) 

Einnahme folgender Medikamente  

 Alle Arten von Blutdruckmedikamenten (Betablocker, ACE-Hemmer,é) 

 Benzodiazepine 

 Trizyklika 

 

Nicht beachtet wurden leichte Schilddrüsenerkrankungen sowie Alkoholabusus, da in der Kli-

nik Alkoholverbot herrscht. Es wurden nur Datensätze mit vollständigen Pretest- und Posttest-

Messungen verwendet (Completer-Analyse). 

11.2.2 Stichprobenzusammensetzung und Drop-out 

Aufgrund des Einschlusskriteriums einer diagnostizierten depressiven Erkrankung wurden die 

Daten von n = 55 PatientInnen der laufenden Emotionsregulationsstudie verwendet. Abbildung 6 gibt 

ein Flussdiagramm der Stichprobenselektion wider. Von den ursprünglich n = 55 PatientInnen wurden 

n = 17 aufgrund der Ausschlusskriterien ausgeschlossen: n = 14 aufgrund essenzieller Hypertonie und 

der damit verbundenen Einnahme von blutdrucksenkenden Medikamenten ausgeschlossen, weitere n = 

3 aufgrund der Einnahme von Benzodiazepinen. Da nur PatientInnen mit vollständigen Messungen zu 

beiden Zeitpunkten in die Auswertungen einbezogen wurden, mussten weitere n = 6 PatientInnen von 

der Analyse ausgeschlossen werden: bei n = 2 war keine zweite Computertestung durchgeführt wor-

den und bei n = 1 waren keine verwertbaren HRV-Daten sowohl zum ersten als auch zum zweiten 

Testzeitpunkt vorhanden, bei n = 3 weiteren nur zum zweiten Testzeitpunkt.  
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Abb. 6: Flussdiagramm der Stichprobenzusammensetzung zu den beiden Messzeitpunkten 

11.2.3 Stichprobenbeschreibung 

Die finale Stichprobe bestand aus n = 32 PatientInnen der Klinik Eggenburg mit einer depres-

siven Erkrankung. Davon waren 21 (66%) weiblich und 11 (34%) männlich. Von 32 PatientInnen 

gaben 19 (59%) an, in einer festen Partnerschaft zu leben, 11 (34%) lebten nicht in einer Partnerschaft, 

zwei (6%) PatientInnen machten dazu keine Angabe. 17 (53%) PatientInnen waren zum Zeitpunkt der 

Aufnahme in die Klinik arbeitsunfähig, 11 (34%) PatienInnen arbeitsfähig und 4 (13%) machten dazu 

keine Angaben. Lediglich ein Patient (3%) hatte keine ambulante psychotherapeutische oder psychiat-

rische Vorbehandlung. Ein (3%) Patient gab an, ambulante Psychotherapie im Ausmaß von bis zu fünf 

Stunden erhalten zu haben, 16 (50%) PatienInnen zwischen sechs und 25 Stunden, zehn (31%) zwi-

schen 26 und 160 Stunden und zwei (6%) über 300 Stunden. Sieben (22%) PatientInnen gaben an 

bereits eine stationäre Behandlung gemacht zu haben, sieben (22%) hatten dies nicht, der Rest machte 

dazu keine Angabe. Ein (3%) Patient kam zur geplanten Wiederaufnahme.  

Je nachdem ob eine somatoforme Störung vorlag oder nicht wurden die PatientInnen in zwei 

Gruppen geteilt, die im weiteren Diagnosegruppen genannt werden. Die Diagnosegruppe Depression 

(n = 15) bestand aus 9 (60%) Frauen und 6 (40%) Männern, die Diagnosegruppe Depression/SFS (n = 

17) aus 12 (71%) Frauen und 5 (29%) Männern. Bei den meisten PatientInnen dieser Gruppe war die 

Erhebungsmethoden 

Physiologische Messung 

ü 24-Stunden-EKG  ü Tagesprotokoll 
Psychometrische Tests 

ü SCL-90-R  ü SF-36 

Vorgesehene Stichprobe n = 55 

Ausgeschlossen wegen Ausschlusskriterien: 

Essenzielle Hypertonie (I 10) und Einnahme blutdrucksenkender Medikamente: n = 14 

Einnahme von Benzodiazepinen: n = 3 

 

Diagnosegruppe Depression 

Vollständige Messung n = 15 

Diagnosegruppe Depression 

n = 18 

 

Diagnosegruppe Depression/SFS 
n = 20 

 

Diagnosegruppe Depression/SFS 

Vollständige Messung n = 17 

t1 Physiologische Messung 

Dropout n = 1 

 

t1 Psychometrische Tests 

Dropout n = 0 

 

t2 Physiologische Messung 

Dropout n = 3 

 

t2 Psychometrische Tests 

Dropout n = 2 (davon n = 1 auch HRV) 
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depressive Erkrankung die Hauptdiagnose. Lediglich bei zwei PatientInnen war die somatoforme Stö-

rung die Hauptdiagnose (F45.3 und F45.4). Eine detaillierte Aufschlüsselung der Diagnosen findet 

sich in Tabelle 2.  

Tabelle 2: Detaillierte Aufschlüsselung der Diagnosen 

Depression 

(n = 15) 

 Depression/ SFS 

(n = 17) 

ICD-10 Diagnose  Häufigkeiten (Prozent) ICD-10 Diagnose 

F32.1 Mittelgradige depressive Episode   4 (27%)    1 (6%)  F32.1 Mittelgradige depressive Episode 

  -   3 (18%)  
F33.0 Rezidiv.depressive Störung,  

ggw. leichte Episode 

F33.1 Rezidiv. depressive Störung,  

ggw. mittelgradige Episode 
 10 (67%)   7 (41%)  

F33.1 Rezidiv. depressive Störung,  

ggw. mittelgradige Episode 

F33.2 Rezidiv. depressive Störung,  

ggw. schwere Episode  
  1 (7%)   2 (12%)  

F33.2 Rezidiv. depressive Störung,  

ggw. schwere Episode  

  -   1 (6%)  
F33.4 Rezidiv. depressive Störung,  

ggw. remittiert 

  -   3 (18%)  F34.1 Dysthymia 

       

    12 (71%)  F45.0 Somatisierungsstörung 

     1 (6%)  
F45.1 Undifferenzierte Somatisierungs-

störung 

     2 (12%)  
F45.3 Somatoforme autonome Funkti-

onsstörung 

     4 (24%)  
F45.4 Anhaltende somatoforme 

Schmerzstörung 

 

Die beiden Diagnosegruppen unterschieden sich nicht bezüglich ihres Alters (t = -0.62, df = 

21.96, p = .540; Freiheitsgrade für ungleiche Varianzen korrigiert). Das Durchschnittsalter betrug M = 

42.53 (SD = 8.17) Jahre. Die jüngste Patientin war 26 Jahre und die älteste 65 Jahre alt. Die durch-

schnittliche Aufenthaltsdauer lag bei 61.34 (SD = 10.41, Min = 47, Max = 82) Tagen. Der Zeitabstand 

zwischen den beiden Messungen betrug im Schnitt 50 Tage (SD = 7.25, Min = 36, Max = 74). Die 

Diagnosegruppen unterschieden sich weder hinsichtlich der Aufenthaltsdauer (t = -0.57, df = 30, p = 

.575), noch hinsichtlich des Abstands zwischen den Messungen (t = -0.31, df = 30, p = .755).  

Zum ersten Testzeitpunkt nahmen 72% der PatientInnen ein Medikament ein, 50% nahmen 

Antidepressiva. Beim zweiten Testzeitpunkt nahmen 78% Medikamente und 53% Antidepressiva. 

Nach den Diagnosegruppen betrachtet bekamen 80% der Gruppe Depression und 65% (t1) bzw. 76% 

(t2) der Gruppe Depression/SFS Medikamente. Eine genaue Aufschlüsselung der Medikamentenein-

nahme zu den beiden Testzeitpunkten findet sich in Tabelle 3. 
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Tabelle 3: Medikamenteneinnahme zu den beiden Messzeitpunkten 

 

 Depression  

(n = 15)  

Depression/SFS  

(n = 17)  

Gesamt  

(n = 32) 

Medikamentengruppe 
 

t1 t2  t1 t2  t1 t2 

Antidepressiva 
 

7 (47%) 6 (40%) 
 

9 (53%) 11 (65%) 
 

16 (50%) 17 (53%) 

Antiepileptika/ 

Phasenprophylaktika 

 
1 (7%) 1 (7%) 

 
3 (18%) 4 (24%) 

 
4 (13%) 5 (16%) 

Antipsychotika/ 

Neuroleptika 

 
4 (27%) 4 (27%) 

 
2 (12%) 2 (12%) 

 
6 (19%) 6 (19%) 

Protonenpumpen- 

hemmer 

 
1 (7%) 1 (7%) 

 
1 (6%) 3 (18%) 

 
2 (6%) 4 (13%) 

Schilddrüsenhormon 
 

2 (13%) 2 (13%) 
 

1 (6%) 1 (6%) 
 

3 (9%) 3 (9%) 

Sonstige 
 

5 (33%) 5 (33%) 
 

6 (35%) 7 (41%) 
 

11 (34%) 12 (38%) 

Keine Medikamente 
 

3 (20%) 3 (20%) 
 

6 (35%) 4 (24%) 
 

9 (28%) 7 (22%) 

Häufigkeiten (Prozente) 

Sonstige waren Vitamin- und Mineralstoffpräparate sowie bei Bedarf eingenommene Schmerzmittel 

 

In Tabelle 4 werden die komorbiden psychischen Krankheiten aufgeführt. Auffallend ist, dass 

in beiden Diagnosegruppen weniger PatientInnen an einer komorbiden Angststörung litten, als dies 

aufgrund von epidemiologischen Studien zu erwarten wäre (Morschitzky, 2007; Paykel et al., 2005).  

Tabelle 4: Komorbide psychische Erkrankungen 

 

Depression 

(n = 15) 

 
Depression/SFS 

(n = 17) 

 
Gesamt 

(n = 32) 

Psychische Störungsgruppen (ICD-10 Codes) 
 

 
Häufigkeit 

 

 

Psychische u. Verhaltensstörungen durch Alkohol 

(F10.1) 
1 

 
0 

 
1 

Angststörungen  

(F40.0, F40.2, F41.1, F41.9) 
2 

 
2 

 
4 

Zwangsstörung 

(F42.0) 
0 

 
1 

 
1 

Essstörungen  

(F50.2, F50.2, F50.9) 
1 

 
4 

 
5 

Nichtorganische Schlafstörungen  

(F51.0) 
1 

 
1 

 
2 

Spezifische Persönlichkeitsstörungen  

(F60.5, F60.6) 
4 

 
3 

 
7 

Zusatzdiagnose: Probleme mit Bezug auf Schwierig-

keiten bei der Lebensbewältigung 

 

 

 

 

 

 

 

Burnout (Z73.0) 12  10  22 

Akzentuierung v. Persönlichkeitszügen (Z73.1) 1 
 

2 
 

3 
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Relevante somatische Erkrankungen der Stichprobe waren Erkrankungen des Muskel-Skelett-

Systems (10 PatientInnen, 31%) und der Schilddrüse (2 PatientInnen, 6%) sowie Kopfschmerz & Mig-

räne (3 PatientInnen, 9%) und Tinnitus (3 PatientInnen, 9%). In der Gruppe Depression/SFS waren 

mit acht PatientInnen weit mehr von einer Erkrankung des Muskel-Skelett-System betroffen. Auch 

alle drei PatientInnen mit Kopfschmerzen oder Migräne stammten aus dieser Gruppe. Tabelle 19 im 

Anhang gibt einen vollständigen Überblick über die somatischen Erkrankungen der PatientInnen.  

Bezüglich des Therapieangebots, auf das im Kapitel 11.5 noch eingegangen wird, wird aus 

Tabelle 5 deutlich, dass die Stichprobe nicht gleichmäßig auf die Therapieschwerpunkte verteilt war.  

Tabelle 5: Therapieschwerpunkte nach Diagnosegruppen 

Therapieschwerpunkt 
Gruppe: Depression 

(n = 15) 

Gruppe: Depression/SFS 

(n = 17) 

Achtsamkeit 4 (27%) 2 (12%) 

aktive Musiktherapie 2 (13%) 8 (47%) 

rezeptive Musiktherapie 1 (7%) 1 (6%) 

Bewegungstherapie 2 (13%) 4 (24%) 

PMR 6 (40%) 2 (12%) 

Angabe von Häufigkeiten und Prozent 

 

11.3 Erhebungsverfahren  

Es wurden als psychologisch-diagnostische Verfahren die Symptomcheckliste SCL-90-R 

(Franke, 2002; Skalen: Somatisierung, Depressivität und grundsätzliche psychische Belastung [GSI]) 

sowie der Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-36 (Bullinger & Kirchberger, 1998; Skalen: kör-

perliche Schmerzen, psychische Summenskala, körperliche Summenskala) verwendet. Für die HRV-

Analyse wurde der Medilog
®
 AR12plus Digitaler Holter Rekorder (Schiller, 2009) eingesetzt und 

Bewegungsverhalten, Schlafenszeit, Kaffee- und Zigarettenkonsum mittels Tagesprotokoll (PSZW, 

2010) dokumentiert.  

11.3.1 Symptomcheckliste SCL-90-R  

Die Symptomliste von Derogatis diente der Untersuchung der Veränderungen der psychischen 

Belastung und Gesundheit im Therapieverlauf sowie der Zusammenhänge zwischen psychischer 

Gesundheit ï im besonderen der Grad der Somatisierung und Depressivität wie auch die psychische 

Belastung ï und der HRV. 

Die SCL-90-R ist ein Selbsteinschätzungsverfahren, das die subjektiv empfundene 

Beeinträchtigung durch verschiedene belastende Symptome feststellt. Auf einer fünfstufigen Skala 

gibt die Testperson den Beeinträchtigungsgrad an, wie sehr sie während der letzten sieben Tage unter 

den 90 aufgelisteten Problemen und Beschwerden litten, von 0 =überhaupt nicht bis 4 =sehr stark. Die 

SCL-90-R enthält die Subskalen Somatisierung, Zwanghaftigkeit, Unsicherheit im Sozialkontakt, De-

pressivität, Ängstlichkeit, Aggressivität/Feindseligkeit, Phobische Angst, Paranoides Denken und Psy-

chotizismus. Zusätzlich können aus den allen Antworten der SCL-90-R der Global Severity Index 
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(GSI), das Positive Symptom Total (PST) und der Positive Symptom Distress Index (PSDI) berechnet 

werden. Die Bearbeitungszeit liegt bei 10 bis 15 Minuten (Franke, 2002). 

In der vorliegenden Arbeit wurden im Besonderen die Skalen Somatisierung und Depressivität 

sowie der Global Severity Index herangezogen. Die Skala Somatisierung misst Zustände einfacher 

körperlicher Belastung bis hin zu funktionellen Störungen. Während die erfassten Symptome alle eine 

hohe Prävalenz bei Störungen mit funktioneller Ätiologie haben, könnne sie auch tatsächliche 

körperliche Störungen widerspiegeln. Die Skala Depressivität erfasst Traurigkeit bis hin zu 

Symptomen schwerer Depression. Der Global Severity Index (GSI) gibt die grundsätzliche psychische 

Belastung an (Franke, 2002).  

Basierend auf eigenen Studien und jenen des Testautors Derogatis geht Franke davon aus, dass 

die Retest-Reliabilität als gut eingestuft werden kann und sich der Test für Messwiederholungen eig-

net. Die interne Konsistenz (Cronbachs Ŭ) der Skalen wird mit rmin = .77 für die Skala Psychotizismus 

und rmax = .90 für die Skala Depressivität als gut bewertet. Die Reliabilität des SCL-90-R kann als gut 

bewertet werden (Franke, 2002).  

11.3.2 Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-36  

Der SF-36 diente der Erfassung der Veränderung der subjektiven Gesundheit bzw. der ge-

sundheitsbezogenen Lebensqualität. Er ist ein krankheitsübergreifendes Verfahren, das die subjektive 

Gesundheit ï unabhängig vom Gesundheitszustand ï aus der Sicht der Betroffenen erfasst. Er wird 

hauptsächlich zur Evaluation von Behandlungsverfahren eingesetzt, kann aber auch zur Erfassung von 

Therapieergebnissen dienen.  

Der SF-36 besteht aus 36 Items, die mehreren Themenbereichen zugeordnet sind und entwe-

der selbst eine Skala oder Teil einer Skala sind. Er erfasst acht Dimensionen, die sich in die Bereiche 

Ăkºrperliche Gesundheitñ und Ăpsychische Gesundheitñ einordnen lassen: körperliche Funktionsfähig-

keit (Beeinträchtigung körperlicher Aktivitäten durch den Gesundheitszustand), körperliche Rollen-

funktion (Einschränkungen in täglichen Aktivitäten durch den körperlichen Gesundheitszustand, z.B. 

weniger schaffen als gewöhnlich), körperliche Schmerzen (Ausmaß an Schmerzen und deren Einfluss 

auf die normale Arbeit), allgemeine Gesundheitswahrnehmung (persönliche Beurteilung der Gesund-

heit), Vitalität, soziale Funktionsfähigkeit (Beeinträchtigung der sozialen Aktivitäten durch körperli-

che Gesundheit und emotionale Probleme), emotionale Rollenfunktion (Ausmaß, in dem emotionale 

Probleme tägliche Aktivitäten beeinträchtigen) und psychisches Wohlbefinden (allgemeine psychische 

Gesundheit, einschließlich Depression, Angst, emotionale und verhaltensbezogene Kontrolle und all-

gemeine positive Gestimmtheit). Zudem gibt es die Möglichkeit der Reduktion auf zwei aggregierte 

Summenskalen. Es können aus den ersten vier eine körperliche und den letzten vier eine psychische 

Summenskala berechnet werden.  

Hohe Testwerte deuten auf einen besseren Gesundheitszustand hin. Insbesondere weist ein 

hoher Wert in der Dimension körperliche Schmerzen auf Schmerzfreiheit hin. Die Bearbeitungszeit 

beträgt durchschnittlich 10 Minuten.  
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Die interne Konsistenz der Subskalen (Cronbachs Ŭ) liegt mit Ausnahme der Skalen soziale 

Funktion und allgemeine Gesundheitswahrnehmung bei über 0.70 (Bullinger & Kirchberger, 1998). 

11.3.3 HRV-Messung: Medilog® AR12plus Digitaler Holter Rekorder  

Für die 24-Stunden-EKG-Messungen wurden die mobilen EKG-Geräte Medilog
®
 AR12plus 

der Firma Schiller eingesetzt. Der Rekorder Medilog
®
 AR12plus zeichnet eine 3-Kanal Brustwandab-

leitung des EKGs auf und dient so der Messung der Zeitabstände aufeinander folgender R-Zacken. 

Zusätzlich werden die Beschleunigungen des Rekorders in allen drei Raumachsen sowie die Amplitu-

de des EKGs aufgezeichnet. Das Gerät wird während der Messung in einer Tragetasche verwahrt 

(Schiller, 2009). Es wird standardmäßig eine hochaufgelöste EKG-Messung mit einer Zeitauflösung 

von 265 Hz und einer maximalen Amplitudenhöhe von 16 bit aufgezeichnet. 

Wie im Theorieteil ausführlich beschrieben, gilt die HRV als indirekter Index für die autono-

me Funktion bei Gesundheit und Krankheit (Berntson et al., 1997; Task Force, 1996). Im Besonderen 

der Vagotonus steht in Zusammenhang mit Selbstregulation und folglich Verhaltensflexibilität und 

Anpassungsfähigkeit (Thayer & Lane, 2000). 

11.3.4 Tagesprotokoll 

Um die Auswirkung von Bewegung, Schlaf, Zigaretten und Kaffee auf die HRV kontrollieren 

zu können, werden diese von PatientInnen während der Messung in einem vom PSZW erstellten Pro-

tokoll erfasst. Das Tagesprotokoll und die an die PatientInnen ausgeteilte Erklärung zum Tagesproto-

koll sind in den Abbildungen 8 und 9 im Anhang A1 dargestellt. 

11.4 Untersuchungsablauf 

Im Rahmen der laufenden Stress- und Emotionsregulationsstudie wurden alle teilnehmenden 

PatientInnen bei einem Informationsabend über die Studie informiert. Sie gaben nach einer umfang-

reichen Aufklärung (siehe Anhang A3 Patienteninformation) ihre Einverständniserklärung ab. Die 

Abklärung der Diagnose mittels IDCL sowie SKID Screening und gegebenenfalls SKID Interview 

erfolgte durch die hauseigene Diagnostikabteilung. Die psychometrischen Tests SCL-90-R und SF-36 

wurden am PC im Rahmen einer ganzen Testbatterie zur Therapieevaluation vorgegeben. Die 24-

Stunden-EKG-Messung wurde von einer eigens eingeschulten medizinisch-technischen Assistentin 

durchgeführt und in das Computersystem eingespielt. Beim Anbringen des Messgeräts informierte die 

medizinisch-technische Assistentin die StudienteilnehmerInnen auch über die Messung und den kor-

rekten Umgang mit dem Gerät. Zudem erhielten sie von ihr das Tagesprotokoll und Informationen wie 

dieses auszufüllen sei. Bei Fragen oder Anliegen konnten sie sich während der Messung entweder an 

das medizinisch-technische Labor, an die diensthabenden ÄrztInnen oder das Pflegepersonal wenden. 

Die Messungen starteten und endeten jeweils etwa um 8:00 Uhr am Morgen.  
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11.5 Stationäre Behandlung 

Das Psychosomatische Zentrum Waldviertel (PSZW) positioniert sich als österreichisches 

Kompetenzzentrum für Gesundheitsförderung und Behandlung, Erforschung und Rehabilitation psy-

chischer und psychosomatischer Erkrankungen. Teil des PSZW ist die Klinik Eggenburg ï eine Mo-

dellklinik für Psychosomatik mit insgesamt 100 Betten. Die behandelten Krankheitsbilder reichen von 

affektiver Erkrankung, chronischer Schmerzerkrankung, somatoformer Störung, posttraumatischer 

Belastungsstörung bis hin zu Essstörung. Neben der medizinischen Betreuung werden methodenüber-

greifende Formen der klinischen Psychotherapie in Einzel- und Gruppenverfahren, ausdrucks- und 

körperorientierte Verfahren wie psychodynamische Gestaltungs-, Musik- und Tanztherapie sowie 

Sozialarbeit und Angehörigen- und Familiengespräche angeboten. Die wissenschaftliche Erforschung 

und Evaluation der Therapiekonzepte findet im Forschungsinstitut EICoN (Eggenburg Institute for 

Complex Systems, Health, and Neuroscience) statt, welches der Klinik angegliedert ist. 

Die Behandlung im Rahmen der Studie folgt einem genauen Therapieplan. Neben Physiothe-

rapie und Bewegungsangeboten gibt es eine umfangreiche psychotherapeutische und psychologische 

Behandlung. Die PatientInnen haben zwei Stunden pro Woche Einzeltherapie bei einer Psychothera-

peutin oder klinischen PsychologIn. Zweimal wöchentlich findet eine Basisgruppe statt, in der aktuelle 

Thematiken angesprochen werden. Zudem erhalten die PatientInnen an drei Nachmittagen eine der 

folgenden Therapien. 

Progressive Muskelrelaxation 

Die Methode der Progressiven Muskelrelaxation (PMR), auch Progressive Muskelentspan-

nung genannt, basiert auf der Idee, willentlich einzelne Muskelgruppen erst kurz anzuspannen und 

dann etwas länger zu entspannen. Durch die Wahrnehmung des Unterschieds zwischen Anspannung 

und Entspannung soll gelernt werden, Muskelanspannungen im Alltag wahrnehmen und korrigieren zu 

können. Das standardisierte Grundverfahren schließt Arme, Nacken, Beine, Brust und Rumpfbereich 

sowie das Gesicht ein. Ziel ist nicht nur die Reduktion von muskulären Verspannungen, sondern auch 

der physiologischen Aktivierung (Ditzen & Gaab, 2010; Hamm, 2000). 

Rezeptive Musiktherapie 

In der rezeptiven Musiktherapie hören die PatientInnen Musik, die der Therapeut/die Thera-

peutin spielt oder die vom Tonträger kommt. Im Anschluss wird das Erlebte gemeinsam verbal reflek-

tiert (Schmidt & Kachele, 2009). 

Aktive Musiktherapie 

In der aktiven Musiktherapie sind die PatientInnen selbst musikalisch tätig, spielen oder sin-

gen. Der Therapeut bzw. die Therapeutin hört zu, spielt mit und bespricht dann das Geschehen 

(Schmidt & Kachele, 2009). 
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Achtsamkeitstraining 

Achtsamkeitstraining, engl. mindfulness-based stress reduction (MBSR), ist ein strukturiertes 

Gruppenprogramm bei dem achtsame Meditation angewendet wird, um Leid in Zusammenhang mit 

physischen und psychischen Störungen zu verringern. Das Programm ist nicht-religiös und nicht-

esoterisch. Es basiert auf einem systematischen Vorgang, um eine verbesserte Wahrnehmung der mo-

mentanen Erfahrung mentaler Prozesse zu entwickeln (Grossman, Niemann, Schmidt, & Walach, 

2004).  

Konzentrative Bewegungstherapie 

Die konzentrative Bewegungstherapie ist ein psychotherapeutisches Verfahren, welches auf 

entwicklungspsychologischen und tiefenpsychologischen Denkmodellen basiert. Sie baut auf eine 

Kommunikation mit den PatientInnen auf non- und präverbaler Ebene auf. Es wird in der bewussten 

Selbst- und Fremdwahrnehmung im Hier- und Jetzt am Körperbild gearbeitet. Es sollen Körperent-

fremdungen aufgehoben werden und eine größtmögliche Autonomie erreicht werden (H. Becker, 

2010; Hochgerner, 2000).  

 

11.6 Auswertung  

11.6.1 HRV-Analyse 

Die HRV-Daten wurden nach der Messung von der zuständigen medizinisch-technischen As-

sistentin über die Software Medilog
®
 Darwin in das Computersystem eingelesen. Da die Software 

keine Möglichkeit bietet, nichtlineare Parameter zu berechnen und auch bei der Berechnung von Zeit-

abschnitten Ungenauigkeiten auftraten, wurde für die weitere Auswertung die frei verfügbare Software 

Kubius verwendet (Tarvainen & Niskanen, 2008; Tarvainen, Niskanen, Lipponen, Ranta-aho, & 

Karjalainen, 2008). Hierzu wurden die Daten exportiert und mit der Software PhysioToolkit in RR-

Intervalle umgewandelt, um eine Auswertung in Kubius zu ermöglichen. Um sicherzugehen, dass es 

durch die Anwendung unterschiedlicher Computerprogramme nicht zu Fehlern kam, wurden für jede 

Testperson die frequenzbasierten Parameter aus Kubius mit jenen aus Medilog
®
 Darwin verglichen. 

Die Artefakte in den RR-Intervallen wurden mit der mittleren Artefaktkontrolle des Programms sowie 

bei Bedarf manuell entfernt. Fehlerhafte Messungen wurden in Anlehnung an Zulfiqar et al. (2010), 

sobald der verbleibende Zeitabschnitt unter 20 Stunden lag, von der Analyse ausgeschlossen. Die Fre-

quenzbereichskennwerte wurden mittels schneller Fourier-Transformation berechnet, da die wahr-

scheinlich zu bevorzugende ï weil gegenüber der Artefakt-Korrektur kaum sensitive ï Variante der 

Wavelet-Transformation von Peters et al. (2011) nicht zur Verfügung stand.  

Es wurden folgende Kennwerte ausgewählt, um einen möglichst breiten Informationsgehalt zu 

erzielen: Die Zeitbereichskennwerte SDNN, der die Gesamtvariabilität abbildet, sowie pNN50, der als 

Maß für kardiale parasympathische Aktivität gilt. Die Frequenzbereichskennwerte HF-HRV, ebenfalls 

ein parasympathisches Maß, LF-HRV, die parasympathisch und sympathisch vermittelt sind, sowie 
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VLF-HRV, die als mächtiger Risikoprädiktor für kardiovaskuläre Krankheiten gilt. Weiters wurden 

aus dem Poincarégraph die SD1 und SD2 berechnet. Die SD1 ist ein Maß für kurzfristige Variabilität, 

während SD2 die langfristige Variabilität abbildet. Als Komplexitätsmaß wurde die Sample-Entropie 

(SampEn) verwendet und als Maße für die Selbstähnlichkeit DFA Ŭ1 und DFA Ŭ2 der trendbereini-

genden Fluktuationsanalyse. Alle Kennwerte sind in Kapitel 5.2 näher beschrieben. 

Aus der gesamten Messung (24-Stunden) wurden die beiden Zeitabschnitte ĂTagñ (11:00 bis 

20:00 Uhr) und ĂNachtñ (24:00 bis 6:00 Uhr) berechnet. Für den sechsstündigen Nachtabschnitt wurde 

standardmäßig der Teil von Mitternacht bis 6:00 Uhr herangezogen, außer es waren auf dem Tage-

sprotokoll andere Schlafenszeiten vermerkt, wodurch der Abschnitt anzupassen war. Für den Zeitab-

schnitt āTagó wurde der Beginn mit 11:00 Uhr so gewählt, sodass auch jene PatientInnen, die aus or-

ganisatorischen Gründen einen späteren Messbeginn hatten, berücksichtigt werden konnten. Für die 

Hauptfragestellung nach möglichen Unterschieden zwischen den beiden Diagnosegruppen, wurden 

alle drei Zeitabschnitte (24-Stunden, Tag und Nacht) ausgewertet, für alle anderen Fragestellungen die 

Abschnitte 24-Stunden und Nacht. 

11.6.2 Statistische Analyse 

Für die statistischen Berechnungen wurde SPSS Statistics 17.0 und Microsoft Excel 2010 

verwendet.  

Da die HRV-Daten keiner Normalverteilung unterliegen und etliche Ausreißer zu finden wa-

ren (siehe Kapitel 12.1.2), konnten wesentliche Voraussetzungen für die Verwendung parametrischer 

Verfahren nicht angenommen werden. Deshalb wurde auf parameterfreie Verfahren, die Ausreißern 

gegenüber unempfindlich sind (Field, 2005), zurückgegriffen. Es werden daher Zusammenhänge zwi-

schen den psychometrischen Tests und der HRV sowie Zusammenhänge von Veränderung dieser 

Werte mittels Spearman-Rangkorrelation berechnet. Für die Prüfung von Gruppenunterschieden, wie 

etwa zwischen den Diagnosen oder zwischen PatientInnen, die Antidepressiva einnahmen und jenen, 

die dies nicht taten, wurde der Mann-Whitney-U-Test verwendet. Veränderungen der HRV wurden 

mit dem Wilcoxon-Test für abhängige Stichproben beurteilt. Um die Frage nach einer prognostischen 

Bedeutung der HRV zu beantworten, wurde neben der Spearman-Rangkorrelation auch eine Receiver-

operating-characteristic-Analyse (ROC-Analyse) durchgeführt. Diese beruht ebenfalls auf parameter-

freien Verfahren. Die ROC-Analyse gewichtet die richtig-positive Rate (Sensitivität) gegen die falsch-

positive Rate (1īSpezifizitªt) bei verschiedenen Schwellenwerten. Die so berechnete Fläche unter der 

Kurve (AUC, engl. area under the curve) gilt als Maß für die Vorhersagefähigkeit. Eine AUC von 1.0 

ist eine perfekte Vorhersage, während eine AUC von .50 eine zufällige Vorhersage charakterisiert 

(Hanley & McNeil, 1982; Kraemer & Kupfer, 2006; Rieger, Stadtland, Freisleder, & Nedopil, 2009). 

Es wurde ein Signifikanzniveau von Ŭ = .05 gewªhlt. Ein p-Wert < .05 wurde daher als signi-

fikantes Ergebnis und p-Werte < .10 zudem als statistische Trends interpretiert. Als Maß der Effekt-

stärke wurde r verwendet. Sowohl bei den Pearson- und Spearman-Rangkorrelationen als auch bei t-

Tests und den nicht-parametrischen Mittelwertvergleichen wird r = .10 als kleiner, r = .30 als mittlerer 
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und r = .50 als großer Effekt interpretiert (J. Bortz & Döring, 2006; Field, 2005). Bei den nicht-

parametrischen Verfahren Mann-Whitney-U-Test und Wilcoxon-Test wird r nach Field (2005) mit 

folgender Formel aus dem z-Wert berechnet:  bei t-Tests aus den t-Werten:  . 
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1 2 . E r ge b n i ss e   

12.1 Deskriptive Ergebnisse 

12.1.1 Tagesprotokolle 

Die Protokollführung der einzelnen PatientInnen war sehr unterschiedlich, was die Einschät-

zung von Ruhe- und Bewegungszeiten betraf. Zudem waren etwa 40% der Protokolle unvollständig 

ausgefüllt. Auswertbar waren die Schlafenszeiten sowie der Kaffee- und Zigarettenkonsum. Während 

in der Gruppe Depression zum ersten Testzeitpunkt 14 Personen angaben, Kaffee zu trinken (93%) ï 

zum zweiten Testzeitpunkt immerhin noch 11 (73%), war dies in der Gruppe Depression/SFS jeweils 

nur bei knapp mehr als der Hälfte (53%) der Fall. Auch Raucher gab es mit 18% in der Gruppe De-

pression/SFS deutlich weniger als in der Depressionsgruppe mit 40%. Siehe Tabelle 20 im Anhang.  

Die Schlafdauer sowie Kaffee- und Zigarettenkonsum in den beiden Gruppen werden in Ta-

belle 6 dargestellt. 

Tabelle 6: Auswertung Tagesprotokolle 

  
Gruppe: Depression 

(n = 15) 
 

Gruppe: Depression/SFS 

(n = 17) 

 
 M SD Min Max  M SD Min Max 

Schlafdauer  t1  8:19 1:13 6:00 10:15  7:48 1:27 6:00 11:30 

 t2  7:59 1:07 6:00 9:30  7:47 1:35 5:00 10:30 

Kaffeekonsum  t1  2.14 0.95 1 4  1.41 1.80 0 6 

 t2  1.85 1.21 0 4  1.25 1.29 0 4 

Zigarettenkonsum  t1  6.79 9.96 0 30  1.59 4.17 0 14 

 t2  7.62 11.00 0 30  2.13 5.73 0 22 

Schlafdauer in Stunden: Minuten; Kaffeekonsum in Tassen; Zigarettenkonsum in Stück 

Schlafdauer war nicht bei allen PatientInnen eindeutig angegeben 

 

Signifikante Unterschiede fanden sich lediglich zum ersten Messzeitpunkt bei der Anzahl konsumier-

ter Tassen Kaffee (U = 69.00, z = -2.06, p = .040, ru = -.36). Zum zweiten Testzeitpunkt konnten keine 

Unterschiede beobachtet werden. Auch im Zigarettenkonsum traten keine signifikanten Unterschiede 

auf. Die Schlafdauer der beiden Diagnosegruppen unterschied sich zu keinem der beiden Testzeit-

punkte signifikant. Siehe Tabelle 21 im Anhang.  

12.1.2 HRV-Analyse 

In Tabelle 7 werden die Mediane, Mittelwerte und Standardabweichung der HRV-Werte der 

Diagnosegruppen zum ersten Messzeitpunkt in den drei Zeitabschnitten 24-Stunden, Tag und Nacht 

dargestellt. Eine Übersicht über die Werte zum zweiten Messzeitpunkt wie auch die HRV-Werte der 

Gesamtstichprobe befindet sich im Anhang in Tabelle 23 und Tabelle 24.  
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Tabelle 7: Deskriptive Ergebnisse der HRV-Analyse zu t1 

 
 Gruppe: Depression 

(n = 15) 

 Gruppe: Depression/SFS 

(n = 17) 

HRV-Parameter  Md M SD  Md M SD 

24-Stunden         

SDNN  151.73  163.70 48.52  144.36  142.63 37.41 

pNN50  5.20  8.69 8.02  8.32  9.16 8.05 

VLF-HRV  14530.59  18333.73 10370.45  13020.19  13886.44 8726.08 

LF-HRV  809.36  905.77 541.17  665.71  837.59 591.80 

HF-HRV  196.43  356.84 341.13  352.20  403.02 349.44 

SD1   17.94  20.66 8.11  24.90  22.08 10.61 

SD2  214.04  230.50 68.43  202.40  200.36 52.36 

DFA Ŭ1  1.40  1.36 0.12  1.30  1.31 0.15 

DFA Ŭ2  1.05  1.03 0.08  1.05  1.05 0.08 

SampEn  0.97  1.01 0.12  1.04  1.04 0.13 

Tag         

SDNN  91.98  115.14 53.51  110.05  109.56 29.75 

pNN50  4.83  5.61 5.63  6.56  6.91 6.24 

VLF-HRV  5520.61  10799.43 12194.00  7454.92  8324.09 4496.86 

LF-HRV  727.04  821.13 540.32  733.01  803.79 527.51 

HF-HRV  146.24  209.30 188.62  293.52  294.46 282.12 

SD1   17.14  16.73 6.65  20.97  19.09 8.82 

SD2  129.13  161.89 75.60  153.36  153.65 41.58 

DFA Ŭ1  1.42  1.39 0.15  1.36  1.36 0.14 

DFA Ŭ2  1.04  1.02 0.09  1.02  1.04 0.08 

SampEn  0.87  0.92 0.15  0.96  0.96 0.15 

Nacht          

SDNN  77.46  81.42  24.45  68.73  78.61 30.04 

pNN50  5.37  15.67 15.50  9.65  12.23 11.42 

VLF-HRV  3653.75  4054.56 2433.22  2946.59  4184.72 3707.10 

LF-HRV  898.69  1135.36 662.99  495.01  741.06 535.72 

HF-HRV  341.24  594.39 607.85  385.65  417.37 342.95 

SD1   23.30  26.70 13.07  24.46  22.58 10.23 

SD2  107.93  111.75 32.98  95.95  108.48 42.24 

DFA Ŭ1  1.34  1.29 0.22  1.24  1.22 0.22 

DFA Ŭ2  1.03  1.01 0.11  1.05  1.04 0.09 

SampEn  1.17  1.21 0.23  1.30  1.24 0.22 

 

Zur Prüfung, ob die Daten normalverteilt sind, wurde der Shapiro-Wilk Test, der auch für 

kleine Stichproben geeignet ist (Field, 2005), berechnet. Es zeigte sich, dass kein HRV-Parameter zu 

allen Testzeitpunkten und Zeitabschnitten normalverteilt war (siehe Tabelle 22 im Anhang). Die 

Boxplots der HRV-Werte für die Gesamtstichprobe zeigten bei unterschiedlichen PatientInnen in un-

terschiedlichen HRV-Werten Ausreißer. So fanden sich zum ersten Messzeitpunkt im Zeitabschnitt 

24-Stunden bei den Werten SDNN, VLF-HRV, SD2, LF-HRV, DFA Ŭ1 im Zeitabschnitt Tag bei 

SDNN, VLF-HRV, HF-HRV, SD2, DFA Ŭ1 und DFA Ŭ2 und auch im Zeitabschnitt Nacht bei SDNN, 

VLF-HRV, HF-HRV und SD2 Ausreißer. Zum zweiten Messzeitpunkt zeigten sich mehr Ausreißer als 

zum ersten. In der 24-Stunden-Messung in den Werten SDNN, pNN50, VLF-HRV, LF-HRV, HF-
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HRV, SD1 und SD2, im Tagabschnitt besonders viele bei SDNN und SD2, weniger bei pNN50, VLF-

HRV und HF-HRV, im Nachtabschnitt in SDNN, VLF-HRV, LF-HRV, HF-HRV, SD1, DFA Ŭ1 so-

wie auch in SampEn. Diese Ausreißer könnten durch Bewegungsartefakte, welche nicht ausreichend 

korrigiert wurden, entstanden sein.  

 

12.1.3 Psychometrische Tests 

Es wurden für die Auswertungen der SCL-90-R-Normwerte und für die des SF-36 die Ska-

lenwerte verwendet. SCL-90-R-Werte ab 60 wurden als klinisch relevant interpretiert. Für den SF-36 

gibt es keine Cut-off-Werte. Zu beachten ist, dass bei der SCL-90-R hohe Werte klinische Auffällig-

keit implizieren, während beim SF-36 hohe Werte eine bessere Lebensqualität kennzeichnen. 

Tabelle 8: Deskriptive Ergebnisse der psychometrischen Tests  

 

Während sich bei den verwendeten SCL-90-R Skalen nur im Wert Somatisierung zum zweiten Mess-

zeitpunkt (t = -2.41, df = 30, p = .022, r t = .40) signifikante Mittelwertunterschiede zeigten, macht 

Tabelle 8 deutlich, dass in allen Skalen mehr PatientInnen der Gruppe Depression/SFS klinisch auffäl-

lige Werte aufwiesen. Alle Berechnungen der Gruppenunterschiede finden sich in Tabelle 37 im An-

hang. 

12.2 Unterschiede Diagnosegruppen und Vergleichswerte Gesunder 

In Fragestellung 1 wurde untersucht, ob sich die HRV von PatientInnen mit Depression und 

PatientInnen mit Doppeldiagnose Depression/Somatoforme Störung von Vergleichswerten Gesunder 

unterscheidet. Dafür wurden die HRV-Werte SDNN und pNN50 mit den Mittelwerten und den Stan-

  

Gruppe: Depression  

(n = 15) 

 

Gruppe: Depression/SFS 

(n = 17) 

   Klinisch relevant   Klinisch relevant 

Testwert 

 

M (SD) Häufigkeit (Prozent) 

 

M (SD) Häufigkeit (Prozent) 

SCL-90-R       

Somatisierung  t1  
51.05  (14.17) 3 (20%) 

 
59.29  (10.26) 9 (53%) 

  t2  
46.80  (13.13) 2 (13%) 

 
57.35  (11.63) 6 (35%) 

Depressivität  t1  
65.73  (9.58) 11 (73%) 

 
64.53  (7.02) 14 (82%) 

  t2  
57.00  (12.45) 5 (33%) 

 
60.41  (10.48) 9 (53%) 

GSI  t1  
63.20  (8.93) 9 (60%) 

 
63.06  (7.48) 13 (76%) 

 t2  
53.53  (13.32) 5 (33%) 

 
58.76  (9.79) 7 (41%) 

SF-36       

Schmerz t1  
72.80  (22.69)  

 
55.18  (27.99)  

  t2  
70.73  (28.36)  

 
58.00  (29.34)  

Körperl. Sum.  t1  
52.65  (9.97)  

 
42.82  (9.27)  

  t2  
50.07  (9.64)  

 
45.60  (9.86)  

Psych. Sum.  t1  
28.87  (11.05)  

 
31.01  (8.88)  

  t2  
42.23  (11.48)  

 
35.57  (10.57)  

GSIé.. Global Severity Index, grundsätzliche psychische Belastung 



60 

dardabweichungen, der nach Lebensalter gruppierten Vergleichsstichprobe, aus einer Studie von Zul-

fiqar et al. (2010) z-transformiert und ein t-Test bei einer Stichprobe gegen Null gerechnet. 

Es konnte für die Gruppe Depression ein signifikanter Unterschied zu der gesunden Norm-

stichprobe gezeigt werden. Der SDNN in der Gesamtstichprobe (t = 2.72, df = 31, p = .011, r t = .44) 

wie auch der Gruppe Depression (t = 2.35, df = 14, p = .034, r t = .53) war ï anders als in den gebilde-

ten Hypothesen vermutet ï jedoch signifikant höher als der der Vergleichsstichprobe Gesunder. Siehe 

Tabelle 25 im Anhang.  

12.3 HRV-Vergleiche Diagnosegruppen 

Fragestellung 2 ging der Frage nach, ob heterogene Studienergebnisse bei depressiven Erkran-

kungen auf eine nicht berücksichtigte komorbide somatoforme Störung zurückzuführen sind. Ein Ver-

gleich der Diagnosegruppen mittels U-Test zeigte, dass keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

beiden Gruppen anzunehmen sind, jeweils über alle Parameter hinweg und weder in der gesamten 

Messung noch beim Abschnitt Tag oder Nacht. Ein tendenzieller Unterschied mittlerer Effektstärke 

zeigte sich im frequenzbasierten Bereich. Die VLF-HRV der 24-Stunden-Messung (U = 83.00, z = -

1.68, p = .093, ru = -.30) war in der Gruppe Depression höher (Md = 14530.59) als in der Gruppe De-

pression/SFS (Md = 13020.19). Auch die LF-HRV während der Nacht (U = 76.00, z = -1.94, p = .052, 

ru = -.34) war in der Gruppe Depression (Md = 898.69) tendenziell höher als in der Gruppe Depressi-

on/SFS (Md = 495.01). Diese Unterschiede zeigten sich zum zweiten Messzeitpunkt nicht mehr. Hier 

zeigte sich vielmehr ein Trend zu einem Unterschied mittlerer Effektstärke in DFA Ŭ2 (U = 82.00, z = 

-1.72, p = .086, ru = -.30) im 24-Stunden- wie auch im Tagabschnitt, wobei DFA Ŭ2 in der Gruppe 

Depression niedriger (Md24 = 0.98, MdTag = 1.03) ist als in der Gruppe Depression/SFS (Md24 = 1.07, 

MdTag = 1.05). Siehe Tabellen 26 und 27 im Anhang. 

12.4 Veränderung durch stationäre Therapie  

In Fragestellung 3 wurde geprüft, ob sich die HRV bei PatientInnen mit Depression und Pati-

entInnen mit Doppeldiagnose durch stationäre Therapie verändert. 

In der Gesamtstichprobe kam es zu keiner Veränderung der Werte am Tag. Im 24-Stunden-

Abschnitt zeigte sich lediglich bei der LF-HRV ein Trend zu einer Steigerung. Im Nachtabschnitt kam 

es jedoch zu einer signifikanten Steigerung der Gesamtvariabilität (SDNN: Mdt1 = 71.81, Mdt2 = 

78.83, z = -1.85, p = .032, rw = -0.23) wie auch der langfristigen Variabilität (SD2: Mdt1 = 98.65, Mdt2 

= 110.48, z = -1.91, p = .028, rw = -0.24) und der VLF-HRV (Mdt1 = 2976.62, Mdt2 = 4054.10, z = -

1.66, p = .049, rw = -0.21). Es wurden lediglich kleine bis knapp mittlere Effekte beobachtet. Eine 

vollständige Übersicht findet sich in Tabelle 28 im Anhang. 

Wie aus Tabelle 9 deutlich wird, zeigte die Gruppe Depression mehr signifikante Veränderun-

gen wie auch Trends mittlerer Effektstärke zur Veränderung als die Gruppe Depression/SFS im 24-

Stunden- und Tagabschnitt - jedoch keine Veränderungen im Nachtabschnitt. PatientInnen ohne 

komorbide somatoforme Störung verbesserten sich signifikant im sehr niedrigen und niedrigen Fre-
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quenzbereich. Zudem zeigten sich Trends zur Steigerung der Gesamt- und der langfristigen Variabili-

tät, wie auch des DFA Ŭ2. Am Tag kam es vor allem zu einer Steigerung der parasympathischen Wer-

te. So erhöhte sich die SD1 signifikant. Die pNN50 und die HF-HRV wie auch die LF-HRV zeigten 

Trends. Die Gruppe der PatientInnen mit der Doppeldiagnose Depression und SFS zeigte am Tag eine 

signifikante Steigerung der DFA Ŭ2 und in der Nacht der Gesamt- und der langfristigen Variabilität. 

Tabelle 9: Veränderungen der HRV-Werte Diagnosegruppen  

  
Gruppe: Depression  

(n = 15) 
 

Gruppe: Depression/SFS  

(n = 17) 

HRV-

Parameter 
 T1 T2 z p rw 

 
T1 T2 z p rw 

24-Stunden             

SDNN 
 

151.73 143.77 -1.53 .068 -.28  144.36 141.64 -0.88 .202 -.15 

pNN50 
 

5.20 5.17 -0.74 .244 -.13  8.32 6.02 -0.73 .244 -.13 

VLF-HRV 
 

14530.59 13860.39 -2.16 .015 -.39  13020.19 12506.17 -0.92 .189 -.16 

LF-HRV 
 

809.36 986.22 -1.82 .036 -.33  665.71 765.26 -0.31 .391 -.05 

HF-HRV 
 

196.43 266.73 -0.51 .319 -.09  352.20 293.31 -0.59 .290 -.10 

SD1  
 

17.94 19.48 -0.85 .211 -.16  24.90 20.70 -0.54 .306 -.09 

SD2 
 

214.04 202.04 -1.48 .076 -.27  202.40 198.89 -0.88 .202 -.15 

DFA Ŭ1  1.40 1.39 -0.40
 

.360 -.07  1.30 1.31 -0.31
 

.391 -.05 

DFA Ŭ2 
 

1.05 0.98 -1.42 .084 -.26  1.05 1.07 -1.11 .142 -.19 

SampEn 
 

0.97 1.02 -0.23 .423 -.04  1.04 1.03 -0.40 .356 -.07 

Tag 
 

     
 

     

SDNN 
 

91.98 103.74 -0.97 .180 -.18  110.05 111.99 -0.17 .445 -.03 

pNN50 
 

4.83 5.19 -1.48 .076 -.27  6.56 5.13 -0.83 .215 -.14 

VLF-HRV 
 

5520.61 6836.00 -0.17 .445 -.03  7454.92 7886.87 -0.17 .445 -.03 

LF-HRV 
 

727.04 931.60 -1.53 .068 -.28  733.01 721.51 -0.45 .339 -.08 

HF-HRV 
 

146.24 236.41 -1.59 .060 -.29  293.52 214.72 -0.97 .176 -.17 

SD1  
 

17.14 19.49 -1.93 .028 -.35  20.97 18.29 -0.26 .409 -.04 

SD2 
 

129.13 144.98 -0.97 .180 -.18  153.36 157.32 -0.12 .463 -.02 

DFA Ŭ1  1.42 1.45 -0.23
 

.423 -.04  1.36 1.34 -0.02
 

.500 .00 

DFA Ŭ2 
 

1.04 1.03 -0.85 .211 -.16  1.02 1.05 -1.97 .025 -.34 

SampEn 
 

0.87 0.88 -0.40 .360 -.07  0.96 0.97 -0.47 .326 -.08 

Nacht 
 

           

SDNN 
 

77.46 77.65 -0.68 .262 -.12  68.73 84.95 -1.87 .032 -.32 

pNN50 
 

5.37 8.78 -0.23 .423 -.04  9.65 10.87 -0.88 .202 -.15 

VLF-HRV 
 

3653.75 3979.16 -0.97 .180 -.18  2946.59 4258.06 -1.11 .142 -.19 

LF-HRV 
 

898.69 700.92 -0.97 .180 -.18  495.01 642.78 -0.54 .306 -.09 

HF-HRV 
 

341.24 295.67 0.00 .511 .00  385.65 392.67 -0.88 .202 -.15 

SD1  
 

23.30 21.50 -0.28 .402 -.05  24.46 24.21 -0.50 .322 -.09 

SD2 
 

107.93 108.84 -0.85 .211 -.16  95.95 117.44 -1.73 .044 -.30 

DFA Ŭ1  1.34 1.30 -0.11
 

.467 -.02  1.24 1.25 -0.85
 

.205 -.15 

DFA Ŭ2 
 

1.03 1.06 -0.68 .262 -.12  1.05 1.07 -0.26 .409 -.04 

SampEn 
 

1.17 1.25 -0.23 .423 -.04  1.30 1.25 -0.31 .391 -.05 

Wilcoxon-Test; Trend: p < .10, Signifikanz: p < .05; r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt 

T1 = Median zu t1, T2 = Median zu t2 
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12.5 Einfluss von Moderatoren 

Im Folgenden wurden die Hypothesen geprüft, ob und inwieweit die unterschiedlichen Ergeb-

nisse zur HRV bei Depression auf die Einnahme von Antidepressiva, auf unterschiedlichen Schwere-

grad der Diagnose bzw. unterschiedlich hohe Werte der Depressivität zurückzuführen waren. Zudem 

wurde geprüft, ob im Therapieverlauf die HRV lediglich bei jenen PatientInnen stieg, die anfangs eine 

niedrigere parasympathische Aktivität (HF-HRV) zeigten. Die Frage, ob Unterschiede auf eine 

komorbide Angststörung beruhten, stellte sich für die Stichprobe nicht, da lediglich zwei PatientInnen 

an einer Angsterkrankung litten. 

12.5.1 Einfluss der Antidepressivaeinnahme  

Es nahmen n = 15 PatientInnen weder zu t1 noch zu t2 Antidepressiva ein, während n = 14 dies 

zu beiden Messzeitpunkten taten. Zur Berechnung der Gruppenunterschiede und Veränderungen die-

ser beiden Gruppen wurden nur diese n = 29 PatientInnen berücksichtigt.  

Tabelle 10: Unterschiede der HRV-Werte nach Gruppen Antidepressiva ja vs. nein zu t1 

  24-Stunden- Abschnitt  Nachtabschnitt 

HRV-Parameter  AD ja AD nein z p ru  AD ja AD nein z p ru 

SDNN  133.57 152.22 -2.53 .011 -.47  65.52 75.69 -1.61 .106 -.30 

pNN50  2.70 14.24 -2.44 .015 -.45  1.91 17.46 -2.01 .045 -.37 

VLF-HRV  12190.08 14734.00 -2.31 .021 -.43  2537.73 3297.28 -1.05 .295 -.19 

LF-HRV  478.30 1095.03 -2.62 .009 -.49  412.37 1100.16 -2.88 .004 -.53 

HF-HRV  124.88 455.10 -2.36 .018 -.44  167.84 510.98 -1.75 .081 -.32 

SD1   15.61 26.09 -2.36 .018 -.44  15.50 26.53 -1.83 .067 -.34 

SD2  188.59 213.05 -2.53 .011 -.47  89.38 103.90 -1.40 .163 -.26 

DFA Ŭ1  1.37 1.34 -0.87 .383 -.16  1.31 1.31 -0.57 .570 -.11 

DFA Ŭ2  1.06 0.96 -2.36 .018 -.44  1.06 1.00 -2.18 .029 -.41 

SampEn  1.00 1.04 -0.96 .337 -.18  1.12 1.19 -0.39 .694 -.07 

Mann-Whitney-U-Test, n = 29 

Trend: p < .10, Signifikanz: p < .05; r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt 

AD ja = Median, Gruppe Antidepressivaeinnahme, AD nein = Median, Gruppe keine Antidepressivaeinname 

 

Wie aus Tabelle 10 deutlich wird unterschieden sich diese beiden Gruppen zum ersten Test-

zeitpunkt in etlichen Werten signifikant bei mittleren bis hohen Effekten. Die Werte unterschieden 

sich in der 24-Stunden-Messung signifikant in allen Zeit- und Frequenzbereichswerten wie auch SD1, 

SD2 und DFA Ŭ2. Lediglich die Komplexitätswerte SampEn und DFA Ŭ1 zeigten keine signifikanten 

Unterschiede. PatientInnen, die Antidepressiva einnahmen, hatten eine deutlich geringere Gesamtvari-

abilität, eine geringere langfristige Variabilität sowie niedrigere VLF-HRV und LF-HRV. Auch die 

parasympathischen Werte waren in der 24-Stunden-Messung signifikant niedriger und zeigten auch im 
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Nachtabschnitt signifikante bzw. tendenzielle Unterschiede. Zudem war im Nachtabschnitt die LF-

HRV signifikant niedriger. Einzig DFA Ŭ2 war in beiden Abschnitten signifikant höher. 

Der in Tabelle 11 dargestellte Vergleich mit der gesunden Vergleichsstichprobe zeigte für je-

ne, die zu t1, Antidepressiva eingenommen haben einen signifikant niedrigeren pNN50 als die Ver-

gleichsstichprobe. Jene, die keine Antidepressiva einnahmen, wiesen einen signifikant höheren SDNN 

als die Vergleichsstichprobe auf. 

Tabelle 11: Vergleich HRV-Werte Antidepressiva ja vs. nein mit Vergleichsstichprobe Gesunder 

    M SD t df p rt 

Antidepressiva ja 
 

 

 
   

 

(n = 14) SDNN 1.14 1.45 2.93 13 .012 .63 

pNN50 0.53 1.01 1.95 13 .073 .48 

Antidepressiva nein  
 

 
   

 

(n = 15) SDNN -0.05 0.78 -0.23 14 .820 .06 

pNN50 -0.69 0.48 -5.63 14 <.001 .83 

t-Test bei einer Stichprobe gegen 0 (mit z-transformierten Werten), Trend: p < .10, Signifikanz: p < .05 

Gesunde Vergleichsstichprobe (n = 344) Zulfiqar et al. 2010 
 

 

Zum zweiten Testzeitpunkt (siehe Tabelle 29 im Anhang) fielen die Effekte der Unterschiede 

in der 24-Stunden-Messung geringer aus. Die Gesamtvariabilität SDNN (Mdja = 95.05, Mdnein = 71.48, 

U = 59.00, z = -2.01, p = 045, ru = -.37) und die VLF-HRV (Mdja = 11282.27, Mdnein = 13351.89, U = 

59.00, z = -2.01, p = .045, ru -.37) unterschieden sich noch signifikant und die SD2 war tendenziell 

niedriger. Von den parasympathischen Werten zeigte lediglich pNN50 noch einen Trend. Anders im 

Nachtabschnitt, hier waren die parasympathischen Werte signifikant niedriger (pNN50: Mdja = 2.91, 

Mdnein = 17.51, U = 58, z = -2.05, p = .040, ru = -0.38; HF-HRV: Mdja = 189.8, Mdnein = 516.1, U = 59, 

z = -2.01, p = .045, ru = -0.37; SD1: Mdja = 15.49, Mdnein = 27.61, U = 58, z = -2.05, p = .040, ru = -

0.38). Auch die LF-HRF (Mdja = 510.94, Mdnein = 1085.91, U = 56.00, z = -2.14, p =.032, ru = -.40) 

war signifikant niedriger und SDNN sowie SD2 zeigten einen Trend zu niedrigeren Werten. Lediglich 

die DFA Ŭ2-Werte waren praktisch unverändert signifikant höher. Diese Ergebnisse deuten auf unter-

schiedliche Veränderungen im Therapieverlauf hin, worauf im folgenden Abschnitt näher eingegangen 

wird. 

Die Veränderungen im Therapieverlauf stellten sich bei den beiden Gruppen unterschiedlich 

dar, wie aus Tabelle 12 hervorgeht. Während in der einen Gruppe die Werte tendenziell sanken, stie-

gen sie in der anderen teilweise signifikant. So gab es bei jenen PatientInnen, die keine Antidepressiva 

einnahmen, einen Trend mittlerer Effektstärke zum Sinken der 24-Stundenwerte SDNN, VLF-HRV, 

SD1 und SD2. Lediglich die nächtlichen SampEn stiegen tendenziell an. In der Gruppe jener, welche 

Antidepressiva einnahmen, wiesen etliche Werte im Zeitverlauf signifikante Zunahmen auf, ohne al-

lerdings die Werte der Gruppe der PatientInnen, die keine Antidepressiva einnahmen, zu übersteigen. 

In der Gesamtmessung zeigte sich eine Steigerung der parasympathischen Aktivität, so stiegen die 

pNN50 signifikant und die HF-HRV und SD1 tendenziell. Auch die LF-HRV stiegt signifikant. In der 
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Nacht kam es hingegen zu einer signifikanten Steigerung der Gesamt- und langfristigen Variabilität 

sowie der VLF-HRV. 

Tabelle 12: Veränderungen der HRV-Werte der Gruppen Antidepressiva ja vs. nein  

  

Gruppe: Antidepressiva nein 

(n = 15) 

 Gruppe: Antidepressiva ja 

(n = 14) 

HRV-Parameter 
 

T1 T2 z p rw 
 

T1 T2 z p rw 

24-Stunden             

SDNN 
 

152.22 143.83 -1.54 .068 -.29  133.57 131.84 -0.85 .211 -.16 

pNN50 
 

14.24 11.26 -0.79 .232 -.15  2.70 4.84 -1.93 .028 -.35 

VLF-HRV 
 

14734.00 13351.89 -1.48 .077 -.28  12190.08 11282.27 0.00 .511 .00 

LF-HRV 
 

1095.03 1076.96 -0.35 .380 -.07  478.30 527.84 -1.87 .032 -.34 

HF-HRV 
 

455.10 368.78 -1.48 .077 -.28  124.88 213.26 -1.36 .094 -.25 

SD1  
 

26.09 23.37 -1.60 .059 -.30  15.61 18.19 -1.48 .076 -.27 

SD2 
 

213.05 201.60 -1.54 .068 -.29  188.59 184.89 -0.85 .211 -.16 

DFA Ŭ1  1.34 1.33 -0.03 .500 -.01  1.37 1.33 -0.91 .195 -.17 

DFA Ŭ2 
 

0.96 0.98 -0.28 .404 -.05  1.06 1.07 -0.06 .483 -.01 

SampEn 
 

1.04 1.09 -0.28 .404 -.05  1.00 1.02 -0.23 .423 -.04 

Nacht 
 

           

SDNN 
 

75.69 95.05 -1.22 .121 -.23  65.52 71.48 -1.76 .042 -.32 

pNN50 
 

17.46 17.51 -1.04 .163 -.20  1.91 2.91 -0.51 .319 -.09 

VLF-HRV 
 

3297.28 4522.18 -0.72 .251 -.14  2537.73 3005.11 -1.82 .036 -.33 

LF-HRV 
 

1100.16 1085.91 -0.28 .404 -.05  412.37 510.94 -0.45 .339 -.08 

HF-HRV 
 

510.98 516.08 -1.29 .108 -.24  167.84 189.77 -0.40 .360 -.07 

SD1  
 

26.53 27.61 -0.97 .179 -.18  15.50 15.49 -0.28 .402 -.05 

SD2 
 

103.90 129.80 -1.04 .163 -.20  89.38 97.16 -2.05 .021 -.37 

DFA Ŭ1  1.31 1.24 -0.16 .452 -.03  1.31 1.33 -0.37 .365 -.07 

DFA Ŭ2 
 

1.00 0.97 -0.09 .476 -.02  1.06 1.07 -0.57 .300 -.10 

SampEn 
 

1.19 1.33 -1.48 .077 -.28  1.12 1.22 -1.42 .084 -.26 

Wilcoxon-Test; Trend: p < .10, Signifikanz: p < .05; r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt 

T1 = Median zu t1, T2 = Median zu t2 

 

Da die Einnahme von Antidepressiva auch mit dem Schweregrad der Depression gemäß Diag-

nose oder auch dem Grad der Depressivität nach SCL-90-R zusammenhängen kann und folglich 

Gruppenunterschiede auf den Grad der Depressivität zurückzuführen sein würden, wurden zudem die 

Gruppen nach Diagnose sowie Grad der Depressivität verglichen. Allerdings zeigt Tabelle 13, dass 

sowohl PatientInnen mit leichter als auch mit mittelgradiger Depression Antidepressiva einnahmen. 
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Tabelle 13: Schweregrad Depression und Einnahme von Antidepressiva 

  Einnahme von Antidepressiva 

  Ja (n = 14)  Nein (n = 15) 

  Häufigkeiten 

Schweregrad Depression laut Diagnose     

leicht od. remittierend (F33.0, F33.4 (1), F34.1)  3  4 

mittel (F32.1, F33.1)  11  8 

schwer (F33.2)  0  3 

Nein, meint keine Einnahme an beiden Testzeitpunkte und ja eine Einnahme an beiden Testzeitpunkte.  

 

12.5.2 Einfluss des Schweregrads der Diagnose Depression 

Wie in Tabelle 17 gezeigt, kann die Stichprobe nach dem Schweregrad der Diagnose Depres-

sion gruppiert werden. In die Gruppe der PatientInnen mit mittelgradiger Depression fielen auch jene 

drei PatientInnen, die in den Berechnungen zu den Gruppenunterschieden aufgrund der Einnahmen 

von Antidepressiva nicht berücksichtigt wurden.  

Der Gruppenvergleich nach dem Schweregrad der Diagnose Depression zeigte zum ersten 

Testzeitpunkt lediglich im Komplexitätswert SampEn (U = 31.00, z = -2.34, p = .019, ru = -.44) einen 

signifikanten Unterschied, wobei die SampEn der leicht Depressiven (Md = 1.14) signifikant höher 

war als die der mittelgradig Depressiven (Md = 0.96). Trends mittlerer Effektstärke hin zu niedrigeren 

Werten zeigten in der 24-Stunden-Messung die VLF-HRV und die DFA Ŭ1 und im Nachtabschnitt die 

LF-HRV. Zum zweiten Test zeigten sich im 24-Stunden-Abschnitt signifikante Unterschiede nicht nur 

in der Sample Entropie (U = 33, z = -2.24, p = .025, ru = -.42), sondern auch im SDNN (U = 34, z = -

2.19, p = .028, ru =  -.41), der SD2 (U = 31, z = -2.34, p = .019, ru = -.44) und der VLF-HRV (U = 34, z 

= -2.19, p = .028, ru =  -.41). Die SampEn war wieder in der Gruppe der leicht Depressiven signifikant 

höher ausgeprägt (Md = 1.12) als in jener der mittelgradig Depressiven (Md = 1.02). Die Gesamt- wie 

auch die langfristige Variabilität und der sehr niedrige Frequenzbereich waren allerdings in der Grup-

pe der mittelgradig Depressiven signifikant höher (SDNN: Mdleicht = 131.90, Mdmittel = 144.93; VLF-

HRV: Mdleicht = 11561.47, Mdmittel = 13932.69; SD2: Mdleicht = 186.13, Mdmittel = 203.94). Wieder zeigte 

sich ein Trend mittlerer Effektstärke zu niedrigeren Werten in der Gruppe mit leichter Depression 

DFA Ŭ1. Es fanden sich keine signifikanten Unterschiede oder Trends im nächtlichen Abschnitt des 

zweiten Messzeitpunkts. Siehe Tabelle 30 im Anhang.  

Wie aus Tabelle 14 hervorgeht, kam es bei den sieben PatientInnen mit leichter Depression - 

im Gegensatz zu jenen mit mittelgradiger Depression - im Therapieverlauf zu einer signifikanten Ver-

änderung einer Reihe nächtlicher HRV-Parameter. Bis auf SampEn zeigten sich zumindest Trends zur 

Steigerung der Parameter. In beiden Gruppen gab es keine signifikanten Veränderungen der 24-

Stunden-HRV-Werte. Siehe dazu Tabelle 31 im Anhang.  
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Tabelle 14: Veränderungen der HRV-Werte nach Schweregrad der Diagnose 

  

Leichte Depression  

(n = 7) 
 

Mittelgradige Depression 

(n = 22) 

HRV-Parameter 

Nachtabschnitt 
 T1 T2 z p rw  T1 T2 z p rw 

SDNN 
 

68.62 76.76 -2.37 .008 -.63  75.58 82.49 -.96 .177 -.14 

pNN50 
 

9.65 9.55 -1.69 .055 -.45  8.55 10.70 -.41 .351 -.06 

VLF-HRV 
 

2661.17 3425.20 -2.20 .016 -.59  3453.29 4193.55 -.73 .241 -.11 

LF-HRV 
 

427.74 770.77 -1.69 .055 -.45  870.98 671.85 -1.38 .088 -.21 

HF-HRV 
 

385.65 421.93 -2.37 .008 -.63  345.95 344.30 -.70 .251 -.11 

SD1  
 

23.05 23.38 -2.03 .023 -.54  24.22 23.54 -.60 .283 -.09 

SD2 
 

94.42 106.01 -2.37 .008 -.63  105.21 114.78 -1.02 .160 -.15 

DFA Ŭ1  1.10 1.23 -.85 .234 -.23  1.31 1.29 -.18 .437 -.03 

DFA Ŭ2 
 

1.05 1.01 -1.69 .055 -.45  1.04 1.07 -1.93 .027 -.29 

SampEn 
 

1.37 1.37 -.51 .344 -.14  1.16 1.25 -.47 .328 -.07 

Wilcoxon-Test; Trend: p < .10, Signifikanz: p < .05; r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt 

 

12.5.3 Einfluss der Schwere der Depressivität 

Anhand des Medians konnte eine Gruppe mit niedrigen (n = 15) und eine mit hohen Depressi-

vitätswerten (n = 17) im SCL-90-R gebildet werden. Diese beiden Gruppen unterschieden sich zum 

ersten Messzeitpunkt in der 24-Stunden-Messung signifikant in der LF-HRV (Mdnied. =  531.79, Mdhoch = 

1019.77) und tendenziell in den beiden parasympathischen Werten HF (Mdnied. = 196.43, Mdhoch = 

400.73) und SD1 (Mdnied. = 16.92 - Mdhoch = 25.74), die alle in der Gruppe mit höheren Depressivitäts-

werten höher ausfielen. Während zum ersten Messzeitpunkt im Nachtabschnitt nur in der LF-HRV 

(Mdnied. = 596.35, Mdhoch = 1232.93) ein signifikanter Unterschied auftrat, waren zum zweiten Messzeit-

punkt die Gesamt- und langfristige Variabilität (SDNN: Mdnied.= 68.36, Mdhoch = 87.86; SD2: Mdnied. = 

95.14, Mdhoch = 123.62) sowie der nieder- und sehr niederfrequente Bereich (LF-HRV: Mdnied. = 597.20, 

Mdhoch = 1013.09; VLF-HRV: Mdnied .= 2800.25, Mdhoch = 4633.81) signifikant höher als bei jenen Pati-

entInnen mit höheren Depressivitätswerten. Zum zweiten Messzeitpunkt zeigten sich keine Unter-

schiede in der 24-Stunden-Messung. Wird die Veränderung der beiden Gruppen betrachtet, so fällt 

auf, dass es kaum eine Veränderung gab. Nur in der Gruppe mit hohen Depressivitätswerten zeigten 

sich im Nachtabschnitt signifikante Steigerungen der Gesamt- und langfristigen Variabilität (SDNN: 

Mdt1 = 77.46, Mdt2 = 87.86; SD2: Mdt1 = 107.93, Mdt2 = 123.62). Siehe Tabellen 32, 33 und 34 im An-

hang.  

12.5.4 Einfluss der Anfangs-HF-HRV 

Um zu prüfen, ob lediglich jene PatientInnen mit einer zu Therapiebeginn reduzierten kardia-

len parasympathischen Aktivität diese im Therapieverlauf steigern, wurden nach dem Median der HR-

HRF zu t1 zwei Gruppen gebildet. Entgegen den Erwartungen zeigten sich wenige signifikante Ver-

besserungen in der Gruppe mit niedrigerer Anfangs-HF-HRV. Neben einer signifikanten Steigerung 
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der VLF-HRV (Nacht: z = -1.76, p = .042, rw = -.31) zeigten sich Trends mittlerer Effektstärke zur 

Verbesserung in den parasympathischen Werten der Gesamtmessung (pNN50, HF-HRV) sowie der 

Gesamt- und der langfristigen Variabilität (SDNN, SD2) in der Nacht. Siehe Tabelle 35 im Anhang. 

12.6 Zusammenhang HRV und Gesundheitszustand  

Betrachtet man die Korrelationen zwischen den HRV-Parametern und den ausgewählten Pa-

rametern für den subjektiven Gesundheitszustand in Tabelle 15, so wird deutlich, dass die Werte all-

gemein zum zweiten Messzeitpunkt stärker korrelierten als zum ersten. Insofern gab es zum ersten 

Messzeitpunkt keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den HRV-Werten und den Skalen So-

matisierung und Depressivität wie auch der grundsätzlichen psychischen Belastung (GSI) und der 

subjektiven psychischen Gesundheit (psychische Summenskala SF-36). Beachtenswert ist, dass die ï 

allerdings nicht signifikanten ï Korrelationen zwischen Depressivität und HRV anzeigen, dass 

niedrige Depressivitätswerte mit niedrigen HRV-Werten einhergingen, während sich dies bei der 

zweiten Messung weitgehend umkehrte. Ähnliches, wenn auch nicht in allen Werten, lässt sich auch 

für den Wert der grundsätzlichen psychischen Belastung beobachten. Die Dimension Schmerz 

korrelierte zu t1 nur mit der nächtlichen HRV, speziell der pNN50 und den SD1, bei Werten der 

kardialen parasympathischen Aktivität. Lediglich die Summenskala für körperliche Lebensqualität 

hing signifikant mit der Gesamt- und langfristigen Variabilität, mit dem parasympathischen Wert 

pNN50 wie auch mit dem sehr niedrigen und niedrigen Frequenzbereiche der 24-Stunden-Messung zu 

t1 zusammen. In der Nacht zeigten sich signifikante Zusammenhänge zwischen der subjektiven 

körperlichen Gesundheit und den parasympathischen Werten pNN50 und SD1 sowie der LF-HRV. 

Die bessere körperliche Gesundheit ging jeweils mit höheren HRV-Werten einher. 

Zu t2 hingen alle subjektiven Gesundheitsparameter signifikant mit der Gesamtvariabilität 

(SDNN, 24-Stunden-Messung) zusammen oder zeigten zu mindestens einen Trend. Alle zeigten mitt-

lere Effekte. Auch die VLF-HRV und SD2 der Gesamtmessung sowie die kardiale parasympathische 

Modulation (pNN50, SD1) beider Zeitabschnitte hingen mit fast allen subjektiven Parametern zusam-

men oder zeigten einen Trend. Der Komplexitätswert SampEn sowie der Selbstähnlichkeitswert DFA 

Ŭ2 hingen wie auch zu t1 mit keinem der subjektiven Gesundheitsparameter zusammen. Betrachtet 

man die einzelnen subjektiven Parameter, zeigte sich, dass die körperliche Summenskala bzw. die 

körperliche Lebensqualität mit sämtlichen HRV-Parametern außer SampEn und DFA Ŭ2 signifikant 

korrelierte. Analog war dies in der Dimension Schmerz. Die Summenskala für psychische Gesundheit 

hing zwar nicht signifikant mit nächtlichen HRV-Werten zusammen, zeigte in der 24-Stunden-

Messung jedoch signifikante Korrelationen. Auch der Somatisierungswert hing signifikant mit SDNN, 

VLF-HRV und SD2 der Gesamtmessung zusammen. Die Depressivität und die allgemeine psychische 

Belastung korrelierten signifikant mit den parasympathischen Kennwerten pNN50 (24-Stunden und 

Nacht) und SD1 (Nacht). 
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Tabelle 15: Korrelationen der HRV mit SCL-90-R und SF-36  

  SCL-90-R  SF-36 

HRV-

Parameter 
 

Somatisierung  Depressivität  GSI  Schmerz  Körperl. Sum.  Psych. Sum. 

 t1 t2  t1 t2  t1 t2  t1 t2  t1 t2  t1 t2 

24-Stunden                   

SDNN 
 

-.31 -.38
*
   .10 -.34  -.04 -.31   .33  .40

*
   .43

*
  .45

**
  -.13  .39

*
 

pNN50 
 

-.19 -.30   .20 -.39
*
   .11 -.38

*
   .31  .44

*
   .36

*
  .51

**
  -.19  .29 

                   

VLF-HRV 
 

-.31 -.36
*
   .11 -.33  -.03 -.28   .30  .38

*
   .43

*
  .42

*
  -.10  .38

*
 

LF-HRV 
 

-.12 -.28   .25 -.29   .17 -.35   .32  .41
*
   .38

*
  .51

**
  -.21  .30 

HF-HRV 
 

-.16 -.25   .24 -.29   .17 -.30   .26  .40
*
   .32  .44

*
  -.25  .25 

                   

SD1  
 

-.12 -.28   .26 -.33   .19 -.35   .24  .44
*
   .30  .47

**
  -.20  .31 

SD2 
 

-.30 -.36
*
   .11 -.32  -.02 -.29   .32  .38

*
   .41

*
  .44

*
  -.13  .39

*
 

DFA Ŭ1  -.08 -.05  -.20  .14  -.21  .03   .04 -.07   .06 -.04   .18  .01 

DFA Ŭ2 
 

-.04  .03  -.21  .04  -.23  .10   .09 -.08  -.13 -.21   .02  .02 

SampEn 
 

 .07 -.11   .21 -.28   .28 -.16  -.13  .17  -.18  .18   .01  .10 

Nacht 
 

                 

SDNN 
 

-.07 -.18   .15 -.21   .12 -.22   .31  .33   .27  .37
*
  -.20  .18 

pNN50 
 

-.21 -.30   .07 -.42
*
   .07 -.38

*
   .36

*
  .46

**
   .38

*
  .52

**
  -.19  .28 

                   

VLF-HRV 
 

-.07 -.18   .14 -.19   .09 -.22   .29  .34   .28  .37
*
  -.18  .19 

LF-HRV 
 

-.11 -.32   .19 -.33   .21 -.34   .34  .45
**

   .47
**

  .52
**

  -.30  .24 

HF-HRV 
 

-.22 -.28   .07 -.33   .07 -.29   .33  .42
*
   .34  .47

**
  -.22  .21 

                   

SD1  
 

-.26 -.33   .03 -.40
*
   .02 -.36

*
   .45

**
  .49

**
   .41

*
  .54

**
  -.16  .27 

SD2 
 

-.07 -.18   .15 -.20   .11 -.22   .30  .34   .28  .38
*
  -.20  .18 

DFA Ŭ1   .20  .01    .06  .10    .07 -.03   -.20 -.09   -.11 -.14    .10  .04 

DFA Ŭ2 
 

-.03 -.03  -.14  .05  -.18 -.02  -.01 -.04  -.07 -.11  -.06  .02 

SampEn 
 

-.08 -.16  -.10 -.21  -.05 -.06   .05  .10   .01  .11  -.03  .07 

Spearman Korrelationskoeffizient: r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt; * p < .05, ** p < .01  

GSIé.. Global Severity Index, grundsätzliche psychische Belastung  

 

Es konnten keine signifikanten Zusammenhänge zwischen der Veränderung der HRV vom 

ersten bis zum zweiten Testzeitpunkt und den Veränderungen in den psychometrischen Testwerten 

beobachtet werden. Siehe Tabelle 36 im Anhang.  

12.7 Prognostische Bedeutung der HRV für den Therapieerfolg 

12.7.1 Zusammenhänge 

Es wurden sowohl Korrelationen der HRV zu t1 mit den psychometrischen Testwerten zu t2 

wie auch der HRV zu t1 mit der Veränderung dieser Testwerte berechnet. Es zeigten sich zwischen 

HRV zu t1 und den psychometrischen Testwerten zu t2 höhere Korrelationen als von t1 zu t1. Die Ge-

samtvariabilität (SDNN), die langfristige Variabilität (SD2) wie auch die VLF-HRV zu Therapiebe-

ginn hing signifikant mit allen Werten der subjektiven Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt zusam-

men. Lediglich für die nichtlinearen Parameter DFA Ŭ1, DFA Ŭ2 und SampEn konnten weder für die 

24-Stunden-Messung noch für den Nachtabschnitt signifikante Zusammenhänge mit Parametern der 

subjektiven Gesundheit gezeigt werden.  
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Betrachtet man die einzelnen Werte für die subjektive Gesundheit, so korrelierten erneut die 

körperlichen Skalen höher mit der HRV. Die Dimension Schmerz zum zweiten Testzeitpunkt korre-

lierte mit fast allen HRV-Kennwerten (außer DFA Ŭ1, DFA Ŭ2, SampEn und nächtliche HF-HRV) zu 

Therapiebeginn signifikantï während sie dies nicht zum ersten Testzeitpunkt tat. Um dies zu verdeut-

lichen, wurden in Tabelle 16 die Korrelationen zum ersten Testzeitpunkt in Klammer angeführt. Die 

körperliche Summenskala korrelierte signifikant und teilweise sogar hoch signifikant (mit deutlichen 

Effektstärken) mit allen HRV-Kennwerten, außer DFA Ŭ 1, DFA Ŭ2 und SampEn. Die Werte für So-

matisierung, Depressivität, grundsätzliche psychische Belastung und subjektive psychische Gesund-

heit zum zweiten Testzeitpunkt hingen signifikant mit der Gesamt- und langfristigen Variabilität 

(SDNN, SD2) sowie der VLF-HR der Gesamtmessung zu Therapiebeginn zusammen. Somatisierung 

und die grundsätzliche psychische Belastung korrelierten zudem mit der nächtlichen parasympathi-

schen Aktivität (pNN50, SD1).  

Tabelle 16: Korrelationen der HRV t 1 mit SCL-90-R t2 und SF-36 t2 

  SCL-90-R  SF-36 

HRV-

Parameter  
Somatisierung Depressivität GSI 

 
Schmerz Körperl. Sum. Psych. Sum. 

24-Stunden               

SDNN 
 

-.46
**

 (-.31) -.38
*
 (.10) -.41

*
 (-.04)   .48

**
 (.33)  .59

**
 (.43

*
)  . 38

*
 (-.13) 

pNN50 
 

-.32 (-.19) -.29 (.20) -.30 (.11)   .45
**

 (.31)  .52
**

 (.36
*
)  . 24 (-.19) 

               

VLF-HRV 
 

-.45
**

 (-.31) -.36
*
 (.11) -.41

*
 (-.03)   .47

**
 (.30)  .58

**
 (.43

*
)  . 35

*
 (-.10) 

LF-HRV 
 

-.31 (-.12) -.18 (.25) -.24 (.17)   .41
*
 (.32)  .53

**
 (.38

*
)  . 18 (-.21) 

HF-HRV 
 

-.25 (-.16) -.21 (.24) -.23 (.17)   .38
*
 (.26)  .45

**
 (.32)  . 16 (-.25) 

               

SD1  
 

-.26 (-.12) -.23 (.26) -.24 (.19)   .40
*
 (.24)  .45

**
 (.30)  . 17 (-.20) 

SD2 
 

-.46
**

 (-.30) -.38
*
 (.11) -.41

*
 (-.02)   .47

**
 (.32)  .58

**
 (.41

*
)  . 38

*
 (-.13) 

DFA Ŭ1  -.03 (-.08)  .15 (-.20)  .06 (-.21)   -.13 (.04) -.05 (.06) -.07 (.18) 

DFA Ŭ2 
 

-.04 (-.04) -.05 (-.21)  .02 (-.23)   .00 (.09) -.08 (-.13)  . 01 (.02) 

SampEn 
 

-.08 (.07) -.29 (.21) -.16 (.28)   .13 (-.13)  .04 (-.18)  . 15 (.01) 

Nacht 
 

       

SDNN 
 

-.29 (-.07) -.13 (.15) -.23 (.12)   .35 (.31)  .40
*
 (.27)  . 21 (-.20) 

pNN50 
 

-.39
*
 (-.21) -.33 (.07) -.37

*
 (.07)   .48

**
 (.36

*
)  .42

*
 (.38

*
)  . 32 (-.19) 

               

VLF-HRV 
 

-.31 (-.07) -.15 (.14) -.27 (.09)   .36
*
 (.29)  .41

*
 (.28)  . 22 (-.18) 

LF-HRV 
 

-.29 (-.11) -.18 (.19) -.27 (.21)   .37
*
 (.34)  .43

*
 (.47

**
)  . 26 (-.30) 

HF-HRV 
 

-.29 (-.22) -.18 (.07) -.24 (.07)   .38
*
 (.33)  .33 (.34)  . 19 (-.22) 

               

SD1  
 

-.43
*
 (-.26) -.31 (.03) -.38

*
 (.02)   .55

**
 (.45

**
)  .47

**
 (.41

*
)  . 33 (-.16) 

SD2 
 

-.29 (-.07) -.13 (.15) -.24 (.11)   .34 (.30)  .39
*
 (.28)  . 21 (-.20) 

DFA Ŭ1   .20 (.20)  .13 (.06)   .08 (.07)   -.28 (-.20) -.11 (-.11) -.07 (.10) 

DFA Ŭ2 
 

 .01 (-.03) -.07 (-.14) -.09 (-.18)  -.07 (-.01) -.05 (-.07)  . 05 (-.06) 

SampEn 
 

-.20 (-.08) -.34 (-.10) -.20 (-.05)   .22 (.05)  .06 (.01)  . 17 (-.03) 

Spearman Korrelationskoeffizient: r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt; * p < .05, ** p < .01  

GSI é..Global Severity Index, grundsätzliche psychische Belastung  

HRV zu t1, SCL-90-R und SF-36 zu t2, SCL-90-R und SF-36 zu t1 in Klammer 
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Tabelle 17 zeigt, dass die Veränderung der Skala Somatisierung und der körperlichen Sum-

menskala nicht mit der HRV zu t1 korrelierten. Die Veränderung des dritten körperbezogenen Parame-

ters ï der Dimension Schmerz ï hing jedoch signifikant mit der Gesamt- und langfristigen Variabilität 

(SDNN, SD2) sowie der VLF-HR der Gesamtmessung zusammen. Relativ deutlich war der Zusam-

menhang einer Verbesserung der allgemeinen psychischen Belastung mit höheren HRV-

Anfangswerten bzw. umgekehrt einer Verschlechterung mit niedrigeren HRV-Werten. Bis auf DFA 

Ŭ1 und DFA Ŭ2 hingen alle analysierten HRV-Parameter signifikant mit der Veränderung der grund-

sätzlichen psychischen Belastung zusammen. Im Nachtabschnitt hingen alle parasympathischen Werte 

(pNN50, HF-HRV und SD1) sowie die LF-HRV zu Therapiebeginn signifikant mit der Veränderung 

der grundsätzlichen psychischen Belastung im Therapieverlauf zusammen. Die Veränderung der Skala 

Depressivität im Therapieverlauf korrelierte nur mit den 24-Stunden-Werten und zwar neben der Ge-

samt- und langfristigen Variabilität (SDNN, SD2) auch mit den parasympathischen Werten (pNN50, 

SD1) und dem Komplexitätswert SampEn. Es konnte kein signifikanter Zusammenhang zwischen der 

Veränderung der psychischen Summenskala mit der SDNN, der VLF-HRV und der SD2 der 24-

Stunden-Messung zu t1 wie auch der nächtlichen LF-HRV zu t1 beobachtet werden.  

Tabelle 17: Korrelationen der HRV t 1 mit Veränderungen SCL-90-R und SF-36 

  Veränderung SCL-90-R  Veränderung SF-36 

HRV-Parameter 
 

Somatisierung Depressivität GSI  Schmerz Körperl. Sum. Psych. Sum. 

24-Stunden         

SDNN 
 

 .25  .47
**

  .46
**

  -.44
*
 -.15 -.39

*
 

pNN50 
 

 .13  .41
*
  .43

*
  -.34 -.16 -.29 

VLF-HRV 
 

 .24  .46
**

  .42
*
  -.47

**
 -.13 -.35

*
 

LF-HRV 
 

 .24  .35  .40
*
  -.28 -.15 -.27 

HF-HRV 
 

 .10  .34  .41
*
  -.28 -.10 -.28 

SD1  
 

 .12  .37
*
  .41

*
  -.33 -.17 -.25 

SD2 
 

 .26  .47
**

  .45
**

  -.44
*
 -.16 -.40

*
 

DFA Ŭ1   .01 -.22 -.27   .21  .07  .13 

DFA Ŭ2 
 

 .08 -.08 -.14   .14  .05  .09 

SampEn 
 

 .06  .41
*
  .43

*
  -.34 -.32 -.12 

Nacht 
 

       

SDNN 
 

 .28  .19  .33  -.14 -.04 -.28 

pNN50 
 

 .28  .34  .49
**

  -.26  .02 -.34 

VLF-HRV 
 

 .31  .21  .33  -.19 -.04 -.28 

LF-HRV 
 

 .32  .27  .46
**

  -.12  .13 -.42
*
 

HF-HRV 
 

 .16  .21  .36
*
  -.14  .11 -.25 

SD1  
 

 .29  .29  .46
**

  -.25  .01 -.33 

SD2 
 

 .29  .19  .32  -.14 -.03 -.29 

DFA Ŭ1   .03 -.06 -.09   .14 -.04  .05 

DFA Ŭ2 
 

 .05  .05 -.03   .08  .14  .03 

SampEn 
 

 .16  .24  .25  -.28 -.05 -.12 

Spearman Korrelationskoeffizient: r = .10 kleiner, r = .30 mittlerer, r = .50 großer Effekt; * p < .05, ** p < .01  

GSIé..Global Severity Index, grundsätzliche psychische Belastung 
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12.7.2 ROC-Kurvenanalyse  

Die ROC-Analysen ergaben, dass sich die SDNN zu t1 gut eignete, um zwischen Gruppen mit 

hohen bzw. niedrigen Werten der Skalen Somatisierung, Schmerz und körperliche Gesundheit zum 

zweiten Testzeitpunkt zu differenzieren (AUC zwischen 71% und 81%).  

Ein SDNN-Wert von unter 142 zum ersten Testzeitpunkt ließ mit einer Sensitivität von 63% 

und einer Spezifizität von 81% auf einen Schmerzwert unter 40 schließen. Ein SDNN-Wert von unter 

142 ließ zudem mit einer Sensitivität von 71% und einer Spezifizität von 83% auf eine geringe körper-

liche Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt schließen. Wobei die prädikative Stärke bei 81% lag. Bei 

einem SDNN-Wert von unter 130 konnte mit einer Sensitivität von 83% und einer Spezifität von 89% 

von einem klinisch relevanten Somatisierungswert zu t2 ausgegangen werden. Siehe auch Tabelle 18. 

Tabelle 18: ROC-Kurven-Analyse ï Werte zum zweiten Testzeitpunkt 

  
Sensitivität Spezifität AUC p 

wenn SDNN t1      

<130.20 Somatisierung t2 > 60 .83 .89 .78 .038 

<142.03 Schmerz t2 < 40 .63 .81 .71 .046 

<142.03 Körperl. Sum. t2 < 40 .71 .83 .81 .003 

Anmerkung. AUC = Fläche unter der Kurve 

 

Die SDNN war zudem gut geeignet, um zwischen jenen PatientInnen deren GSI-, Depressivi-

täts-, und Schmerzwerte sich im Therapieverlauf verbessern werden und jenen, wo dies nicht der Fall 

war, zu unterscheiden (AUC zwischen 75% und 84%). Die SampEn erwies sich zur Unterscheidung, 

ob es zu einer Verbesserung der körperlichen Summenskala kommen wird oder nicht, als besser ge-

eignet (AUC 75%).  

Es wurde für die Analyse für jede der verwendeten SCL-90-R bzw. SF-36 Skalen zwei Grup-

pen mit jeweils den PatientInnen, deren Werte sich verbessert und sich verschlechtert haben, gebildet. 

Siehe Tabelle 38 im Anhang. Ein SDNN-Wert von über 138 zum ersten Testzeitpunkt ließ mit einer 

Sensitivität von 75% und einer Spezifizität von 75% auf eine Verbesserung der grundsätzlichen psy-

chischen Belastung bis zum zweiten Testzeitpunkt schließen. Die prädikative Stärke liegt 75%. Ein 

höherer SDNN-Wert von über 142 ließ mit einer Sensitivität von 77% und einer Spezifizität von 80% 

auf eine Verbesserung des Depressivitätswerts im Therapieverlauf schließen. Die prädikative Stärke 

lag hier bei 81%. Ein SDNN-Wert über 142 ließ - mit einer prädiktiven Stärke von 84% - ebenfalls auf 

eine Verbesserung der Dimension Schmerz schließen und zwar mit einer Sensitivität von 84% und 

einer Spezifizität von 77%. Ein SampEn über .95 ließ auf eine Verbesserung der körperlichen Sum-

menskala schließen, wobei die Sensitivität zwar bei 94%, die Spezifizität aber lediglich bei 53% lag. 

Die prädikative Stärke lag bei 75%.  
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1 3 . I n t e r p r e ta t i o n  u n d  D i s k uss io n  

Im Folgenden werden die im letzten Kapitel dargestellten Ergebnisse interpretiert und disku-

tiert. Zum besseren Verständnis wird erst auf Unterschiede der HRV-Werte in den betrachteten Diag-

nosegruppen und auf den Einfluss der untersuchten Moderatorvariablen eingegangen. Danach werden 

die Veränderungen der HRV-Werte im Therapieverlauf sowie die Zusammenhänge zwischen HRV 

und subjektiver Gesundheit interpretiert. Im darauffolgenden Abschnitt wird auf die viel versprechen-

den Ergebnisse zur HRV als Prädiktor ï für die subjektive Gesundheit zu einem späteren Zeitpunkt 

wie auch für die Verbesserung der subjektiven Gesundheit im Therapieverlauf ï eingegangen.  

13.1 Unterschiede zwischen Diagnosegruppen und Einflussfaktoren 

Anders als aufgrund der Literatur (etwa von Koschke et al., 2009, Kemp et al., 2010) zu er-

warten, konnte nicht gezeigt werden, dass die HRV von PatientInnen mit depressiven Erkrankungen 

niedriger ist als die von Gesunden. Die Gesamtvariabilität (SDNN) der hier untersuchten klinischen 

Stichprobe waren signifikant höher als die der gesunden Vergleichsstichprobe aus Zulfiqar et al. 

(2010) und zwar sowohl in der Gesamtstichprobe als auch in der Gruppe Depression. Keine Unter-

schiede fanden sich zwischen der Gruppe Depression/SFS und der Vergleichsstichprobe. Die pa-

rasympathische Aktivität der klinischen Stichprobe, in diesem Fall mittels pNN50 bewertet, unter-

schied sich nicht von der Gesunder.  

Die in der Literatur berichteten heterogenen Studienergebnisse zu HRV-Werten bei depressi-

ven Erkrankungen (etwa Moser et al., 1998; Rottenberg, 2007) dürften nicht auf eine unberücksichtig-

te komorbide somatoforme Störung zurückzuführen sein, da Vergleiche der Diagnosegruppen keine 

signifikanten Unterschiede zeigten. Hier haben auch die verwendeten nichtlinearen Parameter keine 

zusätzliche Erkenntnis gebracht. Die HRV von PatientInnen mit der Doppeldiagnose Depression und 

somatoforme Störung unterschied sich also weder in der Variabilität noch in der Komplexität depres-

siver PatientInnen ohne komorbide somatoforme Störung. 

Etliche Studien führen die reduzierten HRV-Werte bei depressiven PatientInnen auf die Ein-

nahme von Antidepressiva zurück (Bär et al., 2004; Garakani et al., 2009; Koschke et al., 2009; Licht 

et al., 2010). Auch in der vorliegenden Studie zeigte sich, dass PatientInnen, die Antidepressiva ein-

nehmen, die parasympathische Modulation des Herzens vermindert war. Es zeigten sich in den ver-

schiedenen HRV-Parametern deutliche Unterschiede zwischen PatientInnen, die Antidepressiva ein-

nahmen und solchen, die dies nicht tun. 

Zum ersten Testzeitpunkt waren in der 24-Stunden-Messung, neben der Gesamt- und langfris-

tige Variabilität, VLF-HRV und LF-HRV auch alle parasympathischen Werte signifikant niedriger. 

Die parasympathischen Werte unterschieden sich auch im Nachtabschnitt signifikant (pNN50) bzw. 

tendenziell (HF-HRV, SD1). Der Vergleich mit der gesunden Vergleichsstichprobe zeigte, dass Pati-

entInnen, die Antidepressiva einnahmen, eine signifikant niedrigere vagal vermittelte HRV (pNN50) 

besaßen. Jene, die keine Antidepressiva einnahmen wiesen einen signifikant höheren SDNN auf. Dar-

aus ließe sich durchaus schließen, dass eine reduzierte parasympathische Aktivität depressiver Patien-
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tInnen auf die Einnahme von Antidepressiva zurückzuführen ist. Dies ist natürlich insofern relevant 

als ï wie auch im Theorieteil dargelegt ï ein niedriger Vagotonus auf ein autonome Ungleichgewicht 

hindeutet und mit schlechterer Selbstregulation und einem Mangel an Verhaltensflexibilität in Zu-

sammenhang steht (Thayer & Lane, 2000).  

Zum zweiten Testzeitpunkt waren die Unterschiede in der 24-Stunden-Messung geringer, le-

diglich die Gesamtvariabilität SDNN und die VLF-HRV unterschieden sich noch signifikant. Anders 

im Nachtabschnitt, wo neben signifikant niedrigeren parasympathischen Werten auch die LF-HRF 

signifikant niedriger war. PatientInnen, die Antidepressiva einnahmen, hatten also auch zu Therapie-

ende noch eine signifikant niedrigere Gesamtvariabilität und niedrigere VLF-Werte in der 24-Stunden-

Messung zudem einen geringeren Vagotonus und niedrigere LF-Werte in der Nacht. Die DFA Ŭ2-

Werte waren praktisch unverändert signifikant höher. Die Ergebnisse deuten auf unterschiedliche Ver-

änderungen im Therapieverlauf hin, auf die später noch eingegangen wird. 

Da es wahrscheinlich ist, dass vor allem PatientInnen mit einem schwereren Grad der Depres-

sion Antidepressiva einnehmen, könnten die Unterschiede darauf zurückzuführen sein. Allerdings 

nahmen aus der vorliegen Stichprobe sowohl PatientInnen mit leichter als auch mit mittelgradiger 

Depression Antidepressiva ein. Im Vergleich dazu hatten PatientInnen mit leichter Depression einen 

signifikant höheren Komplexitätswert SampEn. Sie zeigten Trends zu niedrigeren Werten der 24-

Stunden-VLF-HRV und -DFA Ŭ1 und der nächtlichen LF-HRV. Die tendenziell niedrigeren LF-Werte 

in der Nacht könnten auf eine erhöhte sympathische Aktivität bei PatientInnen mit einem schweren 

Grad der Depression schließen lassen. In der Literatur wird immer wieder von einer gesteigerten sym-

pathischen Aktivität bei PatientInnen mit Depression berichtet, etwa bei Udupa et al. (2007), wobei 

sowohl LF-Werte als auch LF/HF-Ratio oft falsch interpretiert werden und daher Aussagen über sym-

pathische Aktivität vorsichtig zu treffen sind (Kapitel 5.2.2). Ansonsten fanden sich zum ersten Test-

zeitpunkt nicht die hervorstechenden Unterschiede wie zwischen PatientInnen mit und ohne Antide-

pressivaeinnahme. Es schienen allerdings auch diese beiden Gruppen unterschiedlich von der Therapie 

zu profitieren. So war zum zweiten Testzeitpunkt die Gesamt- wie auch die langfristige Variabilität 

und der sehr niedrige Frequenzbereich in der Gruppe der mittelgradig Depressiven signifikant höher 

(24-Stunden: SDNN, VLF-HRV, SD2). In der Gruppe der leicht Depressiven war der Komplexitäts-

wert SampEn wieder signifikant höherer. Wir fanden also bei PatientInnen mit mittelgradiger Depres-

sion ï unerwarteter Weise ï eine höhere Variabilität, bei PatientInnen mit leichter Depression eine 

höhere Komplexität der HR.  

Betrachtet man nun die Unterschiede zwischen PatientInnen mit hohen und niedrigen subjek-

tiven Depressivitätswerten fällt auf, dass auch hier anders als das zumindest bei den vagal vermittelten 

Werten zu erwarten wäre (siehe etwa Agelink (2002)), PatientInnen mit höheren Depressivitätswerten 

auch höhere HRV-Werte besaßen. 

Die Gruppen unterschieden sich zum ersten Messzeitpunkt in der 24-Stunden-Messung signi-

fikant in der LF-HRV und tendenziell in den beiden parasympathischen Werten HF-HRV und SD2. 
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Während es zum ersten Messzeitpunkt im Nachtabschnitt nur in der LF-HRV einen signifikanten Un-

terschied gab, waren zum zweiten Messzeitpunkt die Gesamt- und langfristige Variabilität (SDNN, 

SD2) sowie der nieder- und sehr niederfrequente Bereich (LF-HRV, VLF-HRV) bei PatientInnen mit 

höheren Depressivitätswerten signifikant höher. Zum zweiten Messzeitpunkt zeigten sich keine Unter-

schiede in der 24-Stunden-Messung.  

13.2 Veränderung im Therapieverlauf 

Trotz des durchschnittlichen Abstandes von 50 Tagen zwischen den beiden Messzeitpunkten 

konnten signifikante Veränderungen gezeigt werden. Es schienen aber unterschiedliche PatientInnen-

gruppen unterschiedlich von der Therapie zu profitieren bzw. zeigten diese unterschiedliche Verände-

rungen der HRV-Werte. 

In der Gesamtstichprobe kam es im Nachtabschnitt zu einer signifikanten Steigerung der Ge-

samt- wie auch der langfristigen Variabilität und des sehr niedrigen Frequenzbereichs. Im 24-Stunden-

Abschnitt zeigte sich lediglich bei der LF-HRV ein Trend zu einer Steigerung. Es gab keine Verände-

rung der Werte im Tagabschnitt. Ein Anstieg parasympathischer Aktivität konnte für die Gesamtstich-

probe nicht gezeigt werden. Während dies bei anderen Studien, etwa von Delgado et al. (2010) oder 

Carney et al. (2000), sehr wohl der Fall war. 

Wie erwartet zeigten sich in der Gruppe Depression mehr signifikante Veränderungen wie 

auch Trends zur Veränderung als in der Gruppe Depression/SFS, da komorbide Störungen ungünstige 

Auswirkungen auf den Therapieverlauf haben (Beesdo & Wittchen, 2006). Bei PatientInnen ohne 

komorbide somatoforme Störung kam es in der 24-Stunden-Messung zu einer signifikanten Erhöhung 

im sehr niedrigen und niedrigen Frequenzbereich. Es zeigten sich zudem Trends zur Steigerung der 

Gesamt- und der langfristigen Variabilität, wie auch des DFA Ŭ2. Am Tag kam es vor allem zu einer 

Steigerung der parasympathisch vermittelten HRV. So erhöhte sich die SD1 signifikant. Die pNN50 

und die HF-HRV zeigten Trends wie auch die LF-HRV. Die Veränderung der parasympathischen 

Werte im Therapieverlauf am Tag decken sich mit Studien von Carney et al. (2000) sowie von Cham-

bers und Allen (2002). Die höheren Werte am Tag könnten mit dem Bewegungsverhalten zu den 

Messzeitpunkten zusammenhängen, da das Herz in Ruhe und bei schwacher Belastung vom Vagus 

moduliert wird - während bei stärkerer Belastung die Sympathikus-Aktivität zunimmt und der 

Vagotonus gedämpft wird (Gramann & Schandy, 2009). Es zeigten sich keine Veränderungen im 

Nachtabschnitt. Die Gruppe Depression/SFS zeigte am Tag eine signifikante Steigerung der DFA Ŭ2 

und in der Nacht in der Gesamt- und der langfristigen Variabilität.  

Die HRV-Werte von PatientInnen, die Antidepressiva einnahmen, veränderten sich im Thera-

pieverlauf anders als die Werte jener, die keine Antidepressiva einnahmen ï und zwar genau umge-

kehrt als aufgrund der Studie von Garakani (2009). In dieser Studie zeigte sich eine Steigerung der 

HRV nur in der Gruppe, die keine Antidepressiva einnahmen ï was zu erwarten gewesen wäre. So gab 

es bei jenen PatientInnen, die keine Antidepressiva einnahmen, einen Trend mittlerer Effektstärke zum 

Sinken der 24-Stunden-Werte der Gesamt- und der langfristigen Variabilität sowie der VLF-HRV und 
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des parasympathischen Wertes SD2. Lediglich die nächtliche SampEn stieg tendenziell an. In der 

Gruppe, die Antidepressiva einnahmen, haben sich etliche Werte von der ersten zur zweiten Messung 

signifikant erhöht, ohne allerdings die Werte der Gruppe der PatientInnen, die keine Antidepressiva 

einnahmen, zu übersteigen. In der Gesamtmessung zeigte sich somit eine Steigerung der parasympa-

thischen Aktivität, so stiegen die pNN50 signifikant und die HF-HRV und SD1 tendenziell. Auch die 

LF-HRV stieg signifikant. In der Nacht kam es hingegen zu einer signifikanten Steigerung der Ge-

samt- und langfristigen Variabilität sowie der VLF-HRV.  

Bei den PatientInnen mit der Diagnose einer leichten Depression kam es im Therapieverlauf 

zu einer signifikanten Veränderung einer Reihe von nächtlichen HRV-Parametern. Bis auf DFA Ŭ1 

und SampEn zeigten sich zumindest Trends zur Steigerung der Parameter. In der Gruppe mit mittel-

gradiger Depression stieg die DFA Ŭ2 signifikant an. Bei den PatientInnen mit hohen Depressivitäts-

werten im SCL-90-R zu Therapiebeginn zeigte sich im Nachtabschnitt eine signifikante Steigerung der 

Gesamt- und langfristigen Variabilität. In beiden Gruppen ï nach dem Grad der Diagnose bzw. nach 

den Depressivitätswerten - zeigten sich keine signifikanten Veränderungen der 24-Stunden-HRV-

Werte.  

Entgegen den Erwartungen zeigten sich kaum signifikante Steigerungen der HRV-Werte in 

der Gruppe mit niedrigerer Anfangs-HF-HRV. Neben einer signifikanten Steigerung der VLF-HRV 

(Nacht) zeigten sich nur Trends mittlerer Effektstärke zur Verbesserung in den parasympathischen 

Werten der Gesamtmessung (pNN50, HF-HRV) sowie der Gesamt- (SDNN) und der langfristigen 

Variabilität (SD2) in der Nacht.  

13.3 HRV und der subjektive Gesundheitszustand 

Betrachtet man die Werte der subjektiven Gesundheit ï Depressivität, Somatisierung, grund-

sätzliche psychische Belastung, körperliche Schmerzen, körperliche und psychische Gesundheit ï sind 

kaum signifikante Unterschiede der beiden Diagnosegruppen zu beobachten. Lediglich die körperliche 

Summenskala des SF-36 zum ersten Testzeitpunkt und der Somatisierungswert des SCL-90-R zum 

zweiten Testzeitpunkt unterschieden sich in den Diagnosegruppen signifikant. Anders als Baune et. 

(2008) postulierten, hatten die untersuchten PatientInnen mit Depression und somatoformer Störung 

kein deutlich niedrigeres psychisches und physisches Wohlbefinden als jene PatientInnen, die nur an 

einer der beiden Störungen leiden. Dennoch wiesen die PatientInnen der Gruppe Depression/SFS so-

wohl zum ersten als auch zum zweiten Testzeitpunkt vermehrt klinisch auffällige Werte der Depressi-

vität, Somatisierung und grundsätzlichen psychischen Belastung auf.  

Die Zusammenhänge der HRV-Parameter mit den ausgewählten Parametern für den subjekti-

ven Gesundheitszustand waren zum zweiten Messzeitpunkt deutlicher als zum ersten. So gab es zum 

ersten Messzeitpunkt keine signifikanten Zusammenhänge zwischen den HRV-Werten und den Skalen 

Somatisierung, Depressivität, grundsätzliche psychische Belastung sowie der subjektiven psychischen 

Gesundheit (psychische Summenskala). Zum zweiten Testzeitpunkt hingen alle subjektiven Gesund-

heitsparameter signifikant mit der Gesamtvariabilität (SDNN, 24-Stunden-Messung) zusammen oder 
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zeigten zu mindestens einen Trend. Auch die VLF- HRV und die langfristige Variabilität (SD2) der 

Gesamtmessung sowie die parasympathischen Werte (pNN50, SD1) beider Zeitabschnitte hingen mit 

fast allen Werten der subjektiven Gesundheit zusammen oder zeigen einen Trend. Der Komplexitäts-

werte SampEn, DFA Ŭ1 und DFA Ŭ2 hingen weder zum ersten noch zum zweiten Messzeitpunkt mit 

den subjektiven Gesundheitsparameter zusammen.  

Zum ersten Testzeitpunkt zeigte sich sehr wohl der signifikante Zusammenhang zwischen ei-

ner höheren HRV und einem besseren subjektiven körperlichen Wohlbefinden. Es konnte hier in der 

24-Stunden-Messung sehr deutlich der Zusammenhang zwischen autonomer Regulation und Gesund-

heit dargestellt werden (siehe Kapitel 7). Die subjektive körperliche Gesundheit, gemessen mittels der 

SF-36 Summenskala, hing signifikant mit der Gesamt- und langfristigen Variabilität, der vagal-

vermittelten HRV wie auch mit dem sehr niedrigen und niedrigen Frequenzbereiche zusammen. In der 

Nacht zeigten sich signifikante Zusammenhänge zwischen der subjektiven körperlichen Gesundheit 

und den parasympathischen Werten pNN50 und SD1 sowie der LF-HRV. Zum zweiten Messzeitpunkt 

gab es signifikante Zusammenhänge der subjektiven körperlichen Gesundheit und sämtlichen HRV-

Parametern außer SampEn und DFA Ŭ2 der 24-Stunden-Messung. Werte, die auf eine bessere körper-

liche Gesundheit schließen lassen, gingen immer mit höheren HRV-Werten einher.  

Körperliche Schmerzen korrlierten zum ersten Testzeitpunkt nur mit Werten der nächtlichen 

kardialen parasympathischen Aktivität signifikant. Während sie zum zweiten Testzeitpunkt wie auch 

die körperliche Summenskala mit allen Werten der 24-Stunden-Messung ï außer den Komplexitäts-

werten DFA Ŭ1, DFA Ŭ2 und SampEn - und im Nachtabschnitt mit den parasympathischen Werten 

pNN50 und SD1 sowie der LF-HRV zusammenhingen.  

Der dritte körperbezogene Wert, die Somatisierung, hing zum ersten Messzeitpunkt nicht mit 

HRV-Werten zusammen, zeigte aber zum zweiten Messzeitpunkt im 24-Stunden-Abschnitt signifikan-

te Zusammenhänge mit der Gesamt- und langfristigen Variabilität (SDNN, SD2) und der VLF-HRV. 

Das gleiche Bild fand sich auch für die subjektive psychische Gesundheit (psychische Sum-

menskala), die ebenfalls signifikant mit der Gesamt- und langfristigen Variabilität (SDNN, SD2) und 

der VLF-HRV des 24-Stunden-Abschnittes zusammenhing.  

Unerwartet waren ï allerdings nicht signifikanten ï positive Korrelationen zwischen 

Depressivität und HRV zum ersten Testzeitpunkt. Dies kehrte sich bei der zweiten Messung 

weitgehend um. Allerdings konnten nicht die beispielsweise von Agelink (2002) berichteten negativen 

Korrelationen zwischen Schweregrad der Depression ï gemessen mittels HAM-D und den Werten für 

vagale Aktivität ï repliziert werden, was in anderen Studien aber ebenso nicht gelang. So konnten 

etwa auch Boettger et al. (2006) keine Zusammenhänge der verwendeten HRV-Parameter und den 

Werten der Hamilton-Skala (HAM-D) und des Beck-Depressions-Inventar (BDI) zeigen. Zum zweiten 

Messzeitpunkt zeigte sich dann, im Einklang mit der Studie von Agelink (2002), dass die Depressivität 

und die allgemeine psychische Belastung signifikant mit den parasympathischen Kennwerten pNN50 

(24-Stunden und Nacht) und SD1 (Nacht) korrelierten. Diese Ergebnisse entsprechen auch dem Mo-
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dell der neuroviszeralen Integration, wonach reduzierte parasympathische Werte mit negativen affek-

tiven Zuständen einhergehen (siehe Kapitel 4.2). Zudem gab es einen signifikanten Zusammenhang 

mit der langfristigen Variabilität (SD2, 24-Stunden und Nacht). 

Es fanden sich keine signifikanten Zusammenhänge zwischen der Veränderung der HRV vom 

ersten zum zweiten Testzeitpunkt und den Veränderungen in den psychometrischen Testwerten.  

13.4 Prädiktive Rolle der HRV 

PatientInnen mit höheren HRV-Werten zu Therapiebeginn konnten besser von dem stationä-

ren Aufenthalt profitieren. Dies deckt sich auch mit den Ergebnissen anderer Studien (Bornas et al., 

2007; Ebert et al., 2010; Rottenberg et al., 2005; Shapiro et al., 2007). Höhere HRV-Werte hingen 

sowohl mit höheren Werten der subjektiven Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt wie auch mit einer 

Verbesserung der Werte im Therapieverlauf zusammen. Während in der Literatur meist von einer 

prognostischen Bedeutung parasympathischer Werte berichtet wird (Ebert et al., 2010; Rottenberg et 

al., 2005; Shapiro et al., 2007) hat sich dies in den Korrelationen nicht gezeigt. Auch in der ROC-

Analyse hat sich die SDNN als geeigneterer Prädiktor erwiesen. Die SDNN zum ersten Testzeitpunkt 

eignete sich zur Einschätzung, ob die Testwerte für Somatisierung, Schmerz und körperliche Gesund-

heit am Ende des Aufenthalts unter oder über einem bestimmten Cut-off-Wert liegen. Sie war zudem 

ein guter Prädiktor, ob sich im Therapieverlauf die Werte für grundsätzliche psychische Belastung, 

Depressivität und körperliche Schmerzen verbessern werden oder nicht. Ein SDNN-Wert über 142 zu 

Therapiebeginn ging mit besonders guten Prognosen für den weiteren Therapieverlauf einher. Neben 

der SDNN hingen vor allem die SD2 und die VLF sowohl mit den Werten der subjektiven Gesundheit 

zu Therapieende als auch mit deren Verbesserung ï außer Somatisierung und körperliche Gesundheit 

ï im Therapieverlauf zusammen. Der physiologische Hintergrund der VLF-HRV ist unklar, wobei es 

starke Hinweise auf eine parasympathische Aktivität gibt. Sie hat sich allerdings als mächtigerer Risi-

koprädiktor für kardiovaskuläre Krankheiten als die HF-HRV und die LF-HRV erwiesen (Kleiger et 

al., 2005; Taylor, 2010) und wie sich an den im Folgenden beschriebenen Korrelationen zeigt, dürfte 

sie auch ein Prädiktor für das subjektive Wohlbefinden sein.  

13.4.1 Prognose der Werte zum zweiten Testzeitpunkt 

Die Gesamt- und langfristige Variabilität (SDNN, SD2) wie auch die VLF-HRV zu Therapie-

beginn hingen signifikant mit allen Werten der subjektiven Gesundheit ï Somatisierung, Depressivität, 

grundsätzliche psychische Belastung und subjektive psychische und körperliche Gesundheit ï zum 

zweiten Testzeitpunkt zusammen. Zudem hingen alle HRV-Parameter ï außer den Komplexitätswer-

ten DFA Ŭ1, DFA Ŭ2 und SampEn ï signifikant mit den Skalen körperlicher Schmerz und körperliche 

Gesundheit zusammen. Somatisierung und die grundsätzliche psychische Belastung korrelierten zu-

dem mit der nächtlichen parasympathischen Aktivität. Dies war umso bedeutender als die Zusammen-

hänge bei allen Werten zum ersten Testzeitpunkt bei weitem nicht so ausgeprägt waren.  
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Ein SDNN-Wert von über 130 ließ mit einer Wahrscheinlichkeit von 78% auf einen Somati-

sierungswert im nichtklinischen Bereich zu Therapieende schließen. Ein Wert über 142 ließ mit einer 

Wahrscheinlichkeit von 71% auf einen Schmerzwert über 40 und mit einer Wahrscheinlichkeit von 

81% auf einen körperlichen Summenskalenwert über 40 zum zweiten Testzeitpunkt schließen. Die 

SDNN zu Therapiebeginn dürfte sich somit zur Vorhersage des körperbezogenen Wohlbefindens zu 

Therapieende eignen.  

13.4.2 Prognose des Therapieerfolgs 

Die Ergebnisse zeigen, dass die HRV durchaus prognostische Bedeutung für den Therapieer-

folg hat. Die höhere Gesamt- und langfristige Variabilität (SDNN, SD2) wie auch die VLF-HRV zum 

ersten Testzeitpunkt hingen signifikant mit einer Verbesserung der allgemeinen psychischen Belastung 

wie auch der psychischen Gesundheit (SF-36 Summenskala), der Depressivität und der körperlichen 

Schmerzen im Therapieverlauf zusammen. Die Veränderung der Skala Depressivität im Therapiever-

lauf korrelierte auch mit den parasympathischen Werten (pNN50, SD1) und dem Komplexitätswert 

SampEn.  

Besonders deutlich war der Zusammenhang von höheren HRV-Anfangswerten mit der Ver-

besserung der grundsätzlichen psychischen Belastung (GSI). In der 24-Stunden-Messung hingen bis 

auf DFA Ŭ1 und DFA Ŭ2 alle analysierten HRV-Parameter und im Nachtabschnitt alle parasympathi-

schen Werte (pNN50, HF-HRV und SD1) sowie die LF-HRV signifikant mit der Veränderung der 

grundsätzlichen psychischen Belastung zusammen.  

Bei einem SDNN über 138 konnte mit einer Wahrscheinlichkeit von 75% eine Verbesserung 

der grundsätzlichen psychischen Belastung im Therapieverlauf erwartet werden. Ein Wert über 142 

ließ mit einer Wahrscheinlichkeit von 81% auf eine Verbesserung des Depressivitätswertes und mit 

einer Wahrscheinlichkeit von 84% auf eine Verbesserung der Dimension Schmerz im Therapieverlauf 

schließen. Ein SampEn-Wert von über .949 ließ mit einer Wahrscheinlichkeit von 75% auf eine Ver-

besserung der körperlichen Summenskala schließen, wobei allerdings die Spezifität lediglich bei 53% 

lag.  

Thayer und Lane (Thayer & Lane, 2000) schreiben zwar lediglich dem Vagotonus einen Zu-

sammenhang mit Selbstregulation und folglich Verhaltensflexibilität und Anpassungsfähigkeit zu. 

Allerdings deuten die Ergebnisse darauf hin, dass die Gesamtvariabilität, die sich unter anderem aus 

dem Zusammenspiel von Sympathikus und Parasympathikus ergibt, mit der Anpassungsfähigkeit in 

Zusammenhang steht.  

 

13.5 Kritik und Ausblick 

Eine Einschränkung der vorliegenden Studie ist, dass Umweltbedingungen und physiologische 

Faktoren während der Messung aufgrund der langen Messdauer in einem klinischen Setting nicht 

standardisiert werden konnte. So könnten unterschiedliche Bewegungsintensitäten die HRV stark be-
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einflusst haben (siehe Kapitel 5.3.4). Da die Ruhezeiten in den ausgegebenen Tagesprotokollen von 

den PatientInnen fehlerhaft eingetragen wurden, konnte das Bewegungsausmaß der einzelnen Gruppen 

am Tag der Messung nicht kontrolliert werden. Houtveen und van Doornen (2007) schlagen vor, ein 

elektronisches Tagesprotokoll zu verwenden. Dies würde den StudienteilnehmerInnen das korrekte 

Protokolieren erleichtern.  

Es konnten auch andere Einflussfaktoren nicht berücksichtigt werden. So kann die Atmung 

mit dem Medilog
®
 AR12plus nicht miterhoben werden und es wurde auch kein eigenes Gerät dafür 

verwendet. So konnte eine Veränderung der HF-HRV und LF-HRV durch Veränderungen der Atmung 

während physischen und mentalen Aktivitäten nicht kontrolliert werden (Bernardi et al., 2000; 

Taelman et al., 2011). Es wurde zudem nicht die Einnahme aller Medikamente und Substanzen kon-

trolliert, so könnten möglicherweise auch Antiepileptika (Lossius et al., 2007), Antipsychotika 

(Agelink, Majewski, et al., 2001), Neuroleptika (A. Becker, 2008) oder Nahrungsmittelergänzungs-

präparate wie Omega-3-Fettsäuren (Christensen et al., 1996) einen Einfluss auf die Variabilität der 

Herzrate haben. Da sich die HRV-Werte von Männern und Frauen unterscheiden, hätte auch in der 

vorliegenden Studie der Genderaspekt stärker berücksichtigt werden können. Weiters wurde nicht auf 

die unterschiedlichen Abstände zwischen den beiden Messzeitpunkten, die sich zwar in den Diagnose-

gruppen nicht signifikant unterscheiden, aber dennoch Einfluss auf die Analyse haben könnten.  

Da viele PatientInnen aufgrund der Ausschlusskriterien nicht in die Analysen einbezogen 

werden konnten, war die Stichprobengröße bloß klein. Manche Ergebnisse, die nur Tendenzen zeigten, 

hätten sich bei einer etwas größeren Stichprobe und folglich höherer Testmacht als signifikant erwie-

sen. Die kleine Stichprobengröße machte es auch unmöglich zwischen den fünf Schwerpunktinterven-

tionen ï progressive Muskelrelaxation, aktive Musiktherapie, rezeptive Musiktherapie, Achtsamkeits-

training und konzentrative Bewegungstherapie ï zu unterscheiden und diese zu vergleichen. Aufgrund 

der multimodalen, stationären Intervention war es zudem nicht möglich, einzelne Wirkaspekte zu 

identifizieren, die zur Steigerung der HRV beitragen. Dies ist in der vorliegenden Studie umso schwe-

rer als auch die Ruhezeiten nicht ausgewertet werden konnten.  

Die HRV im Therapieverlauf ist noch wenig erforscht. Es gibt daher kaum Anhaltspunkte über 

einen möglichen Verlauf der Veränderung, etwa ab wann eine grundsätzliche Veränderung eintreten 

kann. Eine Follow-up-Messung zu einem späteren Zeitpunkt wäre empfehlenswert, um Aufschluss 

über die Nachhaltigkeit der Veränderung zu geben und möglicherweise erst zeitverzögert auftretende 

Veränderungen zu erfassen. 

Trotz aller Einschränkungen konnte doch gezeigt werden, dass es im Laufe des stationären 

Aufenthalts in der Klinik Eggenburg zu einer Steigerung verschiedener HRV-Parameter kommt. Zu-

dem ist es gelungen, die prädiktive Rolle der HRV aufzuzeigen. Hier dürfte auch für weitere For-

schung großes Potenzial liegen. So könnten zukünftig Interventionen und Therapien genauer auf den 

jeweiligen Status der PatientInnen angepasst werden, etwa in dem bei reduzierter HRV erst an einer 
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Steigerung der HRV bzw. einem Ausgleich des autonomen Ungleichgewichts zwischen Sympathikus 

und Parasympathikus gearbeitet wird, um so den Therapieerfolg steigern zu können. 

Für die zukünftige Forschungsarbeit relevant, scheint es auf die Rolle der Antidepressiva stär-

ker einzugehen, etwa um mögliche Auswirkungen auf HRV durch gezielte Interventionen mildern zu 

können.  

Wünschenswert wäre eine Weiterentwicklung der Standards der Task Force, in der auch die 

Verwendung nichtlinearer HRV Parameter berücksichtigt wird. Ein Set an empfohlenen Parametern, 

deren Anwendung und Interpretation würde das Arbeiten erleichtern und auch Studien besser ver-

gleichbar machen.  
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1 4 . Z u sa m m e nfa ss un g   

Die Herzratenvariabilität (HRV) gibt Aufschluss über die sympathische und parasympathische 

Aktivität des autonomen Nervensystems (Berntson et al., 1997). Sie zeigt sowohl lineare wie nichtli-

neare Eigenschaften (Acharya et al., 2004) und ist erst vor dem Hintergrund der Theorien nichtlinearer 

dynamischer Systeme verstehbar (Strunk & Schiepek, 2006). 

Die HRV kann als Parameter für die autonome Funktion bei Krankheiten (Berntson et al., 

1997; Task Force, 1996) und in Übereinstimmung mit dem Modell der Neuroviszeralen Integration 

von Thayer und Lane (2000, 2009) auch als Parameter für Flexibilität und Anpassungsfähigkeit gese-

hen werden.  

Eine niedrige HRV stellt ein Mortalitäts- (Stein et al., 2000) und Morbiditätsrisiko (Liao et al., 

2002; Ryan et al., 2011) dar. Eine reduzierte HRV wird mit einer Vielzahl von somatischen Erkran-

kungen und mit psychischen Erkrankungen wie der depressiven Erkrankung (Kemp et al., 2010), aber 

auch mit verschiedenen funktionellen Syndromen (Tak et al., 2009) in Verbindung gebracht. Die Er-

gebnisse zur HRV bei Depression sind heterogen, was auf einen vagalen Subtyp der Depression hin-

weisen könnte (Rottenberg, 2007). In der Forschung zur HRV bei Depression wurde die hohe Komor-

bidität einer somatoformen Störung bisher nicht berücksichtigt wurde, obwohl die depressive wie auch 

die somatoforme Störung zu den häufigsten psychischen Erkrankungen gehören und oft gemeinsam 

auftreten. So leiden 50% der PatientInnen mit Depression auch an einer somatoformen Störung (Mergl 

et al., 2007). 

Die Studienlage lässt darauf schließen, dass zumindest eine anfangs reduzierte HRV durch an-

dere psychotherapeutischen oder psychologischen Interventionen gesteigert werden kann. Dies ist 

auch aufgrund des erhöhten Mortalitätsrisikos relevant. Allerdings gibt es noch wenige Studien zu 

Interventionen im stationären Kontext und keine in der nichtlineare HRV-Parameter berücksichtigt 

werden.  

Die HRV scheint auch ein möglicher Prädiktor für den Therapieerfolg zu sein. Da die HRV als 

Indikator für Anpassungsfähigkeit gilt (Thayer & Brosschot, 2005), könnten PatientInnen mit höherer 

HRV besser von einer therapeutischen Intervention profitieren, was vereinzelt schon gezeigt wurde 

(Bornas et al., 2007; Ebert et al., 2010; Rottenberg et al., 2005; Shapiro et al., 2007).  

Ziel der vorliegenden Studie war es, die HRV bei PatientInnen mit depressiven Erkrankungen 

sowie der Doppeldiagnose depressive Erkrankung und somatoforme Störung im Therapieverlauf zu 

untersuchen. Dabei wurde eine mögliche Veränderung der HRV durch ein neunwöchiges, stationäres, 

multimodales Therapieprogramm überprüft. Es wurden zusätzlich die Zusammenhänge zwischen der 

HRV und subjektiver Gesundheit sowie Lebensqualität ausgewertet. Zudem wurde auch auf die prog-

nostische Bedeutung der HRV für den Therapieerfolg eingegangen.  

Es nahmen 32 PatientInnen mit depressiver Erkrankung (F32, F33, F34), von denen 17 zudem 

an einer somatoformen Störung (F45) litten, an der Studie teil. Für die quasiexperimentelle Studie 

fanden eine Pretest-Messung am Beginn eines zirka neunwöchigen stationären Aufenthalts und eine 
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Posttest-Messung am Ende statt, in der psychometrische Tests vorgegeben wurden und die HRV mit-

tels 24-Stunden-EKG abgeleitet wurde. Zwischen den Messungen erhielten PatientInnen individuelle 

Einzeltherapien sowie psychosomatische und psychotherapeutische Basistherapien und eines von fünf 

Behandlungsangeboten (aktive Musiktherapie, rezeptive Musiktherapie, progressive Muskelentspan-

nung, Achtsamkeitstraining und konzentrative Bewegungstherapie). Für die HRV-Messung wurde der 

Medilog
®
 AR12plus Digitaler Holter Rekorder eingesetzt. Es wurden neben den Zeit- und Frequenz-

bereichsparametern SDNN, pNN50, HF-HRV, LF-HRV und VLF-HRV auch die SD1 und SD2 aus 

dem Poincarégraph sowie die nichtlinearen Parameter DFA Ŭ1 und Ŭ2 und die Sample Entropie aus-

gewertet. Als psychologisch-diagnostische Verfahren wurden die Symptomcheckliste-90-Revidiert 

(SCL-90-R) sowie der Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-36 verwendet.  

Es konnte nicht gezeigt werden, dass die untersuchte klinische Stichprobe eine niedrigere 

HRV hat als eine gesunde Vergleichsstichprobe (Zulfiqar et al., 2010). Die Gesamtvariabilität 

(SDNN) der Gesamtstichprobe war sogar signifikant höher. Die parasympathische Aktivität der klini-

schen Stichprobe unterschied sich nicht von der Gesunder.  

Die HRV depressiver PatientInnen mit komorbider somatoformer Störung unterschied sich 

weder in Variabilität noch Komplexität von der HRV depressiver PatientInnen ohne komorbider so-

matoformer Störung. Hingegen hatten PatientInnen die Antidepressiva einnahmen eine deutlich redu-

zierte HRV, wobei diese Unterschiede nicht auf unterschiedliche Schweregrade der Depression zu-

rückgeführt werden konnten.  

Verschiedene HRV-Parameter stiegen im Therapieverlauf signifikant an. In der Gesamtstich-

probe kam es im Therapieverlauf zu einer signifikanten Steigerung der nächtlichen Gesamt- und lang-

fristigen Variabilität wie auch der VLF-HRV. PatientInnen die Antidepressiva einnahmen, zeigten 

zudem in der Gesamtmessung eine Steigerung des Vagotonus. Entgegen den Erwartungen zeigten sich 

kaum signifikante Steigerungen der HRV-Werte in jener Gruppe die zu Therapiebeginn niedrigerer 

HF-HRV-Wert hatte.  

Die Zusammenhänge der HRV-Parameter mit den ausgewählten Parametern für den subjekti-

ven Gesundheitszustand ï Depressivität, Somatisierung, grundsätzliche psychische Belastung, körper-

liche Schmerzen, körperliche und psychische Gesundheit ï waren zum zweiten Messzeitpunkt deutli-

cher als zum ersten. Zum ersten Testzeitpunkt zeigten sich vor allem der signifikante Zusammenhang 

zwischen einer höheren HRV und einem besseren subjektiven körperlichen Wohlbefinden. Zum zwei-

ten Testzeitpunkt hingen alle subjektiven Gesundheitsparameter signifikant mit der Gesamtvariabilität 

(SDNN, 24-Stunden-Messung) zusammen oder zeigten zumindest einen Trend.  

Besonders relevant scheint, dass PatientInnen mit höheren HRV-Werten zu Therapiebeginn 

besser vom stationären Aufenthalt profitieren konnten. Höhere HRV-Werte hingen sowohl mit höhe-

ren Werten der subjektiven Gesundheit zum zweiten Testzeitpunkt wie auch mit einer Verbesserung 

der Werte im Therapieverlauf zusammen. Die höhere Gesamt- und langfristige Variabilität (SDNN, 

SD2) wie auch die VLF-HRV zum ersten Testzeitpunkt hingen signifikant mit einer Verbesserung der 
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allgemeinen psychischen Belastung wie auch der psychischen Gesundheit, der Depressivität und der 

körperlichen Schmerzen im Therapieverlauf zusammen. Besonders deutlich war der Zusammenhang 

von höheren HRV-Anfangswerten mit der Verbesserung der grundsätzlichen psychischen Belastung. 

Die ROC-Analyse zeigte zudem, dass sich die SDNN zum ersten Testzeitpunkt zur Vorhersage einer 

Verbesserung der grundsätzlichen psychischen Belastung, der Depressivität und der Beeinträchtigung 

durch körperliche Schmerzen im Therapieverlauf eignete. Sie konnte auch zur Prognose der Werte für 

Somatisierung, körperliche Gesundheit und körperliche Schmerzen zum zweiten Messzeitpunkt ver-

wendet werden.  

Trotz Einschränkungen wie kleine Stichprobe und nicht kontrollierte Einflussfaktoren, konnte 

gezeigt werden, dass es im Laufe des stationären Aufenthalts zu einer Steigerung verschiedener HRV-

Parameter kommt. Zudem ist es gelungen, die prädiktive Rolle der HRV aufzuzeigen. Die HRV 

scheint ein geeigneter physiologischer Parameter zur Therapieevaluation zu sein.  
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Abstract - Deutsch  

 

Herzratenvariabilität bei PatientInnen mit Depression oder der Doppeldiagnose  

Depression - Somatoforme Störung im Therapieverlauf 

 

Theoretischer Hintergrund:  Die Herzratenvariabilität (HRV) gibt Aufschluss über die sym-

pathische und parasympathische Aktivität des autonomen Nervensystems. Eine niedrige HRV stellt 

ein Mortalitäts- und Morbiditätsrisiko dar und wird auch mit Depression und verschiedenen funktio-

nelle Syndromen in Verbindung gebracht, wobei die Ergebnisse zur HRV bei Depression heterogen 

sind und eine mögliche komorbide somatoforme Störung oft unberücksichtigt bleibt. Die HRV gilt als 

Parameter für Gesundheit und Anpassungsfähigkeit und dürfte sich zur Therapieevaluation eignen.  

Fragestellung: Ziel war es, die HRV bei PatientInnen mit Depression sowie der Doppeldiag-

nose Depression und somatoforme Störung im Therapieverlauf zu untersuchen und im speziellen auf 

die Veränderungen durch einen mehrwöchigen stationären Therapieaufenthalt einzugehen. Zudem 

wurde auch auf die prognostische Bedeutung der HRV für den Therapieerfolg eingegangen werden.  

Methode: Es nahmen 32 PatientInnen mit depressiver Erkrankung (15 mit Depression, 17 mit 

Depression und somatoforme Störung) an der Studie teil. Für diese quasiexperimentelle Studie fanden 

zu Beginn und zu Ende eines etwa neunwöchigen stationären Aufenthalts Messungen statt. Für die 24-

Stunden-HRV-Messung wurde der Medilog
®
 AR12plus Digitaler Holter Rekorder eingesetzt. Es wur-

den neben den Zeit- und Frequenzbereichsparametern SDNN, pNN50, HF-HRV, LF-HRV und VLF-

HRV auch die SD1 und SD2 aus dem Poincarégraph sowie die nichtlinearen Parameter DFA Ŭ1 und 

Ŭ2 und die Sample Entropie ausgewertet. Als psychologisch-diagnostische Verfahren wurden die 

Symptomcheckliste-90-Revidiert (SCL-90-R) sowie der Fragebogen zum Gesundheitszustand SF-36 

verwendet.  

Ergebnisse: Die HRV von PatientInnen mit und ohne somatoformer Störung unterschied sich 

weder in Variabilität noch Komplexität. PatientInnen die Antidepressiva einnahmen hatten eine deut-

lich reduzierte HRV, wobei diese Unterschiede nicht auf unterschiedliche Schweregrade der Depressi-

on zurückgeführt werden konnten. In der Gesamtstichprobe kam es im Therapieverlauf zu einer signi-

fikanten Steigerung der nächtlichen Gesamt- und langfristigen Variabilität wie auch der VLF-HRV. 

PatientInnen die Antidepressiva einnahmen, zeigten zudem in der Gesamtmessung eine Steigerung des 

Vagotonus. PatientInnen mit höheren HRV-Werten zu Therapiebeginn konnten besser vom stationären 

Aufenthalt profitieren. Die SDNN eignete sich zudem zur Vorhersage einer Verbesserung der grund-

sätzlichen psychischen Belastung und der Depressivität sowie der Werte für Somatisierung, körperli-

cher Gesundheit und der Beeinträchtigung durch körperliche Schmerzen. 
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Abstract - Englisch  

 

Heart rate variability in patients with depression or with the double diagnosis of depression and 

somatoform disorder in the course of treatment 

 

Theoretical background: Heart rate variability (HRV) provides information about the sym-

pathetic and parasympathetic activity of the autonomic nervous system. A low HRV poses a mortality 

and morbidity risk. It is associated with depression and various functional disorders. However, results 

for HRV in depression are heterogeneous and a possible comorbid somatoform disorder is often disre-

garded. Moreover, HRV is considered to be an indicator for health and flexibility and should be suita-

ble for the evaluation of therapy. 

Objectives: The aim was to analyze the HRV of inpatients with depression or with the double 

diagnosis of depression and somatoform disorder in the course of treatment. A focus lay on examining 

changes due to a nine week treatment phase. Additionally, the prognostic value of HRV for therapy 

outcome was evaluated. 

Method: 32 patients with depressive disorders (15 with depression, 17 with depression and 

somatoform disorder) were included in the study. In this quasi-experimental study, assessment took 

place at the beginning and the end of a nine week clinical treatment. To measure the HRV over the 

course of 24 hours a Medilog
®
 AR12plus digital holter recorder was used. Parameters analyzed were 

the time and frequency domain measures SDNN, pNN50, HF-HRV, LF-HRV and VLF-HRV, the SD1 

und SD2 from the Poincaré plot as well as the nonlinear measures DFA Ŭ1 and Ŭ2 and the Sample 

Entropy. The Symptom Checklist-90-Revised (SCL-90-R) and the SF-36 Health Survey were used for 

psychological assessment. 

Results: The HRV of patients with and without somatoform disorder differed neither in varia-

bility nor in complexity. Patients taking antidepressants had a significantly reduced HRV, which was 

not attributable to severity of depression. Overall, we observed a significant increase in the nocturnal 

total variability and the long-term variability as well as the VLF-HRV throughout the course of thera-

py. Patients taking antidepressants showed an increase in vagal tone. Patients with higher HRV at the 

beginning of the treatment benefitted more from treatment. SDNN was found to predict improvements 

with regard to overall psychological distress and the depression as well as somatization, physical 

health, and bodily pain. 
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A b k ür z u ng sv e r ze i c h n i s 

ANS  ..................... Autonomes Nervensystem  

ApEn  .................... Approximativen Entropie  

BDI ....................... Beck-Depressions-Inventar  

CAN  ..................... Zentrales Autonomes Netzwerk  

CVC  ..................... Kardiale Vagale Kontrolle, engl. Cardiac Vagal Control  

DFA  ..................... Trendbereinigende Fluktuationsanalyse, engl. Detrended Fluctuation Analysis  

DFA Ŭ1, DFA Ŭ2  . Kennwerte der trendbereinigenden Fluktuationsanalyse 

DSM-IV  ................ Diagnostisches und Statistisches Handbuch Psychischer Störungen, engl. Diagnos-

tic and Statistical Manual of Mental Disorders 

D2 ......................... Korrelationsdimension  

EKG  ..................... Elektrokardiogramm  

FSS  ...................... Funktionale Somatische Syndrome  

HAM-D ................ Hamilton-Skala 

HF-HRV  .............. Hochfrequenter Bereich der HRV 

HPA-Achse ........... Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse 

HRV ...................... Herzratenvariabilität  

HR  ....................... Herzrate  

Hz  ........................ Hertz 

ICD-10 .................. Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Gesund-

heitsprobleme, engl. International Statistical Classification of Diseases and Relat-

ed Health Problems 

LF-HRV  ............... Niederfrequenter Bereich der HRV 

pNN50  ................. Prozentsatz der aufeinanderfolgenden NN-Intervalle die mehr als 50ms voneinan-

der abweichen 

PNS  ...................... Parasympathisches Nervensystem 

RMSS ................... Quadratwurzel des Mittelwertes der Summe der quadrierten Differenzen zwischen 

aufeinanderfolgenden NN-Intervallen  

RSA  ..................... Respiratorische Sinusarrhythmie  

SampEn  ............... Sample-Entropie  

SDNN ................... Standardabweichung des NN-Intervalls  

SD1, SD2 .............. Kennwerte aus dem Poincarégraph 

SFS ....................... Somatoforme Störungen  

SNS  ...................... Sympathisches Nervensystem 

SSRI ...................... Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmer  

ULF-HRV ............. Ultranniederfrequenter Bereich der HRV 

VLF-HRV  ............ Sehr niederfrequenter Bereich der HRV
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A n h a ng   

A1 Zusätzliche Abbildungen 

 

Abb. 7: Neuronale Verbindungen zwischen Gehirn und Herz nach Jehni (2010) 

  
















































